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Se ha reportado que la incidencia de hemorragia subaracnoi-
dea por aneurismas (HSAA) oscila de dos a 16 casos por cada 
100,000 habitantes; existen variaciones regionales y étnicas; 
la frecuencia más alta se ha reportado 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 una baja incidencia(1). Cuando se comparan los aspectos 
económicos se demuestra que la incidencia casi se duplica en 
los países con bajos y medianos ingresos en relación con los 
países económicamente desarrollados(2).

Del 12 al 15% de los pacientes fallecen antes de llegar a 
un Centro Hospitalario, por lo que la incidencia real podría 
ser mayor(3).

La incidencia se incrementa directamente con la edad sien-
do la mayor después de los 50 años, menor en niños 1.1 a dos 
por 100,000(1), y más frecuente en mujeres que en hombres 
en una relación de 1:1.24(4).

Se ha reportado que ciertos hábitos tales como el alcoho-
lismo, el consumo de drogas como la cocaína o enfermedades 
principalmente la hipertensión arterial o el estrés pueden 
incrementar las posibilidades de HSAA(5).

Actualmente se piensa que la infl amación puede jugar un 
papel importante en la patogénesis y el crecimiento de los 
aneurismas(6); dentro de los mediadores que se han propues-
to como posibles formadores de aneurismas se encuentra el 
factor nuclear к-cadena-ligera favorecedor de las células B 
activadas (NFк-B), el factor de necrosis tumoral, los macró-
fagos y los radicales libres.

Puesto que tanto los bloqueadores de los canales de calcio 
como la 3-hidroxi-3 metilglutaril coenzima A, una estatina, in-
hiben al NFк-B y a otras vías de la infl amación podrían retardar 
la formación de aneurismas; sin embargo, hasta el momento no 
existen estudios controlados en humanos que lo demuestren(7).

La dieta parece jugar un papel importante en la incidencia 
de HSAA; se observa un incremento en las personas que 

consumen yogurt y una disminución en aquellos que tienen 
una dieta rica en vegetales(8). El mayor consumo de té, café 
y magnesio (Mg) se asocia con menores índices de apoplejía 
en fumadores pero no modifi ca la incidencia de HSAA(9).

Gracias a los avances en el manejo de estos pacientes la 
mortalidad ha disminuido signifi cativamente(10); desgracia-
damente, uno de los principales problemas son las secuelas 
neurológicas; 6.5% de los pacientes dependen de un familiar 
después de transcurrido el primer año(10); 20% de los pacien-
tes presentan deterioro cognitivo mental durante el primer 
año(11); las principales características de este síndrome son 
alteraciones en el estado de ánimo, ansiedad, depresión, fatiga 
y alteraciones del sueño(12). Generalmente, los pacientes que 
presentan resangrado, edad avanzada, enfermedades previas 
graves, edema cerebral global, hemorragia intracerebral e 
intraventricular, vasoespasmo, infarto cerebral tardío, hiper-
glucemia, fi ebre, anemia, neumonía y sepsis tienen un mal 
pronóstico(13).

SINTOMATOLOGÍA

El signo más frecuente es la cefalea, la cual se presenta en 
el 80% de los pacientes(14); los pacientes la describen como 
la peor de su vida(14); se caracteriza por su inicio rápido e 
intenso; una cefalea centinela o de alarma se presenta en el 10 
al 43% de los pacientes. Este dolor incrementa la posibilidad 
de resangrado en un factor de 10. En 513 casos se encontró 
que la ruptura del aneurisma es más frecuente cuando el 
paciente realiza actividades cotidianas(15). Los pacientes 
presentan náusea y vómito en el 77% de los casos, rigidez de 
nuca en un 35%, pérdida de la conciencia un 53%(16), 20% 
presentan crisis convulsivas(17), 12% mueren antes de recibir 
atención médica, 12% de los pacientes reciben un diagnóstico 
equivocado, lo que retarda o evita que reciban un tratamiento 
adecuado incrementando hasta en un factor de cuatro las po-
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sibilidades de muerte o discapacidad(18). El error diagnóstico 
se presenta principalmente en los pacientes a los que no se les 
realiza una tomografía axial computarizada (TAC) simple(19).

DIAGNÓSTICO

El estudio más recomendable es la Angio-TAC; se piensa que 
la realización de una angiografía invasiva puede incrementar 
el riesgo de resangrado; sin embargo, en estudios comparati-
vos esto no ha sido demostrado(20).

TRATAMIENTO

En la actualidad se recomienda iniciar el tratamiento lo más 
pronto posible, es decir, los pacientes deben ser llevados 
inmediatamente a quirófano o a hemodinamia para tratar el 
aneurisma de esta forma; se previene el resangrado que es la 
principal causa de défi cits y muerte en estos pacientes y se 
presenta en el 5 al 10% de los pacientes en las primeras 72 
horas(21).

MANEJO ANESTÉSICO

Vasoespasmo

Se defi ne como la disminución del calibre de los vasos secun-
dario a una hemorragia subaracnoidea (HSA), se demuestra 
en imágenes radiológicas o de ultrasonido y da como resul-
tado una disminución del aporte sanguíneo, lo que puede 
producir isquemia o infarto cerebral(20); el tratamiento que 
se ha empleado tradicionalmente es llamado de la triple H 
(hipertensión, hemodilución, hipervolemia); trabajos recientes 
han demostrado que la hipervolemia no ofrece ventaja sobre 
la normovolemia, pero sí se ha demostrado que la hiperten-
sión arterial incrementa el fl ujo sanguíneo cerebral (FSC) 
independientemente del volumen(22); cuando la hipervolemia 
se acompaña de hemodilución se incrementa el FSC pero el 
contenido arterial de oxígeno está disminuido, por lo que se 
disminuye el aporte del oxígeno al cerebro(23); además la hi-
pervolemia puede generar otros problemas como por ejemplo 
edema agudo pulmonar(24).

En varios reportes, la hipertensión inducida se asocia a 
mejoría neurológica en la mayoría de los pacientes tratados(25); 
la hipertensión inducida incrementa el FSC; este efecto es 
mayor en pacientes con vasoespasmo angiográfi co, o en 
regiones del cerebro hipoperfundidas(26). Se ha observado 
en series prospectivas que el uso de la fenilefrina tiene un 
efecto favorable(27); recientemente se ha reportado que el uso 
de milrinona produce vasodilatación cerebral e hipotensión 
sistémica(28). Se recomienda un bolo de líquidos, cristaloides, 
cuando se inicia la terapia vasopresora. Si estas medidas no 
ofrecen mejoría se recomienda suspenderlas(20).

Hasta el momento; el único 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 profi láctico, mejora los resultados neurológicos, reduce 
el tamaño del infarto y la mortalidad en los pacientes que 
sufren de HSA(20); se emplea a dosis de 60 mg por VO cada 
cuatro horas por 21 días.

Control hemodinámico

Se ha observado que elevaciones moderadas de la TA media 
y sistólica, la primera por debajo de 110 mmHg y la segunda 
por debajo de 160 mmHg, no se asocian a un incremento en 
la frecuencia de resangrado(20); anteriormente se empleaba la 
hipotensión arterial con el fi n de que en caso de ruptura del 
aneurisma disminuya el sangrado; sin embargo, se demostró 
que la hipotensión arterial incrementa la frecuencia de défi cits 
neurológicos(29), por lo que debe evitarse. Lo más empleado 
son los clips temporales.

Frecuentemente se presentan alteraciones cardiológicas en 
los pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA), por lo que 
la función cardíaca debe ser monitorizada para mantener la 
estabilidad hemodinámica(20); se presentan lesiones cardíacas 
debidas a estimulación simpática y descarga de catecolaminas, 
el 35% de los pacientes con HSA presentan elevación de la 
troponina(30), arritmias el 35%(31), alteraciones ecocardio-
gráfi cas en la movilidad de la pared miocárdica el 25%(32).

Los términos cardiomiopatía neurogénica por estrés y 
miocardio pasmado, aturdido (stunned) se aplican al síndrome 
manifestado por dolor torácico, disnea, hipoxemia, y choque 
cardiogénico con edema agudo pulmonar y elevación de los 
marcadores cardíacos que aparecen a las pocas horas de una 
HSA; este síndrome tiene una amplia gama y es responsable 
del 12% de las muertes de pacientes con HSA; las manifesta-
ciones generalmente son transitorias y duran de 24 a 72 horas, 
el tratamiento recomendado es mantener un equilibrio entre 
la función cardíaca y neurológica(33). El 80% de los pacientes 
con HSA tienen concentraciones de hemoglobina por debajo 
de 11 g/dL; en promedio, la concentración de hemoglobina 
disminuye tres gramos, tres o cuatro días después de la 
HSA(34). Bajo condiciones normales, el aporte de O2 al sistema 
nerviosos central (SNC) supera a la demanda; esto provee 
una reserva, de manera que el cerebro puede incrementar la 
extracción de O2 sin problema. El aporte cerebral de O2 está 
determinado por el producto de fl ujo sanguíneo cerebral (FSC) 
y del contenido arterial de O2, el cual se relaciona linealmente 
con la concentración de hemoglobina, por lo que el FSC debe 
incrementarse en caso de anemia. No se ha determinado cuál 
es la concentración ideal de hemoglobina (Hb) en pacientes 
con hemorragia subaracnoidea; sin embargo, se ha compro-
bado que el incremento de la Hb de 8 a 10 g mejora el aporte 
de O2 al cerebro(35).
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Glicemia

Desde hace años se ha demostrado que las concentraciones 
altas de glucosa incrementan la gravedad de las lesiones 
neurológicas; actualmente se ha observado que incrementan 
la pérdida cognoscitiva y disminuyen la función global cere-
bral; en los pacientes con HSA se han observado alteraciones 
cognoscitivas con glicemias superiores a 129 mg/dL y défi cit 
cognoscitivo con glicemias mayores a 152 mg/dL(36).

También es importante evitar los períodos de hipogluce-
mia; en un estudio donde se empleó insulina para mantener la 
glucemia entre 80-110 mg/dL se encontró un incremento en 
períodos de hipoglucemia, lo que se asoció con vasoespasmo 
y peores resultados a tres meses(37); existen reportes en donde 
se monitoriza la función cerebral mediante microdiálisis, 
donde se encuentran crisis metabólicas cerebrales y glucosa 
cerebral baja en pacientes tratados con infusiones de insulina 
inclusive en ausencia de hipoglucemia(38,39).

Fiebre

La fi ebre se presenta en el 41-72% de los pacientes con HSA y 
es más frecuente en aquellos con baja califi cación neurológica 
inicial(40), o con mayor cantidad de sangre subaracnoidea e 
intraventricular. En los modelos experimentales de isquemia 
cerebral la hipertermia se asocia a infartos mayores y peores 
resultados(20). La elevación de la temperatura parece ser 
una respuesta sistémica infl amatoria que frecuentemente no 
tiene un origen infeccioso; los factores más importantes para 
predecir fi ebre son grados bajos de Hunt y Hess y sangre 
intraventricular(41); los episodios de fi ebre se pueden asociar 
con datos de microdiálisis compatibles con estrés cerebral 
que ceden con la baja de la temperatura(42); los dispositivos 
intravasculares son más efectivos que los convencionales 
para tratar la fi ebre(43), los métodos agresivos para controlar 
la fi ebre pueden producir escalofríos, lo que incrementa el 
consumo de energía en el reposo, la producción de CO2 e 
incrementan el consumo de O2

(42).

INDUCTORES ANESTÉSICOS

Propofol y tiopental

El propofol produce cierto grado de protección cerebral al 
disminuir el metabolismo, no afecta la autorregulación cere-
bral, mecanismo por el cual la vasculatura mantiene un FSC 
constante dentro de ciertos límites de la presión de perfusión, 
lo cual es importante en todo tipo de pacientes neurológicos, 
porque de esta manera no se incrementa la presión intracraneal 
por incremento en el fl ujo sanguíneo(44).

Los barbitúricos se han empleado por años en cirugía 
neurológica puesto que se ha demostrado que producen cierto 

grado de protección al disminuir el metabolismo cerebral y 
la presión por su efecto vasoconstrictor; sin embargo, no se 
han encontrado diferencias signifi cativas cuando se compa-
ra el tamaño del infarto en ratas tratadas anestesiadas con 
pentobarbital o propofol(45). Cabe mencionar que ambos son 
únicamente útiles para la isquemia focal pero no cuando se 
trata de isquemia cerebral global como en casos de hipoxia 
o asistolia(46).

Gases inhalados

Está bien demostrado que el sevofl urano a CAM de 1.5 no 
afecta la autorregulación cerebral(44) a diferencia del isofl u-
rano que a pesar de ser en teoría el mejor anestésico para 
neurocirugía no afecta la autorregulación a 0.5 CAM pero sí 
a 1.5, mientras que el desfl uorano desde 0.5 CAM tiene un 
efecto importante sobre la autorregulación cerebral(47).

Se cree que el mecanismo por el cual ejercen su efecto anes-
tésico, tanto los anestésicos inhalados como los intravenosos, 
es mediante la acción sobre los Rc GABA; sin embargo, un 
anestésico redescubierto, el xenón, el cual presenta ventajas 
tales como atravesar rápidamente la membrana hematoen-
cefálica, presenta estabilidad cardiovascular y no puede ser 
metabolizada, lo hace superior a los anestésicos empleados 
hasta el momento(48), lo más importante desde el punto de 
vista neurológico es que, es el único anestésico inhalado que 
actúa mediante la inhibición de los Rc N-metil-D-aspartático 
(NMDA), al competir con la glicina en el sitio de unión de la 
glicina con los Rc NMDA; se sabe desde hace muchos años 
que los antagonistas de los Rc NMDA protegen al cerebro al 
reducir la lesión neuroexcitotóxica, por esto se considera al 
xenón un anestésico neuroprotector(49).

Relajantes musculares

Los compuestos de amonio cuaternario, tales como los rela-
jantes musculares, no atraviesan la barrera hematoencefálica 
cuando ésta se encuentra íntegra(50); en pacientes sometidos a 
neurocirugía por malformaciones arteriovenosas, aneurismas y 
tumores pituitarios se ha encontrado d-tubocuraria, atracurium 
y laudanosina en el líquido cefalorraquídeo (LCR)(51,52), por lo 
que se ha sugerido que todos los relajantes musculares pueden 
atravesar la barrera hematoencefálica en pacientes graves(53).

Se ha reportado en ratas que la administración intratecal 
de pancuronio, vecuronio o atracurio produce una excitación 
dosis dependiente del sistema nervioso central (SNC) que 
puede llegar inclusive a producir crisis convulsivas(54); se ha 
propuesto que la excitación producida por el vecuronio y el 
pancuronio puede deberse a un incremento en las concentra-
ciones del Ca citosólico intracelular(55).

En un trabajo experimental en cortes de hipocampo de rata 
en donde se administró atracurium, laudanosina, vecuronio 
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y pancuronio se incrementó la actividad de los potenciales 
evocados somatosensoriales únicamente con el atracurio y la 
laudanosina; al parecer ambos medicamentos incrementan la 
excitabilidad neuronal(50).

Hiperventilación

Tradicionalmente se hiperventilaba a todos los pacientes 
sometidos a neurocirugía; actualmente se ha determinado 
que la hiperventilación solo debe emplearse si la situación 
pone en peligro la vida y por períodos cortos, puesto que 
puede producir isquemia cerebral y lesiones que afectarán el 
resultado fi nal, la hiperventilación por períodos prolongados 
va perdiendo su efecto y puede producir un rebote importante 
produciendo hiperemia cerebral(56).

Manitol

Aunque cada vez se emplea menos, puede ser colocado 
para disminuir el volumen de la masa cerebral y mejorar las 
condiciones quirúrgicas; se recomienda la administración de 
manitol al 20% a una dosis de 5 mL/kg de peso(57).

CONCLUSIONES

La hemorragia subaracnoidea por aneurismas es un padecimien-
to grave que afecta en un porcentaje importante a la población.

El grado de discapacidad que produce es muy importante.
Se debe valorar el estado inicial neurológico puesto que 

de él depende el resultado.
Los pacientes deben ser tratados ya sea quirúrgicamente 

o por terapia endovascular lo más tempranamente posible.
Se debe tomar en cuenta tanto las alteraciones neurológicas 

como fi siologías que se producen para su pronta corrección y 
evitar que el daño se incremente.

El manejo anestésico debe basarse en el conocimiento de 
los efectos a nivel del SNC de los medicamentos y las técnicas 
que empleamos

El xenón se perfi la quizás como el anestésico inhalado 
del futuro tanto para neuroanestesia como para toda clase de 
anestesia general por su mecanismo de acción y su rápido 
inicio y término de acción.

Debemos instituir un manejo basado en conocimientos con ba-
ses científi cas para disminuir hasta donde sea posible las secuelas 
a largo plazo de la HSA secundaria a ruptura de un aneurisma.
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