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Manejo de la angiopatia vasoconstrictiva y del edema cerebral con el balén de
contrapulsacion aortico en pacientes con hemorragia subaracnoidea
Management of vasoconstrictive angiopathy and brain edema with the aortic

counterpulsation balloon pump in patients with subarachnoid hemorrhage
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Resumen

El tratamiento primario del vasoespasmo
producido por ruptura aneurismdtica intracranealse
denomina la terapia triple H, por hemodilucion,
hipertension e hipervolemia. En el presente reporte se
presentan dos casos en los que el manejo primario de la
hemorragia subaracnoidea por ruptura aneurismatica
se realizé con el balén de contrapulsacién adrtica; en
ambos casos los pacientes no tenfan falla cardiaca
asociada. El tratamiento fue instalado con el objetivo
de mantener una presion de perfusion cerebral estable

y paradisminuir el edema cerebral.
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Abstract

The

produced after the rupture of an intracranial aneurysm

currentmanagementforthe ~ vasospasm
is known as the triple H strategy: hemodilution,
hypertension and hypervolemia. In the present report
we present two cases in which the primary treatment
for the subarachnoid hemorrhage was with the use
of the intra-aortic counterpulsation balloonpump;
both cases were patients without cardiac failure. The
therapy was conducted with the aim of keeping a
stable cerebral perfusion pressure and to diminish the

cerebral edema.
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Introduccion

Una de las complicaciones mds conocidas de
lahemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurismas
de la circulacion cerebral es el vasoespasmo, o
angiopatia vasoconstrictiva cerebral (AVCC). El
manejode esta complicacién comprende la induccién
combinada de hipertension arterial, hipervolemia y
hemodilucién (conocida como terapia triple H), con
el fin de aumentar la presiéon de perfusion cerebral
(PPC) y disminuir el tamafio del infartocerebral en el

territorio vascular afectado.!?
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El manejo microquirtrgico y endovascular de los
aneurismas de la circulacién cerebral ha disminuido
la tasa de resangrado posterior a la hemorragia
subaracnoidea (HSA). Sin embargo, los déficits
neurolégicos tardios secundarios a la AVCC contintian

siendo una causa importante de morbimortalidad.!?

Las terapias convencionales en el manejo de la
AVCC se basan en opiniones de expertos y en pequeias
series de casos, pero no han logrado comprobar que
exista mejoria en el FSC. Por lo anterior, cualquier
estrategia capaz de incrementar el FSC podria tener
un impacto muy beneficioso en los resultados del

manejo de esta complicacién.®
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El balén de contrapulsacién adrtico (BCA) es
un dispositivo de soporte hemodindmico.el cual se
utiliza en pacientes con falla cardiaca o posterior a
cirugia cardiaca. La intervenciéon con BCA permite
que la variaciéon de la presién sanguinea inducida
por la contrapulsacién mecdnica en la arteria aorta se
transmita a las arterias cerebrales,lo cual estimula a los
mecanismos de autorregulacion cerebral para mantener

un flujo sanguineo estable en el cerebro (ver figura 1).2

Cuando la terapia convencional de la falla
cardiaca ha fracasado, se puede recurrir al BCA, que
ha demostrado su capacidad para disminuir el trabajo
cardiaco y aumentar la perfusion coronaria, asi como

de incrementar la PPC 34

Una de las variables que se modifican cuando
se va a retirar el BCA en los casos de falla cardiaca
es la relaciéon inflacién-deflacion. Esta relacion
generalmente se reduce de 1:1 hasta 1:3,1o que permite
disminuir el retardo en alcanzar la presion pico sistélica
y mejora la PPC. Por otra parte, la deflacién durante
la sistole reduce la sobrecarga del lado izquierdo del
corazén, lo que favorece la eyeccién ventricular a un
costo energético bajo y como consecuencia se reduce

el consumo de oxigeno.*?

Otro concepto importante es el de autorregulacién
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Figura 1. Consola de control del BCA, al pie de la cama
de la paciente.

cerebral: es el mecanismo mediante el cual se mantiene
constante el FSC a pesar de los cambios en la PPC.
La autorregulacion cerebral actia en los estados de
hiperemia o de isquemia, para evitar la produccion
de edema vasogénico o el infarto cerebral, de forma

respectiva.®

Después de una HSA, se disminuye o se pierde
la autorregulacién cerebral. Este fendmeno es el que
produce la morbilidad neuroldgica posterior a la
hemorragia.La autorregulacion cerebral responde a
los cambios espontdneos o inducidos en la presion
arterial, como los ocurridos con el uso del balon de

contra-pulsacién aértica.>

En algunas series de casos se ha observado que el
uso del BCA en HSA aumenta la PPC y el FSC, lo cual
se asocia con una mejoria en el déficit neurolégico
tardio que se dan en los pacientes con HSA, que no
tienen falla cardiaca. La base fisiolégica para aplicar
el BCA en la prevencién de la AVCC radica en las
variaciones de la presion pulsitil: se incrementa el
indice de tiempo de la presion diastdlica y el indice de

tiempo tensil, para permitir estabilizar 1a PPC.%%

Lasregiones del parénquima cerebral en donde falla
mas la autorregulacion cerebral son mds susceptibles a
desarrollar penumbra isquémica. La isquemia tisular
resultante produce secuelas a largo plazo, como déficits
motores o alteraciones cognitivas, principalmente en

pacientes con edad més avanzada.”-% 151

A la fecha, no existe evidencia suficiente sobre
cudles son las repercusiones sobre el FSCen el

momento de la deshabituacion del BCA.
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Caso 1. Se trata de una paciente femenina de 36
afios de edad, etilista, con unaHS A 24 horas antes de su
ingreso al hospital. En el momento del internamiento se
clasificé como una HSA Hunt-Hess I. La clasificacion

tomografica fue Fisher III.
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En el tercer dia de internamiento se le realizé
una angiografia cerebral diagnéstica, con abordaje
endovascular terapéutico de un aneurisma sacular ubicado
en el complejo de la arteria cerebral anterior, la arteria
comunicante anterior y la arteria recurrente de Heubner.

Se logré excluir el aneurisma sin complicaciones.

Cuatro dias después del procedimiento la paciente
presentd deterioro de su estado de conciencia, por lo
que se transfirié a la unidad de cuidado neurocritico
(UCNC) y se colocé en ventilaciéon mecénica asistida
(VMA). Hubo evidencia clinica de isquemia cerebral
secundaria a AVCC, por lo que se le colocé un BCAen
el segundo dia de haber ingresado a la UCNC.

Después del primer dia con BCA, se le realizé
una nueva angiografia cerebral. En este andlisis se le
detect6 el vasoespasmo focal, por lo que se le realizé
una angioplastia correctora. La evolucién clinica fue

favorable después de este tratamiento y fue egresada

a su domicilio con secuelas neuroldgicas menores (ver
figuras2-5).

Figura 2. Imagen de Eco-Doppler Transcraneal de la
arteria cerebral media derecha sin BCA. Se detectan
las ondas del FSC con alto pico sistélico.
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Figura 3.Imédgenes del FSC con BCA en arteria cerebral
media izquierda (a la izquierda) y derecha (a la derecha),
donde se aprecia un flujo controlado con presién diastélica
aumentada.
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Figura 4. Imagen tomogrifica cerebral previa a la
colocacion del BCA. Se observa una zona hipodensa
anterior bilateral central, en la regién de distribucién
vascular del complejo de la arteria cerebral anterior,
la comunicante anterior y la recurrente de Heubner.
Ademds se aprecia la hiperintensidad del material que
ocluye la lesién aneurismdtica, asi como el artificio que
este produce en la imagen.
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Figura 5.Imagen tomografica cerebral durante el uso
de BCA. Se aprecia la atencuacién de la zona hipodensa
previa.

Caso 2. Es otra paciente femenina de 57 afios
de edad, hipertensa, quien ingresé al servicio de
emergencias con una HSA Hunt-Hess grado IV, con una
TAC que demostr6 un sangrado tipo Fisher IV. Habia
hidrocefalia obstructiva, por lo que se le colocé una

ventriculostomia. Se admitié a la UCNC con VMA.
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El mismo dia del internamiento se le realizé
un estudio de angioTAC, que evidenciéuna imagen
sugestiva de aneurisma de la bifurcacién basilar. Este
hallazgo fue corroboradocinco dias después mediante
estudio arteriografico cerebral. El manejo de la lesién
fue endovascular. Se coloc6 posteriormente en BCA
por la evidencia de vasospasmo (ver figura 6).

La evolucion con BCA fue satisfactoria.
Para el dia 25 deinternamiento se le suspendid la
ventriculostomia. Poco después fue egresada alerta,
orientada en persona, movilizando extremidades, para

seguir el plan de rehabilitacion de forma ambulatoria.

Figura 6. FSC en la arteria cerebral media izquierda.
Arriba: evidencia de la AVCC antes del BCA. Abajo: FSC
normalizado con el BCA.

Discusion

De acuerdo con la literatura revisada, la
terapia con el BCA como manejo primario de la AVCC
se ha utilizado en muy pocos centros y en una casuistica
aun limitada. Es necesario promover el desarrollo de
estudios colaborativos en diferentes centros, para
acumular una poblacién que sea estadisticamente
significativa para poder formular estamentos mds
fidedignos con respecto a esta forma de tratamiento en

el vasoespasmo por HSA.

Simeone y Nussbaum, a principio de ladécada

de los setenta del siglo pasado,fueron los primeros en

describir el aumento en la PPC con el uso del BCA,
en la presencia de AVCC inducida por HSA. En 1998,
Nussbaum demostr6 el aumento en el FSC mediante
tomograffa contrastada con xenén, pues observé el
aumento de esta variable no solo en los territorios
con AVCC, sino en todos los territorios vasculares.
Ademds, demostré que la técnica disminuye el
edema cerebral. Estas conclusiones llevaron a varios
autores a manejar la AVCCcon BCA en pacientes con

cardiopatias.*>20-2!

Posteriormente, la terapia con BCAfue utilizada
en pacientes que tenian una combinacién de problemas
neurovasculares y cardiacos. Un ejemplo de esto
fueron cinco casos afectados por enfermedad coronaria
aterosclerdtica y estenosis carotidea severa. En esta
casuistica hubo un franco beneficio en la aplicacién de
endarterectomia carotidea y puente arterial coronario.
Ambos procedimientos fueron realizados en el mismo

tiempo anestésico, con asistencia del BCA .

En 1996, Apostolidis describié el manejo con
BCA en dos casos con AVCC, pero su uso fue
exclusivamente para el manejo de la insuficiencia
cardiaca congestiva, que habia sido refractaria
al manejo inotrépico Optimo. Mientras tanto, la
complicacién neurovascular se manejé en forma

tradicional, es decir, con terapia triple H.?

Los
corresponden al manejo primario de la AVCCcon
BCA,

H, en pacientes sin falla cardiaca, posterior al

dos casos descritos en este reporte

como terapéutica sustituta de la triple
tratamiento endovascular del aneurisma. Las lesiones
aneurismaticas se encontraron en territorios diferentes
para cada caso: uno en el complejo arteria cerebral
anterior,comunicante anterior y recurrente de Heubner;
el otro en la bifurcacion de la arteria basilar. En ambos
casos la aplicacion del BCA funcioné también para el
control del edema cerebral, lo cual se evidencié a nivel

tomogréfico.

La técnica del BCA permiti6 una mejoria en la

PPC, lo cual se pudo objetivizar con el monitoreo
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Doppler transcraneal. La mejoria clinica delas
pacientes ocurrié dentro de los primeros cinco dias de
instaurada la contrapulsacion, lo que hizo posible una
extubacién mds temprana y una mejoria significativa

de la condicién neurolégica.

Debido a la trombogenicidad del balén en la
aorta, asi como el uso que se prolonga por mas de 48
horas, se hace necesario anticoagular a los pacientes.
En este punto, es fundamental sopesar los beneficios
y los riesgos de resangrado a nivel cerebral. En los
casos reportados, el BCA se instalé después de 48
horas de la exclusion endovascular de los aneurismas,
razon por la cual se procedié a la anticoagulacién. El
pardametro de control usado fue un tiempo parcial de

tromboplastina meta de 60 segundos.

Las complicaciones posibles en el uso del
BCA incluyen: isquemia en la extremidad inferior
puncionada, embolismo gaseoso, disminucién
de la perfusién de los 6rganos intra-abdominales
y hemorragia local. En los casos en los que estd
contraindicada la anticoagulacién, se aumenta el

riesgo de tromboembolismos.

Conclusion

El manejo de la AVCC producida por HSA
aneurismadtica es parte fundamental en la prevencion
de las complicaciones neuroldgicas de los pacientes
que sufren de esta lesion. Algunos reportes de expertos
justifican, de forma fisiopatolédgica, el uso del BCA
para mejorar la PPC en pacientes con datos de AVCC,
aln si no hay falla cardiaca presente. Se ha iniciado
una casuistica local con esta terapia, como sustituta
de la ya clésica terapia triple H, con resultados que

vislumbran efectos positivos.

El uso del BCA en AVCC es novedoso, requiere
de validacién por estudios clinicos bien disefiados,
tiene complicaciones potencialmente peligrosas y debe
ser manejado por personal adecuadamente entrenado,

en una UCNC. No obstante, esta intervencidn parece
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aumentar las posibilidades terapéuticas en una poblacién

de pacientes que tienen una alta morbimortalidad.
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