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Se hareportado que laincidencia de hemorragia subaracnoi-
deapor aneurismas (HSAA) oscilade dosa 16 casos por cada
100,000 habitantes; existen variaciones regionalesy étnicas,
lafrecuencia mas alta se hareportado en Finlandia con 22.5
casos por 100,000 habitantes y la menor en China con 2.2
casos por 100,000; se considera que en Centro y Sudamérica
existe unabajaincidencia®). Cuando se comparan |os aspectos
economicos se demuestraquelaincidenciacasi seduplicaen
los paises con bajos y medianos ingresos en relacion con los
paises econdmicamente desarrollados®?.

Del 12 a 15% de los pacientes fallecen antes de llegar a
un Centro Hospitalario, por lo que laincidenciarea podria
ser mayor®).

Laincidenciaseincrementadirectamente con laedad sien-
do lamayor después delos 50 afios, menor en nifios 1.1 ados
por 100,000D, y més frecuente en mujeres que en hombres
en unarelacion de 1:1.24¢),

Se hareportado que ciertos habitos tales como €l alcoho-
lismo, el consumo de drogas como lacocainao enfermedades
principalmente la hipertension arterial o el estrés pueden
incrementar |as posibilidades de HSAA®),

Actualmente se piensa que lainflamacion puede jugar un
papel importante en la patogénesis 'y el crecimiento de los
aneurismas®; dentro de los mediadores que se han propues-
to como posibles formadores de aneurismas se encuentra el
factor nuclear x-cadena-ligera favorecedor de las células B
activadas (NFk-B), €l factor de necrosis tumoral, los macré-
fagosy los radicales libres.

Puesto que tanto los blogueadores de |los canales de calcio
como la3-hidroxi-3 metilglutaril coenzimaA, unaestating, in-
hibena NFk-B y aotrasviasdelainflamacion podrian retardar
laformacidn de aneurismas; sin embargo, hastael momento no
existen estudios control ados en humanos que o demuestren().

Ladietaparece jugar un papel importante en laincidencia
de HSAA; se observa un incremento en las personas que

consumen yogurt y una disminucién en aquellos que tienen
una dieta rica en vegetales®. EI mayor consumo de té, café
y magnesio (Mg) se asocia con menores indices de apoplgjia
en fumadores pero no modifica laincidencia de HSAA©),

Gracias alos avances en € manejo de estos pacientes la
mortalidad ha disminuido significativamentell9); desgracia-
damente, uno de los principales problemas son las secuelas
neurol égicas; 6.5% de los pacientes dependen de un familiar
después de transcurrido el primer afio9); 20% de |os pacien-
tes presentan deterioro cognitivo mental durante el primer
ano\Y); |as principales caracteristicas de este sindrome son
alteracionesen el estado de &nimo, ansiedad, depresion, fatiga
y alteraciones del suefio(’?. Generalmente, |os pacientes que
presentan resangrado, edad avanzada, enfermedades previas
graves, edema cerebral global, hemorragia intracerebral e
intraventricul ar, vasoespasmo, infarto cerebral tardio, hiper-
glucemia, fiebre, anemia, neumoniay sepsis tienen un mal
pronostico®d,

SINTOMATOLOGIA

El signo mas frecuente es la cefaea, la cual se presenta en
el 80% de los pacientes™); |os pacientes la describen como
la peor de su vida®¥; se caracteriza por su inicio rapido e
intenso; unacefaleacentinelao dealarmase presentaen el 10
al 43% delos pacientes. Este dolor incrementala posibilidad
de resangrado en un factor de 10. En 513 casos se encontro
que la ruptura del aneurisma es mas frecuente cuando el
paciente realiza actividades cotidianas\’®. Los pacientes
presentan nauseay vomito en €l 77% delos casos, rigidez de
nuca en un 35%, pérdida de la conciencia un 53%19), 20%
presentan crisis convulsivas®?, 12% mueren antes de recibir
atencion médica, 12% del os pacientesreciben un diagndstico
equivocado, lo que retarda o evitaque reciban un tratamiento
adecuado incrementando hasta en un factor de cuatro las po-

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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sibilidades de muerte o discapacidad®®). El error diagndstico
Se presenta principalmente en los pacientesalosqueno seles
realizaunatomografiaaxia computarizada(TAC) simplel19),

DIAGNOSTICO

El estudio mésrecomendableeslaAngio-TAC; sepiensaque
larealizacion de unaangiografiainvasiva puede incrementar
el riesgo de resangrado; sin embargo, en estudios comparati-
vos esto no ha sido demostrado(@0).

TRATAMIENTO

En la actualidad se recomiendainiciar €l tratamiento lo méas
pronto posible, es decir, los pacientes deben ser llevados
inmediatamente a quiréfano o a hemodinamia para tratar el
aneurisma de estaforma; se previene el resangrado que esla
principal causa de déficits y muerte en estos pacientes y se
presentaen e 5 al 10% de los pacientes en las primeras 72
horas@D),

MANEJO ANESTESICO
Vasoespasmo

Sedefine comoladisminucion del calibre delosvasos secun-
dario a una hemorragia subaracnoidea (HSA), se demuestra
en iméagenes radiol égicas o de ultrasonido y da como resul-
tado una disminucion del aporte sanguineo, 1o que puede
producir isquemia o infarto cerebral@; € tratamiento que
se ha empleado tradicionamente es llamado de la triple H
(hipertension, hemodilucién, hipervolemia); trabajosrecientes
han demostrado que la hipervolemia no ofrece ventaja sobre
la normovolemia, pero si se ha demostrado que la hiperten-
sion arterial incrementa el flujo sanguineo cerebral (FSC)
independientemente del volumen(?; cuando lahipervolemia
se acompafia de hemodilucion se incrementa el FSC pero el
contenido arterial de oxigeno esta disminuido, por lo que se
disminuye el aporte del oxigeno al cerebro@®); ademas la hi-
pervolemiapuede generar otros problemas como por gjemplo
edema agudo pulmonar(®4.

En varios reportes, la hipertension inducida se asocia a
mejorianeurol 6gicaen lamayoriadelos pacientestratados®);
la hipertension inducida incrementa el FSC; este efecto es
mayor en pacientes con vasoespasmo' angiografico, o en
regiones del cerebro hipoperfundidas®®. Se ha observado
en series prospectivas que e uso de la fenilefrina tiene un
efecto favorabl €27); recientemente se hareportado que el uso
de milrinona produce vasodilatacion cerebral e hipotension
sistémical?®). Serecomiendaun bolo deliquidos, cristal oides,
cuando seinicialaterapia vasopresora. Si estas medidas no
ofrecen mejoria se recomienda suspenderlas®),
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Hasta el momento; el tnico medicamento que ha demos-
trado ser efectivo para el tratamiento del vasoespasmo es la
nimodipino, un bloqueador de los canales de Ca, es efectivo
como profilactico, mejoralosresultados neurol 6gicos, reduce
el tamafio del infarto y la mortalidad en los pacientes que
sufren de HSA(); se emplea a dosis de 60 mg por VO cada
cuatro horas por 21 dias.

Control hemodinamico

Se ha observado que elevaciones moderadas de laTA media
y sistolica, laprimerapor debajo de 110 mmHg y la segunda
por debajo de 160 mmHg, no se asocian a un incremento en
lafrecuencia de resangrado(®?; anteriormente se empleabala
hipotension arterial con € fin de que en caso de ruptura del
aneurisma disminuya el sangrado; sin embargo, se demostro
quelahipotension arteria incrementalafrecuenciade déficits
neurol 6gicos®, por lo que debe evitarse. Lo més empleado
son los clips temporales.

Frecuentemente se presentan alteraciones cardiol Ogicasen
los pacientes con hemorragiasubaracnoidea(HSA), por lo que
la funcion cardiaca debe ser monitorizada para mantener la
estabilidad hemodinamica®?; se presentan lesiones cardiacas
debidas aestimulacion simpéticay descarga de catecolaminas,
el 35% de los pacientes con HSA presentan elevacion de la
troponina®?), arritmias el 35%Y), alteraciones ecocardio-
gréficas en lamovilidad de la pared miocérdica el 25%(32),

Los términos cardiomiopatia neurogénica por estrés y
miocardio pasmado, aturdido (stunned) seaplican al sindrome
manifestado por dolor toracico, disnea, hipoxemia, y choque
cardiogénico con edema agudo pulmonar y elevacion de los
marcadores cardiacos que aparecen alas pocas horas de una
HSA; este sindrome tiene unaampliagamay es responsable
del 12% delas muertes de pacientes con HSA; las manifesta-
ciones generalmente son transitoriasy duran de24 a72 horas,
el tratamiento recomendado es mantener un equilibrio entre
lafuncion cardiacay neurol dgical®®). El 80% delos pacientes
con HSA tienen concentraciones de hemoglobina por debajo
de 11 g/dL; en promedio, la concentracion de hemoglobina
disminuye tres gramos, tres o cuatro dias después de la
HSA®4. Bgjo condicionesnormales, el aportede O, a sistema
nerviosos central (SNC) supera a la demanda; esto provee
unareserva, de manera que el cerebro puede incrementar la
extraccion de O, sin problema. El aporte cerebral de O, esta
determinado por €l producto deflujo sanguineo cerebral (FSC)
y del contenido arterial de O, el cual serelacionalinealmente
conlaconcentracién de hemoglobina, por lo que el FSC debe
incrementarse en caso de anemia. No se ha determinado cual
es la concentracion ideal de hemoglobina (Hb) en pacientes
con hemorragia subaracnoidea; sin embargo, se ha compro-
bado que el incremento delaHb de 8 a10 g mejorael aporte
de O, al cerebro®).
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Glicemia

Desde hace afios se ha demostrado que las concentraciones
atas de glucosa incrementan la gravedad de las lesiones
neurol égicas; actualmente se ha observado que incrementan
lapérdida cognoscitivay disminuyen lafuncion global cere-
bral; enlos pacientes con HSA se han observado alteraciones
cognoscitivas con glicemias superioresa129 mg/dL y déficit
cognoscitivo con glicemias mayores a 152 mg/dL (%9,

También es importante evitar los periodos de hipogluce-
mia; en un estudio donde se empled insulinaparamantener la
glucemiaentre 80-110 mg/dL se encontrd un incremento en
periodos de hipoglucemia, |0 que se asoci 6 con vasoespasmo
y peoresresultados atres meses®); existen reportes en donde
se monitoriza la funcién cerebral mediante microdidlisis,
donde se encuentran crisis metabdlicas cerebrales y glucosa
cerebral bajaen pacientestratados con infusiones deinsulina
inclusive en ausencia de hipoglucemia®839),

Fiebre

Lafiebrese presentaen el 41-72% delospacientescon HSA 'y
esmasfrecuente en aquellos con baja calificaci dn neurol égica
inicial®®, o con mayor cantidad de sangre subaracnoidea e
intraventricular. En los model os experimental es de isquemia
cerebral |a hipertermia se asociaainfartos mayoresy peores
resultados®). La elevacion de la temperatura parece ser
una respuesta sistémica inflamatoria que frecuentemente no
tiene un origen infeccioso; los factores més importantes para
predecir fiebre son grados bajos de Hunt y Hess y sangre
intraventricular®Y; los episodios de fiebre se pueden asociar
con datos de microdidlisis compatibles con estrés cerebral
que ceden con la baja de |a temperatura®?; |os dispositivos
intravasculares son mas efectivos que los convencionales
paratratar lafiebrel*d, |os métodos agresivos para controlar
la fiebre pueden producir escalofrios, 1o que incrementa el
consumo de energia en el reposo, la produccion de CO, e
incrementan el consumo de O,“2).

INDUCTORES ANESTESICOS
Propofol y tiopental

El propofol produce cierto grado de proteccion cerebra &
disminuir el metabolismo, no afectala autorregulacion cere-
bral, mecanismo por el cual la vasculatura mantiene un FSC
constante dentro de ciertoslimitesdelapresion de perfusion,
lo cual esimportante en todo tipo de pacientes neurol 6gicos,
porque de estamanerano seincrementalapresion intracraneal
por incremento en el flujo sanguineo®4).

Los barbituricos se han empleado por afios en cirugia
neurol 6gica puesto que se hademostrado que producen cierto

grado de proteccion al disminuir el metabolismo cerebral y
la presion por su efecto vasoconstrictor; sin embargo, no se
han encontrado diferencias significativas cuando se compa-
ra el tamafio del infarto en ratas tratadas anestesiadas con
pentobarbital o propofol 9. Cabe mencionar que ambos son
Unicamente Utiles para la isquemia focal pero no cuando se
trata de isquemia cerebral global como en casos de hipoxia
0 asistolia*®),

Gasesinhalados

Esta bien demostrado que el sevoflurano a CAM de 1.5 no
afecta la autorregulacion cerebral™? a diferencia del isoflu-
rano que a pesar de ser en teoria € mejor anestésico para
neurocirugiano afectala autorregulacion a0.5 CAM pero si
a 1.5, mientras que el desfluorano desde 0.5 CAM tiene un
efecto importante sobre la autorregulacion cerebral 49,

Se cree que & mecanismo por el cua g ercen su efecto anes-
tésico, tanto | os anestésicosinhal ados como losintravenosos,
es mediante la accién sobre los Rc GABA; sin embargo, un
anestésico redescubierto, el xendn, €l cual presenta ventajas
tales como atravesar rapidamente la membrana hematoen-
cefdlica, presenta estabilidad cardiovascular y no puede ser
metabolizada, 1o hace superior a los anestésicos empleados
hasta e momento“®, 1o més importante desde el punto de
vista neurol dgico es que, es el Unico anestésico inhalado que
actllamediante lainhibicion delos Rc N-metil-D-aspartético
(NMDA), a competir conlaglicinaen el sitiodeunion dela
glicinacon los Rc NMDA; se sabe desde hace muchos afios
guelos antagonistas de los Rc NM DA protegen al cerebro al
reducir la lesidn neuroexcitotoxica, por esto se considera al
xenon un anestésico neuroprotector9),

Relajantes musculares

Los compuestos de amonio cuaternario, tales como los rela-
jantes musculares, no atraviesan la barrera hematoencefédlica
cuando ésta se encuentra integral®; en pacientes sometidos a
neurocirugiapor malformaci ones arteriovenosas, aneurismasy
tumores pituitarios se haencontrado d-tubocuraria, atracurium
y laudanosinaen € liquido cefal orraquideo (LCR)152, por lo
gue se ha sugerido que todos | os rel gjantes muscul ares pueden
atravesar la barrera hematoencefélica en pacientes graves®™,

Se ha reportado en ratas que la administracion intratecal
de pancuronio, vecuronio o atracurio produce unaexcitacion
dosis dependiente del sistema nervioso central (SNC) que
puede llegar inclusive a producir crisis convulsivas®™; se ha
propuesto que la excitacién producida por €l vecuronio y €l
pancuronio puede deberse a un incremento en las concentra-
ciones del Ca citosolico intracelular®®).

En un trabajo experimental en cortes de hipocampo derata
en donde se administrd atracurium, laudanosina, vecuronio
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y pancuronio se incremento la actividad de los potenciales
evocados somatosensoriales Unicamente con el atracurioy la
laudanosina; al parecer ambos medi camentosincrementan la
excitabilidad neuronal %0,

Hiperventilacion

Tradicionalmente se hiperventilaba a todos los pacientes
sometidos a neurocirugia; actualmente se ha determinado
que la hiperventilacion solo debe emplearse si la situacion
pone en peligro la vida y por periodos cortos, puesto que
puede producir isquemiacerebral y lesiones que afectaran el
resultado final, la hiperventilacion por periodos prolongados
vaperdiendo su efecto y puede producir un rebote importante
produciendo hiperemia cerebral (56),

Manitol

Aunqgue cada vez se emplea menos, puede ser colocado
para disminuir el volumen de la masa cerebral y mejorar las
condiciones quirlrgicas; se recomiendalaadministracion de
manitol a 20% a unadosis de 5 mL/kg de peso®?.
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CONCLUSIONES

Lahemorragiasubaracnoideapor aneurismasesun padecimien-
to grave que afectaen un porcentaje importante alapoblacién.
El grado de discapacidad que produce es muy importante.
Se debe valorar €l estado inicial neurolégico puesto que
de é depende € resultado.

L os pacientes deben ser tratados ya sea quirdrgicamente
0 por terapia endovascular |0 més tempranamente posible.

Se debetomar en cuentatanto las alteraciones neurol 6gicas
como fisiologias que se producen para su prontacorrecciony
evitar que el dafio se incremente.

El manejo anestésico debe basarse en el conocimiento de
losefectosanivel del SNC delosmedicamentosy lastécnicas
gue empleamos

El xendn se perfila quizéds como el anestésico inhalado
del futuro tanto para neuroanestesia como paratoda clase de
anestesia general por su mecanismo de accién y su rapido
inicio y término de accion.

Debemoasingtituir un mang o basado en conocimientos con ba-
sescientificasparadisminuir hastadonde seaposiblelassecuelas
alargo plazo de laHSA secundaria aruptura de un aneurisma.
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