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Resumen

Introduccidn: La hemorragia subaracnoidea traumatica (HSAt), es una
afeccidén poco estudiada y con fisiopatologia no clara en su totalidad. En general
se plantean cinco teorias que de manera individual o integradas podrian aclarar
las bases para la comprension de esta entidad. El objetivo de esta revisién es
realizar una actualizacion de la tematica para el neurocirujano y los especialistas
de cuidados intensivos que manejan integralmente este tipo de pacientes.

Metodologia: Se realiz6 una busqueda sistematica en PubMed y Google
Académico con palabras claves como Hemorragia Subaracnoidea
Postraumatica (HSAt) en combinacién con otros términos genéricos como:
fisiopatologia, tratamiento y complicaciones, priorizando articulos de los
ultimos 20 afios.

Resultados: Se obtuvieron 40 articulos cuyo andlisis arrojé las siguientes
caracteristicas de contenido: el diagnostico se basa en neuro-imagenes. La
tomografia computada de craneo simple es el estudio de mayor disponibilidad
que permite un acercamiento inicial a una de las tres clasificaciones
actualmente disponibles. Aunque la resonancia magnética no es de eleccion, las
secuencias especificas como FLAIR, susceptibilidad magnética (SWi) y la
inversién de gradiente eco (GRE), son utiles y sensibles para el diagndstico. El
manejo debe dirigirse a evitar lesiones secundarias, y desarrollo de
complicaciones debido a su relaciébn con pobre desenlace, especialmente en
relacion con complicaciones de tipo cardiovascular. A pesar de la prevalencia de
la enfermedad, existe poca investigacion en esta tematica.

Conclusiones: La HSAt es una patologia frecuente y juega un papel
importante en el desenlace de los pacientes debido al riesgo de desarrollo de
complicaciones cardio y cerebro-vasculares (vasoespasmo, arritmias, disfuncién
miocardica). La literatura médica referente a la fisiopatologia, diagndstico y
tratamiento, es escaza y en general se realizan aproximaciones terapéuticas
basadas en estudios de pacientes con hemorragia subaracnoidea de origen n6
traumatico.
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tratamiento, complicaciones.

Abstract

Introduction: Traumatic subarachnoid hemorrhage is a poorly studied
condition with an unclear physiopathology. In general, five theories are raised
that individually or integrated could clarify the bases for understanding this
entity. This review aims to update the subject matter for the neurosurgeon and
intensive care specialists who comprehensively manage this patient type.

Methods: A systematic search was carried out in PubMed and Academic
Google with keywords such as Post-Traumatic Subarachnoid Hemorrhage
combined with other generic terms such as pathophysiology treatment and
complications, prioritizing articles the last 20 years.

Results: 40 articles were obtained whose analysis yielded the following
content characteristics: the diagnosis is based on neuro-images. Simple skull
computed tomography is the most widely available study that allows an initial
approach to one of the three currently available classifications. Although
magnetic resonance imaging is not of choice, specific sequences such as FLAIR,
magnetic susceptibility, and gradient echo inversion are helpful and sensitive for
diagnosis. Management should avoid secondary injuries and complications due
to its relationship with poor outcomes, especially cardiovascular complications.
Despite the prevalence of the disease, there is little research on this topic.

Conclusions: Traumatic subarachnoid hemorrhage is a frequent pathology
and plays an essential role in patients' outcomes due to the risk of developing
cardio and cerebrovascular complications (vasospasm, arrhythmias, myocardial
dysfunction).

The medical literature regarding pathophysiology, diagnosis, and treatment are
scarce, and in general therapeutic approaches are made based on studies of
patients with subarachnoid hemorrhage of non-traumatic origin.

Keywords: Traumatic subarachnoid hemorrhage, pathophysiology,
treatment, complications.
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Resumo

Introducgao: A hemorragia subaracnoéidea traumatica é uma condi¢do pouco
estudada e com fisiopatologia indefinida. Em geral, sdo levantadas cinco teorias
que individualmente ou integradas poderiam esclarecer as bases para o
entendimento dessa entidade. Esta revisdo tem como objetivo atualizar o
assunto para o neurocirurgido e especialistas em terapia intensiva que
gerenciam de forma abrangente esse tipo de paciente.

Métodos: Foi realizada uma busca sistematica no PubMed e Academic Google
com palavras-chave como Post-Traumatic Subarachnoid Hemorrhage
combinadas com outros termos genéricos como fisiopatologia tratamento e
complicag¢des, priorizando artigos dos ultimos 20 anos.

Resultados: foram obtidos 40 artigos cuja analise gerou as seguintes
caracteristicas de conteudo: o diagnostico é baseado em neuroimagens. A
tomografia computadorizada de cranio simples é o estudo mais amplamente
disponivel que permite uma abordagem inicial de uma das trés classificacdes
disponiveis atualmente. Embora a ressonancia magnética ndo seja a escolha,
sequéncias especificas como FLAIR, susceptibilidade magnética e inversdo de
gradiente de eco sdo Uteis e sensiveis para o diagnostico. O manejo deve evitar
lesBes secundarias e complica¢des devido a sua relacao com resultados ruins,
especialmente complicagdes cardiovasculares. Apesar da prevaléncia da
doenca, existem poucas pesquisas sobre o tema.

Conclusdes: A hemorragia subaracndidea traumatica € uma patologia
frequente e desempenha um papel essencial na evolucao dos doentes devido
ao risco de desenvolver complica¢bes cardiovasculares e cerebrovasculares
(vasoespasmo, arritmias, disfuncdo miocardica). A literatura médica sobre
fisiopatologia, diagndstico e tratamento é escassa e, em geral, as abordagens
terapéuticas sdo feitas com base em estudos de pacientes com hemorragia
subaracndidea de origem ndo traumatica.

Palavras-chave: Hemorragia subaracndidea traumatica, fisiopatologia,
tratamento, complicacdes
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Introduccion

La hemorragia subaracnoidea traumatica (HSAt) es una de las patologias mas
frecuentes asociadas al trauma craneoencefalico (TCE) en todas sus
clasificaciones (Rubiano & al. 2014), sin embargo, es poco descrita en la
literatura. Fue originalmente definida como una efusion meningea
sanguinolenta luego del trauma en el afio de 1859 (Agrawal, Modi & deoSinhac
2014). Posteriormente, en un concepto mas contemporaneo se definio la HSAt
como el sagrado de arterias, venas y capilares de la superficie cortical luego de
un traumatismo (Chieregato et al. 2005).

La incidencia anual de TCE a nivel mundial es alta (Parchani et al., 2014) y en
Colombia, el TCE es considerado como la principal causa de muerte y
discapacidad en la poblacion de 12-45 afios (Moreno Lozada 2012). El trauma es
la causa mas comun de hemorragia subaracnoidea con una incidencia de alta
variabilidad en los reportes recientes. Para algunos estudios oscila entre 22 -
41% en TCE moderado-severo (Al-Mufti et al. 2018), mientras que otros autores
la reportan entre 41 - 55%, tal como se sefiala en el reporte del Traumatic Coma
Data Bank de Norteamérica, en el cual se describe adicionalmente como un
factor asociado de mal prondstico y mortalidad (Parchani et al. 2014).

A pesar de que la acumulacion de sangre en el espacio subaracnoideo es la
condiciébn comun entre la HSAt y hemorragia subaracnoidea secundaria a
ruptura aneurismatica o espontanea (HSAe), las entidades tienen poca
correlaciéon de presentacibn y complicaciones por lo cual deben ser
consideradas como entidades independientes. El objetivo de esta revisidon
narrativa es realizar una actualizacion de la tematica para el neurocirujano y los
especialistas de cuidados intensivos que manejan integralmente este tipo de
pacientes.

Materiales y métodos

Se realiz6 una busqueda sistematica en PubMed y Google Académico con
palabras claves como Hemorragia Subaracnoidea Postraumatica (HSAt) en
combinacién con otros términos genéricos como: fisiopatologia, tratamiento y
complicaciones, priorizando articulos de los ultimos 20 afios. La busqueda fue
realizada por dos de los autores (DMS, MCM) incluyendo busquedas adicionales
en fuentes de literatura gris, como revistas especializadas del area, paginas de
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asociaciones cientificas de neurocirugia, cuidado intensivo y neurologia. Los
articulos priorizados incluyeron revisiones sistematicas, meta analisis, estudios
clinicos y revisiones no sistematicas. Se excluyeron analisis de reportes de casos
o cartas a editores.

Resultados.

Se obtuvieron un total de 40 estudios que incluyeron los criterios predefinidos
y se excluyeron mas de 150 estudios que describian analisis y revisiones de
pacientes con hemorragia subaracnoidea espontanea. Una vez obtenidos los
estudios estos fueron revisados por la totalidad de los autores de manera
independiente y distribuidos por tematicas. En general se clasificaron los
articulos de acuerdo a su tematica incluyendo aspectos de fisiopatologia,
diagnostico, clasificacion imagenoldgica, tratamiento, complicaciones y
prondstico. A continuacién, se analizan los estudios encontrados en cada una
de estas categorias

Fisiopatologia

En general la poblacién de pacientes con TCE y HSAt se presentan con lesiones
multisistémicas, y establecer relaciones directas de causa / efecto y otros
factores individuales es complejo a la hora de analizar las poblaciones en los
estudios (Armin, Colohan & Zhang 2006). La fisiopatologia de la HSAt no esta
claramente conocida, Se han planteado cinco teorias fisiopatolégicas que
posiblemente interactien en el desarrollo de esta entidad: 1. aceleraciéon
rotacional que causa movimientos oscilatorios de corta duracién del cerebro; 2.
estiramiento de las arterias del sistema vertebro-basilar debido a una
hiperextensidn; 3. aumento repentino de la presién intra-arterial por trauma en
la arteria cardtida cervical; 4. laceracidén o cizallamiento de las venas puente o
vasos piales y 5. difusién de sangre desde la contusion hacia el espacio sub-
aracnoideo (Agrawal, Modi & deoSinhac 2014).

Por otro lado, de acuerdo a la teoria planteada por Demercivi et al, se pueden
presentar dos tipos diferentes de HSAt: sin lesién parenquimatosa y con lesion
parenquimatosa, este ultimo como factor de mal prondstico (Shin et al. 2006).

La asociacién con otras lesiones cerebrales tales como hematomas epidurales,
contusiones, edema cerebral y lesiones sistémicas adicionales, incluidas la
hipoxia y la hipotensién, hacen que la HSAt se comporte como un marcador
adicional de gravedad en el TCE, y en los analisis univariados como una variable
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independiente de mal prondstico, asociada con peores resultados clinicos
(Chieregato et al. 2005).

A pesar que la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo y el riesgo
potencial de vasoespasmo cerebral clinico y radiografico se encuentran de
manera similar en la HSAt y la HSAe, los mecanismos involucrados en ambas
entidades muestran sutiles diferencias que evolucionan a resultados diferentes
y heterogéneos (Tabla 1). La presencia de sangre en el espacio subaracnoideo
de etiologia traumatica, confluye en fendmenos mecanicos como
hiperreactividad vascular, y moleculares como respuesta inflamatoria local;
tales mecanismos involucrados en la progresion de la lesién cerebral
secundaria, son el sustrato para el desarrollo de vasoespasmo cerebral como
complicacién de la HSAt. Se debe tener presente, que la mencionada reactividad
vascular puede dar razon a la presencia de vasoespasmo, aun en ausencia de
HSA (Fawaz et al. 2017).

Los mecanismos anteriormente mencionados incluyen 3 territorios de accion
para la generaciéon de vasoconstriccion refleja y sostenida por irritacién
mecanica secundaria a inflamacién local (Figura 1) (Perrin et al. 2015):

1. Enelintersticio cerebral los metabolitos derivados del acido araquidénico
como mediador infamatorio sintetizados tanto en la via de la
ciclooxigenasa y lipooxigenasa y el receptor B de Endotelina 1 (ETrB).

2. En la célula de musculo liso vascular el incremento citosolico de Ca2+y
Na+, generan hipersensibilidad al estimulo contractil del vaso sanguineo;
la sobreexpresion de Endotelina-1 (ET1) en el TCE y de su receptor A
(ETrA);, la presencia de proteinas vasoactivas como Calponina que
generan vasoconstriccién e hipoperfusién secundaria.

3. En el endotelio con la expresién de proteina Caldesmona con efecto
vasoconstrictor asociado a calponina.

Tabla 1. Diferencias clinicas e imagenologicas entre HSAt y HSAe (Kramer et al.
2013).

Tiempo de Patrén de Incidencia - Incidencia -
presentacion isquemia en TC Diagndstico de  Diagnéstico de
post sangrado vasoespasmo vasoespasmo

por DTC por Angiografia
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Vasoespasmo Temprano Raramente 19 - 68% 3.9-16.6%

en HSAt Dia1-3 relacionado con
territorio vascular
Relacion directa
con areas de
contusioén o lesion
directa.
Territorios
corticales distales
(isquemia de
pequefios vasos)

Vasoespasmo Picos de Afectacion de 38 - 45% 17 - 40%
en HSAe presentacién territorio vascular
5to - 8vo dia anatémicamente

14vo - 21vo dia = definido

HSAt: Hemorragia Subaracnoidea Traumatica; HSAe: Hemorragia Subaracnoidea
Espontanea; TC: Tomografia Computarizada; DTC: Doppler transcraneal

Otros mecanismos moleculares tales como disfuncién mitocondrial y estrés
oxidativo en el curso de la lesion cerebral secundaria y terciaria; asi como la
despolarizacion cortical propagada (DCP) también juegan un rol particular, esta
ultima desde incremento de flujo sanguineo con hiper perfusidén cerebral hasta
desacoplamiento patolégico con isquemia (Perrin et al. 2015).

Diagnéstico

El diagnostico de HSAt esta basado en la historia de trauma asociado a hallazgos
imagenoldgicos de hemorragia en el espacio subaracnoideo documentada
mediante TC. En la TC la HSAt puede ser identificada como una alteracion en la
densidad normal (hiperdensidad) de surcos cerebrales y cisternas y es de gran
utilidad en la etapa aguda post trauma (Figura 2 y 3). La sensibilidad de este
examen depende de los niveles de hemoglobina, valores menores 8gr/dL
pueden mostrar a la HSA con un patrén isodenso con el parénquima cerebral
(Galvez M et al. 2006). La presencia de HSAt en el estudio tomografico a la
admision guarda correlacién con peor evolucion en la escala de resultados de
Glasgow (Murray et al. 1999; Mattioli et al. 2003)
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Intersticio Cerebral Ceélulamusculo liso vascular Endotelio vascular
ET1
ETrA

Disfuncion

Mitocandrial ETrB
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o
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LOX: Lipo-oxigenasa DCP: Despolarizacion cortical propagada; ETrB: Receptor B de Endotelina 1;
ETrA: Subtipo A del receptor de endotelina; COX: Ciclooxigenasa; ET1: Endotelina 1

Figura 1. Mecanismo para la generacibn de vasoespasmo cerebral
postraumatico. Tomado y traducido de (Perrin et al. 2015)

Figura 2. TC con evidencia de HSAt fina. Surcos en I6bulo temporal, parietal y
frontal se muestran hiperdensos (flechas blancas). Imagenes: Autores

En la resonancia magnética (RM), las secuencias de recuperacién de inversion
atenuada por fluido (FLAIR), inversién de gradiente eco (GRE) o la imagen por
susceptibilidad (SWi) tiene buena sensibilidad para detectar HSA en las primeras
48 horas y se puede usar de forma complementaria a la TC (Agrawal, Modi &
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deoSinhac 2014). En la secuencia SWi la HSAt se identifica como una sefal de
intensidad oscura rodeada de una sefal de intensidad similar al LCR, este
estudio tiene mayor sensibilidad que la TC para detectar hemorragia
intraventricular y pequefias cantidades de HSA no visibles en las imagenes de
TC simple (Wu et al. 2010; Agrawal, Modi & deoSinhac 2014)

Figura 3. TC con evidencia de HSAt asociada a otras lesiones. Surcos en l6bulo
parietal y frontal derecho se muestran hiperdensos (flechas blancas),
hiperdensidad bilateral del tentorio en relacion a HSAt (flechas rojas),
hematoma subdural (flechas azules) asociado a contusion temporal (flecha
amarilla). Imagenes: Autores

Clasificacién imagenoldgica

Las escalas de Green (Tabla 2), y de Morris-Marshall (Tabla 3) planteadas en
1995 y 1997 respectivamente, son las dos clasificaciones tomograficas mas
usadas para clasificarla HSAt (Agrawal, Modi & deoSinhac 2014); el uso de la
escala de Fisher propuesta en 1980 (Tabla 4), debe ser reservado para el estudio
de la HSAe, donde la severidad del sangrado por ruptura aneurismatica medida
con esta escala permite correlacionar resultado clinico y aspectos de la calidad
de vida del paciente (Kapapa et al. 2012).

Tabla 2. Clasificacion de Green de Hemorragia Subaracnoidea Traumatica
(Greene et al. 1995).

Descripcion de hallazgos en TC
Grado | HSAt delgada< 5 mm
Grado Il HSAt gruesa > 5 mm
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Grado IlIA HSAt <5 mm, desviacién de estructuras de linea media < 5mm
Grado 1lIB HSAt <a 5 mm, desviacidon >5 mm de linea media

Grado IVA HSAt > 5 mm, desviacion < de 5 mm de linea media

Grado IVB HSAt > 5 mm, desviacion > de 5 mm de linea media

TC: Tomografia computarizada; HSAt: Hemorragia Subaracnoidea Traumatica

Tabla 3. Clasificacion de Morris-Marshall de Hemorragia Subaracnoidea
Traumatica (Morris & Marshall 1997).
Descripcion de hallazgos en TC

Grado0  No evidencia de HSAt

Grado 1 HSAt en un solo sitio

Grado 2 HSAt en un solo sitio, pero la cantidad de sangre invade esa estructura;

o0 en dos sitios, pero la cantidad de sangre no invade ninguno de ellos

Grado3  HSAt en dos sitios incluyendo tentorio y la cantidad de sangre lo invade

Grado 4 HSAt en tres o mas sitios

TC: Tomografia computarizada; HSAt: Hemorragia Subaracnoidea Traumatica

En el estudio multicéntrico de Morris-Marshall donde se analizaron 404
pacientes adultos con TCE grave, se demostré que cuando la HSAt ocurre en un
solo sitio (grado 1), la mortalidad puede llegar al 18% y tener un prondstico
favorable en el 59%, mientras que en los grados 3 y 4, en los cuales se
compromete el tentorio pueden llegar a una mortalidad del 31% y tener un
pronostico favorable del 44% (Morris & Marshall 1997). En general se considera
qgue la mortalidad se eleva al aumentar el nUmero de estructuras ocupadas con
sangre y guarda relaciéon directa con peor prondstico; sin embargo, esta
clasificacién no toma en cuenta los pacientes con TCE leve o moderado con HSAt
asociada, ni tampoco el desarrollo de hidrocefalia o vasoespasmo como
complicacién que agrava adicionalmente el prondstico (Lopes Alho et al. 2018).

Tabla 4. Clasificacion de Fisher Hemorragia Subaracnoidea (Fisher, Kistler &
Davis 1980).

Descripcion de hallazgos en TC
Grado 1 No se detecta sangre subaracnoidea
Grado 2 Capa difusa o vertical <1 mm
Grado 3 Coagulo localizada, o capa vertical > 1 mm
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Grado4  Coagulo intracerebral o intraventricular con HSA difusa o sin HSA
TC: Tomografia computarizada

Tratamiento

Hasta el momento no se dispone de niveles de evidencia adecuados que guien
el tratamiento especifico de la HSAt. El manejo debe estar dirigido a evitar el
desarrollo y progresion de la lesion cerebral secundaria y al reconocimiento
temprano de sus complicaciones: vasoespasmo, isquemia, hidrocefalia y
trastornos hemodinamicos. El mantenimiento de la presion de perfusidon
cerebral, la optimizacion de la oxigenacion cerebral y el monitoreo multimodal
son pilares para lograr los objetivos terapéuticos (Dinsmore 2013).

Existe discrepancia entre las estrategias de tratamiento comunmente indicadas
para HSAe de origen aneurismatico, como el uso de bloqueadores de canales
de calcio y la terapia triple H (hipervolemia, hemodilucién, hipertensién), las
cuales han sido evaluadas en escenarios de pacientes con HSAt evidenciando
patrones de respuesta no éptimos y en algunos casos hallazgos deletéreos por
los efectos secundarios mediados por los calcioantagonistas (Chung & Khan
2013). Estados de hipervolemia e hipertension pueden llevar al empeoramiento
del edema cerebral que de base se presenta en los pacientes con TCE, con una
importante reduccién del prondstico por el riesgo de aumento de hemorragia
(Kramer et al. 2013; Papanikolaou et al. 2016).

Otros autores por su parte, sostienen que las terapias dirigidas contra el
vasoespasmo utilizadas en HSAa, y que han sido extrapoladas para HSAt, como
la papaverina intra-arterial, bloqueadores de canales de calcio intra-arterial y la
angioplastia con balén, muestran resultados aceptablemente exitosos, con
resolucion andiografica del vasoespasmo y mejor prondstico clinico
(Razumovskyet al., 2013). Sin embargo, si bien es cierto que el manejo con
papaverina o angioplastia con balén puede ser Uutil en pacientes con
vasoespasmo sintomatico inducido por HSAt, este se encuentra contraindicado
en pacientes sin evidencia de deterioro clinico por la fragilidad y la probabilidad
de compromiso de la integridad de la pared del vaso (EI-Fiki 2015).

Se ha investigado igualmente el uso de inhibidores de la ET1 como el
Clazosentan, un antagonista selectivo del receptor de ETrA. Un estudio de fase
lla en pacientes con HSAe, aleatorizado y controlado con placebo, denominado
CONSCIOUS-1 demostré una reduccién convincente y significativa en el
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vasoespasmo angiografico independiente de la dosis, sin embargo, la reducciéon
en el desarrollo de isquemia cerebral fue insignificante (Macdonald et al. 2008).
El estudio posterior CONSCIOUS-2, concluy6 que el Clazosentan a una dosis de
15 mg/hr redujo significativamente la morbilidad relacionada con el
vasoespasmo en HSAe aneurismatica, pero sin mejoria en los resultados segun
la escala de resultados de Glasgow extendida (GOSe) (Macdonald et al. 2011).
Posteriormente en el estudio CONSICIOUS-3 el clazosentan a una dosis de 5
mg/hr no tuvo un efecto significativo sobre la mortalidad y la morbilidad
relacionada con el vasoespasmo o el resultado funcional (Macdonald et al.
2012). Seria importante promover realizar estudios similares a estos en grupos
poblacionales de HSAt, dado que los mencionados sélo involucraron pacientes
con HSAe de origen aneurismatico que habian sido sometidos a tratamiento
quirurgico mediante clipaje o manejo endovascular con coils.

Terapias adicionales como el uso de tromboliticos intratecales (uroquinasa o
activador de plasmindgeno tisular), implantacion cisternal de agentes calcio
antagonistas como el Nicardipino, inhibidores de la cascada inflamatoria como
la Roziglitazona (agonista del receptor PPAR gama), donadores de 6xido nitrico,
inhibidores de la quinasa asociada al Rho (ROCK) como el Fasudil y el uso de
sulfato de magnesio entre otros, son alternativas que se han descrito en
estudios previos y que solo ha sido probadas en pacientes con HSAe con
resultados aun inconsistentes (Archavlis & Carvi Y Nievas 2013).

En el TCE moderado y severo asociado a la HSAt, la atencion en la unidad de
cuidado critico debe incluir la monitorizacién de la presion intracraneal, la
saturacion de oxigeno en el bulbo yugular, monitorizacion de la presion tisular
de oxigeno cerebral, micro didlisis cerebral y ecografia Doppler transcraneal
segun se tenga disponibilidad; lo anterior permite guiar el manejo integral
escalado mediante ventilacibn mecanica, soporte hemodinamico, terapia
hiperosmolar, y raramente, coma barbiturico para controlar la elevacion de la
presion intracraneal.

En cuanto al manejo quirudrgico, la indicacion en pacientes con HSAt no es
frecuente ya que generalmente el curso clinico es benigno y sin progresién, sin
embargo, se debe tener presente la asociacidén con otras lesiones que impliquen
efecto aditivo y la consecuente hipertension intracraneal, a la hora de proponer
un tratamiento quirdrgico (von der Brelie et al. 2015).
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Complicaciones

Las complicaciones de la HSAt que influencian directamente el prondstico
incluyen las de origen neurolégico y las cardiovasculares, las mas frecuentes

son:

Vasoespasmo

El vasoespasmo clinico sospechado por un nuevo evento de deterioro
neurolégico o signos focalizadores en el curso de la evolucién de
fendbmenos isquémicos, debe ser confirmado por estudios que
establezcan el diagnéstico de vasoespasmo anatdémico o radioldgico
mediante angiografia cerebral y/o eco Doppler transcraneal, siendo este
ultimo una técnica menos invasiva y con adecuados niveles de correlacion
clinica (Fawaz et al. 2017).

Desde el punto de vista epidemiolégico los estudios no muestran
patrones unificados en la incidencia de esta complicacion, Oertel et al
estudian 299 pacientes, y analizaron las velocidades en la arteria cerebral
media (VACM) y el indice de Lindergaard, encontraron una incidencia del
36.9%, lo cual es similar a la encontrada o para la HSAe (Oertel et al. 2005),
sin embargo, las tasas de deteccion de vasoespasmo han aumentado,
oscilando ahora entre el 27% y el 63%, con una tasa del 36,3% para la
poblacion pediatrica con TCE (Fawaz et al. 2017). A pesar de las
discrepancias anteriores, existe unificacién al considerar la presencia de
vasoespasmos como un predictor de mal prondstico en desenlace, pero
con un curso mas “benigno” en comparaciéon a la HSAe de origen
aneurismatico, lo anterior debido a su presentacién mas temprana (en el
primer o segundo dia, el 25% en el tercer dia), y resolucion igualmente de
fora mas temprana (dia 14 post trauma) (Al-Mufti et al. 2018). En el
estudio retrospectivo realizado por Razumovsky et al. Considerarion una
clasificacién por doppler como vasoespasmo cerebral leve, moderado y
severo, cuando las velocidades de flujo sanguineo cerebral se
encontraban > a 100 cm/s, 140 cm/s y 200 cm/s, respectivamente
(Razumovsky et al., 2013).

Hidrocefalia

La Hidrocefalia asociada a HSAt resulta del bloqueo de liquido
cefalorraquideo a través de las granulaciones aracnoideas de la
convexidad (reabsortiva). La incidencia de esta entidad asociada a la HSAt
es 0.7-29% (Sarkari et al. 2010). Responsable en gran medida del déficit
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cognitivo y pobres desenlaces neurolégicos post TCE (Mazzini et al. 2003).
Los factores que influyen en el desarrollo de la hidrocefalia son: edad
avanzada, bajo glasgow al momento de la admision, presencia de
hemorragia intraventricular y/o HSAt severa (Vergouwen, Vermeulen &
Roos 2006; Tian et al. 2008). La hidrocefalia puede presentarse con varios
sindromes clinicos incluyendo obnubilacién, falta de mejoria clinica,
retraso psicomotor, pérdida de memoria, ataxia e incontinencia; la
presencia de comay falta de mejoria deben hacer sospechar hidrocefalia,
y el fondo de ojo puede revelar la presencia de papiledema (Sarkari et al.
2010). Se debe instaurar tratamiento de la hidrocefalia ante hallazgos
clinicos de deterioro neurolégico asociado a signos imagenoldgicos de
hidrocefalia activa tales como: dilatacion ventricular, abalonamiento de Il
ventriculo, trasudado subependimario, en presencia o no de elevacion
sostenida de la presién de salida de LCR en puncion lumbar por encima
de 18 cm/H20 (13mmHg) (Lopes Alho et al. 2018).

Complicaciones cardiovasculares

El mecanismo causal de las alteraciones cardiacas en la HSAt tampoco
esta aun bien dilucidado, sin embargo, de lo estudiado para la HSAe, la
via mas aceptada es la que se explica mediante la activacion simpatica
masiva que causa disfuncion miocardica por espasmo epicardico,
disfuncion microvascular y contractilidad hiperdinamica con obstruccién
medio-ventricular o del tracto de salida, o que es causado por efectos
directos de las catecolaminas en los cardiomiocitos. La isquemia
miocardica es una causa poco probable (van der Bilt et al. 2014). Se cree
que la elevacion de la presidn intracraneana posterior al sangrado en el
espacio subaracnoideo es la causa de la activacion simpatica, lo cual
resulta en hipercontraccion de los miocitos cardiacos, y posteriormente
presentacion de la lesién cardiaca, descrito como miocardio aturdido,
cardiomiopatia por estrés neurogénico o sindrome de Takotsubo (Malik
N et al. 2015).

Una variedad de cambios electrocardiograficos, tales como prolongacion
del intervalo QT, disfuncion ventricular izquierda reversible (Takotsubo),
alteraciones en el segmento ST y onda T, ecocardiograficos como
alteraciones en la motilidad de pared ventricular y disminucion de la
fraccidén de eyeccion; y hallazgos en datos de laboratorio como aumento
en los niveles de péptido atrial natriurético (pro-BNP) y troponinas, han
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sido descritos como marcadores de disfuncion cardiaca, particularmente
en casos de HSAa, aun no estd completamente identificada la incidencia
de estos eventos en pacientes con HSAt y su relevancia clinica (Ranieri et
al. 2018). Collier et al. establecen la correlaciéon directa entre el
empeoramiento del grado de HSAt en TCy la prolongacion del segmento
QTc. La HSAt es una causa comun de Sindrome adquirido de QTc
prolongado, entre mayor sea el volumen de la HSAt, mayor es la
prolongacién del segmento QTc (Collier et al. 2004).

Prondstico

Shin et al, a través de un estudio retrospectivo evaluaron 90 pacientes
mediante TC de craneo simple con HSAt e identificaron una variedad de
factores directamente relacionados con el prondstico como la edad, sexo,
glasgow al ingreso, clasificaciones Morris-Marshall y Fisher en la TC de
ingreso, presencia de contusiones combinadas y/o cambios en la TC. Se
consideré que uno de los principales hallazgos que se comporta con
predictor de mortalidad es la presencia de HSA (Shin et al. 2006). Se
concluyd que del 100% de los pacientes, 63% resultaron con evolucién
favorable y 37% no favorable, siendo esto relacionado con la clasificacion
inicial de Glasgow, cambios respecto a la TC inicial y el control (nueva
contusion, o lesion ya identificada que duplicé su tamafio) y/o presencia
de contusién en la TC de craneo inicial. Estos fueron los mejores factores
predictivos de mal prondstico. La edad, sexo y lesiones combinadas en la
TC de craneo inicial no fueron identificados como factores de riesgo
relacionados con mal prondstico (Shin et al. 2006).

VonderBrelie et al, realiz6 un estudio sobre las alteraciones de la
coagulacion como factor de riesgo para peor pronéstico clinico en
pacientes con HSAt y patologias subyacentes como hematoma subdural.
Se concluy6é que los pacientes en tratamiento anticoagulante o con
antiagregantes plaquetarios presentan riesgo de deterioro radiolégico y
deterioro clinico significativo. Esto se presenta en mayor frecuencia en
pacientes con INR elevado (von der Brelie et al. 2015). Asi mismo la
coexistencia de otras lesiones intracraneales relacionadas como un
hematoma subdural y/o epidural, acentdan el vasoespasmo producido
por la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo y por lo tanto se
asocian a un peor desenlace (Al-Mufti et al. 2018).
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En cuanto a la ubicacién anatomica de la hemorragia, Lin et al. plantearon
que si se limita en la linea interhemisférica posterior (LIP) el curso es
benigno y hasta 92.6% tiene un buen resultado clinico, sin embargo
encontraron una asociacion estadisticamente significativa con mal
prondstico y peor desenlace si se extiende fuera de la LIP, en HSA extensa
la incidencia de resultado clinico desfavorable es de hasta un 47.7%, y en
HSA escasa de 26.1% (Lin, Tsai & Hsieh 2012). Este estudio también
propuso la presencia de HSAt asociada a hemorragia interventricular
como factor de riesgo de deterioro clinico. Otro estudio propuso como
factor predictor independiente de mortalidad a 1 mes posterior a la HSAt
el hallazgo de un valor maximo de grosor de sangre subaracnoidea > 6.7
mm con una sensibilidad de 83.9% y especificidad de 61.7%, teniendo en
cuenta su extensién y ubicacidbn anatomica, esto traducido en la
clasificacion de Glasgow (Tu et al. 2011).

Conclusiones.

La HSAt es una entidad frecuentemente asociada a peores desenlaces en
pacientes con TCE leve, moderado o severo ya sea de manera individual o por
su interaccion con lesiones traumaticas adicionales. Su presencia representa
un riesgo adicional para presentar complicaciones neurolégicas y
cardiovasculares. La extrapolacién de clasificaciones, conceptos fisiopatolégicos
y terapias especificas para HSAe pueden ser consideradas como empiricas en el
manejo de HSAt, lo cual evidencia la necesidad de realizar estudios especificos
para tratamiento y manejo de complicaciones en esta poblacién especifica que
aporten mas datos para la comprensién y manejo de esta entidad.
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