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INTRODUCCION 

La verdadera incidencia de aneurismas intracraneales en la 

población general se desconoce. Sin embargo, por series de au­

topsias practicadas 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 lle­

gar a ser sintomáticos, produciendo hemorragia subaracnoidea, -

raramente crecen y dan lugar a compresión de extructuras veci­

nas. La hemorragia subaracnoidea es más común en etapas produc­

toras del individuo, generalmente entre los 40 y 60 años, tenic~ 

do como promedio SO anos de edad. La relación 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 anos y en mujeres despuls de los 40 anos. (1) En 

nuestro pais no contamos ccn estadística~ co11fiables al respec-

to. 

En relación a su localización, el 30% de todos los aneuris­

mas rotos se localizan en la carótida interna, 40% en la arte­

ria comunicante y c~rebral anteriores, 20\ en las arterias ccr~ 

hral media y entre 5 y 10% en el sistema vertebrobasilar. Los -

aneurismas múltiples se demuestran hasta en un 20% de los pacieE 

tes que presentan hemorragia subaracnoidea (HSA). Los más com~ 

nes se localizan en lugares simétricos de las arterias caróti-­

das internas. (1) 



A pesar de la gran mejoría de la terapia médica y quirúrgi­

ca de los pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA), la mor­

bimortalidad continúa con niveles inaceptables. Las causas de -

muerte e incapacidad incluyen el efecto directo de la hemorra-

gia (hipertensión endocraneana, hematoma, etc.), re sangrado, V!!_ 

soespasmo y complicaciones médicas principalmente respiratorias. 

Durante los últimos 30 ai\os, se ha logrado una mejoría im-

portante en el manejo quirúrgico de los pacientes con aneuris-­

mas rotos. Actualmente la morbimortalidad quirúrgica es de me-

nos del 10%. (2) 

Cuando se ha realizado el diagnóstico de HSA, la terapia d~ 

berá dirigirse hacia la prevenci6n de una hemorragia recurrente 

y a proveer un medio favorable para la recuperación neurológica 

para ello se ha recomendado: 

1.- Prevenir elevaciones bruscas en la presión 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 pronóstico 

más importante en estos pacientes. 

3.- Prevenir el resangrado. Para esta complicación se ha i_!! 

tentado la cirugía temprana, sin embargo los resultados son ca.!! 

trovertidos (3). La terapia médica está encaminada a disminuir 

la posibilidad de resangrado e incluye reposo absoluto, analgé­

sicos, sedantes y antihipertensivos cuando existen cifras elev!!. 



das de presión arterial desencadenadas por hemorragia subarac­

noidea. La terapia antifibrinolítica se ha popularizado como -

coadyuvante en el manejo preoperatorio de estos pacientes, la 

razón de ésta es la protección del coágulo pcrianeurismal que -

ocluye el desgarro de la pared. (4) 

3 

El abordaje quirúrgico continúa siendo el método definitivo 

para el tratamiento de una aneurisma roto. Consiste en la apli­

cación de un clip o grapa a nivel del cuello. Cuando no es posi 

ble existen otras opciones como el refor~amiento o recubrimien­

to de la pared aneurismática, trombosis aneurisma! o ligadura. 

Existen métodos indirectos como el cierre progresivo y control~ 

do para la formación de circulación colateral. (5) Actualmente 

se hacen embolizaciones bajo control fluroscópico en este tipo 

de lesiones. (6) 

Cuando un paciente presenta hemorragia subaracnoidea secun­

daria a la ruptura de un aneurisma y la intervención quirúrgica 

ha sido planeada, el anestesiólogo debe llevar a cabo la evalu~ 

ción preanestésica necesaria, y analizar las repercusiones cer~ 

brales y sistémicas de la HSA, la condición general del pRcien­

te, prescribir Una adecuada medicación preanestécisa y planear 

la técnica anestésica más adecuada. 

Los pacientes que sufren de la ruptura de un aneurisma cer~ 

bral presentan un amplio espectro de signos y síntomas relacio­

nados con la naturaleza y severidad del sangrado. Es necesario 

conocer el estado neurológico del paciente, para ello, existen 



sistemas de clasificación, quizá el más útil para el anestesió­

logo sea la clasificación de Botterell o Hunt y Hess (tablas I y 

II) que hace énfasis en el nivel de conciencia, ya que de acuer. 

do a ella podremos indicar una adecuada medicación preanestési-

ca. (7) 

GRADO 

Grado 

Grado II 

Grado Il 1 

Grado IV 

Grado V 

TABLA l 

GRADOS CL!NICOS DE BOTTERELL 

CRITERIOS 

Paciente consciente con o sin signos meníngeos. 

Paciente somnoliento sin déficit neurológico 

significativo. 

Paciente somnoliento con déficit neurológico y 
probable hematoma cerebral. 

Déficit neurológico mayor. 

Moribundo con insuficiencia de centros vitales 

y rigidez de descerebración 



GRADO 

Grado 

Grado II 

Grado III 

Grado IV 

Grado V 

TABLA II 

GRADOS CLÍNICOS- DE· HUNT Y- HESS 

Asintomático o cefalea mínima y discreta rigidez 
de cuello. 

Cefalea moderada a severa, rigidez de cuello, sin 
ningún déficit neurológico o parálisis de nervios 

craneales. 

Somnolencia, confusión o déficit focal moderado. 

Estupor, hemiparesia moderada a severa, posible 

rigidez de descerebración temprana y trastorno 
vegetativo. 

Coma profundo, rigidez de descerebración, aparen­

temente moribundo. 

La hemorragia subaracnoidea presenta complicaciones neuroló­

gicas asociadas: 

1.- Aumento de la presión intracraneana. En la visita preo-

peratoria deberá detectarse el grado de hipertensión endocranea­

na. Su fisiopatología guarda relación con el desarrollo de edc-

ma cerebral secundario a isquemia focal por vasoespasmo. Se ha 

demostrado que inmediatamente despu6s de la hemorragia subarac-

noidea existe un aumento significativo de la presión intracra-

neana, disminuyendo después de 5 a 7 días. 

2.- Hematoma intraprenquimatoso o subdural. Secundario a sa..!!. 
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grado masivo de un aneurisma, lo cual pued.e ·causar herniación 

cerebral. Es necesario su evacuación-quirúrgica urgente. 

3.- Vasoespasmo. Es la constricción de los vasos en el es­

pacio subaracnoidco. Generalmente se asocia con disminución del 

flujo sanguíneo cerebral y déficit neurológico transitorio. 

Es muy importante la evaluación del aparato cardiovascular a 

causa de que la mayoría de los pacientes sometidos a cirugía p~ 

ra la reparación quirúrgica de aneurismas intracraneales han cu~ 

sado la Sa. década de la vida, requieren cambios en el volumen 

intravascular (vgr hipotensión inducida), asistencia de la res­

piración (hiperventilación) y en algunos casos hipotermia. Me­

rece particular atención aquellos pacientes con historia de hi­

pertensión arterial, enfermedad isquémica coronaria o insuficien 

cía cardlaca congestiva. Los pacientes con hipertensión arterial 

crónica pueden ser más susceptibles a las complicaciones de la 

hipotensión inducida que los pacientes normotensos, ya que en 

los primeros los límites de autorregulación cerebral están alt~ 

radas. En los pacientes con cardiopatía isquémica es necesario 

mantener los niveles de PAM por arriba de los niveles recomcnd~ 

dos y optimizar modalidades de monitores para la detección tem­

prana de isquemia miocárdica, como el registro de VS o ecocar­

diografia transesofágica. (8) En los pacientes con insuficien­

cia cardíaca es aconsejable el uso de catéter de Swan~Ganz para 

evaluar la función ventricular izquierda. La hipotensión contr.2_ 

lada podría estar contraindicada en alguno de estos casos. 



En las enfermedades intracraneales y especialmente en la HSA 

se han reportado anormalidades electrocardiográficas hasta de un 

SO\ en series mayores. (9) Las más comúnmente observadas son 

ondas aplanadas o invertidas, depresión y elevación del seg-

mento ST, ondas U prominentes, prolongación del intervalo QT, 

hasta en un 31%; ocasionalmente pueden presentarse disritmias 

cardiacas, incluyendo extrasístole, taquicardia ventricular y 

fibrilación, que se han asociado con prolongación del QT y pro­

bablemente se deban a dafto en el sistema de conducción en el te­

jido subendocárdico y el consiguiente retraso en la repolariza­

ción. (9) Hay evidencia que sugiere que estas anormalidades en 

pacientes con HSA son una indicación de cambios isquémicos pre­

dominantemente del subendocardio del ventriculo izquierdo, como 

áreas focales de miocitolisis subendocárdica, degeneración mio­

fibrilar y degeneración fuccinofílica. Se han demostrado niveles 

elevados de creatin-fosfoquinasa hasta en un 50% de los pacien­

tes después de la HSA. El sistema nervioso autónomo está involu­

crado en estos fenómenos y parece ser secundaria a una respues­

ta simáticoadrena l desencadenada por isquemia del tallo cerebral 

por lo que algunas autoridades recomiendan la administración prS!_ 

filáctica de bloqueadores adrenérgicos a pacientes que sufren de 

HSA. (9) Es importante agregar que la duración de estos cambios 

electrocardiográficos es variable; en muchos pacientes, las anor­

malidades pueden desaparecer en 2 semanas, en otros persistir 

hasta 6 semanas y ademas estas anormalidades electrocardiogri­

ficas variar dia con dia. De acuerdo a ello su l1allazgo en la 



evaluación preanestésica es variable, sin embargo se puede pre­

sentar en alta incidencia en aquellos pacientes que se someten 

a cirugía durante los 2 primeros días del sangrado. (10) 

Un estudio reciente seftala una incidencia de 35% en transope:_ 

rntorio y de 65\ en el postoperatorio. (11) 

Es necesario evaluar la valemia de estos pacientes, ya que 

existe evidencia de que la hemorragia subaracnoidea produce ca~ 

bias profundos en los líquidos corporales y homeostasis vascu­

lar y que estas alteraciones pueden estar implicadas en la gén~ 

sis de isquemia cerebral sintomática. Las modificaciones en los 

electrólitos séricos pueden predisponer a alteraciones del rit­

mo cardíaco, de tal manera que la determinación de éstos debe -

ser rutinaria en el preoperatorio. (12) 

La evaluación clínica del aparato respiratorio, las radio­

grafías de tórax y las determinaciones de gases en sangre arte­

rial aportan información suficiente de la función pulmonar. Las 

pruebas espirométricas no son útiles sin la cooperación y están 

formalmente contraindicadas ya que pueden desencadenar un nuevo 

sangrado. La depresión del estado de conciencia, el reposo en -

cama, la sedación, el tabaquismo, etc., son situaciones caract~ 

rísticas de los pacientes que cursan con hemorragia subaracnoi­

dea y predisponentes para la formación de procesos neumónicos. 

El ácido epsilón-aminocaproico se ha usado como agente antifi-­

brinolítico, pero se le ha asociado a embolismo pulmonar. (13) -

El edema pulmonar neurogénico se ha reportado en diferentes pa-



declmientos intracraneales y también se ha asociado a hemorragia 

subaraC:noid-Eia pOr aneurismas rotos, presenta características es­

·pecíficas :- a) inicio rápido, segundos o minutos después del insu! 

to cerebral, b) frecuentemente se relaciona con lesiones hipot~ 

lámicas, e) prevención o atenuación por bloqueadores adrenérgi­

cos y depresores del sistema nervioso central, d) consecuente de 

alteraciones hcmodinámicas, e) liquido de edema con alto conte­

nido proteico, y f) con características semejantes al edema pu! 

manar relacionado con liberación de la epinefrina. La dcscompr~ 

sión y evacuación del hematoma que circunda el hipotálamo podría 

aminorar la descarga simpático adrenérgica que puede causar el 

edema pulmonar neurogénico. (14) Para completar la evaluación 

anestésica es necesario practicar pruebas de funcionamiento re­

nal, hepático y de coagulación. 

Otro de los aspectos más importantes en la evaluación pre­

anestés ica es indicar una medición adecuada. En el paciente ne~ 

roquirúrgico, el margen de seguridad para la medicación preane~ 

tésica es estrecho. Una medicación superficial dará por result~ 

do ansiedad y excitación, en tanto la profunda dará origen a hi 

poventilación o depresión cardiovascular que podría enmascarar 

signos de hemorragia recurrente. Es necesario tener en cuenta la 

condición neurológica del paciente sobre todo el estado de con­

ciencia. En los pacientes clasificados en los grados I y II de 

Botterell o de Hunt (ver tablas l y II), es necesario garanti­

zar la sedación y evitar crisis hipertensivas desde la noche an-
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terior a la cirugía. Los pacientes que presentan disminución del 

estado de conciencia que corresponde a los grados III, IV y V de 

Bottcrell o de Hunt no ameritan sedación, únicamente deberá ad­

ministrarse el anticolinérgico que dispongamos, de preferencia 

glicopirrolato o escopolamina porque taquicardizan menos que la 

atropina. Los fármacos más frecuentemente usados en la medica­

ción preanestésica son las benzodiazepinas por las propiedades 

que poseen: ansiolíticas, amnésicas y anticonvulsivas. A las d~ 

sis recomendadas tienen escasos efectos sobre la función respi­

ratoria y cardiovascular. El diazepam disminuye el consumo de -

oxígeno cerebral hasta un 25% con mínima reducción del FSC. (15 

y 16) El midazolam disminuye el consumo de 02 cerebral 25% y 

el FSC 30% (17); pueden prescribirse por vía oral la noche an­

tes de la cirugía ó 45 a 60 minutos antes. La medicación con na!. 

cóticos es innecesaria y potencialmente dañina. Causan depresión 

respiratoria con aumento de la PaCOZ y de la presión intracra-­

neal: las náuseas y vómitos, así como la miosis son efectos in­

deseables en el paciente neuroquirúrgico. Se ha sugerido la adi 

ción de labetalol 100 a 200 mgrs. o propanolol 120 mgrs. ambos 

por vía oral, ya que sus efectos alfa y beta adrcn~rgicos pro­

porcionan mayor estabilidad cardiovascular, disminuyen el cons~ 

mo del agente hipotensivo, evitan la taquicardia refleja y la -

hipertensión de rebote observada cuando se usa hipotensión con­

trolada. (18) Finalmente, al paciente que cursa con hemorragia 

subaracnoidea y que va a ser sometido a cirugía frecuentemente 

se le administran varios fármacos: diuréticos, esteroides, anti, 



11 

convul_sivos, antihipertensivos, antagonistas de los canales del 

calcio, analgésicos, se_dantes,, etc~, por lo que es necesario con­

siderar posibles interacciones firmacológicas con los anestési­

cos. Por ejemplo, los pacientes que están recibiendo carbamace­

pina y difenilhidantoina presentan resistencia al pancuronio y 

vecuronio, pero no al atracurio (19); la nimodipina puede dism!. 

nuir los requerimientos de fármacos vasodilatadores y de anest! 

sicos. (20) 

Dentro del manejo anestésico, es necesario hacer algunas con 

sideraciones. Cuando el paciente llega a la sala de operaciones 

se deben llevar a cabo los siguientes procedimientos: 

1.- Posici6n adecuada y cómoda del paciente, con elevación 

de la cabeza 10 a 15 grados, con el fin de facilitar el retor-

no cefdlico y mejorar la carnplac~11ci~ intracrancal. 

2.- Valorar el estado de conciencia con alguna de las clas_!. 

fiaciones existentes y su adaptación al procedimiento anestési­

co-quirúrgico. Cuando se juzgue necesario podrá completarse la 

medicación preanestGsica por vía endovenosa con supervisión del 

anestesiólogo. 

3.- Asegurar la permeabilidad de las vías aéreas, vías ven~ 

sas y catéter para drenaje de líquido cefalorraquídeo. 

4.- Preparar la solución con el agente hipotensivo selecci.2_ 

nado cuando se haya planeado el uso de hipotensión controlada. 

Generalmente, nitroprusiato de sodio SO mgrs en 500 ce de sal -
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fisiológica o glucosada al 5% que es la solución que da mayor -

estabilidad a este fármaco vasodilatador (21), de esta forma se 

dispone de una concentración de 100 mcgrs por mililitro. La v~ 

locidad de administración se controla mediante microgotero o más 

adecuadamente con bomba de infusión. 

El establecimiento de una inducción cuidadosamente control~ 

da es la clave para iniciar y mantener una anestesia adecuada p~ 

ra reparación quirúrgica de un aneurisama intracraneal. Para -

ello es necesario contar con un sistema de monitoreo y vigilan­

cia lo más completo posible, y aplicado oportunamente. Para el 

monitoreo cardiovascular es importante el electrocardiograma p~ 

ra evaluar la frecuencia y ritmo cardíacos. Debe preferirse la 

derivación VS cuando existe posibilidad de isquemia miocárdica. 

El registro de la presión venosa central es útil para evaluar -

la capacid~d del cora~ón derecho para manejar el volumen sangu! 

neo que recibe en el momento de efectuar su medición, es de pa~ 

ticular importancia cuando se presenta ruptura del aneurisma, y 

para el diagnóstico y tratamiento del embolismo aéreo complica­

ción siempre probable en el paciente neuroquirúrgico. La coloc~ 

ción adecuada del catéter en el tercio medio de la aurícula de­

recha puede llevarse a cabo por toma seriada de radiografías t~ 

rácicas o por el método electrocardiográfico, el cual utiliza el 

catéter como electrodo intracavitario, demostrando P bifásica -

en la derivación Dll o prr.ccrdiales. (22, 23) Este catéter pu~ 

de ser conectado a un equipo diseñado especialmente para medir 
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PVC en ~m ·~e agua __ o más precisan!ente a un- transductor de presión 

para medición-directa y continua en milímetros-de mercurio a n.! 

vel de la línea media axilar. 

La inserción de catéteres arteriales ha sido aceptada como 

técnica rutinaria en los pacientes sometidos a procedimientos -

neuroquirúrgicos mayores para el monitoreo continuo de la pre­

sión sanguínea y la determinación de gases en sangre arterial y 

otros parámetros bioquímicos necesarios como electrolí tos y glu­

cemia. Las arterias radial, braquial, femoral, pedia y tibial -

posterior son susceptibles de ser canuladas, sin embargo se pr~ 

fiere la radial y la pedía por el menor índice de complicaciones 

que presentan (24). 

Cuando no es posible llevarla a cabo percutaneamente es ne­

cesario practicar arteriodisección, no es conveniente iniciar -

el procedimiento anestésico sin tener registro continuo de la 

PAM, ya que durante la inducción puede presentarse ruptura del 

aneurisma cuya frecuencia se ha reportado que oscila entre y 

4\. (16) Es neces~rio agregar que el trasductor de presión ar­

terial debe colocarse a la altura del conducto auditivo externo 

para registrar las variaciones de presión a nivel cerebral. 

El catéter de Swan-Ganz es un excelente método para monito­

reo, cardiopulmonar pre-trans y postoperatorio, algunos autores 

han correlacionado la PWP o PAPO con déficit neurológico (25); 

no obstante su utilidad, debemos tomar en cuenta que esta técn! 

ca es altamente invasiva y costosa, por lo que es necesario una 



14 

evaluaci6n estricta de los riesgos y beneficios. 

La hiperventilación controlada entre 25 y 28 mm de Hg se usa 

rutinariamente en el manejo anestésico de estos pacientes. La 

capnometría es de particular valor para mantener el grado desea­

do de hipocapnea. Da una indicación del flujo sanguíneo pulmo­

nar y su registro es rápido y continuo. Es útil en el diagnós­

tico de cualquier desequilibrio en la ventilación perfusión co­

mo en la embolea gaseosa. hipotensión severa. desconexión del 

ventilador. etc. La capnometría debe correlacionarse con la pre­

sión arterial de COZ, se ha descrito una diferencia entre ambos 

métodos de 3-5 mm de Hg. Para completar el monitoreo de la fun 

ción respiratoria también deben ser registrados los siguientes 

parámetros: 1.- Frecuencia respiratoria. z.- Volumen corriente. 

3.- Volumen minuto. 4.- Presión de vías aéreas. s.- Fracción inJ1 

pirada de 02. La de~erminación de gases en sangre ar~erial re­

viste gran importancia para valorar el estado respiratorio y áci 

do base del paciente, y así mantener niveles adecuados de hipo­

capnea. Los electrólitos séricos y glucemia deberán 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 adm! 

nistración de esteroides, la respuesta neuroendocrina al trauma 

anestésico quirúrgico y la estimulación simpático adrenal dese~ 

cadenada por la hemorragia subaracnoidea. Recientemente se ha 

mencionado que los pacientes que cursan con isquemia cerebral 
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(vasoespasmo cerebral) cifras mayores de ZOO mgt pueden agravar 

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

El uso de una sonda vesical nos permite evaluar el gasto uri­

nario que es un buen índice de la perfusión renal, además de que 

evita la sobredistensión vesical que pue<le presentarse con el . 
uso de diuréticos. La cuantificación de electrólitos y densidad 

urinarios son importantes para el diagnóstico de el síndrome de 

secreción inapropiada de hormona antidiurética. 

AUnque menos frecuentemente que en otras áreas de la ciru­

gía, puede presentarse hipotermia transoperatoria; la hipeter-

mía maligna también se ha reportada en el paciente neuroquirúr-

gico, por lo cual es necesario el monitoreo de la temperatura a 

través de un termómetro electrónico colocado en el tercio infe-

rior del esófago después de la inducción anestésica. La temper!!_ 

tura esofágica se correlaciona estrechamt!ule con la tcmperatuTa 

cardiaca y de los grandes vasos y varía un grado centígrado de 

la cerebral. (Z6) 

El propósito de este trabajo es revisar retrospectivamente 

a un grupo de pacientes neuroquirúrgicas en quienes se usó hi-

potensión controlada durante clipadura de aneurismas y campa-

rarlos con un grupo similar, pero en el que no se utilizó hip.2_ 

tensión controlada. 



16 

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo en 41 pacientes progra­

mados para cirugía de aneurismas intracraneales, de los cuales 

se formaron 2 grupos: el grupo A (n = 18) correspondió a los p~ 

cientes manejados con hipotensión controlada a base de nitropr~ 

siato de sodio en infusión y el grupo B (n = 23) a los pacien­

tes en quienes no se usó hipotensión controlada, todos los pa­

cientes fueron manejados con anestesia general (Tabla 111) y m~ 

nitorizados con electrocardiograma, presión arterial directa, -

presión venosa central, temperatura, diuresis horaria, determi­

nación de gases en sangre arterial y electrólitos séricos. Se -

registraron las características de los pacientes de acuerdo a la 

clasificación de Botterell (tabla 1) tanto en el momento de 11~ 

var a cabo la cirugía como en el postoperatorio inm.edi~to y a -

su alta. Se comparó el grado de Botterell en los pacientes del 

grupo A con los del B, y se estableció una correlación entre las 

secuelas neurológicas y la utilización o no de hipotensión con­

trolada. El estado neurológico de los pacientes a su alta se 

clasificó de acuerdo al siguiente esquema: 

SIN DEFICIT: Cuando el paciente estuvo neurológicamente ín­

tegro tanto en el preoperatorio como en el postoperatorio inme­

diato y tardío. 

MENOS DEFICIT: Cuando en la evaluación neurológica en el 

postoperatorio inmediato y tardío presentaron menos d6ficit ne~ 



TABLA III 

MANTENIMIENTO ANESTESICO 

GRUPO A (n = 18) 

02 - NZO - Halotano 

02 - NZO - Fentanyl 

(S.55\) 

(44.44') 

02 - NZO - Fentanyl - Lidocaina_ 3 (16_;66%)_ 

02 - N20 - Halotano - Fentanyi'- (11.11\) 

02 - NZO - Enfluorano - Fentan¡•l 3 (16.66\) 

02 - Enfluorano • Fentanyl (5.55%) 

OZ - Fentanyl - Etomidato O 

rológico que en el momento de la cirugía. 

17 

NUEVOS DEFICIT: Cuando en la evaluación neurológica en el -

postoperatorio inmediato y tar<llo presentaron mayor dificit 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 p~cientes que durante la cirugía presentaro11 rup­

tura del aneurisma. 

Las comparaciones entre ambos grupos fueron evaluadas con la 

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

alta con la prueba de chi cuadrada. Una p menor de O.llS se con-

sidera cstadisticamente significativa. 
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RESULTADOS 

No hubo diferencia entre la:edad, peso, sexo y talla de los 

pacientes en ambos -grupOs.) .. L_a_s::~~-ª~»ª~-ter~íst_icas generales de am­

bos grupos se preS<mi:ari~;.'n.;J.a_~abl~ IV. 

) ',':~2~~A~~A.•1v 
CARACTEitÚf'fc,\~S GÉNERÁLES DE LOS PACIENTES 

GRUPO A (n = 

Edad (aftas) 
(14-63) 

Sexo F 

M 

13 

Peso (kg) 6Z.ZS !:. 11.43 

Talla (mts.) 1.57 !. 0.06 

• P7 ·o.os 

GRUPO B (n = Z3) 

42.Z6 .!_ 16.19* 

(15-75) 

F 17 . 
M 6 

61.91 !. lZ.87* 

1.58 !. 0.07* 

El grupo A estuvo constituido por 13 mujeres y 5 hombres, -

la edad promedio de los pacientes fue de 37.88 a~os con un ran­

go de 14 a 63 aftas. El grupo B constó de 17 mujeres y 6 hombres 

y la edad promedio fue de 4Z.Z6 ai\os con un rango de 15 a 75. -

En la población de ambos grupos predominó el sexo femenino 7Zt 

y 74\ sobre el masculino 28\ y 26\, respectivamente para el gr~ 

po A y B. 
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Li localización e incidencia de los aneurismas se presenta 

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

ambos grupos se presentó en la arteria comunicante posterior i~ 

quierda 22.ZZt y 17.39% respectivamente: seguida por la arteria 

comunicante posterior derecha con 16.67% por igual en ambos gr~ 

pos. El 94.45\ de los aneurismas intracraneales se locali~aron 

en la circulación anterior y únicamente el S.55% en la poste­

rior. 

La evaluación neurológica fue llevada a cabo a través de la 

clasificación de Botterell (tabla VI) antes del clipaje del ane~ 

risma obteni~ndose los siguientes datos: grado I, 13 pacientes 

pertenecieron al grupo A, y 8 al B; grado 11, 2 al A y 7 al B; 

grado III, 2 al A y 6 al B; grado IV, 1 al A y 2 al B. Al com­

parar los grados de Botterell entre los grupos no se encontró -

<liferencia estadísticamente significativa. Predominó el grado 

en ambos grupos. 

La patología agregada encontrada en ambos grupos se muestra 

en la tabla No. VII. La hipertensión arterial se presentó en 4 

casos del grupo A y en 6 del B; cardiopatía isquérnica ninguno en 

el grupo A y 3 en el B; diabetes mellitus 2 casos en el grupo A 

y 1 en el B; síndrome de Crouzon en el grupo A; y dependencia 

a la cocaína 1 caso en el grupo B. Como puede observarse la pat~ 

logia predominante fue la hipertensión arterial en ambos grupos. 

La hipotensión fue inducida en todos los pacientes del grupo 

A en el momento del clipaje del aneurisma. Se usó nitroprusiato 
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TABLA V 

LOCALIZACION E INCIDENCIA DE ANEURISMAS INTRACRANEALES 

GRUPO An • 18 
LOCALIZACION 

Número Porcentaje 

Arter!.a comunicante- posterior 
izquierda (ACpI) 4 (22.22%) 

Arteria comunicante posterior 
derecha (ACpD) (16.67%) 

Arteria cerebral media izquierda 
(ACMI) 3 (16.67%) 

Arteria cerebral media derecha 
(ACMD) l ( 5.55%) 

Arteria comunicante anterior 
(ACA) 3 (16.67%) -

Bifurcación de la arteria caró-
tida interna izquierda 1 ( 5. 55%) 

liifurcación de la arteria caró­
cida interna derecha 

Arteria coroidea izquierda 

Arteria coroidea derecha 

Arteria oftálmica izquierda 

Arteria pericallosa 

Arteria vertebral izquierda 

C5.S5%) 

< 5.S5%) 

( 5.55%) 

GRUPO Bn • 23 

Número Porcentaje 

4 (17.39%) 

(13.04%) 

2 ( 8.69%) 

( 8.69%) 

2 ( 8.69%) 

4 (17 .39%) 

( 4.34%) 

2 ( 8.69%) 

( 4.34%) 

( 8.69%) 
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TABLA VI 

EVALUACION NEUROLOGICA PREOPERATORIA• (GRADOS DE BOTTERELL) 

GRADO 

Grado (34.78\) .. 

Grado II (11.lÚÍ (30-. 43\) •• 

Grado III (11-.1ú1' (26.08\J•• 

Grado IV l. ( s;sS\J ( 8.69%) .. 

Grado V o -

Clasificación de-Botterell en '61 momento de llevar a cabo la 

cirugía. 

P :;>o.os 

1.- Hipertensión 

2. - Cardiopatía 

TABLA VII 

PATOLOGIA AGREGADA 

GRUPO A 

arterial (22.22%) 

ísquémica o 

3.- Diabetes mellitus (11.11%) 

4.- Obesidad (11.Ú\) 

s.- Síndrome Crouzón 1 

6.- Dependencia a la co-
caína º-

GRUPO B 

(26. 08%) 

-(13.04\) 

4 .34\) 

4 .34%) 

o 

1 ( 4.34\) 
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de sodio SO mgrs diluidos en 500 ml de solución 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 mínima de 37 (mm Hg) y máxima de SO. La duración 

promedio a la hipotensión fue de 32.72 minutos, con una mínima 

de 10 y máxima de 90 minutos. La dosis total de nitroprusiato de 

sodio fue de 8. 9 mgrs con un rango de 2. 5 mgrs a 15 mgrs. La in­

cidencia de ruptura aneurisma! durante el transoperatorio fue 

de S.55% (1 caso) en el grupo A y 8.69% (Z casos) en el grupo B, 

no encontramos diferencias estadísticamente significativas a una 

P >O.OS. El caso correspondiente al grupo A se trató de una 

paciente de 63 anos de edad con un aneurisma localizado en la ar­

teria comunicante posterior derecha, clasificado en grado 11 de 

Botterell antes de llevar a cabo la cirugía. Tenía antecedentes 

de hiper~ensión arterial sistimica controlada. Se u~ilizó ltipo­

tensión inducida hasta una media de 50 mm Hg presentando ruptu­

ra del aneurisma en el momento de su disección, por lo que la 

Presión Arterial Media (PAf.1) se descendió hasta 37 mm Hg duran­

te 20 minutos para colaborar con el cirujano a la hemostasia y 

clipaje temporal o definitivo del aneurisma. Recibió anestesia 

a base de 02 40%, NZO 60% y fentanyl, por lo que se suspendió 

el NZO y se administró tiopental en bolos hasta un total de 500 

mgrs, difenilhidantoina 250 mgrs y furosemide 10 mgrs., al final 

de la cirugía fue trasladada a la unidad de cuidados intensivos 

neurológicos con glasgow de 3, no presentó mejoría en su estado 

neurológico y falleció a los 13 días por embolismo pulmonar. 
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El primer caso del grupo B fue una mujer de Z9 anos de edad 

con un aneurisma de la arteria pericallosa con hemorragia sub­

aracnoidea en grado 11 de la clasificación de Botterell, se so­

metió a cirugía con anestesia general con 02, enfluorano y fen­

tanyl. Presentó ruptura durante la disección, induciéndose hi­

potensión con niveles entre 10 y 20 mm Hg durante 5 minutos, 

después recibió dextran 500 mililitros, efedrina 25 mgrs frac­

cionada y tiopental en bolos hasta completar 1000 mgrs. Fue tra~ 

ladada a la unidad de cuidados intensivos neurológicos, entuba­

da con glasgow de 10, evolucionó satisfactoriamente y fue dada 

de alta con paresia facial central izquierda. El otro caso fue 

una paciente senil de 70 años de edad, con aneurisma de la art~ 

ria comunicante posterior derecha, grado 11 de Botterell con h! 

pertensión y cardiopatía isquémica controladas, recibió manejo 

anest6sico con 02, NZO, fentanyl y 11docaina ~n infusión, pre­

sentándose ruptura del aneurisma durante la disección, ameritó 

disminuir la presión arterial con nitroprusiato de sodio, hasta 

15 mm Hg durante 5 minutos, durante este episodio recibió tio­

pental en bolos con dosis total de 600 mgrs. Al final de la ci­

rugía fue entubada y se trasladó a cuidados intensivos con gla~ 

gow de 10, evolucionó satisfactoriamente y fue dada de alta con 

paresia de 11 par derecho. 

Los resultados de la evaluación neurológica de acuerdo al -

esquema anotado en material y métodos fueron los siguientes: 

(Tabla VIII). Pacientes sin déficit neurológico~ 10 en el grupo 
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TABLA VIII 

EVALUACION~ NEUROLOGICA POSTOPERATORIA* 

Sin déficit neurol6gico 

Menos déficit neurológico 

Nuevos déficits neurológicos 

Muertes 

GRUPO A (n • 18) 

10 (SS.SS\) 

1 ( S.SS\) 

6 (33 ;34\) 
; .. , ..... ·':;·.·, 

1 es. SS~) 

GRUPO B (n • 23) 

11 (53.85%)'* 

3 (11.53\)** 

9 (34. 61\) •• 

o 

Evaluación neurológica en el· ,momento_ de su egreso hospitala-

ria. 

P >o.os 

A y 11 en el B; con menos déficit neurológico que antes del cli­

paje, 1 en el grupo A y 3 en el B; nuevos déficits qua aparecie­

ron después de la cirugía 6 en el grupo A y 9 en el B. La mort! 

lidad fue de un solo caso en el grupo A. Tampoco se encontra­

ron diferencias estadísticamente significativas en estos resul­

tados postoperatorios, al contrastar ambos grupos. No se pudo 

establecer una correlación entre el grupo manejado con hipoten­

sión controlada y el grupo con normotensión. 
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DISCUSION 

La hipotensión controlada se ha usado ampliamente en neuro­

anestesia para la cirugía de aneurismas intracraneales, porque 

disminuye el sangrado, permite un campo quirúrgico exangüe y r~ 

duce la presión intraluminal del aneurisma. Situaciones que fa­

cilitan la microdisección del aneurisma, su clipaje y disminuyen 

el riesgo de ruptura (Z7, ZB, Z9, 30, 31 y 3Z). También se me~ 

ciona que en caso de ruptura la hipotensión controlada podría -

ayudar al cirujano a un mejor control del sangrado, identifica­

ción y clipaje temporal o definitivo del aneurisma cerebral, lo 

que evitaría un infarto cerebral. (33) El conocimiento que se 

tiene actualmente de fisiología de la hipotensión controlada, -

las ventajas rccibid~s por el cirujano que parecen s~r directa­

mente proporcionales a la disminución de la presión arterial y 

la protección cerebral para la isquemia, ha dado por resultado 

el uso de niveles profundos de Hipotensión Controlada (llC) por 

abajo de los límites de autorregulación cerebral. (34, 35) 

El riesgo más importante de la Hipotensión Controlada (HC) 

es el compromiso de la perfusión a los diferentes órganos de la 

economía y por lo tanto de la entrega de 02. El órgano más su~ 

ceptible a la hipoperfusión es el cerebro y la Hipotensión Con· 

trolada (HC) puede desencadenar isquemia cerebral global o fo­

cal. El cerebro mantiene su perfusión a través de la autorregu­

lación, que es un mecanismo intrínseco para mantener el flujo -
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sanguíneo cerebral a pesar de variaciones de la presión arterial 

media entre 60 y 130 mm Hg. (36) Si la hipotensión controlada 

es llevada por abajo de los limites de autorregulación, el flu­

jo sanguíneo cerebral disminuye en forma paralela a la presión 

arterial media y desencadena isquemia cerebral. La autorregula­

ción cerebral es insuficiente en áreas patológicas como en el 

vasoespasmo cerebral que se demuestra angiográficamente en el -

40-70\ de los pacientes con hemorragia subaracnoidea. El vasoe~ 

pasmo clínico, es el síndrome que resulta de la disminución de 

la luz arterial, es paralelo al vasoespasmo angiográfico, sin -

embargo produce síntomas clínicos en el 20-30\ de los pacientes 

(37). La mayor incidencia de espasmo angiográfico e isquemia -

clínica se presenta en el 7o. día después de la Hemorragia Sub­

aracnoidea (HSA). (37) La vasoparálisis es un trastorno de la 

autorregulación del flujo sanguíneo crebral regional y escasa -

reactividad al COZ. Se ha demostrado en humanos después de la 

hemorragia subaracnoidea y se ha correlacionado directamente con 

el estado neurológico del paciente. (38) El uso de la hipoten­

sión controlada aumenta el riesgo de déficits neurológicos en el 

postoperat.orio de estos pacientes. (39) Estos datos han sido -

sostenidos experimentalmente por Boisvert et al 1989 y Cole. 

(40) Ellos deun.iestran la importancia de la presión de perfusión 

cerebral focal (3); aquellos pacientes sometidos a cirugía para 

aneurismas intracranealcs podrían desarrollar menos complicacio­

nes isquémicas durante la oclusión temporal a niveles de presión 

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

Otro factor que se ha asociado.con el uso de Hipotensión Con 
trotada (HC) es la producción de acidosis del líquido extracel~ 

lar cerebral. Esta acidosis resulta en parte de la elevación -

de COZ producida por un flujo sanguíneo cerebral reducido. (36) 

Las pérdidas sanguíneas que ocurren durante la hipotensión 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 glucosa, pero 

el metabolismo es anaerobio, perpetuando aún más la acidosis p~ 

rilesional, lo que se asocia a mayor muerte de células nervio­

sas y mayor déficit neurológico irreversible. Por esta razón · 

niveles altos de glucosa deben ser evitados antes de la Hipote~ 

sión Controlada lHC). (42) Es probable que la acidosis perile­

sional sea la responsable de la hiperemia de rebote que se pre· 

senta en la circulación cerebral cuando la presión arterial es 

normalizada. (36) También se ha reportado edema cerebral cito­

t6xico después del uso de la Hipotensión Controlada (HC) y ede­

ma vasogénico cuando la presión arterial se aumenta rápidamente 

después del uso de hipotensión arterial con vasodilatadores. La 

Hipotensión Controlada (HC) puede aumentar la zona de penumbra 

de la isquemia focal por robo inverso. Aumenta la presión in­

tracraneana por vasodilatación cerebral y disminuye la presión 

de perfusión cerebral. (36) 
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A causa de estos serios problemas asociados con el uso de la 

hipotensión inducida en pacientes con hemorragia subaracnoidea, 

se ha propuesto utilizar oclusión local y temporal del vaso nf~ 

rente con normotensión y protección cerebral farmacológica. Ello 

garantiza una disección rápida de aneurismas frágiles y su cli­

paje, cvit:i su ruptura y ayuda la trombcctomía. y aneurismorr!, 

fia de aneurismas gigantes. (41, 43) Esta técnica disminuye el 

riesgo de infarto cerebral porque mantiene la circulación cola­

teral a través de niveles normales de presión arterial media y 

se reducen las demandas metabólicas del cerebro. (41) 

En la presente serie de pacientes presentada en este estu­

dio no fue posible demostrar una diferencia estadísticamente siK 

nificativa en los resultados postoperatorios entre el grupo de 

pacientes manejados con hipotensión arterial inducido y en con­

diciones de normotensión. Esto probablemente se deba al pequc­

i'io número de pacientes en cada erupo de estudio y a que por tr!!_ 

tarse de un estudio retrospectivo no se controlaron otras vari~ 

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 

aneurismática puede deberse a factores propios de la cirugía c~ 

mo la experiencia del cirujano o a factores del paciente como -

hipertensión arterial sist6mica, tamafto del ~neurisma y mis im­

portante a incrementos en la presión transmural del aneurisma 

(que es definida como la diferencia entre la presión arterial -
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media y la presión intracraneana; la presión transmural del ane~ 

risma es igual a la presión de perfusión cerebral) por aumentos 

de la presión arterial media, por ejemplo, por anestesia super-

ficial o por disminución de la presión intracraneana como en el 

caso de drenaje de líquido cefalorraquídeo o hiperventilación -

excesiva. De tal manera que el objetivo principal en el manejo 

anestésico de estos pacientes es evitar el aumento de la presión 

transmural del aneurisma. (16) Los 3 casos de ruptura aneuris-

mática se presentaron en el momento de la disección (44) y reci-

bieron el manejo recomendado. {16 1 33) Dos pacientes sobrevi-

vieron, evolucionaron satisfactoriamente, a su alta presentaron 

déficits neurológicos no incapacitantes. El tercer caso falle-

ci6 a los 13 días de la cirugía por embolismo pulmonar aun es­

tando en coma profundo. 

Por los comentarios expuestos anteriormente, se considera 

el uso de la oclusión temporal de vasos aferentes con normoten-

sión y protección cerebral para facilitar el clipaje del aneu­

risma. Las ventajas de este método son más efectivas para rcdu-

cir la presión transmural del aneurisma, reduce el riesgo de 

ruptura transoperatoria y elimina los riesgos de la hipotensión 

controlada. Sin embargo, los dos métodos usados podrían conti-

nuar en controversia hasta que sean evaluados por un estudio 

prospectivo, aleatorio, doble ciego y con suficiente número 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 quirúrgico de 

los pacientes que cursan con hemorragia subaracnoidea por la ru.E. 

tura de aneurismas intracraneales. 
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