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I. EVOLUCION DE LA TERAPIA ENDOVASCULAR
NEUROLOGICA

La terapia endovascular neuroldgica es una especialidad de
relativa reciente introduccion, comienza con el descubrimien-
to de la angiografia cerebral, por el neur6logo portugués An-
tonio Egas Moniz, ganador del premio Nobel de Fisiologia y
Medicina en 1949. La primera angiografia cerebral exitosa se
realiz6 en un hombre de 48 afios con enfermedad de Parkin-
son a través de la arteria carétida'l), este procedimiento tuvo
que evolucionar por muchas etapas, desde una técnica ries-
gosa a una segura y simple. Hubieron avances en la obten-
cién imdgenes inicialmente en un solo plano, luego en bi-
plano, hasta la evaluaciéon de imdgenes en tres dimensiones
(3D) que permiten una mejor evaluacion estructural y redu-
cen la radiacién total que el paciente recibe.

Il. ANEURISMAS INTRACRANEALES

La creacion de las espirales desprendibles por el neurociru-
jano italiano Guido Guglielmi en los inicios de la década de
los 90, marca una nueva era en el tratamiento de los aneuris-
mas intracraneales, esto permitié confirmar la posicién ade-
cuada de las espirales antes de ser desprendidas electroliti-
camente®.

El 12 de abril de 1990 se trat6 el primer aneurisma utili-
zando la tecnologia de las espirales GDC (Guglielmi Deta-
chable Coils), a pesar de estos avances los aneurismas gi-
gantes y/o con cuello ancho siguen siendo un reto dificil de
vencer, a raiz de esto resulté evidente que era necesario
evolucionar en la tecnologia de nuevas técnicas para man-
tener las espirales en el saco aneurismatico. Moret y colabo-

radores, fueron los pioneros en la técnica de remodelaje con
baldn, utilizando precisamente el balén como barrera mecé-
nica para evitar la herniacién de las espirales a la luz del
vaso®. Otra alternativa desarrollada para el tratamiento de
aneurismas de cuello ancho es la técnica asistida por stent,
en especial en aneurismas no rotos”. Con el advenimiento
de los espirales cubiertos con agentes bioldgicos se busca la
formacion de neointima a lo largo del cuello aneurismético
y reducir el riesgo de recanalizacién y recompactacién de
espirales, que son las complicaciones mds importantes que
enfrenta la terapia endovascular, también se ha logrado tra-
tar con éxito aneurismas con agentes liquidos embolizantes
con niveles aceptables de oclusién®.

En la actualidad las dos modalidades de tratamiento de
aneurismas (neurocirugia y terapia endovascular), tiene sus
indicaciones especificas de alguna manera consensuadas, y
todo paciente portador de aneurismas debe ser individuali-
zado en la eleccion del tipo de tratamiento. En la actualidad
el unico estudio que compara ambas modalidades de trata-
miento para aneurismas, con un nivel de evidencia grado I,
es el International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) que
demostré que en pacientes con aneurisma roto, existe una
reduccion del riesgo absoluto del 7.4% en la dependencia o
muerte a favor de la terapia endovascular en comparacién
con neurocirugia al afio de seguimiento® (Figura 1).

lll. VASOESPASMO CEREBRAL

El vasoespasmo cerebral es la segunda causa de muerte y
discapacidad en los pacientes con aneurismas rotos, el va-
soespasmo angiografico ocurre en un 70% de los pacien-
tes con hemorragia subaracnoidea aneurismadtica, de los
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cuales 30 a 50% de estos pacientes presentan manifesta-
ciones clinicas”.

Clasicamente la terapia endovascular se reserva en pa-
cientes que no responden a la terapia triple «H» (hiperten-
sién, hipervolemia y hemodilucién). En lo posible se debe
iniciar el tratamiento endovascular a las pocas horas del
desarrollo del déficit neuroldgico o la caida de dos puntos
en la Escala de Coma de Glasgow, la finalidad es de resta-
blecer la perfusion cerebral normal, 1o cual se logra median-
te la vasodilataciéon farmacoldgica o mecdnica. Para el va-
soespasmo proximal puede ser util la angioplastia
percutdnea mediante baloén descrita por primera vez por
Zubkov en 1984®) y se realiza mediante la dilatacién con
un microbalén que produce una disrupcién de la matriz de
coldgenoa de la pared arterial, las ventajas de este abordaje
son la baja recurrencia del vasoespasmo, y puede utilizarse
como maniobra profilactica, la desventaja es la posibilidad
de diseccién o ruptura del vaso. También se han reportado
en varias series el tratamiento del vasoespasmo mediante la
inyeccién intraarterial de papaverina que tiene la ventaja
de tratar ramos arteriales mds distales con un bajo riesgo de
lesionar el vaso, sin embargo se ha descrito una alta inci-
dencia de recurrencia del espasmo, aumento de presién in-
tracraneal y crisis convulsivas®.

IV. MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS

Para el tratamiento de las malformaciones arteriovenosas
(MAV5s) se requiere un estudio angiografico adecuado para
la evaluacidn de las caracteristicas hemodindmicas y anat6-
micas e incluye la caracterizacion de las arterias nutricias,
del nido malformativo y el drenaje venoso.

La embolizacién de las MAVs ha evolucionado a la par
del desarrollo de agentes embolizantes liquidos (n-butilcia-
noacrilato) o co-polimeros (EtilenVinilAlcohol) que permi-
ten una mejor penetracion al nido, y también de microcatéte-
res guiados por flujo y microguias, mismos que permiten la
cateterizacion superselectiva de pequefos vasos distales. La
embolizacién es ttil para ocluir vasos aferentes profundos,
aneurismas intranidales, para reducir la hipertensién venosa
y reducir el tamafio de la MAVs de alto grado, o como terapia
coadyuvante para radiocirugia o microcirugia. El tratamien-
to como terapia tinica es posible en MAVs pequefias grado I o
IT de Spetzler-Martin, con un nimero limitado de afluentes
arteriales y un nido compacto!'? (Figura 2).

V. ENFERMEDAD CAROTIDEA ATEROESCLEROSA

Charles Dotter publicé por primera vez una nueva técnica
de la colocacién percutdnea de colocacion de stent. Duran-

Figura 1. A: Angiografia con
sustraccion digital (ASD) del
eje vertebrobasilar donde se
observa aneurisma bilobula-
do de cuello ancho del tope
de la basilar. B: Reconstruc-
cion tridimensional. C: Aneu-
risma embolizado con coils y
dos stents colocados con téc-
nica en pantalén.
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te los dltimos afios, la angioplastia carotidea con stent ha
sido una alternativa beneficiosa, particularmente en los pa-
cientes con riesgo alto de complicaciones para la endarte-
rectomia carotidea! V.

Los dos aspectos que impulsaron el desarrollo de angio-
plastia carotidea con stent fueron la bisqueda de una mejor
opcidn terapéutica en pacientes de alto riesgo y la tenden-
cia a realizar cirugia de minima invasién. Es aplicable a
pacientes asintomadticos con estenosis mayor del 80% y en
sintomdticos con estenosis mayor a 50%. Existen varios
ensayos clinicos que han comparado la angioplastia me-
diante stent con la endarterectomia carotidea con resulta-
dos similares en cuanto a morbilidad y mortalidad, sin em-
bargo en la actualidad la endarterectomia continda siendo
el tratamiento estdndar en los pacientes con enfermedad
carotidea sin factores de riesgo?.

Los procedimientos endovasculares tienen como riesgo
inherente el dafio de la intima y el riesgo subsecuente de

trombosis, agregado a esto todos los stents son trombogéni-
cos, por lo tanto, los pacientes que se someten a stent deben
recibir terapia antiplaquetaria con clopidrogrel en combi-
nacion con aspirina. La mayoria de los stents utilizados en
la actualidad son autoexpandibles, compuestos de acero
inoxidable, o elaborados de nitinol que ejercen una cons-
tante fuerza radial externa!'?.

Los dispositivos de proteccion distal, introducidos ini-
cialmente por Theron, son un avance importante, que evi-
tan el paso de émbolos liberados de la placa durante la an-
gioplastia carotidea!¥ (Figura 3).

VI. ATEROESCLEROSIS INTRACRANEAL

La trombdlisis intra-arterial para el infarto cerebral agudo
data desde 1958, cuando Sussman y Fitch reporté una reca-
nalizacién exitosa de una oclusién carotidea con fibrindli-
sis utilizando plasmita!?, Hasta 1995 la terapia del infarto

Figura 2. A: Paciente con mal-
formacién arteriovenosa pa-
rietal derecha Gil, con un pe-
diculo vascular de pendiente
de arteria cerebral media. B:
Reconstruccion 3-D. C: ASD
postembolizacién, quedando
un minimo nido residual. D:
TAC post-procedimiento de
material embolizante.
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cerebral agudo era bdsicamente la prevencion de la recu-
rrencia, posteriormente el tratamiento mediante trombolisis
intraarterial farmacoldgica fue consolidada en 1999 con el
estudio Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism Stu-
dy, que demostré que la inyeccion intra-arterial del trombo-
litico en la proximidad del vaso ocluido dentro de las pri-

meras 6 horas del infarto, produce una mejoria en la evolu-
cién de estos pacientes!!>.

La angioplastia transluminal percutdnea para la enfer-
medad ateroesclerosa ha tenido una evolucién interesante
los ultimos 20 afos, el baloneo de vasos intracraneales (me-
nos resistentes que los vasos coronarios) se considera una

Figura 3. A: Estudio de ASD,
se observa una diseccién ca-
rotidea que ocasiona una es-
tenosis marcada. B: Mismo
estudio en reconstruccion 3D.
C: Procedimiento de angio-
plastia, se observa insuflacion
del balén con resolucion de
la estenosis. D: Control post-
procedimiento en 3D, se ob-
serva el stent a nivel de la ar-
teria cardtida interna.
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opcién buena siempre y cuando se tenga cuidado por el
riesgo de ruptura vascular. El inico ensayo clinico que va-
loré la eficacia y seguridad del stent intracraneal es el ensa-
yo SSYLVIA (Stenting of Symptomatic Atheroesclerotic
Lesions in the Vertebral or Intracranial Arteries) con un
éxito técnico del 95% y con desarrollo de infarto cerebral al
afio de seguimiento de un 13.2%19). Los nuevos avances en
esta drea incluyen los stents cubiertos de farmaco, que dis-
minuyen la incidencia de re-estenosis.

VIl. TERAPIA ENDOVASCUL’AR EN EL INSTITU:I'O
NACIONAL DE NEUROLOGIA Y NEUROCIRUGIA
«INNN»

En 1988, se inicia en el INNN la primera clinica multidisci-
plinaria de terapia endovascular con la participacién de los
servicios de neurologia, neurorradiologia y neurocirugia, en
la actualidad se cuenta en el servicio con un angiégrafo
Axiom Artis bi-plano, con reconstruccion 3D (Figura 4), y se
realizan tratamientos diversos de la patologia cerebrovascu-
lar con un promedio de 50 aneurismas embolizados al afio,
igualmente se embolizan malformaciones arteriovenosas
como tratamiento de primera eleccién o como terapia multi-
modal en conjuncién con radiocirugia y neurocirugia, para
las fistulas carétido-cavernosa es el tratamiento de primera
eleccion, y existen otras aplicaciones, en enfermedad caroti-
dea ateroesclerosa e intracraneal, rescate vascular y otros.

VIIl. ANESTESIA Y NEURORRADIOLOGIA
INTERVENCIONISTA

La gran cantidad de procedimientos que se realizan dia a diaen
los centros hospitalarios hace necesario la revision y actualiza-

Figura 4. Angiégrafo Axiom Atrtis bi-plano.

cion de las técnicas de anestesia en el drea de terapia endovas-
cular neurolégica. Con todos los adelantos que las técnicas de
neuroimagen han desarrollado como por ejemplo la angiogra-
fia tridimensional, que ofrece al terapista endovascular imége-
nes con mejor resolucion, también las técnicas de anestesia
merecen de un reconocimiento a estos avances.

El manejo anestésico estd enfocado a proporcionar una
técnica segura, proteccion de la via aérea, inmovilidad del
paciente durante el procedimiento, control hemodindmico,
manejo de la anticoagulacién, y una recuperacion rapida de
la anestesia!7-1®)

La complejidad del manejo de los vasos cerebrales ame-
rita un manejo anestésico enfocado a minimizar los cam-
bios hemodindmicos y en caso de complicaciones dar neu-
ro-proteccién!?),

Es importante una buena comunicacion con el equipo: neu-
rorradidlogos, enfermeras y técnicos en neuroimagen en pro de
prevenir o tratar las catdstrofes que puedan presentarse.

IX. VALORACION PREANESTESICA

La evaluacion preanestésica y el conocimiento de la enfer-
medad a tratar son esenciales en la planeacién del compor-
tamiento anestésico de cada procedimiento.

Se debe interrogar cuidadosamente la presencia de em-
barazo en mujeres en edad reproductiva, historia de reaccio-
nes adversas al medio de contraste, via aérea de dificil acce-
so, medicacidn antihipertensiva, hipoglucemiantes orales y
antiplaquetarios como aspirina.

Es fundamental una valoracién integral, de preferencia an-
tes de que el paciente ingrese a sala, incluye la historia clinica,
exploracion neuroldgica, laboratorio que incluya el perfil elec-
trolitico y renal, electrocardiograma (ECG) y tele de térax.

Las complicaciones de los liquidos y electrdlitos en HSA
secundaria a ruptura de aneurisma o de MAVs son frecuentes,
reportados en algunas series de casos hasta en el 100% de és-
tos, los mds comunes son hiponatremia, hipocalemia e hipo-
calcemia, inclusive pudiendo llegar al sindrome cerebro perde-
dor de sal o sindrome de secrecién inapropiada de hormona
antidiurética, ambas deberan ser tratadas con anticipacién®0-2),

El ECG en el paciente con HSA es indispensable, varios
estudios demuestran una incidencia de mds del 66% de alte-
raciones del ritmo, llegando a confundir al médico especia-
lista que realiza la valoracién cardiovascular. Estas mani-
festaciones cardiovasculares de la HSA pueden ser variadas:
Arritmias sinusales, alargamiento del segmento S-T, inver-
sién de la onda T en todas las derivaciones etc.(329).

X. MONITOREO

Como en cualquier procedimiento de neuroanestesia se
debe vigilar el flujo sanguineo cerebral, la presion de per-
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fusidn, la presion intracraneal asi como la presidn arterial,
el balance hidrico y la temperatura del paciente, asi como
neuroproteccion en los periodos de isquemia y asegurar
una recuperacion rdpida para una evaluacién neuroldgica
temprana‘!7-19),

En un paciente bajo anestesia para tratamiento neuroen-
dovascular, el neuroanestesi6logo deberd proveer protec-
cion de la via aérea, asi como seguridad en el transporte del
paciente antes y después del procedimiento, como puntos
criticos de la conduccién anestésica.

La sala de neurorradiologia intervencionista debe contar
con espacio adecuado para el equipo anestésico, ventila-
cion, sistema de aspiracion y de gases anestésicos incluido
el oxigeno.

Los monitores anestésicos deberdn proveer de manera
continua los pardmetros vitales tales como frecuencia car-
diaca, presion arterial, temperatura corporal y pulsooxime-
tria, en lo posible medicidn de la presion intracraneana (PIC)
y de la oximetria cerebral.

Esta sala idealmente deberd estar ubicada cercana al qui-
rofano, a la unidad de cuidados intensivos y a la sala de
tomografia computada, esto con el fin de atender las catds-
trofes que se puedan presentar de manera inmediata o bien
minimizar la morbilidad producto del transporte.

El transporte de un paciente criticamente enfermo impli-
ca serias causas de morbi-mortalidad. Normalmente los pa-
cientes que van a ser llevados a procedimientos de neurorra-
diologia intervencionista se encuentran en las dreas de
cuidado intensivo, urgencias o provienen de otros hospita-
les. Muchos de estos pacientes se encuentran bajo ventila-
cién mecdnica y sedacién. Las causas mds frecuentes de le-
sién secundaria incluyen hipoxia, aumento de la PIC e
hipotensién. En muchos de los casos es responsabilidad del
anestesi6logo mantener al paciente en niveles basales du-
rante el traslado®®.

Se debe cuidar con suma atencién las lineas venosas y
arteriales, la ventriculostomia, el tubo endotraqueal y la tem-
peratura corporal, ya que son causas potenciales de mal fun-
cionamiento y de lesion iatrogénica. Una ventriculostomia
abierta permite el egreso del liquido cefalorraquideo (LCR)
aumentando la presién transmural aneurismdtica causando
una re-ruptura y asi la muerte del paciente.

El desplazamiento del tubo endotraqueal ocasiona hipoxia
o colapso pulmonar. La hipotermia relacionada con periodos
prolongados de estancia en las salas de tomografia o angio-
graffa, resulta en un despertar tardio de la anestesia. Deberan
cuidarse los accesos venosos y arteriales, asi como las bom-
bas de infusién que administren sustancias vasoactivas(!”).

Los procedimientos fuera del quir6fano requieren espe-
cial atencién por parte del neuroanestesidlogo tratante, an-
tes de empezar el procedimiento se asegurardn las vias ve-
nosas, si es necesario se acondicionardn extensiones en las

venoclisis con el fin de un acceso comodo para administra-
cién de liquidos y medicamentos, sin interferir con los mo-
nitores o el movimiento del intensificador de imdgenes. Los
brazos deben ser asegurados de manera cémoda y accesible
aln mds cuando se tiene una via arterial en uno de ellos.

Las infusiones de anticoagulantes, anestésicos intrave-
nosos y agentes vasoactivos serdn conectadas en las lineas
proximales evitando la presencia de espacios muertos. La
monitorizacion bésica debe ser acompafada por capnogra-
ffa adaptada a las puntas nasales cuando se trata de sedacién
o al tubo endotraqueal en la anestesia general.

En lo posible el oximetro de pulso debe ser colocado en
uno de los dedos de la pierna en donde se encuentre locali-
zado el introductor femoral con el fin de detectar obstruc-
cién de la arteria o tromboembolismo.

La presion invasiva puede resultar de gran utilidad en
ciertos procedimientos, tanto para monitorizacién continua
de la presion arterial (induccién deliberada de hipo o hiper-
tension) como facilitar la toma constante de muestras de
laboratorio. Se puede hacer dicha monitorizacién con la
arteria femoral obtenida para el procedimiento, con la des-
ventaja de no contar con monitoreo postoperatorio pues el
catéter se retirara una vez finalice el procedimiento. Lo re-
comendado entonces para estos casos es obtener una via
arterial radial.

Dependiendo del procedimiento la colocacién de un ca-
téter urinario serd de gran utilidad para el balance hidrico y
la comodidad del paciente dada la abundante administra-
cién de liquidos y medio de contraste durante el evento
endovascular.

El momento mds doloroso es quizds el momento de la
colocacidn del catéter femoral, lo cual debera ser informado
al paciente si éste se encuentra despierto.

XI. TECNICA ANESTESICA

La técnica anestésica en estos casos tiene como objetivo
primordial el alivio del dolor, la ansiedad, la incomodidad
y la inmovilidad para un adecuado procedimiento!7%),

Aun las técnicas anestésicas dependen de la experiencia de
cada neuroanestesidlogo. Se prefiere en estos casos que los
pacientes permanezcan lo mas inmdviles posible, con perio-
dos de apnea que aseguren un buen resultado en la imagen
durante la angiografia por sustraccion digital. La anestesia ge-
neral deberd ser considerada contra la sedacion consciente de-
pendiendo del paciente y de la enfermedad subyacente, as{
como del procedimiento que se vaya a realizar.

El manejo de microcatéteres en los vasos cerebrales ame-
rita inmovilidad, si el paciente tose y realiza cualquier mo-
vimiento brusco de la cabeza, puede ocasionar una disec-
cién arterial o trombosis con resultados desastrosos. La
ansiedad severa que aumente la presion del CO, y el movi-
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miento deberdn ser complicaciones esperadas durante la téc-
nica de sedacidn.

Se considera especialmente aquellos pacientes que re-
presenten riesgos para la proteccion de la via aérea; los que
padecen de reflujo gastroesofdgico, apnea obstructiva del
suefo, los nifos, pacientes con retardo mental y los que
tienen poca tolerancia a largos periodos de inmovilidad en
supino.

La cefalea o sensacién quemante puede ser observada
con las inyecciones de medio de contraste. Se trata con do-
sis bajas de opioides.

La tendencia en el INNN es la utilizaciéon de anestesia
general, con monitoreo invasivo, en los tratamientos de aneu-
rismas, y en las MAVs se prefiere sedacién consciente, de-
pendiendo del tamafio, tiempo programado y estado neuro-
16gico (Figura 5).

La eleccion de los farmacos es controvertida, las series
reportadas de casos en los que se han utilizado sevoflurano,
isoflurano o desflurano no han mostrado diferencias en el
periodo de recuperacién®?. El objetivo de la seleccién del
agente adecuado incluird analgesia, anestesia y proteccién
cerebral, asi como rdpido inicio y emersion.

Aunque se debe evaluar el riesgo-beneficio de la utiliza-
cién de estos agentes, ya que en el caso de sevoflurano tiene
actividad proconvulsivante y el desflurano tiene capacidad
de vasodilatiacién en presencia de normocapnia®®).

La mayoria de los agentes inhalados presentan un des-
acoplamiento entre el flujo sanguineo cerebral y la deman-
da metabdlica produciendo hiperemia secundaria que in-
crementa el riesgo de hemorragia intracraneal.

Se recomienda la combinacién de anestésicos intraveno-
sos, bloqueadores neuromusculares y opioides.

Figura 5. Anestesia general para colocacion de coils por
aneurisma.

Entre los agentes preferidos se encuentran el propofol
combinado con Midazolam que minimiza los efectos hemo-
dindmicos. El tiopental provee menos cambios hemodin4-
micos en el momento de la intubacién endotraqueal. Por su
parte el propofol ofrece una induccién y emersién rapida®?.

La lidocaina es un bloqueador de los canales de sodio
que también reducen la lesién cerebral isquémica, siendo
capaz de proteger las neuronas en la penumbra bloqueando
las vias apoptoicas de muerte celular y puede ser utilizada
con adyuvante en el mantenimiento anestésico®?).

La dexmedetomidina es un agonista alfa 2 que en el labo-
ratorio ha demostrado tener propiedades neuroprotectoras
tales como disminucidn del flujo sanguineo cerebral con poco
efecto sobre el metabolismo cerebral. El perfil farmacolégico
parece proveer condiciones ideales de sedacién, y manejo
ventilatorio adecuado. Hay pobre evidencia, sobre todo en lo
que respecta a la confiabilidad de la evaluacién neuropsico-
16gica una vez que se ha discontinuado la administracién®.

Independientemente de la eleccién del farmaco, se debe
cuidar de la presion arterial, el aumento de ésta puede oca-
sionar ruptura aneurismatica o de la MAV, y la hipotensién
puede provocar mayor drea de isquemia cerebral en caso de
HSA u oclusién no intencionada de los vasos.

XIl. ANTICOAGULACION

Cuando un cuerpo extrafio es introducido dentro de un vaso
cerebral con el fin de un tratamiento endovascular, el endo-
telio reacciona a la «lesién» que estd ocurriendo, produ-
ciendo un tapén plaquetario seguido de los mecanismos de
adhesion, liberacién y agregacion de los granulos plaqueta-
rios asi como la activacion de las cascadas de la coagula-
cidn; en estos procedimientos es esencial la disminucién de
estos eventos, esto se logra mediante la utilizacién de va-
rios agentes anticoagulantes y antiplaquetarios.

Anticoagulantes

Dentro de los agentes anticoagulantes, la heparina no frac-
cionada sigue siendo la mds utilizada. Una dosis de carga de
80 U/kg de heparina no fraccionada debe ser administrada
con el objetivo de mantener un ACT (Activated Clotting
Time) mayor a 30042,

La anticoagulacién con heparina debe ser estrechamente
vigilada para evitar hemorragia intracraneal aguda y rever-
tir el hecho inmediatamente con sulfato de Protamina 1 a
1.5 mg por cada 100 U de heparina deberén ser infundidas si
el lapso de la administracién fue de minutos, después de 30
minutos se administrardn 0.5 mg de Sulfato de Protamina
por cada 100 U de heparina y si el lapso de administracién
fue de 2 hrs. 0.25 a 0.375 mg de Sulfato de Protamina por
cada 100 U de heparina serdn suficientes, esto debido a que
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la concentracién plasmadtica de la heparina disminuye rapi-
damente después de la administracién intravenosa®®. La
administracién de sulfato de protamina deberd ser lenta en
un lapso no mayor de 10 minutos.

Una de las complicaciones mds frecuentemente reportadas
con la administracion de heparina es la trombocitopenia re-
versible y puede presentarse de 1 a 20 dias después de la
utilizacién de ésta y es comin en la heparina proveniente del
tejido bovino. Los sintomas van desde lesiones dolorosas en
la piel, rojas en forma de placa hasta necrosis franca®?.

En dltimos afios se ha introducido la utilizacién de Arga-
troban, un inhibidor directo de trombina como anticoagu-
lante en pacientes con riesgo de trombocitopenia inducida
por heparina. Las ventajas potenciales de éste sobre la hepa-
rina son una respuesta anticoagulante predecible con un
efecto minimo sobre las plaquetas.

Con el uso de heparina el riesgo de eventos tromboem-
bdlicos relacionados con la embolizacién con coils es la-
tente. Se utilizan agentes tromboliticos para tratar la trom-
bosis intraoperatoria. La elevacion de la presion arterial es
una estrategia basica para mejorar el flujo sanguineo colate-
ral durante un evento tromboembdlico con el fin de mante-
ner la presion de perfusion cerebral.

Agentes antiplaquetarios

Los stents utilizados en el tratamiento endovascular acti-
van las plaquetas por el adelgazamiento de la pared vas-
cular que los circunda aunado a la activacién de las cas-
cadas ya mencionadas. Los agentes administrados son:
Aspirina, Ticlopidina, Clopidogrel, Abciximab, Eptifi-
bato y Tirofiban.

Tanto la Aspirina como el Clopidogrel y la Ticlopidina
se prescriben 3 a 4 dias previos al procedimiento. Los efec-
tos adversos incluyen rash, urticaria y neutropenia.

Tromboliticos

Se ha descrito el uso de fibrindlisis intraarterial local utili-
zando plasmindgeno activador de tejido tPA, o bien la uti-
lizacién de abciximab (ReoPro) un inhibidor GPIIb/IIIa, con
resultados promisorios33-39),

XIll. MANEJO DE LiQUIDOS

Las técnicas endovasculares requieren de la colocacién de
un catéter dentro de la arteria femoral a través del cual un
catéter es guiado hasta la cardtida interna o las arteriales
vertebrales. Este sistema de catéteres necesitan ser conti-
nuamente irrigados con solucién salina heparinizada para
prevenir la formacién de codgulos, por consiguiente hay un
riesgo potencial de administracién de grandes cantidades

de solucion salina por parte de los neurorradiélogos ademdas
de la administrada por el anestesiélogo.

Hay poca informacion en la literatura con respecto de la
monitorizacién de liquidos administrados por neurorradi6-
logos durante los procedimientos intervencionistas. Un es-
tudio publicado por Ramesh y colaboradores, en 2006C%,
encontrd que la cantidad de liquidos administrados por el
neurorradi6logo resultaban en un balance positivo signifi-
cante. Dicha carga hidrica puede afectar de manera impor-
tante los sistemas respiratorio y cardiovascular.

Los pacientes con HSA estdn en riesgo de edema neuro-
génico y cardiopulmonar asi como sindrome de distrés res-
piratorio. Sin embargo la cantidad de liquidos administra-
dos por los radiélogos no estaban correlacionados con
ninguno de los pardmetros estudiados, no siendo asi los
administrados por el anestesi6logo. La diferencia parece
estar relacionada con la administracién de volumen previa
al procedimiento, asi también los pacientes que requirieron
ventilacién mecdnica recibieron mayor carga de cristaloi-
des, por lo tanto sugiere una sobrecorrecciéon de volumen
por el anestesi6logo sin monitorizacién de las presiones de
llenado. Este punto puede sélo ser resuelto cuando el esta-
do intravascular puede ser cuidadosamente monitorizado,
tal como se logra mediante un catéter de Swan Ganz.

XIV. MONITOREO NEUROFISIOLOGICO

En la sala de procedimientos neurorradiolégicos el monito-
reo neurofisioldgico se convierte en una parte esencial de
los cuidados neuroprotectores. La utilidad de potenciales
evocados motores durante procedimientos intracraneales y
espinales ha demostrado ser Utiles en la prevencion de défi-
cit neuroldgico permanente. Aunque los costos son eleva-
dos y se debe contar con personal especializado.

XV. MANEJO DE SITUACIONES ESPECIFICAS
15.1 Aneurismas intracraneales

El tratamiento de los aneurismas intracraneales es atin deba-
tible. Aun cuando el ISAT reporté un mejor resultado en el
tratamiento con terapia endovascular(©,

La ruptura aneurismadtica durante un procedimiento en-
dovascular no es comtn pero se mantiene como un riesgo
potencial. La incidencia va desde 2.3 a 3% y puede ser mis
alta en pacientes con aneurismas ya rotos. La ruptura de un
aneurisma debe ser inmediatamente comunicada al neu-
roanestesiélogo®?.

El tratamiento dependera de la severidad del sangrado e
incluye: mantener la presién de perfusién cerebral, dismi-
nucién de la PIC y revertir la anticoagulacion, es probable
que el paciente amerite tratamiento quirdrgico inmediato
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(ventriculostomia, craniectomia descompresiva, drenaje de
hematoma etc.). Se necesitard inducir al paciente a anestesia
general, si es que estaba bajo sedacidn, o intubarlo si es que
estaba con mascarilla laringea.

La complicacién comun de la HSA es el vasospasmo, sea
cual fuere el tratamiento dado a la causa subyacente. Las
medidas para tratar dicho vasospasmo son la inyeccién in-
traarterial de vasodilatadores.

Se ha utilizado papaverina ampliamente con efectos ta-
les como hipertension, taquicardia, aumento de la PIC, em-
peoramiento del vasospasmo, convulsiones y depresion del
tallo cerebral. Otros medicamentos alternativos con menos
efectos colaterales son la nimodipina y la nicardipina®®),
En estos casos, la técnica anestésica se realiza con sedacidn,
en caso de agitacion o deterioro neurolégico, la mascarilla
laringea puede ser suficiente.

15.2 Malformaciones arteriovenosas

Las malformaciones arteriovenosas (MAV) son lesiones vas-
culares altamente complejas, que se presentan tipicamente
en pacientes jovenes (20-40 afios) con hemorragia, convul-
siones, cefalea o déficit neuroldgicos focales. La razon mds
comiun para tratamiento neurointervencionista es la preven-
cién de la hemorragia o en tratamiento paliativo conjunto
con el neurocirujano.

Los datos existentes indican que sélo la erradicacién com-
pleta de la lesién provee proteccién a futuras hemorragias,
por consiguiente el tratamiento parcial no es de ayuda y pue-
de de hecho incrementar el grado de hemorragias futuras. Para
abordar de manera completa el tratamiento de las MAV, se
requiere de trabajo multidisciplinario. Todos los pacientes
deben ser evaluados por médicos expertos en embolizacién
endovascular, microneurocirugia y radiocirugia.

Una vez que se establecen las consideraciones clinicas,
la anatomia de la MAYV vy el riesgo-beneficio del tratamien-
to, éste debe ser claramente entendido de manera individual
para facilitar el éxito en la reseccién completa®?,

Las MAYV son lesiones relativamente poco frecuentes y
son en muchas de las ocasiones sintomdticas en el momento
de su presentacion, usualmente debutan con hemorragia, que
es la presentacién mds temida, por tal situacion la descrip-
cion de su historia natural es limitada en la literatura, la cual
es descrita en andlisis retrospectivos de poblaciones selectas.
Se estima el riesgo de hemorragia del 2 al 4% al afio. En el afio
inmediatamente posterior a una hemorragia sintomadtica, el
riesgo de resangrado es considerablemente mayor de 6 a 18%
por aiio, gradualmente regrasando al 2 a 4% con el tiempo.

El riesgo de la intervencion quirdrgica estd directamente
relacionado a la angioarquitectura de la lesion en particu-
lar. Esta correlacion estd descrita con la escala de Spetzler-
Martin“® (Cuadro I).

El riesgo de hemorragia para el grado I 'y Il es bajo y repre-
senta una baja morbilidad y mortalidad perioperatoria, sien-
do el método mds utilizado para su reseccion la radiocirugia
estereotictica. Las grado II representan un grupo mds com-
plejo y heterogéneo, con mayor riesgo de muerte postquirtr-
gica asi como presencia de nuevos déficit. Estas lesiones pue-
den ser tratadas primero con radiocirugia o embolizacién
preoperatoria y después con reseccion quirdrgica. Cuando
estas lesiones son abordadas de manera quirtrgica, la emboli-
zacion preoperatoria juega un papel muy importante.

Lareseccion quirtirgica de las MAV grado IV y V es general-
mente asociado con alta morbi-mortalidad operatoria. Que ex-
cede los riesgos asociados con la historia natural de la lesion®D.

El desarrollo de sustancias adhesivas o bloqueantes y la
tecnologia para su liberacién ha aumentado el papel de la
neurorradiologia intervencionista en el manejo de las MAV.
El manejo anestésico en la embolizacién de las MAV inclu-
ye la hipotension deliberada para disminuir la velocidad
del flujo sanguineo*?.

Después de la embolizacién de una MAV, larestauracion
abrupta de la presion sistémica normal a un lecho vascular
créonicamente hipotenso, puede sobrepasar la capacidad
autorregulatoria y resultar en hemorragia o tumefaccion (rup-
tura de la presion de perfusion normal), empeorando el défi-
cit neuroldgico. Esto es en parte la razén por la cual la pre-
sién arterial deseada posterior al tratamiento deber ser igual
o cercana a la presion previa del paciente con especial aten-
cién en la prevencion de hipertension. La fisiopatologia
exacta de las complicaciones hemodindmicas después del
tratamiento es controvertida.

15.3 Stent carotideo

Los estudios realizados con objeto de dilucidar el mejor
método para manejo de la enfermedad arteriosclerética ca-

Cuadro I. Escala de Spetzler — Martin para MAVs.

Descripcién Puntaje
Tamano

menor 3 cm 1
3-6 cm 2
mayor 6 cm 3
Elocuencia

Si 1
No 0
Drenaje venoso profundo

Si 1
No 0

Grados: Es la suma de los puntos asignados, grado V, es una MAV
irresecable.
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rotidea, (SAPPHIRE — CREST)“, en resultados prelimina-
res se han inclinado por el tratamiento endovascular, dado
por menor incidencia de evento vascular cerebral, muerte o
infarto al miocardio asi como pardlisis de nervios craneales,
ademds reportan una menor incidencia de revascularizacion
y una estancia intrahospitalaria menor en los pacientes que
recibieron Stent.

En lo que a Stent carotideo se trata, se han reportado
eventos de bradicardia e hipotensién aproximadamente en
el 7% de los pacientes aun siendo tratados con anticolinér-
gicos. La inestabilidad hemodindmica y los eventos neuro-
l6gicos adversos pueden estar condicionados en pacientes
con presiones arteriales sistélicas elevadas®).

XVI. CATASTROFES NEUROLOGICAS
ENDOVASCULARES

Los eventos catastréficos neurolégicos deben ser anticipa-
dos en la sala de neurointervencion. La preparacion debe
incluir la coordinacién con el equipo neuroquirdrgico, el
quiréfano y la unidad de terapia intensiva, se deben tener a
mano protamina, tromboliticos y un equipo para ventricu-
lostomia de urgencia (Cuadro I1)17,

El papel del neuroanestesiélogo esta en diferenciar una le-
sién oclusiva o hemorragica. En el caso de presentarse un evento
tromboembdlico, donde el intervencionista advierte que los
vasos distales normales no se estan llenando, debe comunicar-
lo de inmediato al equipo de anestesia para que aumente el
flujo sanguineo cerebral e inicie medidas neuroprotectoras.

Si es el caso de un aneurisma y el émbolo compromete
gran zona de irrigacion, se administra un agente tromboliti-
co intravenoso con el fin de balancear el agente intra-arte-
rial administrado (microcatéter). En muchos de los casos se
utiliza abciximab dividido en dosis de 20% intra-arterial y
80% intravenoso, esto con objeto de evitar la hemorragia
intracraneal el ACT deberd ser menor a 250 y la presién
sanguinea deberd ser regulada para evitar hiperperfusion
postrombolisis (Figura 6).

Cuadro Il. Catastrofes endovasculares.

Diagndstico Complicaciones
Aneurisma Ruptura
Oclusién
Malformacién arteriovenosa Oclusion venosa prematura
Ruptura

EVC trombolitico Hemorragia intracraneal
Oclusion de vasos
Embolos distales
Arritmias cardiacas

Hemorragia intracraneal

Enfermedad aterosclerdtica
carotidea intracraneal

En las lesiones hemorragicas resultado de ruptura aneuris-
mdtica, se pueden implementar varias terapias®>. El inter-
vencionista deberd estar atento para ocluir inmediatamente
el aneurisma utilizando un coil o un bal6én. Simultdneamente
el anestesi6logo deberd parar la anticoagulacién intraveno-
sa, y revertirla con protamina, medir ACT, el cual deberd ser
menor a 200 posterior a la reversion, se debe contactar con la
sala de tomograffa computada, dar aviso al quiréfano y lla-
mar al neurocirujano. Si es posible, la oclusién endosacular
del aneurisma debe ser la prioridad seguida de la colocacién
de una ventriculostomia.

Los eventos isquémicos tardios posteriores a procedimien-
tos de neurorradiologia intervencionista son quiza mas co-
munes que las rupturas dentro del procedimiento y pueden
estar relacionados con miltiples causas. Una de estas causas
puede ser la trombosis retrograda posterior a embolizacién
de MAYV, liberaciéon de tapén plaquetario ocasionado por
un coil o stent, diseccién no advertida o placas que puedan
crear un émbolo retardado.

El retorno inmediato a la sala de neurointervencionismo
después de la hemorragia es un requerimiento esencial. La
angiografia de control temprana debe ser realizada y la in-
tervencion terapéutica establecida de inmediato para rever-
tir cualquier lesién que pueda haber iniciado.

En pacientes que presentan hidrocefalia, una ventricu-
lostomia debe ser colocada y asegurar un correcto funciona-
miento antes del tratamiento endovascular, y el tratamiento
anticoagulante puesto que promoverd hemorragia posterior.

XVII. CONCLUSIONES

La complejidad del manejo de los vasos cerebrales amerita
un manejo anestésico enfocado a minimizar los cambios
hemodindmicos y en caso de complicaciones dar neuro-pro-
teccion.

Cabe mencionar que la seguridad del neuroanestesidlo-
go en estas salas es importante, la exposicion prolongada a
radiaciones, amerita la utilizacién de chalecos y collarines
protectores todo el tiempo del procedimiento.

Los diferentes procedimientos tanto diagndsticos como
terapéuticos en la sala de neurorradiologia y el gran nlimero
de patologias que se tratan hacen de esta prictica anestésica
una gran responsabilidad.

Es frecuente que se minimice esta prictica, pero cabe
destacar que estos procedimientos tienen igual o mayor com-
plejidad que cualquier acto neuroquirdrgico mayor, por lo
tanto el neuromonitoreo estd bien documentado para detec-
tar tempranamente déficits isquémicos mayores“0.

La técnica anestésica elegida debe adecuarse al procedi-
miento, la sedacién y anestesia local es recomendada en
muchos centros hospitalarios, permite mantener contacto
neurolégico y detectar posibles déficit™?.
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Trombosis arterial

{

Asegurar via aérea
FiO, = 100%
Incrementar la presion arterial
solicitar gases arteriales y ACT

{

Inicio de trombdlisis intra-arterial
(urokinasa 1 millén U o rt-PA + 5 mg)

Fragmentacion de coagulo

\

Exito

PP
<

Fracaso

Reanudar procedimiento
Administrar heparina
Mantener hipertension arterial
Mantener heparina después
de la terapia

Monitoreo en la UCI
Control angiografico en
caso de déficit neuroldgico

Modificado de: Bruder N, Iévrier O. Anaesthesia for interventional neuroradiology. Trabajo presentado

en Euroanesthesia 2005. Viena Austria 28-31 May 2005.

Las complicaciones reportadas en estos pacientes son simila-
res a las obtenidas con tratamiento quirtirgico, principalmente
vasoespasmo y hemorragia, por lo que en el futuro esta alternati-
va de tratamiento se extenderd a mas centros hospitalarios349),
Con el advenimiento de nuevos materiales embolizantes como
el onix, que es un material maleable y superselectivo, se espera
que las complicaciones de la técnica sean menores®?.

Exito

Abciximab 0.25 mg/kg

{

Angioplastia con balén

«~

Fracaso

Hipertension arterial
Hemodilucién

¢ I Figura 6. Secuencia de medi-
Hipotermia?

das ante una trombosis arte-
rial, durante procedimiento
endovascular.

Generalmente son procedimientos prolongados en
donde se administran grandes cantidades de medio de
contraste, existen pocos estudios acerca de esto en el drea
neuroldgica, pero advierten que el medio de contraste
podria tener efectos de nefrotoxicidad, sugieren que la
terapia hidrica adecuada es esencial para minimizar estos
efectos®D.
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