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INTRODUCCION

- La verdadera incidencia de aneurismas intracraneales: i en 15;:
poblacién’general se desconoce. Sin embargo, por series de. au- .
topsias practiéadas en los Estados Unidos, se estima que - cerca
de '5 millones de norteamericanos son portadores de estas lesio-
‘nes. (1) Aproximadamente el 90% de los aneurismas pueden 1lle-
gar a ser sintomiticos, produciendo hemorragia subaracnoidea, -
raramente crecen y dan lugar a compresidén de extructuras veci-
nas. La hemorragia subaracnoidea es mds comin en etapas produc-
toras del individuo, generalmente entre los 40 y 60 afos, tenien
do como promedio 50 afios de edad. La relacidn por sexo es de 3:2
para mujeres y hombres respectivamente. Sin embargo esto depen-
de del grupo de edad estudiado, ya que predomina en hombres an-
tes de los 40 afios y en mujeres después de los 40 anos. (1) En
nuestro pais no contames c¢cn estadisticas confiables al respec-
to.

En relacién a su localizacidn, el 30% de todos los aneuris-
mas rotos se localizan en la cardtida interna, 40% en la arte-
ria comunicante y cerebral anteriores, 20% en las arterias cerc
bral media y entre 5 y 10% en el sistema vertebrobasilar. Los -
aneurismas miltiples se demuestran hasta en un 20% de los pacien
tes que presentan hemorragia subaraﬁnoidea (HSA). Los mids comu
nes se localizan en lugares simétricos de las arterias cardti--

das internas. (1)



A pesar de la gran mejoria de la terapia hédica y quirdrgi-

'.ca de 165 pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA), la mor-
bimortalidad continia con niveles inaceptables. Las causas de -
muerte e incapacidad incluyen el efecto directo de la hemorra-
gia (hipertensién endocraneana, hematoma, etc.), resangrado, va

soespasmo y complicaciones mé&dicas principalmente respiratorias.

Durante los tltimos 30 afics, se ha logrado una mejoria im-
portante en el manejo quirdrgico de los pacientes con aneuris--
mas rotos. Actualmente la morbimortalidad quirdrgica es de me-

nos del 10%. (2)

Cuando se ha realizado el diagndéstico de HSA, 1la terapia de
berd dirigirse hacia la prevencién de una hemorragia recurrente
y a proveer un medio favorable para la recuperacidn neurolégica

para ello se ha recomendado:

1.- Prevenir elevaciones bruscas en la presidn intracranea-

na por edema cerebral, hematoma o hidrocefalia.

2.- Prevenir o tratar la isquemia cerebral y el infarto in-
minente, secundarios a vasoespasmo, que es el factor prongstico

mas importante en estos pacientes.

3.- Prevenir el resangrado. Para esta complicacién se ha in
tentado 1la cirugia temprana, sin embargo los resultados son con
trovertidos (3). La terapia médica estd encaminada a disminuir
la posibilidad de resangrado e incluye reposo absoluto, analgé-

sicos, sedantes y antihipertensives cuando existen cifras eleva



das de presién arterial desencadenadas por hemorragia subarac-
noidea. La terapia antifibrinolitica se ha popularizado como -
coadyuvante en el manejo preoperatorio de estos pacientes, la
“razén de ésta es la proteccidon del coidgulo perianeurismal que -

ocluye el desgarro de la pared. (4)

El abordaje quirirgico contintia siendo el método definitivo
para el tratamiento de una aneurisma roto. Consiste en la apli-
cacién de un clip o grapa a nivel del cuello. Cuando no es posi
ble existen otras opciones como el reforzamiento o recubrimien-
to de la pared aneurismitica, trombosis aneurismal o ligadura.
Existen métodos indirectos como el cierre progresivo y controla
do para 1la formacidén de circulacidn colateral. (5) Actualmente
se hacen embolizaciones bajo control fluroscépico en este tipo

de lesiones. (6)

Cuando un paciente presenta hemorragia subaracnoidea secun-
daria a la ruptura de un aneurisma y la intervencidn quirirgica
ha sido planeada, el anestesidlogo debe llevar a cabo la evalua
cién preanestésica necesaria, y analizar las repercusiones cere
brales y sistémicas de 1a HSA, la condicidn general del pacien-
te, prescribir una adecuada medicacidén preanestécisa y planear
la técnica anestésica mas adecuada.

Los pacientes que sufren de la ruptura de un aneurisﬁa cere
bral presentan un amplio espectro de signos y sintomas relacio-
nados con la naturaleza y severidad del sangrado. Es necesario

conocer el estado neuroldgico del paciente, para ello, existen



sistemas de clasificacién, quizd el mids Gtil para el anestesid-
logo sea la clasificacidn de Botterell o Hunt y Hess (tablas I y
I1) que hace é&nfasis en el nivel de conciencia, ya que de acuer

do a ella podremos indicar una adecuada medicacidn preanestési-

ca. (7)
TABLA 1
GRADOS CLINICOS DE BOTTERELL
GRADO CRITERIOS
Grado I Paciente consciente con o sin signos meningeos.
Grado II Paciente somnoliento sin déficit mneuroldgico
significativo.
Grado III Paciente somnoliento con déficit neuroldgico vy
probable hematoma cerebral.
Grado 1V Déficit neuroldgico mayor.

Grado \'s Moribundo con insuficiencia de centros vitales
y rigidez de descerebracién :




“.TABLA ‘1L
GRADOS. CLINICOS DE HU

GRADOQ - S L e VCRITEJRVIOS"‘

Grado .1 As1ntomat1co o cefalea minima -y discreta. rxgxdez
' "7 de cuello.

Grado. "II Cefalea moderada a severa, rigidez de cuello, sin
ningin déficit neuroldgico o paralxsxs de nervios
craneales.

Grado .ITI Somnolencia, confusidn o déficit focél moderado.

Grado IV Estupor, hemiparesia moderada a severa, posible
rigidez de descerebracibdn temprana y trastorno
vegetativo.

Grado v Coma profundo, rigidez de descerebracién, aparen-
temente moribundo.

La hemorragia subaracnoidea presenta complicaciones neurolé-

gicas asociadas:

1.- Aumento de la presidn intracraneana. En la visita preo-
peratoria deberi detectarse el grado de hipertensién endocranea-
na. Su fisiopatologia guarda relacién con el desarrollo de ede-
ma cerebral secundario a isquemia focal por vasoespasmo. Se ha
demostrado que inmediatamente después de la hemorragia subarac-
noidea existe un aumento significative de la presién intracra-

neana, disminuyendo después de 5 a 7 dias.

2.- Hematoma intraprenquimatoso o subdural. Secundarie a san



grado masivo de un aneurisma, lo cual i puedé“causar herniacidn
cerebral. Es necesario su evacuagién'qdirﬁrgica urgente:

3.- Vasoespasmo. Es la constriccidn'de-los vasos en el es-:
pacio subaracnoideo. Generalmente se asocia con-disminucidn del

flujo sanguineo cerebral y déficit neuroldgico transitorio.

Es muy importante la evaluacién del aparato cardiovascular a
causa de que la mayoria de los pacientes sometidos a cirugia pa
ra la reparacién quirirgica de aneurismas intracraneales han cur
sado la Sa. década de la vida, requieren cambios en el volumen
intravascular (vgr hipotensidn inducida), asistencia de la res-
piracidén (hiperventilacidén} y en algunos casos hipotermia. Me-
rece particular atencidén aquellos pacientes con historia de hi-
pertension arterial, enfermedad isquémica coronaria o insuficien
cia cardiaca congestiva. Los pacientes con hipertensién arterial
crénica pueden ser mds susceptibles a las complicaciones de la
hipotensidn inducida que los pacientes normotensos, ya que en
los primeros los limites de autorregulacidn cerebral estin alte
rados. En los pacientes con cardiopatia isquémica es necesario
mantener los niveles de PAM por arriba de los niveles recomenda
dos y optimizar modalidades de monitores para la deteccidén tem-
prana de isquemia miocdrdica, como el registro de V5 o ecocar-
diografia transesofdgica. (8} En los pacientes con insuficien-
cia cardiaca es aconsejable el uso de catéter de Swan-Ganz para
evaluar la funcidén ventricular izquierda. La hipotensidén contro

lada podria estar contraindicada en alguno de estos casos.




En las enfermedades intracraneales yréspecinlmente en la HSA
se han reportado anormalidades'eléctrocardiogrﬁfiﬁas hasta de un
50% en series mayores. (9) Lés mas comdnmente observadas son
ondas t aplanadas o invertidas, depresion y elevacidn del seg-
ménto ST, ondas U prominentes, prolongacién del intervalo QT,
hasta en un 31%; ocasionalmente pueden presentarse disritmias
cardiacas, incluyendo extrasistole, taquicardia ventricular Yy
fibrilacidén, que se han asociado con prolongacién del QT y pro-
bablemente se deban a daflo en el sistema de conduccidén en el te-
jido subendocirdico y el consiguiente retraso en la repolariza-
cidén. (9) Hay evidencia que sugiere que estas anormalidades en
pacientes con HSA son una indicacidén de cambios isquémicos pre-
dominantemente del subendocardio del ventriculo izquierdo, como
areas focales de miocitolisis subendocardica, degeneracién mio-
fibrilar y degeneracién fuccinofilica. Se han demostrado niveles
elevados de creatin-fosfoquinasa hasta en un 50% de los pacien-
tes después de la HSA. El sistema nervioso auténomo estd inveolu-
crado en estos fenbmenos y parece ser secundaria a una respues-
ta simiticoadrenal desencadenada por isquemjia del tallo cerebral
por lo que algunas autoridades recomiendan la administracién pro
fildctica de bloqueadores adrenérgicos a pacientes que sufren de
HSA. (9) Es importante agregar que la duracidén de estos cambios
electrocardiogrdficos es variable; en muchos pacientes, las anor-
malidades pueden desaparecer en 2 semahas, en otros persistir
hasta 6 semanas y ademis estas anormalidades electrocardiogri-

ficas variar dia con dia. De acuerdo a ello su hallazgo en. la



evaluacidén preanestésica es variable, sin embargo se puede pre-
sentar en alta incidencia en aquellos pacientes que se someten

a cirugia durante los 2 primeros dias del sangrado. (10)

Un estudio reciente sefiala una incidencia de 35% en transope

ratorio y de 65% en el postoperatorio. (11)

Es necesario evaluar la volemia de estos pacientes, ya ' que
existe evidencia de que la hemorragia subaracnoidea produce cam
bios profundos en los liquidos corporales y homeostasis vascu-
lar y que estas alteraciones pueden estar implicadas en la géng
sis de isquemia cerebral sintomidtica. Las modificaciones en los
electr6litos séricos pueden predisponer a alteraciones del rit-
mo cardiaco, de tal manera que la determinacién de éstos debe -

ser rutinaria en el preoperatorio. (12)

La evaluacidn clinica del aparato respiratorio, las radio-
grafias de tdrax y las determinaciones de gases en sangre arte-
rial aportan informacidén suficiente de la funcién pulmonar. Las
pruebas espirométricas no son ditiles sin la cooperacién y estan
formalmente contraindicadas ya que pucden desencadenar un nueve
sangrado. La depresién del estado de conciencia, el reposo en -
cama, la sedacidn, el tabaquismo, etc., son situaciones caracte
risticas de los pacientes que cursan con hemorragia subaracnoi-
dea y predisponentes para la formacidn de procesos neumdnicos.
El icido epsildn-aminocaproico se ha usado como agente antifi--
brinolitico, pero se le ha asociado a embolismo pulmonar. (13) -

El edema pulmonar neurogénico se ha reportado en diferentes pa-



decimientbs intracraneales y también se ha asociado a hemorragia
Eﬁﬁaigéﬂoidéa'éér ancurismas rotos; presenta caracteristicas es-
jpeéifiéds:fa) inicio ripido, segundos o minutos después del insul
.tﬁ'cerebral, b) frecuentemente se relaciona con lesiones hipota
'léﬁicaé, ¢) prevencidn o atenuacidén por bloqueadores adrenérgi-
:TCOQVY depresores del sistema nervioso central, d) consecuente de
alteraciones hemodinimicas, e) liquido de edema con alto conte-
nido proteico, y f£f) con caracteristicas semejantes al edema pul
“‘monar relacionado con liberacién de 1la epinefrina. La descompre
5i6n y evacuacién del hematoma que circunda el hipotdlamo podria
aminorar la descarga simpitico adrenérgica que puede causar el
edema pulmonar neurogénico. {14} Para completar la evaluacién
anestésica es necesario practicar pruebas de funcionamiento re-

nal, hepdtico y de coagulacién.

Otro de los aspectos mids importantes en la evaluacidn pre-
anestésica es indicar una medicidén adecuada. En el paciente neu
roquirdrgico, el margen de seguridad para la medicacién preanes
tésica es estrecho. Una medicacidén superficial dari por resulta
do ansiedad y excitacién, en tanto la profunda dard origen a hi
poventilacién o depresidn cardiovascular que podria enmascarar
signos de hemorragia recurrente. Es necesario tener en cuenta la
condicién neurolégica del paciente sobre todo el estado de con-
ciencia. En los pacientes clasificados en los grados 1 y II de
Botterelil o de Hunt {(ver tablas I y 1I), es necesario garanti-

zar la sedacidén y evitar crisis hipertensivas desde la noche an-
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terior a la cirugia. Los pacientes que presentan disminucidn del
estado de conciencia que corresponde a los grados III, IV y V de
Botterell o de Hunt mo ameritan sedacién, fGinicamente deberd ad-
ministrarse el anticolinérgico que dispongamos, de preferencia
glicopirrolato o escopolamina porque taguicardizan menos que la
atropina. Los farmacos mds frecuentemente usados en la medica-
cién preanestésica son las benzodiazepinas por las propiedades
que poseen: ansioliticas, amnésicas y anticonvulsivas. A las do
sis recomendadas tienen escasos efectos sobre la funcidén respi-
ratoria y cardiovascular. El diazepam disminuye el consumo de -
oxigeno cerebral hasta un 25% con minima reduccién del FSC. (15
y 16) El midazolam disminuye el consumo de 02 cerebral 25% b4
el FSC 30% (17); pueden prescribirse por via oral la noche an-
tes de la cirugia 6 45 a 60 minutos antes. La medicacién con nar
cBticos es innecesaria y potencialmente dafiina. Causan depresién
respiratoria con aumento de la PaC02 y de la presidn intracra--
neal; las nduseas y vémitos, asi como la miosis son efectos in-
deseables en el paciente neuroquirfirgico. Se ha sugerido 1la adi
cidn de labetalol 100 a 200 mgrs. o propanolol 120 mgrs. ambos
por via oral, ya que sus efectos alfa y beta adrenérgicos pro-
porcionan mayor estabilidad cardiovascular, disminuyen el consu
mo del agente hipotensivo, evitan la taquicardia refleja y la -
hipertensién de rebote observada cuando se usa hipotensidn con-
trolada. (18) Finalmente, al paciente que cursa con hemorragia
subaracnoidea y que va a ser sometido a cirugia frecuentemente

se le administran varios f4rmacos: diuréticos, esteroides, anti
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conyulsiQos, antihipertensivos, antagpnistasrde los canales del
calcio, anaigééicoé, sedanfés,‘etéz,yﬁorrlo que csrnécesario con-
.;siderar'posibles interacciones féfmdéol&gicas con:los anestési-
cos. Por ejemplo, los pacientes que estdn recibiendo carbamace-
pina y difenilhidantoina presentan resistencia al pancuronio vy
vecuronio, pero no al atracurio (19); la nimodipina puede dismi
nuir los requerimientos de fidrmacos vasodilatadores y de anestg

sicos. (20)

Dentro del manejo anestésico, es necesario hacer algunas con
sideraciones. Cuandc el paciente 1llega a la sala de operaciones

se deben llevar a cabo los siguientes procedimientos:

1.- Posicién adecuada y cdmoda del paciente, con elevacidn
de la cabeza 10 a 15 grados, con el fin de facilitar el retor-

no cefilico y mejorar la complacencia intracranezl.

2.- Valorar el estado de conciencia con alguna de las clasi
fiaciones existentes y su adaptaci6n al procedimiento anestési-
co~quirlirgico. Cuando se juzgue necesario podra completarse 1la
medicacidén preanestésica por via endovenosa con supervisidén del

anestesidlogo.

3.- Asegurar la permeabilidad de las vias aéreas, vias veng

sas y catéter para drenaje de liquido cefalorraquideo.

B

4.- Preparar la solucién con el agente hipotensivo seleccio
nado cuando se haya planeado el uso de hipotensidén controlada.

Generslmente, nitroprusiato de sodio 50 mgrs en 500 cc de sal -
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fisioldgica o glucosada al 5% que es la solucidn que da mayor -
estabilidad a este firmaco vasodilatador (21), de esta forma se
dispone de una concentracidén de 100 mcgrs por mililitre. La ve
locidad de administracién se controla mediante microgotero o mis

adecuadamente con bomba de infusién.

El establecimiento de una induccién cuidadosamente controla
da es la clave para iniciar y mantener una anestesia adecuada pa
ra reparacidn quirGrgica de un aneurisama intracraneal. Para -
ello es necesario contar con un sistema de monitoreo y vigilan-
cia lo m&s completo posible, y aplicado oportunamente. Para el
monitoreo cardiovascular es importante el electrocardiograma pa
ra evaluar la frecuencia y ritmo cardiacos. Debe preferirse 1la
derivacidén V5 cuando existe posibilidad de isquemia miocdrdica.
El registro de la presidn venosa central es Util para evaluar -
la capacidad del corazdn derecho para manejar el volumen sangul
'neo que recibe en el momento de efectuar su medicién, es de par
ticular importancia cuando se presenta ruptura del aneurisma, Yy
para el diagnéstico y tratamiento del embolismo aéreo complica-
cidén siempre probable en el paciente neuroquiriirgico. La coloca
cidn adecuada del catéter en el tercio medio de la auricula de-
recha puede llevarse a cabo por toma seriada de radicgrafias to
rdcicas o por el método electrocardiografico, el cual utiliza el
catéter como electrodo intracavitario, demostrando P bifasica -
en la derivacién D11 o precordiales. (22, 23) Este catéter pue

de ser conectado a un equipo disefado especialmente para medir
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PVC en. cm de.agua o mis precisa@gnte‘é'unrtrénéduétor de presidn
para medicisn-directa yrcontiﬁué en milime;rosjde mercurio a ni
vel de la linea media axilar.

La insercién de catéteres arteriales ha sido aceptada como
técnica rutinaria en los pacientes sometidos a procedimientos -
neuroquirirgicos mayores para el monitoreo continuo de la pre-
sidn sanguinea y la determinacidén de gases en sangre arterial y
otros pardmetros bioquimicos necesarios como electrolitos y glu-
cemia. Las arterias radial, braquial, femoral, pedia y tibial -
posterior son susceptibles de ser canuladas, sin embargo se pre
fiere la radial y la pedia por el menor indice de complicaciones

que presentan (24).

Cuando no es posible llevarla a cabo percutaneamente es ne-
cesarico practicar arteriodiseccidn, no es conveniente iniciar -
el procedimiento anestésico sin tener registro continuo de 1la
PAM, ya que durante la induccidén puede presentarse ruptura del
aneurisma cuya frecuencia se ha reportado que oscila entre 1l y
4%. (16) Es necesario agregar que el trasductor de presidén ar-
terial debe colocarse a la altura del conducto auditivo externo

para registrar las variaciones de presidon a nivel cerebral,

El catéter de Swan-Ganz es un excelente métodeo para monito-
reo, cardiopulmonar pre-trans y postoperatorio, algunos autores
han correlacionado la PWP o PAPD con déficit neuroldgico (25);
no obstante su utilidad, debemos tomar en cuenta que esta técni

ca es altamente invasiva y costosa, por Jo que ¢s necesario una
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evaluacién estricta de los riesgos y beneficios.

La hiperventilacidén controlada entre 25 y 28 mm de Hg se usa
rutinariamente en el manejo anestésico de estos pacientes. La
capnometria es de particular valor para mantener el grado desea-
do de hipocapnea. Da una indicacién del flujo sanguineo pulmo-
nar y su registro es rdpido y continuo. Es Gtil en el diagnds-
tico de cualquier desequilibrio en la ventilacidn perfusién co-
mo en la embolea gaseosa, hipotension severa, desconexién del
ventilador, etc. La capnometria dehe correlacionarse con la pre-
sién arterial de C02, se ha descrito una diferencia entre ambos
métodos de 3-5 mm de Hg. Para completar el monitoreo de la fun
cidn respiratoria tambi&n deben ser registrados los siguientes
parametros: 1.- Frecuencia respiratoria. 2.- Volumen corriente.
3.- Volumen minuto. 4.- Presi6n de vias a&reas. 5.- Fraccifn ins
pirada de 02. La determinacidn de gases en sangre arterial re-
viste gran importancia para valorar el estado respiratorioy aci
do base del paciente, y asi mantener niveles adecuados de hipo-
capnea. Los electrdlitos séricos y glucemia deberdn practicarse
horariamente ya que existen diferentes causas que pueden alte-
rarlas. La misma hemorragia subaracnoidea, diuréticos, alcalo-
sis respiratoria, etc. La glucemia puede alterarse por la admi
nistracién de esteroides, la respuesta neurcendocrina al trauma
anestésico quirfirgico y la estimulacién simpitico adrenal desen
cadenada por la hemorragia subaracnoidea. Recientemente se ha -

mencionade que les pacientes que cursan con isquemia cerebral -
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(vasoespasmo cerebral) cifras mayores de 200 mg% pueden agravar

la lesién existente al provocar mayor lactoacidosis cerebral. (12)

El uso de una sonda vesical nos permite evaluar el gasto uri-
nario que es un buen indice de la perfusidén renal, ademis de que
evita 1la sobredistensidn vesical que puede presentarse con el

-
uso de diuréticos. La cuantificacidn de electrélitos y densidad
urinarios son importantes para el diagnéstico de el sindrome de

secrecidn inapropiada de hormona antidiurética.

Aunque menos frecuentemente que en otras areas de la ciru-
gia, puede presentarse hipotermia transoperatoria; la hipeter-
mia maligna también se ha reportado en el paciente neuroquirir-
gico, por lo cual es necesario el monitoreo de la temperatura a
través de un termémetro electrdnico colocado en el tercio infe-
rior del es6fago después de la induccién anestésica. La tempera
tura esofidgica se correlaciona estrechamenle con la tomperatura
cardiaca y de los grandes vasos Yy varia un grado centigrado de

la cerebral, (26)

El propdsito de este trabajo es revisar retrospectivamente
a un grupo de pacientes neuroquirirgicas en quienes se us6 hi-
potensién controlada durante clipadura de aneurismas y compa-
rarlos con un grupo similar, pero en el que no se utilizd hipg

tensidén controlada.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo en 41 pacientes progra-
mados para cirugia de aneurismas intracraneales, de los cuales
serformaron 2 grupos: el grupo A {n = 18) correspondid a los pa
cientes manejados con hipotensidén controlada a base de nitropru
siato de sodio en infusidn y el grupo B (n = 23) a los pacien-
tes en quienes no se usd hipotensidén comntrolada, todos los pa-
cientes fueron manejados con anestesia general (Tabla III} y mo
nitorizados con electrocardiograma, presidn arterial directa, -
presién venosa central, temperatura, diuresis horaria, determi-
nacidn de gases en sangre arterial y electrdlitos séricos, Se -
registraron las caracteristicas de los pacientes de acuerdo a la
clasificacién de Botterell (tabla I} tanto en el momento de 1lle
var a cabe la cirugia como en el postoperatorio inmediato y a -
su alta. Se compard el grado de Botterell en los pacientes del
grupo A con los del B, y se establecid una correlacidn entre las
secuelas neuroldgicas y la utilizacidn o no de hipotensidn con-
trolada. El estado neuroldgicc de los pacientes a su alta se -

clasificd de acuerdo al siguiente esquema:

SIN DEFICIT: Cuando el paciente estuvo neuroldgicamente in-
tegro tanto en el preoperatorio como en el postoperatorio inme-

diato y tardio.

MENOS DEFICIT: Cuando en la evaluacidén neuroldgica en el -

postoperatorio inmediato y tardio presentaron menos déficit neu



TABLA III

MANTENIMIENTO ANESTESICO
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GRUPO A (n = 18) D

. GRUPO.B (n-

02 - N20 - Halotano 1 (5.55%)

02 - N20 - Fentanyl 8 (44.44%) 50

02 - N20 - Fentanyl -Lidoqéiﬂg i,(}ﬁr

02 - Enfluorano - Fentanyl 1 (5.55%)

02 Fentanyl - Etomidato : 0

6%)
02 - N20 - Halotano - Fentanyl 2 (11:11%)
02 - N20 - Enfluorano - Fentanyl 3°(16.66%)

roldgico que en el momento de la cirugia.

NUEVOS DEFICIT: Cuando en la evaluacidn neuroldgica en el -

postoperatoric iamediato y tardio presentaron mayor déficit que

en el preoperatorio.

Se incluyeron a todos los pacientes que presentaron histo-

ria de hemorragia subaracnoidea y se compararon en ambos

gru-

pos aquellos pacientes que durante la cirugia presentaron rup-

tura del aneurisma.

Las comparaciones entre ambos grupos fueron evaluadas con la

t de student y el estado ncuroldgico en el postoperatorio y a su

alta con la prueba de chi cuuadrada. Una p menor de 0.05 se con-

sidera estadisticamente significativa,
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RESULTADOS -

No . hubo d1ferenc1a entre la ednd peso, sexo y talla de los

pacxcntes en ambos grupos. Las caracterxstxcas generales de am-

bos grupos se presenta

','CAMCIERIS_T cA ERALES DE LOS PACIENTES

GRUPO A (n'= 18} GRUPQ B (1= 23)
Edad (aos) 37.88.%.14.11 42.26 * 16.19"
(14-63) i (15-75)

Sexa F. 137 F_17 *

Mos M e

Peso (kg) 62.25 £ 11.430 . 7 61.91 % 12.87°
Talla (mes.) 1.57°% 0,06 - R W T RN
* P> 0.05 " B e S

El grupo A estuvo constituido por 13 mujeres y 5 hombres, -
la edad promedio de los pacientes fue de 37.88 aflos con un ran-
go de 14 a 63 afos. El grupo B constd de 17 mujeres y 6 hombres
y -1a edad promedio fue de 42.26 afios con un rango de 15 a 75. -
En la poblacidn de ambos grupos predomind el sexo femenino 72%
y 74% sobre el masculino 28% y 26%, respectivamente para el gru

po A y B.



19

La localizacién e incidencia de los aneurismas se presenta

_en la tabla No. V. Como puede observarse la mayor incidencia en

ambos“gruﬁbs se presentd en la arteria comunicante posterior iz

quierda 22.22% y ' 17.39% respectivamente; seguida por la arteria

comunicante posterior derecha con 16.67% por igual en ambos gru
pos. E1-94.45% de los aneurismas intracraneales se localizaron
en la circulacién anterior y Unicamente el 5.55% en la poste-

rior.

La evaluacidén neuroldgica fue llevada a cabo a través de 1la
clasificacién de Botterell (tabla VI) antes del clipaje del aneu
Tisma obteniéndose los siguientes datos: grado I, 13 pacientes
pertenecieron al grupo A, y 8 al B; grado II, 2 al A y 7 al B;
grado III, 2 a1l Ay 6 al B; grado IV, 1 al Ay 2 al B. Al com-
parar los grados de Botterell entre los grupos no se encontrd -
diferencia estadisticamente significativa. Predomind el grado I

en ambos grupos.

La patologia agregada encontrada en ambos grupos se muestra
en la tabla No. VII. La hipertensidn arterial se presentd en 4
casos del grupo A y en 6 del B; cardiopatia isquémica ninguno en
el grupo Ay 3 en el B; diabetes mellitus 2 casos en el grupo A
y 1 en el B; sindrome de Crouzon 1 en el grupo A; y dependencia
a la cocaina 1 caso en el grupo B. Como puede observarse la pato

logia predominante fue la hipertensidén arterial en ambos grupos.

La hipotensidén fue inducida en todos los pacientes del grupo

A en el momento del clipaje del aneurisma. Se usd nitroprusiato
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LOCALIZACION E INCIDENCIA DE ANEURISMAS INTRACRANEALES

GRUPO An = 18

GRUPO Bn = 23

LOCALLZACION - -

Niimero Porcentaje Nimero Porcentaje
Arteria comunicante- posterior
izquierda (ACpI) 4 (22.22%) 4 (17.392)
Arteria comunicante posterior
derecha (ACpD) . 3 (16.67%) 3 (13.047)
Arteria cerebral media izquierda
(ACHI) 3 (16.67%) 2 ( 8.69%)
Arteria cerebral media derecha . -
(ACMD) 1. (5.55%) " 2 ( 8.692)
Arteria comunicante anterior .
(ACA) 3(16.67%) - - -2 ( 8.69%)
Bifurcacidn de la arteria card- L
tida interna izquierda 1 (5.55%) - 4 (17.392)
Bifurcacién de la arterta caré- ) 7“»;-
tida interna derecha l'(:SﬁSSZ): —
Arteria coroidea izquierda — 1 ( 4.34%)
Arteria coreidea derecha 2 ( B.69X)
Arteria oftdlmica izquierda 1 (.4.34%)
Arteria pericallosa 0.2 (. 8.69%)
Arteria vertebral izquierda p—
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TABLA VI

EVALUACION NEUROLOGICA PREobERqohIAf (GRADOS DE BOTTERELL)

“GRUFO. B (n = 23)

GRADO

Grado 1.7 gi(34.788) %
Grado  IT. 7(30%438) % *
Grado III . 6°(26.083)**
Grado IV 2 ( 8.69%)
Grado v 0

* Clasificacidn d‘e"Bo‘t'terglr.lfeh ‘el ‘momento de llevar a cabo la
cirugia. :

** Pp2>0.05

TABLA VII
-~ PATOLOGIA AGREGADA

.’ GRUPO' B

GRUPO . A

1.- Hipertensién arterial 4 (22.22%) 16(26.08%)
2.- Cardiopatia isquémica PR (13.04%)
3.- Diabetes mellitus 2 11(74.34%)
4.- Obesidad 2 1 ( 4.343%)
5.- Sindrome Crouzén ‘vl ‘o

6.- Dependencia a la co-
caina

1( 4.343)
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de sodio 50 mgrs diluidos en 500 ml de solucidén glucosada al 5%,
de -tal manera que por cada ml correspondieron 100 mcgrs de .ni-
troprosiato. El nivel alcanzado promedio fue de 45.87 + 5.19,
con una cifra minima de 37 (mm Hg) y maxima de 50. La duracidn
promedio a la hipotensi6én fue de 32.72 minutos, con una minima
de 10 y méxima de 90 minutos. La dosis total de nitroprusiato de
sodio fue de 8.9 mgrs con un rango de 2.5 mgrs a2 15 mgrs. La in-
cidencia de ruptura aneurismal durante el transoperatorio fue
de 5.55% (1 caso) en el grupo A y 8.69% (2 casos) en el grupo B,
no encontramos diferencias estadisticamente significativas a una
P >>»0.05. El caso correspondiente al grupo A se tratd de una
paciente de 63 afos de edad con un aneurisma localizado en 1la ar-
teria comunicante posterior derecha, clasificado en grado II de
Botterell antes de llevar a cabo la cirugia. Tenia antecedentes
de hipertensidn arterial sistémica controlada. Se utilizd hipo-
teﬁsiﬁn inducida hasta una media de 50 mm Hg presentando ruptu-
ra del aneurisma en el momento de su diseccidn, por lo que 1la
Presion Arterial Media (PAM) se descendid hasta 37 mm Hg duran-
te 20 minutos para colaborar con el cirujano a la hemostasia y
clipaje temporal o definitivo del aneurisma. Recibid anestesia
a base de 02 40%, N20 60% y fentanyl, por lo que sc suspendid
el N20 y se administrd tiopental en bolos hasta un total de 500
mgrs, difenilhidantoina 250 mgrs y furosemide 10 mgrs., al final
de la cirugia fue trasladada a la unidad de cuidados intensivos
neuroldgicos con glasgow de 3, no presentd mejoria en su estado

neurologico y fallecid a los 13 dias por embolismo pulmonar.
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El primer caso del grupo B fue una mujer de 29 aflos de edad
con un aneurisma de la arteria pericallosa con hemorragia sub-
aracnoidea en grado Il de la clasificacidn de Botterell, se so-
metid a cirugia con anestesia general con 02, enfluorano y fen-
tanyl. Presentd ruptura durante la diseccidn, induciéndose hi-
potensidén con niveles entre 10 y 20 mm Hg durante 5 minutos, -
después recibid dextran 500 mililitros, efedrina 25 mgrs frac-
cionada y tiopental en bolos hasta completar 1000 mgrs. Fue tras
ladada a la unidad de cuidados intensivos neurolégicos, entuba-
da con glasgow de 10, evolucioné satisfactoriamente y fue dada
de alta con paresia facial central izquierda. El otro caso fue
una paciente senil de 70 afios de edad, con aneurisma de la arte
ria comunicante posterior derecha, grado II de Botterell con hi
pertensidn y cardiopatia isquémica controladas, recibid manejo
anestésico con 02, N20, fentanyl y lidocaina en infusidén, pre-
sentdndose ruptura del aneurisma durante la diseccidén, ameritd
disminuir la presidn arterial con nitroprusiato de sodio, hasta
15 mm Hg durante 5 minutos, durante este episodio recibidé tio-
pental en bolos con dosis total de 600 mgrs., Al final de la ci-
rugia fue entubada y se trasladé a cuidados intensivos con glas
gow de 10, evolucioné satisfactoriamente y fue dada de alta con

paresia de 11 par derecho.
Los resultados de la evaluacidn neuroldgica de acuerdo al -
esquema anotado en material y métodos fueron los siguientes: -~

(Tabla VIII). Pacientes sin déficit neurolégico; 10 en el grupo
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TABLA VIII

“ EVALUACION: NEUROLOGICA POSTOPERATORIA®

+"'GRUFO A (n ='18) . *'GRUPO B (n = 23)

Sin déficit neurolégico .10 (55.55%) . © . 11 (53.85%)**

Menos déficit neuroldgice .. - 3 (11.53%)**

Nuevos déficits neurclégicos 9. (34.61%)*"

Muertes 0

* Evaluacién neurolégicaten el'momento de su egreso hospitala-
rio,

** P3>0.05

Ay 11 en. el B; con menos déficit neurolbgico que antes del cli-
paje, Lenel grupo A y 3 en el B; nuevos déficits que aparccie-
ron después de la cirugia 6 en el grupo Ay 9 en el B. La morta
lidad fue de un sole caso en el grupo A, Tampoco se encontra-
ron diferencias estadisticamente significativas en estos resul-
tados postoperatorios, al contrastar ambos grupos. No se pudo
establecer una correlacién entre el grupo manejado con hipoten-

sién controlada y el grupo con normotensién.
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DISCUSION

La hipotensidén controlada se ha usado amﬁliamehte en neuro-
anestesia para la cirugia de aneurismas intracraneales, porque
disminuye el sangrado, permite un campo quirlirgico exangie y re
duce la presidn intraluminal del aneurisma. Situaciones que fa-
cilitan la microdiseccidén del aneurisma, su clipaje y disminuyen
el riesgo de ruptura (27, 28, 29, 30, 31 y 32). También se men
ciona que en caso de ruptura la hipotensidén controlada podria -
ayudar al cirujano a un mejor control del sangrado, identifica-
cidn y clipaje temporal o definitivo del aneurisma cerebral, lo
que evitaria un infarto cerebral. {33) El conocimiento que se
tiene actualmente de fisiologia de la hipotensidn controlada, -
las ventajas recibidas por el cirujano que parecen scr directa-
mente proporcionales a la disminucidén de la presién arterial vy
la proteccidn cerebral para la isquemia, ha dado por resultado
el uso de niveles profundos de Hipotensidn Controlada {HC) por

abajo de los limites de autorregulacidn cerebral. (34, 35)

El riesgo mis importante de la Hipotensidédn Controlada (HC)
es el compromiso de la perfusién a los diferentes érganos de la
economia y por lo tanto de la entrega de 02. El &rgano mis sus
ceptible a 1la hipoperfusidn es el cerebro y la Hipotensidén Con-
trolada.(HC) puede desencadenar isquemia cerebral global o fo-
cal. El cerebro mantiene su perfusidn a través de la autorfegu-

lacidén, que es un mecanismo intrinseco para mantener el flujo -
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sanguineo cerebral a pesar de variaciones de la presidn arterial
media entre 60 y 130 mm Hg. (36) Si la hipotensidén controlada

es llevada por abajo de los limites de autorregulacién, cl flu-
jo sanguineo cerebral disminuye en forma paralela a la presibn
arterial media y desencadena isquemia cerebral. La autorregula-
cidn cerebral es insuficiente en dreas patoldgicas como en el
vasoespasmo cerebral que se demuestra angiogrificamente cn el -
40-70% de los pacientes con hemorragia subaracnoidea. El vasoces
pasmo clinico, es el sindrome que resulta de la disminucién de
la luz arterial, es paralelo al vasoespasmo angiogrdfico, sin -
embargo produce sintomas clinicos en el 20-30% de los pacientes
(37). Lla mayor incidencia de espasmo angiogrifico e isquemia -
clinica se presenta en el 7o. dia después de la Hemorragia Sub-
aracnoidea (HSA), (37) La vasoparalisis es un trastorno de 1la
autorregulacion del flujo sanguineo e¢rebral regional y escasa -
reactividad al CO2. Se ha demostrado en humanos después de la
hemorragia subaracnoidea y se ha correlacionado directamente con
el estado neurolégico del paciente. (38) El uso de la hipoten-
sidén controlada aumenta el riesgo de dé&ficits neuroldgicos en el
postoperatorio de estos pacientes. (39) Estos datos han sido -
sostenidos experimentalmente por Boisvert et al 1989 y Cole. -
(40) Ellos demuestran la importancia de la presidn de perfusidn
cerebral focal (3); aquellos pacientes sometidos a cirugia para
aneurismas intracraneales podrian desarrollar menos complicacio-
nes isquémicas durante la oclusidn temporal a niveles de presién

arterial normal (41) o elevadas (37), cuando se les compara con
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la hipotensidén controlada.

Otro factor que se ha asocia&olqpnrgl uso de Hipotensidén Con
trolada (HC) es la produccidn de acidosis del liquido extracelu
lar cerebral. Esta acidosis resulta en parte de la elevacidn --
de CO2 producida por un flujo sanguineo cerebral reducido. (36)
Las pérdidas sanguineas que ocurren durante la hipotensidn con-
trolada pueden perpetuar dicha acidosis (42), también se ha de-
mostrado incremento en la severidad de la acidosis en condicio-
nes de isquemia por niveles elevados de glucosa en sangre. Esto
es explicable porque el cerebro dispone de mayor glucesa, pero
el metabolismo es anaerobio, perpetuando alin mis la acidosis pe
rilesional, lo que se asocia a mayor muerte de cé&lulas nervio-
sas y mayor déficit neurolégico irreversible. Por esta razén -
niveles altos de glucosa deben ser evitados antes de la Hipoten
sion Controlada (HC). {42) Es probable que la acidosis perile-
sional sea la responsable de 1la hiperemia de rebote que se pre-
senta en la circulacibén cerebral cuando la presién arterial es
normalizada. (36) También se ha reportado edema cerebral cito-
téxico después del uso de la Hipotensién Controlada (HC) y ede-
ma vasogénico cuando la presidén arterial se aumenta ripidamente
después del uso de hipotensidn arterial con vasodilatadores. La
Hipotensidn Controlada (HC) puede aumentar la zona de penumbra
de la isquemia focal por robo inverso. Aumenta la presién in-
tracraneana por vasodilatacifén cerebral y disminuye 1la pfesién

de perfusidn cerebral. (36)



28

A causa de estos serios problemas asociados con el uso de la
hipotensién inducida en pacientes con hemérraéia subaracnoidéa.
se ha propuesto utilizar oclusidn local y temporal del vaso afe
rente con normotensién y proteccidn cerebral farmacoldgica. Hlo
garantiza una diseccién ripida de aneurismas frigiles y su cli-
paje, ecvita su ruptura y ayuda a la trombectomia y aneurismorra
fia de aneurismas gigantes. (41, 43) Esta técnica disminuye el
-riesgo de infarto cerebral porque mantiene la circulacién cola-
teral a través de piveles normales de presién arterial media vy

se reducen las demandas metabdlicas del cerebro. (41)

En la presente serie de pacientes presentada en este estu-
dio no fue posible demostrar una diferencia estadisticamente sig
nificativa en los resultados postoperatorios entre el grupo de
pacientes manejados con hipotensidén arterial inducido y en con-
diciones de normotensién. Esto probablemente se deba al pequc-
fio nfimere de pacientes en cada grupo de estudio y a que por tra
tarse de un estudio retrospectivo no se controlaron otras varia
bles que pudieran haber influido en los resultados. La inciden-
cia de ruptura transoperatoria del aneurisma fue de 7.12% que -
coincide con lo reportado en la literatura. (16, 44) La ruptura
aneurismdtica puede deberse a factores propios de la cirugia co
mo la experiencia del cirujano o a factores del paciente como -
hipertensidn arterial sistémica, tamafo del aneurisma y mis im-
portante a incrementos en la presion transmural del aneurisma -

(que es definida como la diferencia entre la presi6n arterial -



gﬁgﬁ TESIS M9 aree
Y BlBLs e

media y la presidn intracraneana; la presidn transmural del aneuy
risma es igual a la presidn de perfusidén cerebral) por aumentes
de la presidn arterial media, por ejemplo, por anestesia super-
ficial o por disminucidén de la presidén intracraneana como en el
caso de drenaje de liquido cefalorraquideo o hiperventilacidn -
excesiva, De tal manera que el objetivo principal en el manejo
anestésico de estos pacientes es evitar el aumento de la presidn
transmural del aneurisma. (16} Los 3 casos de ruptura aneuris-
mitica se presentaron en el momentoc de la diseccidn {44) y reci-
bieron el manejo recomendado. (16, 33} Dos pacientes sobrevi-
vieron, evolucionaron satisfactoriamente, a su alta presentaron
déficits neuroldégicos no incapacitantes. El tercer caso falle-
ci6 a los 13 dias de la cirugia por embolismo pulmonar aun es-

tando en coma profundo.

Por los comentarios expuestos anteriormente, se considera
el uso de la oclusién temporal de vasos aferentes con normoten-
sidén y proteccidn cerebral para facilitar el clipaje del aneu-
risma. Las ventajas de este método son mids efectivas para redu-
cir la presifén transmural del aneurisma, reducc el riesgo de
ruptura transoperatoria y elimina los riesgos de la hipotensidn
controlada. Sin embargo, los dos métodos usados podrian conti-
nuar en controversia hasta que sean evaluados por un estudio
prospectivo, aleatorio, doble ciego y con suficiente ndmero de

pacientes, cuando otros factores que pueden afectar los resul-
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tados estén bajo control y asi poder demostrar su influencia en
la morbimortalidad asociada al manejo anestésico quirldrgico .de
los pacientes que cursan con hemorragia subaracnoidea por la:rup -

tura de aneurismas intracraneales.
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