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RESUMEN

Introduccion: Todos los pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA) que ingresan a nuestro departamento son
manejados en la unidad de cuidados intensivos; en los Ultimos afios ha habido una tendencia al manejo temprano de
asegurar el aneurisma ya sea por craneotomia y/o embolizacion sin embargo la evolucion clinica en muchas oportunidades
es de dificil manejo, justamente porque el manejo se hace en forma temprana; el staff de cuidados criticos neuroquirdrgicos
se enfrenta al edema cerebral, hipertension endocraneal, hipoperfusion cerebral y vasoespasmo cerebral entre otras pero se
ha logrado reducir al maximo la tasa de resangrado.

Caso clinico: Reportamos el caso de una mujer de 52 afios con diagnéstico de hemorragia subaracnoidea que fue
monitoreada con sensor de presion intracraneal (PIC) y Doppler transcraneal (DTC)y que recibié tratamiento con solucién
hipertdnica al 7.5% presentando una buena evolucion.

Conclusion: El presente caso muestra como el monitoreo de la clinica, Doppler transcraneal y presion intracraneal asi como
el tratamiento con solucién hiperténica se complementan para tomar decisiones correctas en el menor tiempo posible, pues
se cumple el “time is brain”.

Palabras clave: Hemorragia Subaracnoidea, Presion Intracraneal, Soluciones hipertdnicas. (fuente: DeCS Bireme)
ABSTRAC

Introduction: All patients with subarachnoid hemorrhage (SAH) admitted to our department are managed in intensive care
unit; in the last years there has been a tendency to treat aneurysms in early stage by craniotomy or embolization, however the
clinical evolution of patients is difficult in some cases because the neurosurgical critical care staff face with cerebral edema,
intracranial hypertension, cerebral hypoperfusion and cerebral vasospasm among others but this early treatment has reduce
the rate of rebleeding.

Clinical case: We report the case of a 52-year-old woman with a diagnosis of subarachnoid hemorrhage who was monitored
with an intracranial pressure (ICP) sensor and transcranial Doppler (TCD) and who received treatment with hypertonic
solution at 7.5% presenting a good evolution.

Conclusion: This case show us how the clinical monitoring, ICP, TCD as well as treatment with hypertonic saline solutions
are good complement to take correct decisions in shortest time, because “time is brain”.

Keywords: Subarachnoid Hemorrhage, Intracranial Pressure, Hypertonic Solutions. (source: MeSH NLM)
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E control de la injuria cerebral y con ello mejorar al maximo la
1 monitoreo de la presién intracraneal (PIC) se ha recuperacion de la paciente.
convertido en uno de los pilares mas importantes del CASO CLiINICO

monitoreo multimodal, que se complementan con las

diferentes herramientas de monitoreo de las unidades de . . . . .
cuidados neurocriticos, es asi que se presenta el presente Historia y examen: Paciente mujer de 52 afios, con
caso para conocimiento de las estrategias utilizadas para el antecedente de HTA en tratamiento irregular, que el
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Fig 1. ANGIOTEM cerebral que muestra
aneurisma de arteria comunicante
anterior bilobulado.

Fig 2. TAC cerebral que muestra area de
hematoma intracerebral frontal inicial con
minimo edema cerebral.

Fig 3. TAC cerebral post deterioro
neurolégico y con velocidades del flujo
cerebral con patrén de alta resistencia.

14/09/12 a las 00:30 am subitamente presenta cefalea
intensa, nauseas y vomitos, luego del cual presenta pérdida
de conciencia por lo que es traida por emergencia
encontrandole al examen PA: 150/80, EG: 12 pts., rigidez de
nuca ++/+++, no déficit motor, moviliza las extremidades,
ventila espontaneamente. TAC cerebral: Hemorragia
subaracnoidea Fisher IV con sangre en cisternas basales y
cisura interhemisférica con hematoma fronto-basal, ventro-
medial Dbilateral, angioTEM: Aneurisma roto de la
comunicante anterior derecha bilobulado. (Fig 1)

Tratamiento: El 15/09/12 se le realiza craneotomia més
clipaje de aneurisma. Paciente pasa a UCI neuroquirtrgica
para monitoreo y manejo.

En cuidados intensivos se le toma TAC control que muestra
hematoma parecido al pre- quirdrgico (Fig 2), se hidrata
con suero fisiologico y electrolitos a 100cc/h, SSH al 3%
150cc ¢/4 horas, nimodipino 60 mg ¢/4 horas antibi6tico

profilactico y midazolam fentanilo regulable dosis baja,
ventilacion mecanica y control de glicemia. Funciones
vitales estables (150/8o0mmHg, FC: 80, FR: 16, diuresis
adecuada, balance hidrico neutro).

Evoluciéon: La evolucion neurolédgica inicial fue buena,
despierta al llamado, obedece ordenes, no déficit motor ni
pupilar, permanece en ventilacibn mecanica con Ramsay 3.
Se mantiene terapia de soporte. Por la tarde se procede a
colocar en Tubo en T, tolerando prueba, saturando 98% con
fio2 50% con tubo en T.

A las 18 horas, la paciente presenta polipnea y mal patrén
ventilatorio, por lo que se procede a reconectar a ventilador
mecénico. Al examen neurolbgico, soporosa, anisocoria
derecha y hemiplejia izquierda (llama la atencion porque la
craneotomia fue realizada en el lado izquierdo). Se realiz6
Doppler transcraneal (DTC) encontrando que el flujo en
ACM izquierda VM: 32cc/s con un IP: 2,094, y en ACM
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Fig 4. ACM Izquierda VM: 32 CC/S IP: 2,94
(ACM: Arteria cerebral media, VM: Velocidad media, IP: indice de pulsatilidad)
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(ACM: Arteria cerebral media, VM: Velocidad media, IP: indice de pulsatilidad)
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Fig 6. ACMIZQUIERDA VM:37 CC/S IP:1,23
(ACM: Arteria cerebral media, VM: Velocidad media, IP: indice de pulsatilidad)
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derecha VM: 27 CC/S e IP:2.53 (Fig 4 y 5), lo que evidencio
una marcada disminucién de la velocidad diastélica e
incremento marcado del indice de pulsatilidad. La presi6on
de perfusiéon (PPC: VDxPAM/VM +14) por Doppler en ACM
derecha fue 39 (9x 90/32+ 14=39), y en ACM izquierda fue
54 (12 x 90/27+ 14=54) mostr6 que el hemisferio derecho es
el mis comprometido lo cual se correlaciona con el déficit
motor izquierdo. Se administr6 un bolo de SSH al 7.5%
150cc stat y realizd una tomografia ante la sospecha de
resangrado, hidrocefalia o aumento de edema cerebral.

La TAC mostr6 mayor edema cerebral (Fig 3) por lo que se
procedid a la colocacion de un catéter PIC, encontrando una
presion de 38mmHg ante lo cual se opté por manejo médico
de HTE (osmoterapia, hiperventilacion controlada) con
solucion hipertonica al 7,5% 150cc PRN a PIC mayor a 20 y
se inici6 ademés tratamiento con noradrenalina en infusién
para llevar la PAM 9o a 1iommHg, se reinstala sedo
analgesia.

A las 21h, el DTC de control mostrd los siguientes valores:
ACM izquierda VM: 37cc/s e IP: 1,23, mientras que la ACM
derecha VM: 54cc/s y un IP: 1,26. La presion de perfusion
por Doppler ACM derecha fue 71 (23x 92/ 37 + 14=71) y en
ACM izquierda fue 72 (34x92/ 54+14=72), con lo cual se
concluye que mejoro la perfusion cerebral. (Fig 6y 7)

El 16/09/12. A las 9am, paciente se mantiene sedada en
ventilacién mecanica, hemodindmicamente estable, pupilas
isocoricas 2mm. Puntiformes y continud asi durante todo el
dia. Recibi6 7 bolos de 150cc de SSH al 7,5% (1er dia con
sensor PIC)

17/09/12. La paciente se mantiene con sedo analgesia, con
adecuada PAM, sin requerir mucho soporte ventilatorio,
cursa febril por lo que se cambia cobertura antibiética y se
toma cultivo de aspirado endotraqueal, Na+ sérico 158 por
lo que se administra en forma intercalada solucién salina
hiperténica y manitol, ain se mantiene sedoanalgesia,
vasopresores, antipiréticos en horario y controles de AGA ¢/
8h asi como de glucosa. Recibi6 3 bolos de SSH al 7,5% y 01
bolo de manitol al 20% de 200cce (2do dia con PIC)

18/09/12. Recibi6 o1 bolos de SSH al 7,5% y 03 bolo de
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manitol al 20% de 150 cc pues presentd hipernatremia. (3er
dia con PIC). Doppler transcraneal mostr6 velocidad de
ACM derecha: 145 y ACM: 95. Con un indice de Lindegaard
derecho:4.8 e izquierdo de 3.6 (valores>3, significa
vasoespasmo), por lo que se mantuvo con terapia
hipervolémica. (Fig 8 y 9)

19/09/12. Recibié 03 bolos de SSH al 7,5% y 04 bolo de
manitol al 20% de 100 cc. (4to dia con PIC)

20/09/12 fiebre llega hasta 39.5° a pesar de antipirético
(paracetamol en horario), se inici6 infusiéon de Diclofenaco
con lo cual temperatura cayé en dos horas y se mantuvo
afebril el resto del dia. Recibi6 01 bolos de SSH al 7,5% y 02
bolo de manitol al 20% de 200 cc. (5to dia con PIC)

21/09/12. Paciente se mantiene con sedacién y analgesia,
PIC< de 20 mmHg con SSH 7,5%, resultado de cultivo de
aspirado mostrd E.coli ESBL y P. aeruginosa sensible a
Imipenen por lo que se cambié cobertura antibiética por
diagnostico de neumonia intrahospitalaria (NIH). No
recibi6 hiperténica ni de manitol. (6to dia con PIC)

22/09/12. Paciente con NIH, entreabre los ojos, pero no se
conecta con el medio, no localiza noxa, persiste febril, se
reduce osmoterapia por mejor control de PIC. Se retira
sensor y se deja SSH 7.5 % 100cc/4h. Recibié 01 bolo de
SSH al 7,5% y 02 bolos de manitol al 20% de 200 cc. (7mo
dia con PIC)

24/09/12 paciente ventila con Tubo en T, a la noxa
apertura ocular, pero no localiza, cuadriparesia marcada,
pupilas isocéricas fotorreactivas, se ha retirado sedacién 12
horas antes de la evaluacion, recibe tratamiento para NIH,
fiebre ha descendido, aun recibe vasopresores en descenso.
Se cambi6 de SSH del 7,5 al 3% 150cc ¢/4 h

27/09/12 paciente ventila espontaneamente con Tubo en T,
obedece oOrdenes simples, cuadriparesia con mayor
compromiso del lado izquierdo, pupilas isocéricas 3mm
reactivas, Glasgow llega a 10 (03, V1, M6), afebril con
escasa secrecion por TOT. (Fig10 y 11)
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Fig 8. ACMIZQUIERDA  VM: 91 CC/S

IP: 1,23
(ACM: Arteria cerebral media, VM: Velocidad media, IP: indice de pulsatilidad)

Fig 9. ACMDERECHA VM: 149 CC/S
(ACM: Arteria cerebral media, VM: Velocidad media, IP: indice de pulsatilidad)
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Fig 10. ACMIZQUIERDA VM: 63 CC/S IP: 1,17
(ACM: Arteria cerebral media, VM: Velocidad media, IP: indice de pulsatilidad)

Fig 11. ACMDERECHA VM: 39 CC/S IP: 0,81
(ACM: Arteria cerebral media, VM: Velocidad media, IP: indice de pulsatilidad)
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30/09/12. Paciente toler6 extubacion, despierta obedece
6rdenes simples con hemiparesia izquierda moderada,
Glasgow 12 (04, V2, M6), ain con dopamina en 16cc/h
(16ug/kg/min).

04/09/12. Se logré “destete” de dopamina, despierta al
llamado, obedece o6rdenes, Glasgow 13, con hemiparesia
izquierda leve. Afebril, pasa a intermedios. (Fig 12y 13)

29/10/12. Paciente es vista en consultorio de neurocirugia,
en Glasgow 15 sin déficit motor, con leve alteraciéon de la
memoria y escala de Ranking 2. La paciente fue transferida
a medicina fisica para continuar con rehabilitacion.

DISCUSION

A lo largo de los ltimos 25 afios el Doppler Transcraneal
(DTC) ha conseguido hacerse un lugar en el arsenal
diagnoéstico para neurélogo vascular y el neurointensivista,
convirtiéndose en un auténtico “estetoscopio del cerebro” y
en una extension de la exploracién neuroldgica. Al tratarse
del tinico método diagndstico no invasivo capaz para evaluar
el flujo sanguineo cerebral en tiempo real, afiade una
preciosa informacién fisiologica a la imagen estructural.t

El DTC fue introducido en la practica clinica en el aho 1982 2
y desde el principio, diversos grupos de investigadores
centraron su atenciéon en sus posibilidades como técnica
auxiliar en el estudio de la patologia cerebrovascular aguda3s
estableciendo su rentabilidad diagnoéstica en comparacion
con los estudios angiogréaficos 4.

Aaslid? utiliz6 por primera vez un emisor de ultrasonido de
una frecuencia de 2 MHz, demostrando que a esta
frecuencia (la mas baja de las que se usan en medicina) el
ultrasonido era capaz de atravesar el crdneo y medir con
exactitud la velocidad y direccion del flujo sanguineo
cerebral en los vasos cerebrales del poligono de Willis y sus
ramas arteriales que lo constituyen.

El concepto fundamental para destacar es que el DTC, como
toda técnica Doppler, mide velocidades; especificamente
mide la velocidad de flujo sanguineo cerebral (VFSC) la cual
es diferente del flujo sanguineo cerebral (FSC), punto a
tener en cuenta al interpretar velocidades altas que no
siempre se correlacionan con altos flujos.

En este caso de hemorragia subaracnoidea, hemos querido
demostrar la utilidad del DTC el cual no solo nos puede
servir para el monitoreo del vasoespasmo relacionado a
HSA, sino que también nos permite identificar
objetivamente en forma indirecta el grado de hipertension
endocraneal y perfusion cerebral en forma dinamica.
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Se puede apreciar, como cuando la paciente estaba con
deterioro clinico (anisocoria y deterioro del Glasgow), el
Doppler nos mostraba indices de pulsatilidad muy elevados
con ondas Doppler con picos sistdlicos y descenso marcado
de la diastole, lo cual se correlaciona con PIC incrementada
y sobre todo baja perfusion cerebral. 5

Cuando aplicamos la féormula de presiéon de perfusiéon no
invasiva, calculada a partir de los parametros obtenidos en
el DTC (Vd x PAM/ VM + 14),%7 observamos una PPC
muy baja. Estas condiciones de baja perfusion se
correlacionan con bajo aporte o con una PIC muy alta, en
nuestro caso especifico la sospecha era que la PIC estaba
elevada debido al edema cerebral, lo cual se correlacionaba
con el cuadro clinico de ese momento, probablemente si
hubiéramos tenido un PIC ya instalado nos hubiéramos
ubicado en el nadir de una onda A, las mismas que tienen un
comportamiento maligno cuando la “compliance cerebral”
se encuentra al limite como el caso de esta paciente.
Inmediatamente se corroboré esto con la TAC cerebral, pero
lo mas importante fue que se actu6 oportunamente al
cambiar de solucion hipertonica al 3% a soluci6on
hiperténica al 7.5% en bolo de 150cc. Solo ante la sospecha,
situacién que podemos encontrarla muchas veces en nuestra
practica diaria y a veces sin disponer del todo el arsenal
necesario podriamos actuar empiricamente.

Posteriormente, cuando se coloco el sensor de fibra optica
para medir la PIC, se corrobord el cuadro de hipertensiéon
endocraneal sin embargo el tratamiento ya estaba indicado,
pues ya habiamos colocado solucién hiperténica mucho
antes de colocar el sensor de PIC.

En nuestro hospital, el manejo de soluciones hiperténicas lo
venimos haciendo desde el 2006, habiendo adquirido
experiencia suficiente como para recomendar su uso,
teniendo cuidado de tener un control estricto de los
electrolitos, la funcién cardiovascular, respiratoria y renal,
lo cual es primordial en estos pacientes para evitar
desordenes hidroelectroliticos y cardiorrespiratorios.

Este caso también nos demuestra la importancia de contar
con TAC las 24 horas al dia en casos de cirugia de cerebro,
pues los pacientes post operados necesitan una TAC dentro
de las primeras 12 horas post cirugia, pudiendo variar el
tiempo de indicacién de la TAC de acuerdo con la evoluciéon
clinica. Como era de esperar nuestra paciente present6
vasoespasmo por Doppler al tercer dia una vez que se
recuper6 del cuadro de hipoperfusion cerebral difusa aguda,
el manejo se hizo con terapia “triple H” (hipertension e
hipervolemia evitando anemia).

Lo importante a recalcar cuando se detecta vasoespasmo por

Dia1 Dia 2 Dia 3 Dia 4 Dia 5

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
PIC 36 29 21 23 22 20 25 20 35 26 22 26 24 26 28 25 28 24 22 27 19 23 25 18 20
PPC 60 85 87 84 78 83 72 72 62 80 79 76 66 78 86 109 89 85 91 76 81 87 80 90 88
PAM 96 114 108 107 100 103 97 92 97 106 101 102 90 104 114 134 117 109 113 103 100 110 105 108 108
Manitol 200 150 100 100 100 100 100 100 200 200
SSH 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150 150
Tabla 1. Donde se muestran las ocasiones en las que se administré solucidn hipertdnica, en el resto del dia la PIC se mantuvo controlada con adecuada presion de perfusion
cerebral. (PIC: Presion intracraneal, PPC: Presion de perfusion cerebral, PAM: Presion arterial media, SSH: Solucién salina hiperténica)
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Fig 12. TAC de control 10 dias después de HSA

Fig 13. Paciente en buen estado clinico a su salida de UCI

DTC es que muchas veces no hay traducciéon clinica sin
embargo esto nos permite poner en marcha rapidamente las
medidas médicas del tratamiento del vasoespasmo, llegando
inclusive al tratamiento endovascular (angioplastia, infusion
de vasodilatadores). Es fundamental el concepto de que el
DTC permite realizar el diagnostico de vasoespasmo antes
de que éste se traduzca en sintomatologia clinica, puesto que
la sintomatologia clinica es manifestacion de DCI (déficit
isquémico tardio situacién muchas veces irreversible) lo que
permite realizar la profilaxis de las complicaciones del
vasoespasmo.

El DTC otorga, por lo tanto, una ventana terapéutica 6ptima
para isquemia. La importancia y la utilidad del DTC se
relacionan con la posibilidad de evaluar la VFSC (velocidad
de flujo sanguineo cerebral) en forma repetitiva, o continua,
permitiendo una correlaciéon dindmica con la evolucién
clinica, con ausencia de invasividad y al lado de la cama del
paciente, haciendo innecesario los traslados,
frecuentemente dificiles y de alto riesgo. 8

Hemos querido plasmar este caso pues la evolucién clinica
que es lo més importante fue muy buena y sobre todo la
recuperacion a largo plazo con lo cual se demuestra una vez
mas que es muy cierta la frase “time is brain”, por lo que
es indispensable actuar rapidamente.

CONCLUSION

En conclusion, podemos decir que el DTC es una
herramienta util para el monitoreo hemodindmico del
cerebro cuando existe injuria cerebral por hemorragia
subaracnoidea, nos permite actuar a tiempo, puesto que es
una herramienta, no invasiva y que se hace en la cama del
paciente; su conocimiento y uso es fundamental en las
unidades de cuidados neurocriticos para asi ganar tiempo en
el tratamiento inicial.
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