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Presentacion del caso

Se trata de un hombre de 41 afios de edad que
ingreso a un Hospital General por presentar vomito
en proyectil de contenido alimentario, crisis
convulsivas ténico clénicas generalizadas y pérdi-
da subita del estado de alerta, posterior a la inges-
tion aguda y abundante de bebidas alcohdlicas.

Por anamnesis indirecta destacé que es origi-
nario y residente del D.F., casado, con dos hijos,
trabaja como conserje de un condominio, y fuma
tabaco en forma ocasional. Se negd historia de
diabetes mellitus o hipertension arterial sistémica.
Veinte dias antes de su ingreso acudio a su clinica
de adscripcion por cefalea intensa, diagnostican-
dose en aquel entonces sinusitis aguda, por lo que
recibié tratamiento con antibidticos y antiinfla-
matorios.

Asuingresoal servicio de urgencias del Hospital
General, la exploracion fisica reveld 160/80mmHg
de tension arterial; pulso de 81/min; patrén respira-
torioregulary unafrecuencia de 16/min. En el térax
se encontraron estertores crepitantes en la region
subescapular derecha; el abdomen sin datos rele-
vantes. En la exploracion neuroldgica se le calificd
con seis puntos en la escala de Glasgow, las
pupilas eran isocéricas y con hiporreflexia a la luz.
A la estimulacion nociceptiva respondia con movi-
mientos de extensiony pronacién de las extremida-
des, ademas de presentar hiperreflexia osteoten-
dinosa universal 5/5.

El laboratorio reporté

Citometria hematica Quimica Sanguinea

Hemoglobina 15.2g/dI Glucosa 125 mg/dl

Leucocitos 10,900mm? Urea 35 mg/dI
Plaquetas 342,000mm? Creatinina 0.9 mg/dI
TP12” Sodio 139 mEq/L
TPT 30" Potasio 3.3 mEq/L

Después de practicar la intubacién orotraqueal
e iniciar la asistencia mecanica ventilatoria (AMV),
la determinacion de gases en sangre arterial con
unaFiO,de 0.4, reporto: pH7.32; PaCO,26 mmHg;
PaO, 92 mmHg y HCO, 13.5 mEqg/L. Se instalé
catéter central, sonda de Foley y se inici6 trata-
miento que incluyd soluciones parenterales con
potasio, multivitaminicos y difenilhidantoina.

La TAC de craneo reveld6 una hemorragia
subaracnoidea (HAS)con irrupcion ventricular y
edema cerebral (Figura 1). Debido a su condicion
clinica se decide su traslado, el mismo dia, al
Hospital de Especialidades.

El paciente ingreso el dia 25 de octubre de 1999
al servicio de admisiéon continua, donde fue valo-
rado por el servicio de neurologia, encontrando: TA
140/70mmHg, FC 100/min, FR 20/min.; Tempera-
turade 37°Cy calificacion de 3 puntos en la escala
de Glasgow, que se atribuyo, en parte, a la seda-
cion con midazolam para su traslado. Tenia midsis
pupilary se encontré flaccido, con arreflexia univer-
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sal. Los ruidos cardiacos eran ritmicos y presenta-
ba hipoaereacion subescapular bilateral; el resto
de la exploracion sin datos relevantes.

Debido a la HAS con irrupcién a todo el sistema
ventricular e hidrocefalia aguda demostrado por
TAC decraneo, se realizé venticulostomia urgente,
la cual se llevo a cabo sin incidentes.

Posteriormente ingresé a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos, (UCI) con los diagndsticos estable-
cidos de HAS con una clasificacion de Hunty Hess
IVyFisher|V.Laexploracion fisica demostré ventri-
culostomia coronal izquierda permeable que
drenaba liquido cefalorraquideo hematico. El esta-
do de conciencia no fue valorado debido a los
efectos residuales de la sedacion. Presentaba
miosis pupilar con reflejo a la luz disminuido. Res-
pondia con movimientos de extension de las cuatro
extremidades a los estimulos nociceptivos y se
corroboro6 Babinski bilateral.

Una vez evaluado, se trazé como objetivo tera-
péutico mantener una presion arterial media entre
80-90mmHg, la PaCO, entre 30-35 mmHg vy la
saturacion arterial de oxigeno igual  mayor a 90%;
a tal fin se canulo la arteria radial derecha para
monitoreo continuo de la presion arterial y los
parametros del ventilador fueron ajustados para
mantener las presiones intratoracicas lo mas bajo
posible y permitir un drenaje venoso adecuado de
las yugulares. Se cambié la modalidad ventilatoria
a presion control con una relacion |.E 1:2, presion
de insuflacion de 18 cmH,0 y PEEP de 4 cmH,0,
con lo que se obtuvo una presion inspiratoria pico
de 22 cmH,0, volumen corriente de 650 ml y pre-
sibn media de las vias aéreas de 11 cmH, 0. Se
administraron soluciones parenterales, difenihidan-
toina, nimodipina y analgésicos.

Una vez concluida la reanimacion se efectué
angiografia cerebral selectiva mediante abordaje
femoral derecho, que demostré un aneurisma
sacular pequefio de la arteria cerebral comunican-
te anterior.

Se efectuaron mediciones seriadas con Ultra-
sonido Doppler Transcraneal (DTC) del espectro
de las velocidades de flujo de las arterias cerebral
media izquierda (ACMI) y derecha (ACMD), asi
como del indice de pulsatilidad. Se observé un
incremento gradual cotidiano de la velocidad media
del flujo de la ACMI hasta que alcanzo criterios
compatibles con vasoespasmo (Figura 2).

492

HGR#I .

Figura 1. TAC de craneo que revela hemorragia subaracnoidea y
edema cerebral.
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Figura 2. La grafica muestra el incremento en la velocidad del flujo de
la arteria cerebral media izquierda.

El dia 28 de octubre de 1999 se efectud craneo-
tomia pterional izquierda y clipaje del aneurisma de
la arteria cerebral comunicante anterior, presentan-
do durante el transoperatorio ruptura incidental del
aneurisma con sangrado de 1,300 ml. El paciente
desarrollé edema cerebral grave que no permitio al
cirujano recolocar el colgajo 6seo, porlo cual éste se
implanté para su proteccién en el tejido celular
subcutaneo del flanco derecho del abdomen.

A su reingreso a la UCI la TAC de craneo de
control demostré edema cerebral grave aun con
hemorragia subaracnoidea (Figura 3). A la explora-
cion fisica se le calificd con 3 puntos en la escala de
Glasgow y con midriasis izquierda. A la auscultacion
tenia estertores crepitantes en hemitérax derechoy
en laradiografia portatil de térax un infilirado hetero-
géneo con tendencia a confluiren labase del campo
pulmonar derecho compatible con una neumonia
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Figura 3. TAC de craneo de control que muestra el edema cerebral.

por broncoaspiracion, por lo que se inicio tratamien-
to con clindamicina, amikacina y cefotaxima.

El dia 30 de octubre de 1999, se retird la seda-
cion obteniendo calificacion de 8 puntos en la
escala de Glasgow, los estudios de laboratorio
reportaron: Hb de 13.6 g/dl, 4,300 leucocitos/mm?
y glucosa 158 mg/dl.

El 31 de octubre, el paciente se encontré con
Glasgow de 10 puntos y continudé con buena evolu-
cion neurolégica, por lo que se decidid iniciar proto-
colo de retiro gradual de la asistencia mecanica
ventilatoria (AMV).

Debido a que el 2 de noviembre presentd en
forma subita hemorragia del aparato digestivo alto,
con disminucién de la hemoglobina a 5.1 g/dl, se
suspendié el protocolo de retiro gradual de la AMV.
La endoscopia diagnéstica del aparato digestivo
alto documentd gastritis erosiva activa, por lo que
se hemotransfundié hasta restaurar el contenido
arterial de oxigeno; se suspendio la administracion
de ranitidina y se inicio el uso de omeprazol a dosis
de 40 mg/24h.

El dia 3 de noviembre la endoscopia de control
ya no demostré sangrado activo del estébmago, sin
embargo, el paciente presenté hemiparesia dere-
cha 2/5, que se asocio a una velocidad media del
flujo de la ACMI de 293 cm/s, que confirmo la
presencia de vasoespasmo, a la vez se realizd
prueba de reactividad cerebral al CO,, la cual fue
positiva, demostrando presencia de autoregulacion
cerebral (Figura 4).
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Con el fin de mantener una perfusion cerebral
adecuada se inici6 tratamiento para vasoespasmo
con las siguientes metas terapéuticas inmediatas:
mantener una PAM mayor de 110 mm Hg, una
precarga adecuada del ventriculo izquierdo con la
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Figura 4. Ultrasonido Doppler transcraneal que muestra una velocidad
media del flujo de la arteria cerebral media izquierda de 293 cm/s.

administracién de concentrados globulares y de
cuando menos 2,000 ml de cristaloides y 1,000 ml
de poligelina al 3% en 24 horas, para mantener un
hematdcrito entre 30-32%.

El rastreo microbioldgico, que incluyd un
urocultivo, dos hemocultivos, cultivo de secrecion
bronquialy cultivo de liquido cefalorraquideo (LCR)
realizados el dia 30 de octubre de 1999 se reportd
sin desarrollo de gérmenes; soélo latincién de Gram
del LCR revelé la presencia de cocos Gram positi-
vos que se catalogd como contaminacion.

Eldia4 de noviembre, presentoéfiebre sinfuente de
origenidentificable, aparte de laneumonia. Se cambid
catéter central y sonda de Foley. Debido al aumento
de volumen y temperatura local a nivel del flanco
derecho en el sitio de colocacion del colgajo éseo, se
efectu6 USG de abdomen que descartd absceso
subcutaneo. EI DTC por ventana transtemporal iz-
quierda reportd una velocidad media del flujo de la
ACMI de 255 cm/s porlo que continué con la terapéu-
tica hemodinamica establecida.

Present6 dermatosis caracterizada por eritema
y vesiculas en tronco y extremidades superiores.
Un interconsultante del servicio de dermatologia
determin6 que se trataba de foliculitis probable-
mente medicamentosa.

493




Desde el punto de vista neurologico se inicio la
mejoria gradual de la hemiparesia derecha a 2/5,
desdeeldia5de noviembre, que se correlaciond con
disminucion gradual de las velocidades de flujoenla
ACMI, asi como con mejoria clinica y radiolégica de
la neumonia. El dia 7 de noviembre, se recibio el
reporte del cultivo de la punta del catéter venoso
central con la presencia de Pseudomonaa aeuru-
ginosa sensible a cefotaxima y amikacina.

El dia 8 de noviembre, tenia Glasgow de 11
puntos y hemiparesia derecha 2/5. Después de
permanecer cerrada la ventriculostomia por 48
horas sin presentar deterioro neuroldgico, se deci-
di6 su extubacion.

Debido a la estabilidad hemodinamica, la mejo-
ria neurolégica expresada con 14 puntos en la
escala de Glasgow, hemiparesia derecha 3/5 y
neumonia en remision, el dia 9 de noviembre,
egreso de la UCl y paso al servicio de neurocirugia
para continuar con su tratamiento.

Durante el seguimiento enla consultaexterna, dos
meses después de haber egresado del hospital, sele
encontr6 integro desde el punto de vista neuroldgico.

Discusion

Doctor Jorge Castafion: En resumen, se trata
de un hombre joven que posterior a la ingestion
aguday abundante de alcohol presenté hemorragia
subaracnoidea (HSA) por ruptura de un aneurisma
en la arteria comunicante anterior. Durante el curso
clinico de la enfermedad present6 hidrocefalia y
vasoespasmo, dos de las tres complicaciones
neuroldgicas mas frecuentes de la HSA, (la otra
complicacion, que es el resangrado, no se presen-
t6). Desarroll6 también neumonia por bronco-
aspiracion, entidad clinica relativamente frecuente
en pacientes que cursan con alteraciones del esta-
do de conciencia.

Doctor Jorge Castanon: Doctor Arturo Fuentes,
¢nos podria Usted decir algunas generalidades
sobre la HSA?

Doctor Fuentes: La oportunidad de tratar un en-
fermo con HSA representa un reto para el clinico,
pues éste integrara, junto con el neurocirujano, el
conocimiento médico y quirurgico actual de esta
enfermedad cuya morbilidad y mortalidad es aun
muy elevada. Por ejemplo, en Estados Unidos de
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Norte América su incidencia es de 30,000 casos por
afo, de los cuales la mitad fallecen en el momento
del evento hemorragico. De los sobrevivientes hasta
un 48% pueden presentar discapacidad grave a los
30 dias. Las complicaciones de la HSA son multi-
ples, sinembargo, destacan aquéllas cuya morbilidad
y mortalidad se incrementa directamente con su
presentacién, como en los casos de resangrado y
vasoespasmo.

Doctor Jorge Castafon: Doctor Félix Dominguez,
¢nos podria Ud. mencionar las clasificaciones de
Hunty Hess y la de Fisher?

Doctor Dominguez: Laescalade Hunty Hess se
refiere ala condicion clinica del paciente, constade
cinco grados:

e Elprimeroincluye a pacientes con cefalealeve,
Uunicamente

o Elsegundo, a pacientes con cefalea intensa 'y
rigidez de nuca,

e Elterceroincluye laafeccion de pares craneales
y

e Alcuarto grado se agrega déficit motory sopor,
en tanto que

e En el quinto, el paciente estd en coma y la
mortalidad es superior al 90%.

La escala de Fisher es una clasificacion
tomografica que valora el riesgo de vasoespasmo
y consta de cuatro grados:

e El primero hace mencién a la ausencia de
visualizacién de la hemorragia en la TAC,

e El segundo, a la presencia de hemorragia
subaracnoidea no mayor a un milimetro de
espesor,

e El tercero incluye el hallazgo de hemorragia
mayor a un milimetro, siendo éste el que se
asocia a mayor riesgo de vasoespasmo (hasta
en un 45% de los casos), y

e Elcuartogradohace mencionalapresenciade
irrupcion ventricular de la hemorragia.

Esta Gltima escala tiene poco valor prondstico y
se ha demostrado también poca concordancia
interobservador.

Doctor Jorge Castandn: Doctor Vicente
Martinez, ¢podria usted comentar los estudios
radiolégicos ?

Doctor Martinez: El primer estudio es una tomo-
grafia axial computarizada (TAC) simple de craneo
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efectuada a su ingreso y muestra la presencia de
hemorragia en ventriculos laterales, tercer ventriculo
y espacio subaracnoideo. La angiografia cerebral
efectuada el dia de suingreso muestra ala carétida
derecha, con hipoplasia del segmento horizontal
de la arteria cerebral anterior que no se opacifica.
La cerebral media es normal. En la proyeccion
oblicua de la carétida izquierda se observa un
aneurisma sacular pequeno en el territorio de la
arteria comunicante anterior (Figura 5). La TAC de
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Figura 5. Angiografia de la arteria carotida izquierda en proyeccion
oblicua que muestra el aneurisma sacular en el territorio de la arteria
comunicante anterior.

craneo postoperatoria efectuada con tres dias de
diferenciamuestrala craneotomia pterionalizquierda
y un clip quirdrgico en la proyeccion de la arteria
comunicante anterior, sin evidencia de imagenes
que sugieran complicaciones postquirurgicas.

Doctor Jorge Castarion: Doctor Félix Hernandez,
¢nos puede Ud. explicar las técnicas quirurgicas
de este caso?

Doctor Hernandez: La decision del tipo de abor-
daje se basoé en los hallazgos angiograficos (Aneu-
risma en el segmento de la arteria comunicante
anterior de 10 mm, aproximadamente, sin obser-
varse el segmento A1 derecho; la circulacion en el
territorio de ambas arterias cerebrales anteriores
dependiade A1izquierda). Destacan las siguientes
caracteristicas relacionadas al procedimiento: Se
efectud craneotomia frontotemporal izquierda con
técnica de Yasargil, después de levantar el colgajo
6seo, abrir la duramadre y exponer la superficie
lateral dell6bulo frontal y la porcién anterior y lateral
del I6bulo temporal observamos hemorragia
subaracnoideareciente y edema cerebral manifes-
tado por aplanamiento de las circunvoluciones y
elevacion del tejido cerebral un centimetro por
arriba deladuramadre. El servicio de anestesiologia
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intensifico el tratamiento para edema cerebral con
apoyo ventilatorio y farmacologico. Se corroboro
funcionalidad del catéter de derivacion. Sin embar-
go, el edema cerebral persistié y tuvimos la opcion
de suspender en ese momento el acto quirdrgico,
pero, debido al riesgo de resangrado en los dias
que precedieran a un nuevo abordaje quirurgico,
optamos por efectuar un abordaje directo transgiro
recto. Se presento ruptura del aneurisma con san-
grado aproximado de 1,300 ml, se identificod A1 del
lado izquierdo de morfologia normal y A2 del lado
derecho hipoplasica, se colocé clip temporal en A2
durante diez minutos y se colocaron dos clips
permanentes Yasargil de 9 y 11 mm aislando el
aneurismay dejando permeables A1y A2 enforma
bilateral, efectuamos hemostasia del lecho quirur-
gico. debido a la persistencia del edema cerebral
no se suturo la duramadre, en tanto que el colgajo
6seo no se coloco y se decidié dejarlo subcutaneo
en el cuadrante inferior derecho delabdomen, para,
en otra oportunidad, recolocarlo.

Doctor Gerardo Guinto: Resulta interesante escu-
char de manera detallada los incidentes quirdrgicos.
Si revisamos con mas detalle el estudio angiografico
se aprecia un aneurisma complejo, dado que se
observan numerosas arterias perforantes que nacen
de las inmediaciones del mismo. De no tener cuida-
do, el cirujano puede ocluir algunas de estas arterias
perforantes cuando se intente aislar el aneurisma de
la circulacion. Esto trae como consecuencia una
lesion hipotalamica, que hace que la evolucion
postoperatoria de los pacientes sea térpida. Por otro
lado también llega a suceder que durante la diseccion
u oclusion del aneurisma se puede lesionar la arteria
recurrente de Heubner, conlo que el paciente presen-
ta hemiplejia postoperatoria, que tampoco se presen-
t6 en este caso.

Doctor Jorge Castafion: Doctor Vicente Martinez,
¢cual es su opinién con relacion a la necesidad de
efectuar una angiografia cerebral “temprana”-enlas
primeras 24 horas de hospitalizacion- en estos
casos?.

DoctorMartinez: Definitivamente serialoideal, ya
que ésta es indispensable para complementar el
estudio y planear el tratamiento del paciente desde
suingreso. Suretrasoinjustificado podria retardarel
tratamiento quirurgico, que es el tratamiento definiti-
vo. Confrecuenciase enviaal paciente para estudio
angiografico en forma tardia, por ejemplo, hasta
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después de una semana de sucedido el ictus apa-
rentemente por temor - si se efectua un estudio
temprano-deincrementar el riesgo de vasoespasmo.
Aunque enteoria esto es posible, no esta sustentado
ennuestraexperiencia, que ha sidofavorecida porel
uso de medio de contraste hidrosoluble no ibnico (y
por la creciente experiencia, de nuestro equipo de
trabajo).

Doctor Fuentes: En definitiva el temor a la pre-
sentacién de vasoespasmo en estos casos acom-
pana siempre al médico durante el resto del curso
clinico de la enfermedad. El vasoespasmo demos-
trado por estudio angiografico se encuentra hasta
enun 70 % delos pacientes estudiados. Sinembar-
go, existe traduccion clinica solamente en aproxi-
madamente el 30% de éstos.

Diversos estudios han demostrado la utilidad
del monitoreo secuencial y cotidiano de los espec-
tros de la velocidad media del flujo sanguineo por
medio del Ultrasonido Doppler Transcraneal (DTC)
en las diferentes arterias cerebrales. Dentro de las
ventajas de esta técnica destacan que se efectua
el estudio ala cabecera del enfermo, no es invasivo
y evita el riesgo inherente de movilizar al paciente
a la sala de radiologia para un nuevo estudio de
imagen.

Doctor Jorge Castafion: De acuerdo, pero como
todo estudio también tiene desventajas en donde
destaca que, a diferencia de otros estudios de
imagen, es un estudio que depende de la experien-
cia del operador y que en aproximadamente un 10
% de los pacientes no se puede efectuar debido a
que éstos no tienen una adecuada “ventana 6sea”
para la onda ultrasénica.

Doctor Fuentes, podria Usted mencionar ¢ cua-
les son los criterios de vasoespasmo por medio de
DTC?

Doctor Fuentes: Me gustaria mencionar primero
que la velocidad media del flujo de las arterias
cerebrales se encuentra entre 50 y 100 cm/s. Una
velocidad media delflujo sanguineo porarribade 120
cm/s en una arteria cerebral se correlaciona con una
disminucion en el radio de la misma por angiografia
en el 100 % de los casos. Entanto que la presencia
de una velocidad media superior a los 200 cm/s se
corelaciona a vasoespasmo angiografico severo.

Doctor Guinto: Llama la atencion que el estudio
de DTC demostré vasoespasmo de la arteria
cerebral media, dado que el aneurisma se encon-
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traba en otro territorio vascular, ello demuestra que
el fenomeno de vasoespasmo no se limita a una
reaccion mecanica automatica del vaso sanguineo
afectado ante la hemorragia, sino que en su géne-
sis participan una serie de factores neurohumorales
circulantes que condicionan esta complicacion.

Doctor Fuentes: De hecho, a la fecha se aceptan
como mecanismos causantes del vasoespasmo
los siguientes: Inhibicion de substancias vasodi-
latadoras (6xido nitrico y guanilato ciclasa en el
endotelio) por la induccion simultanea de substan-
cias vasoconstrictoras, como los radicales
superoéxido, productos del acido araquidénico y un
incrementoenlasecreciénde adrenalinay serotonina
regulada a nivel neuronal. Estos fendmenos se
presentan después de la ruptura de la molécula de
hemoglobina en el evento hemorragico. El conoci-
miento creciente de los factores involucrados en la
génesis del vasoespasmo ha estimulado intentos
por modificar con fines terapéuticos la respuesta
neurohumoral que se desencadena despuésde una
HAS. Sin embargo, aunque existe cierta evidencia
clinica favorable, alin no se demuestra su efectivi-
dad en estudios clinicos controlados.

Doctor Marco Antonio Ledn: Asi es, de hechola
estrategia terapéutica conocida como triple “H”
(Hemodilucion Hipervolémica Hipertensiva), a pe-
sar de su sustento tedrico y de su amplio uso en la
practica clinica desde su primer reporte en 1976,
no esta apoyada aun en estudios clinicos controla-
dos con las caracteristicas metodoldgicas corres-
pondientes. El reporte mas espectacular de los
escasos estudios clinicos publicados hasta la fe-
chayque apoyaestaterapéuticaserealizéen 1987
por el Dr. Awad, en donde los pacientes con déficit
neurolégicoisquémico relacionado a vasoespasmo
que recibieron la terapéutica triple “H” presentaron
reduccion significativa en el nUmero y gravedad de
las secuelas neuroldgicas, cuando fueron compa-
rados con los que no la recibieron. Destaca que en
este estudio no se evalud la dinamica del flujo
sanguineo cerebral y no fue aleatorio ni controlado.

Doctor Fuentes: En definitiva, el no contar con
estudios clinicos cuyo disefio desde el punto de
vista metodologico valide el beneficio de esta tera-
péutica crea incertidumbre sobre las recomenda-
ciones de algunas Asociaciones Médicas recono-
cidas internacionalmente, al recomendar el uso de
calcioantagonistas y la terapéutica triple “H” como
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de primera eleccion en la prevencion y tratamiento
del déficit isquémico tardio.

Doctor Jorge Castanon: ;A qué Asociaciones
Médicas se refiere Ud.?

Doctor Fuentes: al “ Stroke Council del American
Heart Association “ Conrelacién ala utilidad de este
tipo de farmacos -prototipo Nimodipina- el beneficio
en HSA s6lo se hademostrado enla prevencién del
vasoespasmo en el subgrupo de pacientes a los
que se les administré por via enteral, no como
tratamiento del mismo. Con su uso terapéutico por
via parenteral la posibilidad de deterioro clinico
neurolégico en los casos de vasoespasmo esta
latente debido a que su administracion frecuente-
mente produce hipotension arterial sistémica que
puede llegara comprometerla presién de perfusion
cerebral, circunstancia que se evita cuando se
administra por via enteral.

Doctor Jorge Castarion: Estoy de acuerdo con su
comentario, los criterios clinicos utilizados en estudios
previos de terapéutica triple “H” referente a indicacio-
nes, metas terapéuticas, uso de farmacos (coloides y
vasopresores), tipo de monitoreo e intensidad y dura-
cion del tratamiento son arbitrarios, no estan definidos
y s6lo se mencionan vagamente. Por otro lado sus
comentarios sobre los calcioantagonistas me pare-
cen muy apropiados, ya que su administracion en
forma generalizada a los pacientes con HSA no esta
exenta de riesgos, es costosa y su utilidad es limitada,
como lodemuestra este caso clinico en donde no evitd
el desarrollo de vasoespasmo cerebral.

A pesar de estos inconvenientes metodoldgicos
debemos reconocer que aunque los resultados de
muchos estudios no tienen significancia estadisti-
ca si pueden tener significancia clinica, por lo que
no debemos desanimarnos para administrar este
tratamiento potencialmente benéfico, si la indica-
cion médica existe, seleccionamos bien al pacien-
te, se cuenta con los recursos humanos y materia-
les pertinentes, y sobretodo se individualizan las
metas terapéuticas como en este caso.

Doctor Guinto: Este caso, en definitiva comple-
jo, evolucioné de manera satisfactoria debido al
tratamiento conjunto y expedito por los servicios
involucrados. El reconocimiento oportuno de la
hidrocefalia, la instalacion de la ventriculostomia y
el tratamiento administrado en la UClI resultaron en
una mejoria clinica sustancial, que finalmente per-
mitié una cirugia definitiva 72 horas después del
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evento hemorragico. Finalmente, la cirugia facilitd
el tratamiento médico del vasoespasmo cerebral.

Doctor Jorge Castafnon: Doctor Guinto, ¢Cual
es la conducta quirdrgica de su servicio?

En la actualidad en nuestro servicio estamos
operando a los pacientes con aneurisma lo mas
pronto posible, sibien no entodos los casos se puede
hablar estrictamente de una cirugia temprana, ya que
ésta, por definicion, es la que se presenta durante las
primeras 24 horas del evento hemorragico, tratamos
de que ésta sea la conducta operante. La resolucion
quirurgica lo mas pronto posible facilita el manejo de
las complicaciones, como se ejemplifica en este
caso, y evita el riesgo de resangrado, que como ya se
menciono, es otra de las complicaciones de la HSA.

Conrelacion al tratamiento farmacolégico no esta-
mos de acuerdo con el uso rutinario de esteroides,
dado que no han demostrado su utilidad y si pueden
complicar la evolucion del paciente por sus efectos
secundarios. Como ya mencioné el Doctor Castanén,
suadministracion debe individualizarse en cada caso.
En cuanto al uso generalizado de Nimodipina, en
nuestro servicio estamos por iniciar un protocolo a fin
de determinar si se justifica su uso.

Doctor Jorge Castandn: Doctor Hugo Castrejon,
¢, Qué opina Ud. de la cirugia temprana en HSA?

Doctor Castrejon: En la actualidad ésta es la
tendencia terapéutica y parece ser la correcta. Sin
embargo, desde los estudios clasicos de Hunt y
Hess se ha demostrado el beneficio enla morbilidad
y mortalidad si se logra mejorar, con tratamiento
médico, las condiciones clinicas en el preoperatorio.
Hasta el momento no existen estudios clinicos
controlados que demuestren el beneficio de la
cirugia temprana en los grados severos de la esca-
la de Hunt y Hess.

Doctor Ledn: Seguramente la aseveracion referi-
da por el Doctor Castrejon justificaria hasta cierto
punto el retraso de la cirugia en este caso, dada la
importancia clinicaque tuvo el reanimary concluircon
rapidez el estudiointegral del enfermo antes de some-
terlo al procedimiento quirdrgico definitivo, que como
menciono en Dr. Félix Hernandez, fue muy dificil.

Considero pertinente recalcar los beneficios que
ofrecieron una valoracién neuroquirurgica tempra-
nay elingreso oportunoala UCI, yaque permitieron
reconocer y tratar oportunamente las complicacio-
nes y evitar el dafio neurolégico secundario por
hipoxia e hipotension arterial sistémica.
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Doctor Jorge Castanon: Doctor Fuentes, ¢ tiene
Ud. un comentario final?

Si, quisiera comentar sobre la prueba de
reactividad al CO2 realizada en nuestro paciente y
que resultd positiva, incluso en el momento del
vasoespasmo. Esta se realiza mediante la modi-
ficacion de la ventilacion alveolar. En nuestro pa-
ciente, que se encontraba bajo ventilacion mecani-
ca controlada, optamos por modificar la frecuencia
respiratoria porque de esta manera se modifica la
PaCO2 y se correlaciona con el registro de la
velocidad media de flujo sanguineo cerebral por
DTC. Una respuesta normal es aquella en la que
por cada mm de Hg de PaCo2, se modifica de un
2 al 3 % la velocidad media del flujo sanguineo
cerebral. En estudios previos se ha determinado la
vasorreactividad a este gas como prueba de la
autorregulacioén cerebral, incluso tiene valor pro-
nostico en pacientes con traumatismo de craneo,
y se ha utilizado también como guia para hacer
ajustes mas finos al tratamiento médico.

Considero que el haber demostrado que nues-
tro paciente conservaba la autorregulacion del flujo
sanguineo cerebral contribuy6 a que las decisiones
terapéuticas tuvieran mayor sustento. En estudios
futuros tendremos que identificar subgrupos de
pacientes de acuerdo con la preservacién de la
autorregulacion del flujo sanguineo cerebral, que
seguramente permitira la realizacién de mejores
ensayos clinicos controlados. Probablemente el no
haber tomado en cuenta esta variable ha resultado
en ensayos sin diferencias significativas. Es proba-
ble que algunas modalidades terapéuticas para
evitar el vasoespasmo dependan de la integridad
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de este mecanismo de autorregulacion, y el no
haberla considerado antes ha producido resulta-
dos negativos o, cuando menos, controversiales.
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