COMITE DE
EVALUACION
CLINICA
TERAPEUTICA

Coordinador:
Luciano Dominguez Soto

José Luis Arredondo Garcia
Jorge Alberto Castafion Gonzalez
Luciano Dominguez Soto
Emilio Garcia Procel
Julio Granados Arriola
Gerardo Guinto Balanzar
Gerardo Heinze Martin
Mariano Hernandez Goribar
Enrique Hong Chong
Carlos Ibarra Pérez
Carlos Lavalle Montalvo
Alberto Lifshitz Guinzberg
Armando Mansilla Olivares
Roberto Medina Santillan
Nahum Méndez Sanchez
Manuel Morales Polanco
Jorge Moreno Aranda
Adalberto Mosqueda Taylor
Ricardo Plancarte Sanchez
Ma. Eugenia Ponce de Leon
Miguel Angel Rodriguez Weber
Juan José Luis Sienra Monge
Manuel Sigfrido Rangel
Manuel Torres Zamora
Juan Urrusti Sanz
Juan Verdejo Paris

Boletin de Informacion

Clinica Terapéutica®

VOL. XVIIl, NUMERO 4 JULIO - AGOSTO 2009

: Contenido )
Comunicacion INterNeuUroNal............cccoociiiiiiiiii e 1
(0= 1 ToT=Tul o) o] g eTo e =1 o1 oo TSSO SURPRR 3
Hemorragia subaracnOidea............uuuiiiiiiiiiie e 5

\. J

Comunicacion interneuronal

Los flujos de activacion e inactivacion
enzimatica, su confluencia y diver-
gencia, y la influencia que fisica y
molecularmente ejercen sobre el nticleo
neuronal, estructuran una actividad con
repercusion funcional a corto y largo
plazo en la que participa la misma
neurona y el complejo neuronal y celular
que lerodea.

Esta comunicacion intercelular es indis-
pensable para generar una respuesta
funcional especifica que es esencial para
preservar la funcion coordinada, ritmica
y sincroénica del sistema nervioso, y entre
el sistema nervioso y los diferentes
organos, sistemas y aparatos, asegurando
la integridad de la economia y con ello,
su subsistencia.

La interaccion que se establece entre los
componentes celulares del tejido
nervioso es extraordinariamente precisa
y conjuga en perfecta coordinacion
multitud de factores como las carac-
teristicas de los espacios que dejan los
contactos entre una célula y otra; la
reologia del componente liquido que
llena esos espacios; la influencia que el
fluido periencefalico ejerce sobre la
composicion de las areas intracelular e
intersticial; los componentes fisico-
quimicos de los tibulos idnicos que se

localizan en los puntos de contacto entre
las células; el tipo y nimero de receptores
en el sitio de comunicacién; el tamaro,
polaridad y liofilidad de las moléculas
que participan en la comunicacion; y en
esta forma, muchos otros factores de no
menor importancia.

Son la comunicaciéon eléctrica y la
comunicacion quimica o sinapsis
quimica los dos mecanismos fun-
damentales que utilizan los componentes
celulares del sistema nervioso en el
proceso de filtrado, regulacion
(frecuencia), modulacion (magnitud),
transformacion y transmision de la
informacion.

La comunicacion eléctrica o sinapsis
electrotonica permite la transmision de la
informacion de manera practicamente
inmediata, dado que la membrana
postsinaptica es de baja resistencia y de
una alta conductancia al flujo de corriente
y depende de tubulos idnicos que
comunican a las estructuras cito-
plasmaticas de dos células entre si, a
través de un pequefio espacio o claro
denominado unidon “gap” de
aproximadamente 3.5nm, que facilita el
flujo de iones de acuerdo a sus gradientes
electroquimicos y caracteristicas fisicas.
La comunicacion quimica en cambio,
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utiliza entre 0.5 y 5 ms para transmitir la sefial ya que esta
depende por un lado, de la generacion y liberacion de un
neurotransmisor (NT) a un espacio o hendedura de
aproximadamente 20 a 40 nm que contiene vesiculas
presinapticas y zonas activas y por el otro, de la capacidad
de este NT para difundir en el medio con una cierta
velocidad que le permita escapar de la actividad de sistemas
enzimaticos cataliticos, asi como de su afinidad por un
receptor especifico que al capturarlo, tendra que decodificar
el significado de su presencia, de su estructura fisica y de la
frecuencia con la que es capturado.

COMUNICACION ELECTROTONICA

El principio en el que se basa la funcion de la sinapsis
eléctrica es muy similar al de la conduccion electrostatica
mediante la cual, se propagan los impulsos subumbrales
avanzando tramos de corta longitud; es por este motivo que
recibe también el nombre de sinapsis electrotonica.

De tal forma que los iones fluyen de acuerdo a sus
respectivos gradientes de concentracion de la neurona
presinaptica a la postsinaptica a través de los tubulos o
canales que forman la uniébn gap que comunica al
citoplasma de una célula con el de la otra.

Como resultado, el proceso permite incrementar el nimero
de cargas positivas en el interior de la neurona
postsinaptica, despolarizandola. Los tubulos que forman
la unién gap son de baja resistencia y alta conductancia, lo
que facilita el flujo de corriente de una célula a otra, hasta
que la despolarizacion alcanza la reobase (umbral de
despolarizacion), provocando la apertura de tibulos idnicos
voltaje-dependientes en la neurona postsindpticay con ello,
la generacion de un potencial de accion.

Las uniones o contactos gap forman placas de hemicanales
i6nicos o “conexones” en lamembrana presinaptica, los que
se corresponden de manera precisa y simétrica con los
mismos componentes de lamembrana postsinaptica.

La boca o poro de este hemicanal se abre en el momento en
que el conexon rota 0.9nm en direccion de las manecillas
del reloj, transmitiendo el impulso tanto en direccion
ortodromica como antidromica; sin embargo, cuando la
region citoplasmatica establece un gradiente de resistencia
especifico, la conduccion solo se lleva a cabo de la region
presindptica a la postsinaptica, dando lugar a las
denominadas uniones o sinapsis gap “rectificadoras”.

No obstante lo anterior, la capacidad de las uniones gap
para transmitir bidireccionalmente, es una propiedad
extraordinaria que utiliza el Sistema Nervioso Central
(SNC) para coordinar la actividad de complejos neuronales
localizados en distintas regiones del encéfalo.

De tal manera que la sinapsis eléctrica es muy sensible a las
diferencias de volteje entre los contactos gap, mas que al
potencial de membrana, ya que los conexones presentan una
baja resistencia pero una alta conductancia, lo que facilita el
flujo de corriente entre ambas células de acuerdo a las
diferencias de gradiente, permitiendo que la comunicacion
pueda llevarse a cabo en ambos sentidos.

En general, las sefiales que genera una union gap son de tipo
excitatorio, lo que provoca rapidos potenciales
postsindticos electrotonicos o bien, una actividad
postsinaptica bien sincronizada, de acuerdo a la magnitud
del estimulo presinaptico, por lo que también pueden
transmitirse sefiales capaces de hiperpolarizar a la neurona
postsindptica, provocando un proceso de naturaleza
inhibitoria.

COMUNICACION QUIMICA.

En contraste con la comunicacion eléctrica, en la sinapsis
quimica no existe continuidad entre el citoplasma de una
célula y la otra por el contrario, se presenta una hendedura
que no permite el paso directo del flujo de corriente entre la
neurona presinapticay la postsinaptica.

En estas circunstancias, el potencial presinaptico
desencadena la liberacion de un NT, que es el responsable
de la comunicacion con la neurona postsindptica a través de
un receptor especifico que genera un potencial
postsinaptico (PSP) de naturaleza excitatoria (EPSP) o
inhibitoria (IPSP). En términos generales, una sola
neurona es capaz de establecer unos 1 000 contactos
sinapticos mediante su extremo distal y de recibir
informacion a través de su arbol dendritico hasta de 10 000
contactos; aunque algunas neuronas como las de Purkinje
en el cerebelo, reciben impulsos de mas de 100 000
sinapsis.  El NT responsable del proceso es almacenado
en vesiculas sinapticas de unos 50 nm de diametro ancladas
en la membrana presinaptica, en las regiones denominadas
zonas activas.

Con base en lo anterior, se puede afirmar que el EPSP se
genera cuando el NT que ha atravesado la hendedura
sinaptica, activa a una serie de tubulos ionicos que al
facilitar el influjo de cationes (Nat+) en la neurona
postsinaptica, la que despolariza al incrementar las cargas
positivas en el lado interno de la membrana. Sin embargo,
cuando el NT liberado en la hendedura, en vez de facilitar el
influyjo de cationes promueve el de aniones (Cl-)
incrementando el nimero de cargas negativas en el lado
interno de la membrana, la hiperpolariza alejandola de su
nivel de descarga, lo que aumenta la magnitud de la reobase
y por lo tanto, produce un IPSP que bloquea la transmision
del impulso. No obstante que este fenomeno depende
fundamentalmente del tipo de tibulos i6nicos que han sido
activados a nivel postsinaptico mas que del NT liberado, la
respuesta postsinaptica es susceptible a la accion de otra
serie de fendmenos presinapticos.

Por ejemplo, cuando la neurona aferente se encuentra
parcialmente despolarizada en el momento en que llega el
estimulo, disminuye la magnitud del potencial y como
resultado también, la cantidad de NT liberado, impidiendo
la generacion o bien, abatiendo la intensidad del EPSP; de
tal manera que el estimulo presinaptico excitatorio
desencadena una respuesta de naturaleza inhibitoria que
llega a durar més de 100 ms, periodo muy superior al de un
EPSP.




REPERCUSION CLINICA DE ALGUNOS
TRASTORNOS DE LA COMUNICACION
INTERCELULAR.

Como se puede observar, los mecanismos de comunicacion
interneuronal son esenciales para mantener la estabilidad
del sistema nervioso, de tal forma que cuando esta
comunicacion se interrumpe, surgen distintas entidades
nosoldgicas capaces de poner en peligro la vida.

Por ejemplo, en la miastenia gravis la sinapsis quimica de la
placaneuromuscular a nivel postsinaptico ha sido destruida
o bien, el NT especifico (Acetl-colina) deja de ser
sintetizado a nivel presinaptico o es catabolizado
rapidamente en el espacio intersinaptico antes de alcanzar a
su receptor especifico o incluso, el mismo NT al alcanzar a
su receptor postsinaptico no es reconocido. Todo esto,
provoca la ausencia de despolarizacion de la placa
neuromuscular, lo que de acuerdo con la ley de sumacion
espacial y temporal se traduce en la clinica como
disminucion en la fuerza de contraccion del musculo
estriado.

Otro ejemplo clasico corresponde a los trastornos iniciales
de lamemoria que caracterizan a las enfermedades cronico-
degenerativa del SNC como es el caso de la enfermedad de
AlzHeimer, en la que la comunicacion electrotonica o
contactos gap se van perdiendo ante la aparicion de mallas
insolubles de proteina Tau, que dificultan en un principio la
neurotransmisién retréograda y con ello, la liberacion
anterograda del NT y en casos mas avanzados, trastornos en
los procesos de potenciacion e inhibicion a largo plazo, lo
que se traduce en la clinica como la capacidad para evocar

lo recientemente olvidado y con la evolucion de la
enfermedad, la desaparicion de lo antiguamente
aprendido. En estas circunstancias, se pierde la
capacidad de asociacion entre las distintas regiones
encefalicas y por ende, la capacidad de juicio y autocritica
del paciente.

La enfermedad de Parkinson por otro lado, es también un
ejemplo en el que el NT especifico (Dopamina) no es
sintetizado o liberado por la neurona presindptica o bien, su
receptor postsinaptico ha sido destruido, provocando
trastornos de asociacion entre la via sinergista y la via
piramidal, lo que se traduce en alteraciones del
movimiento del paciente, como es la hipertonia y el
temblor de intencién. Lo mismo sucede en los procesos
toxicos, metabolicos o isquémicos que producen una
neuropatia periférica, en la que la disminucion en la
magnitud de la reobase genera EPSP en las vias
espinotalamicas tanto anterior como lateral, incre-
mentando la aferentacion al nucleo podstero-ventral del
talamo Optico y con ello, alteraciones sensitivas periféricas
en las extremidades del paciente, como son las parestesias.

Lo anterior, representa solo un ejemplo de las graves
alteraciones que puede traer consigo un trastorno en los
mecanismos de comunicacion interneuronal, tomando en
consideracion que el proceso dificilmente aparece de
manera aislada por el contrario, habitualmente se
acompafia de otro tipo de trastornos que van desde
alteraciones en las funciones batmotrdpica, dromotrépica
o cronotropica de la neurona, hasta graves trastornos en los
mecanismos de comunicacion intraneuronal, que pueden
ser de naturaleza genética o adquirida.

Cancer broncogénico

El especialista en medicina general
enfrenta varios retos, que en
realidad representan valiosas
oportunidades:

El primero, ser el lider de su
comunidad que predica con el
ejemploy se abstiene de fumar;
Segundo, interrogar a todos los
enfermos acerca del habito
tabaquico y dar su mas vehemente
consejo para que los fumadores
dejen de hacerlo y prevenir a los
nifios para que no se inicien en esta =
adiccion;

Dos afios de diferencia

Fig. 1.- a) Opacidad en el parénquima pulmonar, muy tenue, que se
proyecta sobre el arco posterior de la 5a costilla. B) Dos afios des-

acuden a su consulta, pues la gran
mayoria de enfermos de cancer
broncogénico son o han sido
fumadores activos o pasivos, y/o
han estado expuestos a humos de
diversos combustibles y a
ambientes contaminados de
diversas industrias y ocupaciones.

Por desgracia, el cancer
broncogénico se diagnostica
tardiamente en todo el mundo, en
donde produce alderredor de 1.2
millones de muertes al afio.

Tiene un periodo preclinico,

Tercero, pensar en cancer bronco- Pués; aumento de la intensidad y tamafio de la opacidad parenqui- - silencioso, seguido del periodo

matosa, asi como del hilio y del mediastino superior derecho por --

génico en todos los fumadores que metastasis a los NLR.

sintomatico que frecuentemente el




enfermo niega o minimiza; una vez que
acude al médico, este puede perder tiempo
dando tratamiento sintomatico, sin tomar una
radiografia de torax.

Cuando el enfermo llega a ser referido a una
institucion, puede también perderse tiempo en
los complicados mecanismos de referencia
inter e intrainstitucional.

Las razones mas frecuentes por las que el
fumador se presenta con el especialista en
medicina general son:

Tos cronica o exacerbacion prolongada de la v del mediastino superior por tumor
misma, infeccion broncopulmonar y metéstasis alos NLR.
repetitiva o de lenta resolucidn,
sangrado respiratorio a manera de
esputo hemoptoico o pequeiias
hemoptisis, disnea, dolor toracico,
bronco-espasmo de reciente
aparicion, y pérdida de peso
inexplicable, por lo que se les debe
tomar una radiografia posteroanterior
de torax de la mejor calidad posible,
hecha con equipo de reciente
generacion.

Las imagenes mas frecuentemente
observadas y que refuerzan la
sospecha clinica son: Opacidad tenue
que puede pasar desapercibida en una revision
somera (Fig.1), aumento de la opacidad hiliar
(Fig. 2), n6dulo menor de 3 cm. (Fig. 3), masa
u opacidad parenquimatosa (Fig 4),
atelectasia segmentaria o lobar, y opacidad
apical (Fig. 5).

aprox. 1.2 cm. de dm.

Algunos tumores de la pared de las grandes
vias aéreas, que se manifiestan por tos y
esputo hemoptoico, crecen hacia la luz
traqueal o bronquial (Fig. 6) y solo producen
imagenes anormales hasta que la obstruyen
parcial o totalmente, manifestandose
entonces por estridor, sensacion de asfixia,
atelectasia o sobredistension localizada.

Fig. 4. Masa > a 3.5 cm. Redondeada,
limite irregular y mayor densidad en la
periferia.

Ante un cuadro clinico y de imagen como
alguno de los mencionados, el enfermo debe
ser valorado de inmediato por un
especialista para realizarle procedimientos
diagndsticos que pueden variar seglin se trate
de un tumor central o medio, accesible al
fibrobroncoscopio y hacerle lavado,
cepillado y biopsia, o un tumor periférico que
se puede puncionar con aguja fina para
practicar biopsia transtoracica, ayudado por
algtin procedimiento de imagen,
habitualmente tomografia computada (TC) o

cial del arco posterior de 4a. y 5a cos--
tillas.

Fig. 2. Prdminenciagél hilio derecho celulas o te.]ldo pueden permitir hacer el

L
Fig. 3. Corte de TC; nédulo paracardiaco derecho de

B

Fig. 5. Opacidad apical }zquierda mixta,
pleural y parenquimatosa, con lisis par-

ultrasonido; la tomografia por emision de
positrones (PET) permite valorar la actividad
metabdlica de la opacidad sospechosa y medir
laintensidad con la que se “ilumina” (Fig. 7).

La extension a nodos linfaticos regionales
(NLR) u otros 6rganos dentro o fuera del torax
se diagnostica por TC, biopsia transbronquial
o mediastinoscopica de los diversos grupos
nodales, y PET (Fig. 8).

Los procedimientos en los que se toman

diagnostico histologico a la vez que precisan
la etapa en que se halla el tumor, es
decir, si esta localizado al pulmén o a
los bronquios, se ha extendido a los
linfaticos contenidos por la pleura
visceral o a los del mediastino
homolateral o contralateral, invade
organos del mediastino o la pared
torécica, el diafragma o la columna, o
yase “salio” del torax.

Los enfermos con cancer broncogénico
localizado, que no se ha extendido a los
nodos linfaticos, son los candidatos
ideales para operarse y tienen hasta un
65% de probabilidades de sobrevidaa 5
afios, por lo que deben ser referidos de
inmediato al cirujano de torax.

Cuando hay nodos contenidos por la pleura
visceral, la reseccion del lobulo pulmonar
tumoral y los nodos mediastinales puede ser
curativa, aunque se recomienda seguirla de
quimioterapia.

Lamentablemente, la mayoria de los enfermos
que acuden al médico lo hacen en etapas
avanzadas, fuera de posibilidades reales de
curacion.

En efecto, los enfermos con tumores que se
extienden desde un principio a los nodos
mediastinales deben ser tratados con
quimioterapia por el oncologo médico y
revalorados para intento de reseccion, lo que
es excepcional.

Los casos con tumores que se extienden a los
nodos contralaterales o del cuello y los que han
dado metastasis al pulmoén contralateral o
fuera del torax, son tributarios de manejo
médico oncologico, al igual que los que
afectan la pleura parietal, diversos 6rganos del
mediastino, columna vertebral y la mayoria
de los que invaden la pared toracica.

Probablemente, hasta el 90% de los casos de
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Fig. 6. Corte de TC a la altura del bronquio interme-
diario, pulmén derecho; tumor en el interior de la luz
bronquial.

este letal padecimiento podrian evitarse con la educacion
antitabaco durante los afios formativos del ser humano,
tanto en casa como en los ciclos escolares de primaria y
secundaria; los padres, los profesores y otros miembros de
la sociedad, particularmente el médico, son elementos
torales en este proceso.

Fig. 7. Estudio de fusién TC/PET. Nédulo periférico >
3cm. en el I6bulo inferior derecho con gran captacion
de fluorodesoxiglucosa (FDG).

Fig. 8. Estudio de fusién TC/PET. Un NLR metas
tasico adyacente a la aorta capta FDG con gran
intensidad.

Agradecimiento: Todas las imdgenes fueron proporcionadas por el Dr.
José Luis Criales Cortes, de la Academia Nacional de Medicina, CT
Scanner del Sur, México.

Imdgenes 1y 2, reproducidas con permiso de: Narro J, Rivero Oy
Lépez JJ: Diagnéstico y Tratamiento en la Practica Médica, (Capitulo
35: Diagnostico y Tratamiento del Cancer Broncogénico), 3°Ed., D.R.
2008 Cortesia de Editorial Manual Moderno SA de CV'y la Facultad de
Medicina de la UNAM.

Hemorragia subaracnoidea

CONCEPTO

Se define como hemorragia
subaracnoidea (HSA), a la
irrupcion de sangre al
espacio leptomeningeo.
Considerando que la
piamadre y la aracnoides
constituyen las lepto-
meninges, el espacio que se
encuentra entre ellas es el

Figura 1.- Anatomia ¢ histologia
de los aneurismas cerebrales

subaracnoideo, por donde Endotelio

Elistica intemna (S

circula el liquido cefalo-

rraquideo (LCR); por lo Media
tanto, la HSA se trata de un

sangrado difuso que tiende Adventicia [

enfocard la presente
revision.

Las arterias del cerebro, a
diferencia de las de otros
6rganos, tienen la
peculiaridad de carecer
de la lamina elastica
externa, por lo que sus
principales elementos de
resistencia son la capa
Endstelio media y la elastica
interna.

SITIO DE RUPTURA

La teoria mas aceptada
en relacion a la génesis
de los aneurismas

Adventicia

a llenar las cisternas del
encéfalo, predominan-
temente en su base.

Sin duda, la causa mas comun de esta entidad es el
traumatismo craneoencefalico, pero en la mayoria de esos
casos, la hemorragia por si sola no requiere de manejo
alguno; por ello la mas importante en la practica clinica es
la de origen espontdaneo, cuya causa mas comun es la
ruptura de un aneurisma cerebral que es en la que se

cerebrales, es que estos
se originan por defectos en la continuidad de estas dos
capas, localizandose predominantemente en los sitios de
mayor resistencia al flujo arterial, es decir en las
bifurcaciones (figura 1).

IMPORTANCIA
La prevalencia calculada de aneurismas cerebrales sean
sintomaticos o no, es de aproximadamente el 5% de la




poblacion general y se considera que existe un indice de
ruptura de 3 a25 casos por cada cien mil habitantes.

Se infiere entonces que en México existen alrededorde 5 a
7.5 millones de personas con aneurismas cerebrales y
15,000 de ellos se encuentran en un elevado riesgo de
ruptura cada afio.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Enlaactualidad se desconoce a ciencia cierta cual o cuales
son las causas directas de la ruptura de un aneurisma
cerebral, sin embargo se han descrito algunos factores.

La hipertension arterial sistémica es sin duda, el factor de
riesgo que mas se ha relacionado y el tabaquismo se
considera como el factor prevenible mas importante; la
historia familiar incrementa de 4 a 5 veces el riesgo de
hemorragia y se han mencionado otros factores, que si
bien no son determinantes también deben tomarse en
cuenta, tales como: alcoholismo, deficiencia estrogénica
y laterapia anti-trombotica.

Tradicionalmente se acepta que ciertas actividades
fisicas como el esfuerzo, maniobras de Valsalva y el acto
sexual, incrementan el riesgo de ruptura, pero ello no ha
sido demostrado, en especial por la dificultad que existe
para realizar un estudio formal con pacientes controles y
ademas por el hecho de que en alrededor de una tercera
parte de los pacientes, el evento hemorragico ocurre
durante el suefio o en otras circunstancias de reposo.

Existen una serie de signos y sintomas que preceden la
ruptura de un aneurisma en un 20 al 60% de los casos,
dentro de los cuales, en orden decreciente se mencionan
los siguientes: cefalea, vértigo, dolor ocular, diplopia y
déficit motor.

El dolor de cabeza es el sintoma cardinal que precede a la
hemorragia y se le denomina “cefalea centinela”; esta se
presentade 1 a20 dias previos al evento y se atribuye a una

expansion del aneurisma o bien a la presencia de
hemorragias menores; es de inicio subito, generalmente
de gran intensidad, puede ser generalizado o unilateral,
particularmente retro-ocular, con una duracion de al
menos una horay no cede a los analgésicos comunes.

Al romperse un aneurisma, la sangre fluye stbita y
rapidamente al espacio subaracnoideo, donde se mezcla
conel LCR.

Si bien este sangrado dura solamente unos segundos y es

en escasa cantidad, es suficiente para provocar un
incremento, en ocasiones marcado, de la presion
intracraneal, principal responsable del cuadro clinico.
Es por ello que la cefalea también es el sintoma inicial en
el 97% de los pacientes; esta se describe con un inicio
subito y de gran intensidad (“el peor dolor de cabeza de mi
vida”), tiende a ser generalizada, pero hasta en el 30% de
los pacientes es unilateral, generalmente del lado del
aneurisma.

El resto de las manifestaciones clinicas en orden
decreciente son: meningismo, estado de coma, nausea,
vomito, déficit motor, disfasia, confusion, anisocoria,
hemorragias vitreas y papiledema.

Hay que tomar en cuenta que esta entidad puede ocasionar
los extremos clinicos, es decir que mientras un 40% de los
pacientes pueden no tener signos, solo la cefalea, se
describe hasta un 52% de ellos que debutan con estado de
coma.

Es de suma importancia para el médico de primer contacto
el establecer el pronostico, que se determina desde el
inicio de los sintomas y tomando en cuenta las diversas
escalas existentes; considerando que el principal factor
predictivo es el nivel de conciencia, es la Escala de la
Federacion Mundial de Cirujanos Neurologicos (WFNSS
por sus siglas en inglés) la de mayor utilidad (Cuadro 1),
donde el prondstico sera peor mientras mayor puntuacion
seasigne.

Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4
Grado 5

Cuadro L.
Escala de la Federacion Mundial de Cirujanos Neurologicos

ECG 15 y sin déficit motor

ECG de 13 a 14, sin déficit motor
ECG de 13 a 14, con déficit motor
ECG de 7 a 12, con o sin déficit motor
ECG de 3 a 6, con o sin déficit motor

ECG = Escala de coma de Glasgow




La HSA se asocia a una elevada mortalidad que alcanza el
51%; aproximadamente el 10% de los pacientes mueren
antes de llegar al hospital, el 25% lo hacen en las primeras
24 horasy el 45% dentro de los primeros 30 dias.

Las causas mas frecuentes de
fallecimiento son las siguientes: re-
sangrado, vasoespasmo, hidrocefalia e
hipertension endocraneal.

La frecuencia de re-sangrado es mayor
dentro de las primeras 72 horas, pero es
particularmente elevado a las 6 horas
del inicio del evento. Los factores que
pueden predecir un mayor riesgo de re-
sangrado son: una elevada graduacion
en la WFNSS, un mayor didmetro del
aneurisma y la presencia de cefalea
centinela.

El diagnoéstico se establece por la
aparicion de un nuevo déficit
neurolégico y se confirma por la
evidencia de una mayor hemorragiaenel estudio de
tomografia axial computada (TAC).

El vasoespasmo o estrechamiento vascular se define
como una reduccion en la luz arterial secundaria a la
hemorragia y que puede presentarse indistintamente en
arterias vecinas al aneurisma, distantes o en forma
generalizada.

Este evento es capaz de ocasionar isquemia o infarto
cerebral en el 20 al 30% de los pacientes; inicia no antes
del tercer dia del sangrado y alcanza su pico maximo en
los dias séptimo y octavo.

El vasoespasmo se manifiesta también
como un nuevo déficit neurologico,
particularmente con afecciones focales
o estado de coma y se diagnostica
mediante el estudio Doppler y/o la {
angiografia. :

La fisiopatologia de este se relaciona
con una interaccidén entre los
metabolitos de la sangre en el espacio
subaracnoideo y la pared vascular; se
han descrito algunas sustancias
espasmogénicas liberadas durante la
lisis del coagulo, que pueden causar
dano endotelial y contraccion del
musculo liso.

Fig. 2. TAC donde se aprecia sangre en el
espacio subaracnoideo.

Cerebral media \

Aneurisma &7
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se encarga de generar una dilatacion tonica de la
vasculatura cerebral, por lo que, cuando existe un dafio
endotelial, la produccion del 6xido nitrico se reduce
notablemente, ocasionando vasoconstriccién, que por
otro lado presenta una pobre respuesta a
los agentes vasodilatadores.

El principal factor de riesgo que se ha
relacionado con el vasoespasmo es la
cantidad de sangre que se aprecia en el
estudio de TAC, dado que se ha visto con
mayor frecuencia cuando en dicho
estudio se aprecia una hemorragia mayor
de 1 mm. de espesor en las cisternas
basales.

Otros factores relacionados son la edad
menor a 50 afios, hiperglicemia,
hipernatremia, ingesta de estatinas o
inhibidores de la serotonina.

La hidrocefalia se presenta en
aproximadamente el 15% de los pacientes
con HSA y los factores que con mayor frecuencia se
relacionan con esta complicaciéon son: hemorragia
intraventricular, aneurismas de la circulacidén posterior,
edad mayor a 50 afios, hiponatremia, hipertension arterial,
tratamiento con agentes antifibrinoliticos y una baja
graduacion en la WFNSS.

Finalmente, la presion intracraneal puede incrementarse

en la HSA debido, ademas de la irrupcion brusca de sangre

ala cavidad craneana, a factores como la presencia de una

mayor resistencia al flujo del LCR, hidrocefalia aguda,

hiperemia reactiva, vasoparalisis y vasodilatacion
arteriolar distal compensatoria

Tanto la hidrocefalia como el aumento de
la presion intracraneal son las causas mas
importantes de muerte inmediata en estos
pacientes, por lo que deberan resolverse en
cuanto se detectan.

i DIAGNOSTICO.

carétida | El cuadro de inicio subito de cefalea
intensa, déficit neurolégico o disminucion
del estado de alerta asociados a signos
caracteristicos como meningismo Yy

= presencia de hemorragias al fondo de ojo
} A (predominantemente vitreas, lo que se

conoce como sindrome de Terson) es

Una de cllas es la denominada
endotelina, que es un potente agente ygrecha
vasoconstrictor producido por el
endotelio vascular.

Por otro lado se ha demostrado que este endotelio, en
condiciones normales produce también 6xido nitrico, que

Fig. 3. Angiografia cerebral que muestra
un aneurisma de la arteria cerebral media

altamente sugestivo deuna HSA.

El estudio inicial mas recomendado para
confirmar el diagndstico es la TAC, en cuya fase simple se
aprecia sangre en el espacio subaracnoideo (figura 2) y en
ocasiones, con la aplicacion del medio de contraste puede
identificarse al aneurisma. La puncion lumbar se reserva




para aquellos casos en donde no se cuente con TAC o bien
en pacientes con sintomatologia muy sugestiva pero con
estudio tomografico normal.

Es indudable que en la actualidad, la angiografia cerebral
sigue siendo el estudio idoneo para identificar la causa de la
HSA, mostrando no solamente la localizacion y
morfologia del aneurisma que la ocasion6 (figura 3), sino
también para buscar la presencia de aneurismas multiples
(reportado en el 15% de los pacientes) y para el diagnostico
temprano de vasoespasmo.

Con la angiografia se determina también el sitio especifico
del aneurisma; estas dilataciones se clasifican de acuerdo a
la arteria o segmento arterial donde se originan.

Las localizaciones mas frecuentes en orden decreciente
son: comunicante anterior (30%), comunicante posterior
(25%), cerebral media (13%), bifurcacion carotidea (4%)
y arteria basilar (3%).

TRATAMIENTO

Idealmente, todos los pacientes con HSA secundaria a
ruptura de aneurisma deberan ser admitidos en una unidad
de cuidados intensivos para iniciar el manejo y monitoreo
de las constantes hemodinamicas.

El objetivo primordial del tratamiento debera ser la
exclusion del aneurisma de la circulacion arterial, lo que se
logra mediante dos métodos primordiales: cirugia o terapia
endovascular.

La cirugia consiste en la colocacion de una grapa o clip

metalico en la base de la dilatacion mediante una
craneotomia, mientras que la terapia endovascular se
refiere esencialmente a la introduccion de un resorte
metalico (coil) en la luz del aneurisma a través de una
cateterizacion via arteria femoral (método de Seldinger).

La decision de optar por uno u otro procedimiento recaera
directamente en el neurocirujano y dependera en especial
de las condiciones del paciente, localizacion y morfologia
especifica del aneurisma.

Es muy importante que paralelo a la resolucion del
aneurisma, se traten todos los problemas asociados: la
hidrocefalia con la colocacion de un sistema interno o

externo de drenaje de LCR, el edema cerebral mediante
restriccion hidrica y/o el empleo de manitol o esteroides,
mismo que es controvertido y, finalmente se debe
mencionar que el manejo del vasoespasmo o sus efectos es
muy complejo y también motivo de discusion, pero existen
algunos lineamientos al respecto.

En general se recomienda el uso de bloqueadores de los
canales del calcio como la nimodipina, medicamento que si
bien no se ha demostrado que afecte la incidencia del
vasoespasmo, si mejora la evolucion clinica de los
pacientes amediano y largo plazo.

Cuando se presentan signos clinicos o radiograficos del
estrechamiento vascular y una vez que el aneurisma se
encuentra resuelto, se recomienda iniciar la denominada
“terapia triple H”, que consiste en inducir al paciente
hipertension, hemodilucién e hipervolemia controladas,
con el objeto de incrementar la presion arterial media y con
ello la presion de perfusion cerebral y evitar asi la
generacion de infartos, la complicacion mas temida de esta
entidad.

El pronostico a largo plazo de un paciente con HSA es muy
variable, si bien se ha reportado que aproximadamente un
50 a 60% de los pacientes que reciben el tratamiento
oportuno pueden llegar a ser autosuficientes, existe un
porcentaje muy alto de problemas como alteraciones en la
memoria, estado de &nimo o déficit cognitivo que les limita
su total reincorporacion a la vida cotidiana.

PREVENCION

Si bien se desconoce alguna manera efectiva para prevenir
la ruptura de un aneurisma cerebral, es recomendable que
en casos de cefalea con un patrén atipico, de intensidad
progresiva y en especial que se acompaiie de otras
manifestaciones neuroldgicas, se piense en esta
posibilidad, por lo que los pacientes deberan referirse lo
mas pronto posible para su manejo especializado.
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