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A pesar de que la mayoria de los aneurismas cerebrales son asintomaticos y se descri-
ben incidentalmente, su ruptura suele resultar en una morbimortalidad significativa Por lo
tanto, el anestesidlogo pudiera intervenir realizando un clipaje quirtrgico del aneurisma,
bien sea de manera electiva o posterior a una hemorragia subaracnoidea. Luego de una
hemorragia subaracnoidea es indispensable hacer una evaluacién preoperatoria sistémica
porque el manejo anestésico puede verse afectado tanto por las complicaciones neurolégi-
cas (presién intracraneal elevada, repeticién de la hemorragia, hidrocefalia, vasoespasmo) y
complicaciones no neuroldgicas (insuficiencia respiratoria, disfuncién cardiaca, anomalias
electroliticas, alteraciones endocrinas). Ademds de estar preparado para una hemorragia
profusa subita, el anestesidlogo a cargo de una craneotomia para clipaje de un aneurisma
debe adherirse a 4 principios fundamentales. Primero, debe evitarse el incremento agudo
en el gradiente transmural del aneurisma (presién arterial media menos la presién intra-
craneal) para impedir una ruptura o recurrencia de hemorragia. Segundo, la presién de
perfusién cerebral debe mantenerse con euvolemia y vasopresores para evitar isquemia
cerebral, bien sea con separadores cerebrales o clipaje temporal del vaso nutriente. Tercero,
debe optimizarse la exposicién quirtrgica con relajacién cerebral mediante oxigenacién
y ventilacién cerebral normal, seleccién apropiada del anestésico, manitol y tal vez lasix,
drenaje de liquido cefalorraquideo o hiperventilacién transitoria. Cuarto, se recomienda el
despertar temprano de la anestesia para reconocer precozmente las complicaciones poten-
cialmente reversibles. Siendo vigilante y logrando estas metas, el anestesiélogo contribuira

al logro de desenlaces 6ptimos para el paciente.
El siguiente articulo ofrece informacién para orientar al anestesiélogo para el éptimo

manejo del clipaje quirdrgico de aneurismas.
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Anesthesia for the surgical treatment of cerebral aneurysms

% ABSTRACT

[ )

P Keywords: Although most cerebral aneurysms are asymptomatic and discovered incidentally, their

ﬂ Subarachnoid hemorrhage rupture often results in significant morbidity and mortality. Therefore, the anesthesio-

[ Aneurysm logist may become involved in surgical clipping of aneurysms either electively of after

R Intracranial aneurysm subarachnoid hemorrhage. After subarachnoid hemorrhage, a multisystemic preoperative

L Anesthesia evaluation is mandatory because both neurological complications (elevated intracra-
Hemorrhage nial pressure, rebleeding, hydrocephalus, vasospasm) and non-neurological complications

(respiratory insufficiency, cardiac dysfunction, electrolytes abnormalities, endocrine dis-
turbances) might influence anesthetic management. Besides being prepared for potential
sudden profuse bleeding, the anesthesiologist caring for craniotomy for aneurysm clipping
should follow four main principles. First, acute increase in the aneurysm transmural gra-
dient (mean arterial pressure minus intracranial pressure) should be avoided to prevent
rupture or rebleeding. Second, the cerebral perfusion pressure should be maintained with
euvolemia and vasopressors to avoid brain ischemia caused either by brain retractors or
temporary clipping of the feeding vessel. Third, surgical exposure should be optimized by
providing brain relaxation with normal cerebral oxygenation and ventilation, appropriate
anesthetic choice, mannitol, and perhaps lasix, cerebrospinal fluid drainage or transient
hyperventilation. Fourth, early emergence is favored to allow recognition of potentially
reversible complications. By being vigilant and achieving these goals, the anesthesiologist
will contribute to optimal patient outcomes.
The following article provides information to guide the anesthesiologist in optimal mana-
gement of surgical clipping of aneurysms.
© 2014 Sociedad Colombiana de Anestesiologia y Reanimacién. Published by Elsevier
Espafia, S.L.U. All rights reserved.

por investigacién en dolor de cabeza. Sin embargo, algunos
pueden presentarse con neuropatia craneana, pérdida visual,
dolor facial, debilidad motora, cefalea, convulsiones o eventos
isquémicos relacionados con émbolos. Los aneurismas sinto-
maticos no rotos se consideran en mayor riesgo de rupturay se
remiten para ser intervenidos’®. El manejo de los aneurismas
asintomaticos sigue siendo controversial. El riesgo de ruptura
debe sopesarse contra el riesgo de la intervencion, en funcién
de las caracteristicas del aneurisma (sitio, tamano, historia
natural) y las caracteristicas del paciente (edad, comorbili-
dades). La intervencién preferida, el clipaje quirtrgico versus
el tratamiento endovascular, se individualiza de acuerdo con
las caracteristicas del aneurisma y las preferencias de trata-
miento del equipo tratante®?14,

Introduccién

Los aneurismas cerebrales son protuberancias adquiridas en
las arterias en el espacio subaracnoideo. Con frecuencia se
desarrollan en las bifurcaciones vasculares, luego de estrés
hemodindmico y flujo turbulento®. La prevalencia global de
los aneurismas se estima en 3,2%. La prevalencia es mads
alta en mujeres y en pacientes con enfermedad poliquistica
renal o una historia familiar de aneurismas intracraneales o
de hemorragia subaracnoidea®. En el 20-30% de los pacien-
tes se encuentran multiples aneurismas. La mayoria de los
aneurismas cerebrales (80-85%) se encuentran en la circula-
cién anterior y presentan mayor tendencia a romperse cuando
son mayores a 7mm>". La tasa de incidencia de hemorra-
gia subaracnoidea por aneurisma es de aproximadamente 10
por 100.000°°. La hemorragia subaracnoidea es fatal en >25% Ruptura del aneurisma
de los casos, y >50% de los sobrevivientes presentan déficits
neurolégicos persistentes. La reparacién precoz y el manejo
agresivo de las complicaciones han contribuido a mejorar
los desenlaces funcionales®. El siguiente articulo nos brinda
informacién para orientar al anestesiélogo en el tratamiento
6ptimo del clipaje quirtrgico de los aneurismas. El siguiente
articulo ofrece informacién para orientar al anestesiélogo para
el 6ptimo manejo del clipaje quirtrgico de aneurismas.

Luego de la ruptura de un aneurisma, la sangre arterial fluye
libremente hacia el espacio subaracnoideo, propagandose en
el liquido cefalorraquideo. La presién intracraneal llega de
repente a valores iguales a los de la presién arterial’. Esto
explica el dolor de cabeza subito e intenso caracteristico, que
suele describirse como «el peor dolor de cabeza de mi vida».
En quienes no sobreviven, la presién intracraneal se mantiene
igual o por encima de la presién arterial. Otras manifestacio-

Aneurismas no rotos nes incluyen la pérdida de conciencia, convulsiones, rigidez
del cuello, fotofobia, nausea y vémito, déficit neurolégico focal
La mayoria de los aneurismas no rotos son asintomaticosypor 0 pardlisis de los pares craneales’. Se estima que hasta un

lo tanto solo se detectan de modo incidental, generalmente 40% de los pacientes reportan un dolor de cabeza centinela
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Tabla 1 - Clasificacion de Hunt y Hess segtn la

hemorragia subaracnoidea

Categoria® Criterios

Grado I Asintomatico o dolor de cabeza minimo y
ligera rigidez del cuello

Grado II Dolor de cabeza moderado a severo,
rigidez del cuello, sin déficit neurolégico
aparte de la paralisis del nervio craneal

Grado III Somnolencia, confusién o leve déficit
focal

Grado IV Estupor, hemiparesia moderada a severa,
posiblemente rigidez precoz descerebrada
y alteraciones vegetativas

Grado V Coma profundo, rigidez descerebrada,

aspecto moribundo

»

Enfermedad sistémica grave como hipertensién, diabetes, ate-
rosclerosis severa, enfermedad pulmonar crénica y vasoespasmo
severo evidente en arteriografia, colocan al paciente en la
siguiente categoria menos favorable.

Fuente: autores.

Tabla 2 - Escala de hemorragia subaracnoidea de la

Federacion Mundial de Neurocirujanos (WFNS)

Grado WFNS Puntaje GCS Déficit Motor

I 15 Ausente

1I 14-13 Ausente

il 14-13 Presente

v 12-7 Presente o ausente
A% 6-3 Presente o ausente

GCS: Escala de Coma de Glasgow.
Fuente: autores.

mas leve antes de la hemorragia subaracnoidea manifiesta que
pudiera ser una advertencia de filtracién®. Se han propuesto
muchas escalas de calificacién para la hemorragia subarac-
noidea, pero hay 3 (tablas 1-3) que son las mas utilizadas en
la préctica clinica®>"18,

La hemorragia subaracnoidea puede diagnosticarse con
una tomografia sin contraste, pero si no se obtiene el diagnds-
tico de esta forma, es necesario hacer una puncién lumbar®.
La angiografia es la norma de oro para establecer que un
aneurisma es la etiologia de una hemorragia subaracnoidea

Tabla 3 - Escala de Fisher para la calificacién de

hemorragia subaracnoidea segiin la tomografia al
ingreso

Grado Tomografia

1 No se visualiza sangre

2 Una deposicién difusa o una capa delgada
con todas las capas verticales de sangre
(fisura interhemisférica, cisterna insular)
de menos de 1 mm de espesor

3 Codgulos localizados y/o capas verticales
de sangre de 1 mm o mas de espesor

4 Sangre difusa o no subaracnoidea, pero
con coagulos intracerebrales o
intraventriculares

Fuente: autores.

Tabla 4 - Complicaciones posteriores a hemorragia
subaracnoidea

Complicaciones Complicaciones no neuroldgicas
neurolégicas
Hidrocefalia Disfuncién cardiaca

Hipertensién intracraneal Disfuncién pulmonar (edema
neurogénico o pulmonar cardiaco,
sindrome agudo de sufrimiento
respiratorio)

Alteraciones electroliticas
(hiponatremia, hipomagnesemia,
hipocalemia, hipocalcemia)
Alteraciones endocrinas
(hiperglucemia, disfuncién
hipéfisis-hipotaldmica)

Fiebre (central o infecciosa)

Vasoespasmo e isquemia
cerebral retardada

Re-sangrado

Convulsiones

Fuente: autores.

y planificar el tratamiento. La tomografia con angiografia
y la resonancia magnética con angiografia son herramien-
tas valiosas no invasivas, aun cuando menos confiables para
aneurismas pequetios>*12,

La hemorragia subaracnoidea por aneurisma se asocia con
complicaciones tempranas y tardias, bien sea neuroldgicas o
no neurolégicas, que pueden tener un marcado impacto sobre
el manejo anestésico (tabla 4)1.1920,

Repeticién del sangrado

La incidencia de una nueva hemorragia es de aproximada-
mente el 8% y es mas alta en las primeras 72 h. El re-sangrado
se asocia con una alta morbimortalidad porque los coa-
gulos y las adherencia impiden el libre flujo de sangre a
través del espacio subaracnoideo, produciendo hemorragia
intracerebral’’??. En consecuencia, es preferible asegurar el
aneurisma tempranamente!®. También se recomienda man-
tener la presién arterial sistélica <160 mmHg, aun cuando no
se ha establecido claramente un umbral seguro’.

Vasoespasmo

El periodo vulnerable del vasoespasmo sintomdtico comienza
el tercer dia después de la hemorragia subaracnoidea, alcanza
su pico a los 7-10 dias y termina el dia 21'°. La patogenia
incluye los productos de la descomposicién de la hemoglo-
bina liberados alrededor del circulo de Willis?*. El vasoepasmo
puede llevar a isquemia cerebral retardada, que se presenta
como un cambio en el nivel de conciencia o nuevos déficits
neurolégicos focales®. El nimodipino oral reduce la inciden-
cia de malos desenlaces secundarios al vasoespasmo y debera
prescribirse después de una hemorragia subaracnoidea®%4,
Actualmente se reconoce que la hipertensién inducida far-
macolégicamente y un aumento de la inotropia, en lugar
de la tradicional triple terapia H (hipertensién, hipervole-
mia y hemodilucién), es la primera linea de tratamiento. Sin
embargo, debe mantenerse la euvolemia, mientras que se
debe evitar la hipovolemia a toda costa'®. Pueden considerarse
intervenciones neuro-radiolégicas (angioplastia con balén y
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vasodilatacién intraarterial), pero sus efectos pudieran ser
apenas transitorios*?°.

Hidrocefalia

Puede presentarse hidrocefalia obstructiva por codgulos en el
sistema ventricular. La hidrocefalia no obstructiva se presenta
cuando se impide la reabsorcién del liquido r por la sangre
en las granulaciones aracnoideas. Puede ser necesario el dre-
naje ventricular externo del liquido cefalorraquideo en forma
aguda o crénica con una derivacién ventriculo-peritoneal®2°.

Disfuncién cardiaca

Pueden observarse signos de disfuncién cardiaca luego de
una hemorragia subaracnoidea, y ello esta relacionado con
la severidad de la lesién neurolégica?’~?°. Mdas audn, estudios
recientes han demostrado una relacién entre disfuncién car-
diaca y desenlaces adversos®*>?. El mecanismo responsable
se cree que es un incremento abrupto de la catecolamina que
resulta en necrosis sub-endomiocardica?’-?%. Se han descrito
anomalias electrocardiograficas (depresién del segmento ST,
inversién de la onda T, prolongacién del intervalo QT, ondas
U) en 1l 25 al 90% de las hemorragias subaracnoideas?®*?. Sin
embargo, las nuevas ondas Q siempre indican la presencia de
una lesién importante del miocardio. Se observa una eleva-
cién de las troponinas en el 20 al 40% de los pacientes, pero
fundamentalmente se mantiene bajo el umbral diagnéstico
de infarto del miocardio®3. También se han descrito anoma-
lias del péptido natriurético cerebral y movimiento de la pared
ventricular izquierda?”>*. En el 4% de los pacientes se produce
arritmia clinicamente significativa, en particular fibrilacién y
aleteo (flutter) auricular®.

Hiponatremia

Se han identificado 2 causas principales de hiponatremia: sin-
drome de pérdida de sal cerebral y sindrome de secrecién
inadecuada de ADH. El primero se caracteriza por hipovole-
mia. El segundo se asocia a euvolemia o ligera hipervolemia. E1
tratamiento usual para el sindrome de secrecién inadecuada
de ADH, la restriccién de liquidos, no se recomienda en casos
de hemorragia subaracnoidea. Clinicamente resulta dificil dis-
tinguir entre uno y otro sindrome, asi que la mayoria de los
pacientes reciben solucién salina o hiperténica al 3%, mientras
que la fludrocortisona y la hidrocortisona se usan con menos
frecuencia® 6.

Manejo de la anestesia en craneotomia para
clipaje de aneurisma

Evaluacién preoperatoria para la anestesia

El anestesiélogo debe conocer el numero, la ubicacién y el
tamano de los aneurismas. Deben documentarse los sig-
nos vitales basales y los déficits neurolégicos preoperatorios.
Deben identificarse las complicaciones neurolégicas ademas
de las no neurolégicas (tabla 4) simultdneamente con el trata-
miento actual. Se deberd informar al paciente o a la familia

respecto a los siguientes riesgos relacionados con la anes-
tesia: ruptura infrecuente pero catastréfica del aneurisma o
re-sangrado, transfusiones de sangre e intubacién postopera-
toria. Puede pre-medicarse bien sea con una benzodiazepina
0 un opiaceo, pero se recomienda cautela en pacientes con
hemorragia subaracnoidea y estado mental alterado.

Monitoreo

Ademas del monitoreo estandar, es obligatorio colocar una
sonda urinaria y una sonda de temperatura. Deben colocarse
al menos 2 lineas periféricas endovenosas confiables de cali-
bre grande (14 a 18) junto con una linea arterial. Generalmente
no es necesario colocar una linea venosa central, pero pudiera
ser util cuando el acceso periférico no es bueno o cuando se
espera administrar grandes cantidades de vasopresores y que
haya una gran pérdida sanguinea.

Objetivos generales
Son 4 los principios que rigen el manejo de la anestesia:

1) Minimizar cualquier cambio en el gradiente transmural del
aneurisma.

2) Mantener una adecuada presién de perfusién cerebral.

3) Dar relajacién cerebral.

4) Permitir el despertar de la anestesia en forma rapiday tran-
quila.

El gradiente transmural es la diferencia entre la presién
dentro del aneurisma (presién arterial media) y la presién
fuera del aneurisma (presién intracraneal)'. Todo aumento
subito en este gradiente puede producir la ruptura. Por lo
tanto, debe evitarse el aumento agudo de la presién arterial
y tratarlo con prontitud con agentes de accién rapida. Los
siguientes son periodos particularmente vulnerables debido
a posible hipertensién: laringoscopia, colocacién de los pines,
incisién.

La presién de perfusién cerebral es la diferencia entre la
presién arterial media y la presién intracraneal. Una adecuada
presién de perfusién cerebral promueve la oxigenacién del
cerebro y previene laisquemia. Es particularmente importante
preservar la presién de perfusién cerebral en el cerebro recien-
temente lesionado porque puede perderse la autorregulacién
cerebral'. Debe mantenerse la presién de perfusién cerebral
con euvolemia y vasopresores tales como fenilefrina o nore-
pinefrina.

La relajacién cerebral facilita la exposicién y minimiza
la retraccién cerebral. La relajacién cerebral generalmente
se logra con un retorno venoso cerebral no obstruido, con
adecuada presién de perfusién cerebral y con oxigenacion,
ademas de una ventilacién normal. Pueden usarse las siguien-
tes opciones para disminuir ain mas el volumen cerebral. Los
anestésicos volatiles con una concentracién alveolar minima
por encima de 1 producen una vasodilatacién cerebral directa
que aumenta el volumen de sangre cerebral y el volumen cere-
bral. También se ha demostrado que el éxido nitroso solo, o en
combinacién con un anestésico volatil, aumenta el flujo san-
guineo cerebral®’. El propofol reduce el volumen sanguineo
cerebral y pudiera ser preferible en lugar de los anestésicos
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volatiles, si la presién intracraneal esté elevada'. Por consi-
guiente, un enfoque combinado de vapor y propofol, o incluso
anestesia endovenosa total, pudieran ser mas apropiados. El
manitol disminuye el contenido de agua cerebral, generando
un gradiente osmético a través de una barrera hematoence-
falica intacta. Tipicamente se administra una dosis de 0,5 a
1g/kg antes de abrir la dura. El efecto del manitol comienza
a los 10-15min, alcanza su pico a los 30 a 45min y puede
durar de 2 a 4h; las mayores dosis tienen una duracién
maés prolongada. En presencia de una barrera hematoence-
falica lesionada, el manitol puede producir edema de rebote
con hipertensién intracraneal secundaria. No debe utilizarse
manitol si la osmolaridad sérica ya supera los 330 mOsm/1.
La furosemida sola (1 mg/kg) o en combinacién (5-20 mg) con
manitol disminuye la presién intracraneal y el volumen cere-
bral. La terapia combinada es mds efectiva que cualquiera de
estos 2 medicamentos solos, pero se asocia con una mayor pér-
dida de agua libre y de electrolitos, posiblemente generando
hipovolemia e hipotensién’?3383°. Se puede recurrir a drenaje
del liquido cefalorraquideo por via lumbar o a drenaje ventri-
cular externo para mejorar la condicién durante la operacién.
Debera usarse con precaucién antes de abrir la dura para evitar
una elevacién aguda del gradiente transmural del aneurisma
y una ruptura secundaria de este. Puede usarse con precau-
cién hiperventilacién leve transitoria debido al potencial de
reducir excesivamente el flujo sanguineo cerebral. Cuando la
exposicién quirirgica es adecuada, debe mantenerse la PaCO,
entre 35-38 mmHg. Una mayor reduccién de la PaCO, mejora
la distensibilidad intracraneal con poco beneficio adicional
por debajo de los 20-25 mmHg. No debe bajarse la PaCO, por
debajo de 25 mmHg"?3,

Es esencial una valoracién neurolégica temprana para des-
cartar complicaciones que pudieran requerir intervencién.
El despertar tardio de la anestesia puede deberse a medi-
camentos intraoperatorios, hemorragia intracraneal, ictus,
convulsiones o neumocéfalo a tensién. Deben evitarse la tos,
agachar la cabeza, el vomito y la hipertension, a fin de minimi-
zar el edema cerebral. Los pacientes deben ingresar a la unidad
de cuidados intensivos para permitir un monitoreo cuidadoso
del examen neurolégico

Monitoreo neurofisiolégico

Aun cuando ningin estudio aleatorizado controlado ha
documentado mejores desenlaces con el monitoreo neuro-
fisiolégico en casos de clipaje quirdrgico de aneurismas, en
muchas instituciones se usa de manera generalizada. Las
modalidades mdas comunes son la electroencefalografia y
los potenciales evocados (potenciales evocados somatosen-
soriales, potenciales evocados auditivos del tallo cerebral)’?3.
Deben seleccionarse agentes anestésicos que faciliten la toma
confiable de registros. Uno de los elementos clave es mantener
estable la profundidad del anestésico Los anestésicos volati-
les deben permanecer por debajo de 0,5 de la concentracién
alveolar minima cuando se registran los potenciales evoca-
dos somatosensoriales y los potenciales evocados motores.
Deben evitarse los relajantes musculares luego de la induccién
cuando se monitorean los potenciales evocados motores. Sin
embargo, es obligatorio mantener una profundidad anestésica

adecuada para garantizar la inmovilidad. Una infusién de pro-
pofol y opidceo deberd titularse adecuadamente. Un cambio
en los registros neurofisiolégicos debe instar al equipo qui-
rurgico a re-evaluar la colocacién del clip y al anestesiélogo a
garantizar que la presién arterial, la farmacologia y la oxige-
nacién sean éptimas.

Oclusién arterial temporal y proteccién cerebral

Para aneurismas de gran tamano y aquellos que se conside-
ren en riesgo de ruptura intraoperatoria, los cirujanos pueden
utilizar la oclusién temporal de la arteria proximal, a fin de
facilitar la diseccién y el clipaje. Para minimizar el riesgo de
isquemia cerebral focal, el periodo de oclusién debe minimi-
zarse en manos de un cirujano experto. Una oclusién de 10 min
pareciera segura, mientras que la de mdas de 20min de oclu-
sién se asocia con desenlaces pobres?®?. La presién arterial
debe mantenerse en el rango normal alto con presores (feni-
lefrina o norepinefrina) para maximizar el flujo colateral. Aun
cuando muchos cirujanos aun solicitan algin tipo de protec-
cién cerebral farmacolégica, por ejemplo tiopental o propofol,
no hay estudios en humanos que demuestren algin benefi-
cio en neurocirugia®>**. No existe evidencia convincente del
beneficio de hipotermia intraoperatoria leve, y tampoco hay
evidencia clara de que haga dafio”>“®. Deben evitarse la hiper-
termia y la hiperglucemia.

Ruptura intraoperatoria

La buena comunicacién entre los equipos de anestesia y
quirdrgicos es crucial para hacer frente a esta posible compli-
cacién subita. Se debe discutir la meta de presién arterial. A
pesar de que la hipotensién controlada temporalmente puede
permitir un control quirirgico de la hemorragia, pudiera gene-
rar peores desenlaces*’. Sin embargo, el paro circulatorio
transitorio inducido con adenosina se ha reportado como
una opcién segura*®. Si se usa oclusién temporal, es apro-
piado mantener una presién arterial entre normal y alta’. E1
equipo de anestesia debe estar preparado para una transfu-
sién masiva.

Conclusion

El clipaje electivo de un aneurisma no roto requiere metas
fisiolégicas precisas y vigilancia para evitar complicaciones
potencialmente devastadoras. El clipaje quirtargico luego de
hemorragia subaracnoidea se suma a la consideracién de un
paciente con posibles efectos multisistémicos que requieran
un cuidadoso manejo perioperatorio. En ambas situaciones
el anestesidlogo puede ayudar a un excelente desenlace
garantizando: que no haya un incremento agudo del gra-
diente transmural del aneurisma para evitar la ruptura o una
hemorragia; presién de perfusién cerebral adecuada para evi-
tar la isquemia cerebral; volumen reducido para una buena
exposicién quirtrgica, y finalmente, rapido despertar del
paciente para poder realizar una evaluacién neurolégica tem-
prana.
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