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Justificacion

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica (HSAa) es una emergencia
neurocritica y neuroquirurgica prevalente, se reporta una incidencia global de
6.67/100.000. Aunque la incidencia y mortalidad han disminuido en los ultimos 20 afios
y solo representa del 2% al 7% de todos los eventos cerebrovasculares, las estadisticas
siguen siendo alarmantes; con 12-15% de pacientes que fallecen antes del ingreso a un
centro meédico, un 25% lo hacen en las primeras 24 horas y hasta un 40-45% a los 30
dias (Claassen & Park, 2022a; Feigin et al., 2009; Goldberg et al., 2018; Hua et al., 2021;
Nieuwkamp et al., 2009).

Los sobrevivientes de dicha emergencia comunmente sufren de algun tipo de
limitacion permanente, déficits cognitivos (particularmente funcionamiento ejecutivo y
memoria a corto plazo) y/o alteraciones de salud mental (p. ej: depresion, ansiedad), lo
que resulta en una reduccion significativa en la calidad de vida que se ha reportado hasta
en un 35% en el afio posterior al evento (Goldberg et al., 2018; lronside et al., 2019; le
Roux & Wallace, 2010).

En nuestro pais, la incidencia reportada por Padilla et al. en el HCG en 2018 fue
de 2.82/100 000 habitantes, ademas dicho estudio arrojé informacién sobre estancias
hospitalarias prolongadas de hasta 55 dias y costos promedio por estancia de $17 639
por paciente. Esta patologia neurolégica representa un problema de salud publica al
aumentar el costo econdmico social y disminuir afios de productividad y calidad de vida
en individuos de mediana edad(Dodel et al., 2010; le Roux & Wallace, 2010; Modi et al.,
2019; Padilla Cuadra & Cairol Barquero, 2021).

Existen algunos factores de riesgo modificables como la asociacion con
hipertension y tabaquismo, que a su vez explican en parte la caida en la incidencia tras
la implementacion global de politicas de salud publica referentes al riesgo cardiovascular
(Etminan et al., 2019; Korja et al., 2016). Con respecto al prondstico de los pacientes con
HSAa, depende de factores no modificables como las caracteristicas propias de cada
paciente previo al insulto, la extension del dano cerebral primario, el desarrollo de

complicaciones; asi como de las intervenciones terapéuticas con el objetivo de excluir de
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forma temprana el aneurisma y limitar la lesion cerebral secundaria (Hua et al., 2021;
Maher et al., 2020; Vivancos et al., 2014).

La falta de un manejo integral, multidisciplinario y oportuno puede disminuir la
posibilidad de reducir la lesion cerebral secundaria y la mejora de resultados (Picetti et
al., 2022; Ruhatiya et al., 2020; D. Sharma, 2020a). Con el advenimiento de nuevas
tecnologias de monitorizacidon hemodinamica y de la fisiologia cerebral, el papel del
clinico en el intraoperatorio y posoperatorio ha pasado a un rol mas activo en el cual sirve
de guia al cirujano o intervencionista durante el procedimiento quirurgico abierto o
endovascular, al indagar de forma mas especifica la integridad del funcionamiento
cerebral y asi optimizar los parametros fisioldgicos sistémicos y cerebrales, ademas de
detectar posibles complicaciones que se asocian con mayor morbimortalidad (Lawton &
Vates, 2017; D. Sharma, 2020a; M. T. Yang, 2020).

Considerando lo anterior y los aspectos descritos sobre el impacto social y
economico que acarrea la HSAa, se considera dicha entidad merecedora de ser
abordada desde el ambito investigativo. Esta revisidn bibliografica tiene como fin hacer
un repaso de los conceptos generales de HSAa, realizar una revision de las
recomendaciones de manejo basadas en la evidencia actual y recomendacion de
expertos, los ultimos avances en tratamiento y su fundamento, el concepto de
neuromonitoreo multimodal, asi como sehalar aquellas intervenciones o areas de
conocimiento en las que haya debate y puedan ser objeto de futuras investigaciones. Se
pretende que la informacion recopilada sirva como herramienta cognitiva a aquellos
clinicos de diferentes especialidades que se enfrentan en su practica a este reto

neurocritico.
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Pregunta de Investigacion

¢ Cual es el manejo anestésico mas recomendado en la cirugia de clipaje en hemorragia

subaracnoidea aneurismatica?

Objetivo General

Realizar una revisidon de la literatura sobre el manejo anestésico mas recomendado en
la cirugia de clipaje de los pacientes con hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura

de aneurisma cerebral.

Objetivos Especificos

Describir la fisiologia cerebral normal.

Revisar las generalidades y la fisiopatologia de la HSAa.

Detallar el manejo anestésico y el papel del neuromonitoreo multimodal en
pacientes con HSAa sometidos a cirugia de clipaje.

13



Metodologia

Se realizara una revision bibliografica descriptiva sobre el manejo anestésico del
paciente con hemorragia subaracnoidea aneurismatica que se somete a cirugia de
clipaje. Se seleccionaron guias de practica clinica, recomendaciones por concenso de
expertos, metanalisis, revisiones sistematicas y ensayos clinicos publicados en los
ultimos 10 afios (desde el 1 de enero del 2012 hasta el 1 de enero del 2023) en idioma
inglés y espanol. Se utilizaron las siguientes fuentes de busqueda de informacion:
PubMed, Embase, Cochrane Reviews, Scopus y Web of Science. Los siguientes criterios
de busqueda fueron empleados:

Search: (aneurysmatic subarachnoid hemorrhage OR subarachnoid hemorrhage)
AND (anesthetic management OR anesthesia ) AND/OR ( neurophisiology OR monitoring
OR multimodal neuromonitoring). Filters: guideline, meta-analysis, randomized controlled

trial, systematic review, expert consensus sort by: most recent.

Se realiz6 una seleccion de los articulos encontrados y se incluyeron ademas
articulos clasicos citados en guias internacionales y otros considerados relevantes que
se citaban en los articulos revisados.

Se excluyeron los articulos sobre aneurismas cerebrales no rotos, aneurismas
micoticos, hemorragia subaracnoidea traumatica o secundaria a otras patologias

vasculares.

De los articulos de revision obtenidos de la busqueda se evalud la metodologia
utilizada para obtener la informacion y luego se realizé una lectura critica de la discusion,
conclusiones y su aplicabilidad al objetivo de esta revisidn. Se tomaron en consideracion
los indicadores descritos por Dixon-Woods et al. (2004) para evaluar la calidad de las
publicaciones.

La estructura y el formato utilizado para la elaboracion del presente trabajo final
de graduacidn se basa en los lineamientos de la sétima edicion de la American
Psychological Association (APA), los cuales pueden ser consultados en
https://apastyle.apa.org/
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Marco Teorico

Capitulo 1: Fisiologia Cerebral Normal

La homeostasis del acople entre el suministro y metabolismo energético cerebral
se desarrolla a través de diversas interacciones de variables neurofisiologicas, entre
ellas: la presion intracraneal, la presion de perfusidon cerebral, el metabolismo cerebral,
el flujo sanguineo cerebral y sus mecanismos de regulacion.

La actividad eléctrica cerebral como parametro fisiologico de funcionamiento sera

revisado posteriormente en el capitulo de neuromonitoreo.

1.1. Presion Intracraneal y la Doctrina de Monro-Kellie

El concepto de presion intracraneal (PIC) desarrollado por los doctores Monro y
Kellie en 1783 y 1821, respectivamente, es descrito como el equilibrio entre los
componentes dentro de la boveda craneana no distensible y que cualquier aumento en
el volumen de un componente (sangre u otra materia) debia ser compensado por una
disminucion de alguno de los componentes (April & Monro, 1783; Kellie, 1821). Esta
doctrina fue reforzada y esparcida por el patélogo escocés John Abercrombier (Rabelo
et al., 2021).

Posteriormente, los doctores Burrow y Cushing integraron el liquido
cefalorraquideo (LCR) como el tercer componente dentro del compartimento cerebral, el
cual ademas tenia gran importancia en la dinamica del equilibro intracraneal (Wilson,
2016a).

El contenido intracraneal esta compuesto por parénquima (80%), LCR (8-12%) y
volumen sanguineo cerebral (6-8% venoso y 2-4% arterial) (Ruskin et al., 2014).

El aumento en el volumen de alguno de los componentes intracraneales

inicialmente desencadena cambios compensatorios en el volumen de LCR y volumen
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sanguineo que logran mantener estable la presion dentro del compartimento (PIC) (ver
Figura 1, fase 1).

Sin embargo, existe un limite compensatorio que esta dado por la compliancia y
elastancia del compartimento en si, ademas de la interrupcion al flujo de LCR y el colapso
del drenaje venoso que limitan el desplazamiento total de dichos componentes (Basil F.
Matta, 2011; Ruskin et al., 2014). Al proceso que acontece una vez alcanzado este limite
compensatorio se le conoce como sindrome de hipertension intracraneana; en el cual la
PIC aumenta progresivamente (fase 2 de Figura 1) hasta llegar a un punto critico en el
qgue cualquier aumento de volumen se traduce en un aumento exponencial de la PIC con
consiguiente caida del flujo sanguineo cerebral (fase 3 de Figura 1); eventualmente la
masa encefalica, al ser poco compresible, puede ser desplazada de un sitio de mayor a
menor presidén dentro del compartimiento o bien fuera del mismo, lo que se le conoce
como sindrome de herniacion (ver Figura 2) (Basil F.Matta, 2011; Rodriguez-Boto et al.,
2015; Ruskin et al., 2014).

El rango normal de la PIC esta entre 7-15 mmhg en posicion supina. Existen
variaciones fisioldgicas no sostenidas de la PIC (por ejemplo, durante la maniobra de
valsalva) que se explican en parte por modificaciones en el gasto cardiaco y presion
venosa central a través de la interaccion entre los compartimentos intracraneal, toracico
e intraabdominal (Wilson, 2016b). Dicho modelo compartimental de presiones se debe
considerar durante condiciones patolégicas en las que haya una pérdida de la
autoregulacién cerebral o la distensibilidad de los sistemas esté comprometida (Godoy
et al., 2021)(ver Figura 3).

La PIC se puede alterar por diversas causas patolégicas, como lesiones
cerebrales traumaticas, tumores cerebrales, infecciones, hemorragias, desbalances en
el flujo de LCR y drenaje venoso (Hirzallah & Choi, 2016; Rodriguez-Boto et al., 2015).

La PIC > 20 mmhg ha sido el punto corte considerado para hipertension
endocraneana y se relaciona con una cascada de eventos fisiopatoldgicos que,
dependiendo de contexto clinico y tiempo de instauracion, pueden llevar en menor o
mayor medida a isquemia cerebral. Las ultimas guias de la fundacién de trauma
craneoencefalico sugieren un punto corte de 22 mmhg para tratamiento en dicha
poblacién (Carney et al., 2017; Ruskin et al., 2014).
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La monitorizacion de la PIC y la informacion que se deriva de ella sera revisada

posteriormente en el apartado de neuromonitoreo.

Figura 1
Gréafico de la relacion Presion-Volumen intracraneal

o}

Baja compliancia
alta eleastancia

Fas¢ 3

Fase 1 .
Alta compliancia

baja eleastancia

—>

Vol intracraneal

Fuente: Tomado de Rodriguez-Boto et al., (2015).

Figura 2
Sindromes de Herniacion cerebral. A.Transclival o transcalvaria, B.Subfalcina, C.Uncal

o transtentorial, D. Transtentorial ascendente, E. Tonsillar, F. Transtentorial central
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Fuente: Tomado de Ruskin et al., (2014).

Figura 3

Modelo compartimental Craneo-Térax-Abdomen. PT cerebral= Presion tejido cerebral.
PLCR= Presion liquido cefaloraquideo. PV= Presion venosa.PPC= Presion de perfusion
cerebral. TAM= Tension arterial media. VSC= Volumen sanguineo cerebral

I PIC = PT cerebral + PLCR + PV]

‘ PPC = TAM - PIC | PPC= PAM-(PIC O PVC)
Edema cerebral Fiebre
Hipotensién arterial
Hipoxemia
Vasodilatacion :ipercagnia
. iperemia
Lesnéne:c:z:nte de Convulsiones
P Farmacos
Aumento del
VSC
Hidrocefalia Alteracién de la
Dindmica del LCR
Posicién cabeza
c iso del inadecuada
D°’“pf°"“s° i 5| Compresién venosa
J PPC renaje venoso Aumento presién
intratoracica
/I\ Aumento presién
Abdominal
Hipotension arterial ARM-PEEP
Neumotérax
/I\ Hemotérax
Hiperinflacién
Disminucién gasto SDRA.
x : Atelectasia
caraiaco " :
Asincronia paciente-
/T\ ventilador
Descenso volumen
sistolico
/T\ Gastroparesia
Disminucion DA ) lleo )
Precarga PR s Fluidoterapia
Presién intrabdominal Neumoperitoneo
Hemoperitoneo

Fuente: Adaptado de Godoy et al., (2021)

1.2. Presion de Perfusion Cerebral

La presidon de perfusion cerebral (PPC) es la diferencia entre la presion arterial
media (PAM)y la PIC o la PVC (la que sea mayor). La PPC refleja el gradiente de presion,
que impulsa el flujo sanguineo al cerebro y es un determinante clave del flujo sanguineo
cerebral. El rango normal de PPC esta entre 60-160 mmhg (Rincon Florez et al., 2021).

1.3. Tasa Metabdlica, Flujo Sanguineo Cerebral
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La irrigacion cerebral depende de las carotidas internas que se ramifican y dan
lugar a la circulacion anterior, las arterias vertebrales forman la arteria basilar y sus
ramificaciones para dar lugar a la circulacion posterior y estas (arterias carétidas internas
y arteria basilar) se conectan para conformar el poligono de Willis (Figura 4), que permite
la circulacion colateral por medio de 3 pares de arterias (cerebral anterior, media y
posterior), las arterias comunicantes anterior y posterior completan el poligono(Ruskin et
al., 2014).

El drenaje venoso lo realizan tres conjuntos de venas, las venas corticales
superficiales que llevan la sangre hacia las venas corticales profundas, de estas pasa a
los senos durales y finalmente drenan a las venas yugulares internas. Se ha sugerido
que existe una preferencia en el drenaje venoso supratentorial a la vena yugular interna
derecha; sin embargo, datos mas recientes sugieren una considerable variacion
interindividual en el drenaje venoso cerebral (Ruskin et al., 2014).

La demanda metabdlica del cerebro es la segunda mas alta del organismo por
cada 100 gr de tejido, solo superada por el corazén, con un 20% del consumo total de
oxigeno (tasa metabdlica de oxigeno (CMRO2), en promedio de 3,5 ml/100 gramos de
tejido/ min), un 25% del consumo total de glucosa y un 12-15% del gasto cardiaco (750
ml/min o 50-55 ml/100 g de tejido cerebral/min en un adulto joven)(Basil F. Matta, 2011).
El flujo sanguineo cerebral (FSC) se refiere a ese 12-15% de sangre destinada del gasto
cardiaco que atraviesa la circulacion cerebral por unidad de tiempo, oscila entre 20
ml/100g/min en la sustancia blanca y 70 ml/100g/min en la sustancia gris (Basil F. Matta,
2011). EI FSC <23-20 ml/100 g/min produce isquemia cerebral y la muerte tisular es
irreversible cuando el FSC cae por debajo de 8-10 ml/100 g/min (Basil F.Matta, 2011;
Schoder et al., 1996).

1.4 Regulacién del FSC

La regulacidon del flujo sanguineo cerebral es extremadamente compleja y la
mayoria de informacion disponible es derivada de estudios en animales o in vitro. Para

fines didacticos, las hipdtesis de mecanismos se pueden dividir en intrinsecas (acople
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con la TMC) y extrinsecas (autoregulacion por la PAM, modificaciones en el diametro
vascular y la viscosidad sanguinea)(Silvio Taccone et al., 2013).

De otra forma, la regulaciéon del FSC se puede describir por medio de varios
principios fisicos aplicados a la hemodinamia de fluidos (Basil F. Matta, 2011). La ley de
Ohm predice que el flujo (Q) es proporcional al gradiente de presion entre la entrada y la
salida (AP) dividido por la resistencia al flujo (R): Q = AP/R. La presion de perfusion
cerebral (PPC) es la diferencia entre la presion arterial de entrada (PAM) y la presion
venosa de salida (por lo general dada por la PIC) .

La ley de Hagen-Poiseulle se representa matematicamente como Q = (1rd
AP)/8nL, donde la PPC es AP, la viscosidad sanguinea es n, el radio del vaso es r, el
FSC es Q y la longitud del vaso es L. Esta ley muestra que, si bien la PPC es un
determinante importante del FSC, las modificaciones en el radio del vaso tienen un efecto
elevado a la cuarta potencia, ademas sugiere el papel de la viscosidad sanguinea como
otro determinante del flujo (Basil F. Matta, 2011; Ruskin et al., 2014).

Figura 4

Representacion del poligono de Willis
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Acople flujo-metabolismo

La regulacién intrinseca del flujo, conocida como el acoplamiento flujo-
metabolismo, segun el cual la CMROZ2 y consumo de glucosa regula directamente el FSC
mediante la modificacion de las resistencias cerebrales vasculares locales.

La activacion de la corteza occipital por estimulacién visual provoca un aumento
inmediato del 20-30% en el FSC, a través de la arteria cerebral posterior medido con
doppler transcraneal (Rosengarten et al., 2001).

Los mecanismos precisos responsables de este acoplamiento siguen sin ser
dilucidados en humanos, de modelos animales se ha extrapolado el concepto de unidad
neurovascular intrinseca en el que las dendritas o prolongaciones de los astrocitos
desenvainan ampliamente las arteriolas cerebrales y no solo forman parte de la barrera
hematoencefalica, si no que a través del vinculo entre las sinapsis neuronales y la
vasculatura cerebral pueden participar; como mediadores de las alteraciones en las
concentraciones de metabolitos locales (potasio (K+), hidrogeniones (H+), lactato,
adenosina y glutamato) que han demostrado efecto directo sobre el tono vascular o bien
en la generacion de sustancias quimicas vasoactivas (péptido intestinal vasoactivo
(VIP)), 6xido nitrico (NO), sustancia P, productos del acido araquidénico y dopamina)
(Silvio Taccone et al., 2013).

Por ejemplo, el aumento de la actividad sinaptica en las neuronas hace que se
libere glutamato, la activacion de receptores metabotropicos de glutamato (mGIuR) en
los astrocitos conduce a la liberacion de acido araquidonico (AA) que posteriormente
forma prostaglandinas y acidos epoxieicosatrienoicos (EETs), que mediante la activacion
de L-arginina produce NO, un potente vasodilatador cerebral (Willie et al., 2014)(ver
Figura 6).

El propio lactato mostré cierto efecto vasodilatador in vitro sobre las arteriolas
cerebrales y podria contribuir a modular la perfusion cerebral en respuesta a la demanda

de las células cerebrales (Willie et al., 2014).
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Autoregulacién de la PAM

La vasculatura cerebral es capaz de mantener constante el FSC a través de un
amplio rango de PAM (de 50 a 150 mmhg) o PPC (de 60 a 160 mmhg), alterando sus
diametros en un proceso denominado autorregulacion cerebral (AC), en condiciones
normales, un aumento de la PAM induce vasoconstriccion mientras que una reduccion
de la PAM produce vasodilatacion (Basil F.Matta, 2011). La curva de la relacion presion
vs flujo descrita inicialmente por Lassen en 1959 tiene forma trifasica (ver Figura 4), por
debajo y por encima de este rango, el FSC es dependiente de la presién de impulso,
llevando a isquemia e hiperemia respectivamente (Lassen, 1959; Silvio Taccone et al.,
2013).

Uno de los primeros mecanismos descritos con popularidad en la literatura médica
fue la teoria miogénica vascular por Bayliss et al. en 1902, quien demostré que las
modificaciones del tono del musculo liso arteriolar son provocadas por cambios en la
presion transmural (Wallis et al., 1996). En consecuencia, un aumento de la presion
transmural estiraria el musculo liso de la pared vascular, activando canales de cationes
sensibles a estiramiento y activando vias de sefalizacion que terminan en
vasoconstriccion (Wallis et al., 1996).

Estudios mas recientes en seres humanos sefalan que existe una variacion
interindividual en los rangos de AC, la capacidad de autorregulacion es mas eficaz en el
intervalo por encima de la PAM basal y en mucho menor medida por debajo de la PAM
basal, ademas de las hipotesis clasicas sobre el mecanismo miogénico y neurogénico,
existe una interdependencia con otros factores como la influencia de los gases arteriales,
la PPC y la TMC (Lidington et al., 2021; Wallis et al., 1996). El estudio y la interpretacion
del impacto relativo de cada variable es dificil y aun mas considerando las modificaciones
que sufre la homeostasis cerebral en el contexto de injuria cerebral aguda (ICA) como
HSAa o patologia crénica como hipertension arterial sistémica (Willie et al., 2014).

Mecanismo neurogénico
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Existe probablemente una inervacion e influencia del sistema nervioso
autonodmico (SNA) en los vasos sanguineos cerebrales a través de un suministro
intrinseco y extrinseco; el primero que relaciona la comunicacion de los nucleos del locus
ceruleos y del rafe dorsal con los astrocitos en la unidad neurovascular anteriormente
descrita. Ademas, existen fibras neuronales extrinsecas que se pueden resumir en tres
grupos: el primero consiste en neuronas simpaticas (productoras de norepinefrina y
neuropeptido Y) provenientes principalmente del ganglio cervical superior que esta bajo
influencia del nucleo paraventricular (NPV) del hipotalamo y la médula ventrolateral
rostral (RVLM) en el bulbo, el segundo consiste en neuronas parasimpaticas de los
ganglios esfeno-palatinos y 6ticos (que producen acetilcolina y VIP), el tercero consiste
en fibras sensoriales procedentes del ganglio trigémino (que producen sustancia P y
péptido relacionado con el gen de la calcitonina) (Giorgi et al., 2020; Lidington et al.,
2021) (ver Figura 6).

Brassard et al. informaron la expresidn de receptores a1/2 en las arterias
cerebrales y que su numero se reducia progresivamente desde las grandes arterias
extracraneales e intracraneales hasta las pequefas arteriolas piales; ademas, los
receptores B se expresaban predominantemente en las arteriolas parenquimatosas
cerebrales (Brassard et al., 2017). Otro estudio no encontré pruebas significativas de
receptores a1 en vasos de mediano calibre cerebrales (Nakai et al., 1986). Los intentos
de manipular el FSC mediante estas vias en modelos experimentales no arrojan
resultados consistentes.

El estimulo y bloqueo del nervio cervical superior ha demostrado aumento y
disminucién de las RVC, actualmente se esta llevando a cabo un estudio experimental
en humanos para valorar el efecto del bloqueo del nervio cervical superior en disminuir
la incidencia o severidad de vasoespasmo en HSAa de arteria cerebral media (ACM)
(identificacion del trial: NCT04439760).

La desregulacion de SNA tras la HSAa explica en parte el desarrollo de
complicaciones extracraneales como disfuncion cardiaca, renal y pulmonar, se cree

ademas que participa en la fisiopatologia del vasoespasmo e isquemia cerebral tardia
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(Hasegawa et al., 2022). En el apartado de complicaciones de HSAa se ampliara

informacion al respecto.

Temperatura

La disminucion de la temperatura reduce el metabolismo cerebral y por
consiguiente el FSC, lo contrario ocurre cuando aumenta la temperatura. Por cada grado
Celsius por debajo de la temperatura normal, disminuye 5-7% la TMC y el FSC(Basil F.
Matta, 2011; Polderman, 2009). La hipotermia puede causar supresion completa del
electroencefalograma (EEG) a temperaturas variables dependiendo de diversos factores,
aunque clasicamente se describe que por si sola, entre 18 y 25 °C, la supresion eléctrica
se alcanza y la TMC es menos del 10% del basal. El papel de la hipotermia en el
microambiente neuronal en injuria cerebral aguda sera revisado posteriormente al
detallar su papel en neuroproteccion.

Por otra parte, la hipertermia aumenta la TMC y el FSC entre 37 y 42 °C, tras lo
cual se produce la degradacion de proteinas con la consiguiente disminucion de la
CMRO2 (Basil F.Matta, 2011).

Reactividad a la PaCO2

El FSC es extremadamente sensible a los cambios en la PaCO2. La relacién suele
ser una curva sigmoidea con meseta inferior y superior (ver Figura 5). En el rango de
25mmhg a 60mmhg la relacion es lineal, con un aumento o disminucion de 1 a 2 mi/100
g/min por cada 1mmhg de cambio en la PaCO2. Al llegar a la meseta superior, el FSC
es casi el doble, mientras que la meseta inferior se alcanza tras una vasoconstriccion
maxima de un 20% con respecto al valor basal de los vasos; sin embargo, se traduce en
una disminucién de hasta un 60% de FSC (Godoy et al., 2021; Tameemm & Krovvidi,
2013).

Estos cambios son mas pronunciados en la sustancia gris que en la blanca y se
producen debido al cambio en la concentracién de H+ en el intersticio. La barrera
hematoencefalica (BHE) es permeable al diéxido de carbono, que se difunde facilmente
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a través de ella, por tanto, disminuye el pH extracelular. Esto afecta directamente la
musculatura lisa vascular y provoca su dilatacion. En modelos animales e in vitro, los
cambios en el pH sanguineo no han demostrado alterar el FSC al mantenerse la
normocapnia; sin embargo, las modificaciones del pH intersticial si y pareciera que la
adenosina y canales de k+ juegan un papel importante, aunque no unico (Silvio Taccone
et al., 2013).

Vasoreactividad al 02

Se suele tener el concepto derivado de estudios en animales de que el FSC no
cambia hasta que los niveles de PaO2 caen por debajo de aproximadamente 50 mmhg,
pero aumenta bruscamente con reducciones adicionales (Willie et al.,, 2014). Sin
embargo, datos de Doppler Transcraneal (DTC) en humanos sugieren umbrales
cerebrales para la vasodilatacion hipoxica cerebral de hasta 63 mmhg (~89-90% de
saturacion arterial de oxigeno (Sa02))(Basil F. Matta, 2011). Este comportamiento no
lineal se debe a la forma sigmoidea de la curva de disociacion de hemoglobina (hb)-O2
donde en la meseta superior las modificaciones de la PaO2 tienen poco efecto en la
saturacion de O2 de la hemoglobina y el CaO2 (contenido arterial de oxigeno). Ademas,
la respuesta del FSC al O2 parece estar determinada por el CaO2 principalmente, se ha
reportado que la exposicién al monoxido de carbono, la anemia aguda o crénica y la
hemodilucion producen un aumento del FSC (condiciones que cursan con SaO2 normal
y Ca02 bajo)(Willie et al., 2014).

La respuesta vasodilatadora a la hipoxemia parece mostrar poca adaptacion con
el tiempo, pero puede ser modulada sustancialmente por los niveles de PaCO2, la
hipercapnia aumenta y la hipocapnia disminuye la sensibilidad cerebrovascular a la
hipoxia, ademas de desplazar la curva de disociacion hb-O2. El efecto individual de la
Ca02 y PaO2 es dificil de aislar debido a la respuesta ventilatoria a la hipoxia, que lleva
a hipocapnia con el consiguiente aumento de las RVC (Willie et al., 2014). Algunos
estudios en animales han evaluado la respuesta del FSC a la hipoxia hormocapnica y
han informado aumentos entre el 0,5 y el 2,5% del FSC por punto porcentual de
reduccion de la SaO2; sin embargo, existen diferencias considerables entre estudios y la
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reactividad al O2 a su vez pareciera ser variable en las diferentes regiones del cerebro
(Basil F. Matta, 2011).

Se han publicado resultados contradictorios sobre los efectos de la hiperoxia en
la perfusion cerebral; la hiperoxia moderada induce una leve disminucion del FSC en
voluntarios sanos, mientras que la ventilacion con un 100% de oxigeno solo tiene efectos
minimos sobre el FSC en pacientes con traumatismo craneoencefalico (Willie et al.,
2014). Los posibles efectos deletéreos o terapéuticos de la hiperoxia y qué niveles de

PaO2 se debe buscar se discutira mas adelante en el capitulo de manejo.

Viscosidad sanguinea

La viscosidad puede variar con el hematocrito u otros procesos que alteran la
composicidn celular de la sangre, también varia inversamente con el diametro del vaso.
Esto se debe al aumento del gradiente de velocidad del flujo laminar a medida que
disminuye el tamafio del vaso, un parametro conocido como velocidad de cizallamiento.
Para una velocidad sanguinea dada, las tasas de cizallamiento son mayores en los vasos
mas pequefios y en consecuencia la viscosidad aparente es menor en la
microcirculacion. Este efecto se conoce como el efecto Fahraeus-Lindquist (Basil F.
Matta, 2011).

En individuos sanos, con autoregulacion intacta, los cambios en el hematocrito y
la viscosidad de la sangre tienen efectos minimos sobre el FSC (Lenz et al., 2001;
Lidington et al., 2021). Sin embargo, en el contexto de ICA, la reduccion o aumento de la
viscosidad sanguinea tiene efectos hemodinamicos reoldgicos y metabdlicos que
pueden alterar la balanza de aporte y demanda de oxigeno (Song et al., 2017).

En condiciones de hipoperfusion, una PPC baja provoca un estado de flujo bajo
que da lugar a una vasodilatacion compensatoria y en estas circunstancias la
disminucién de la viscosidad de la sangre puede mejorar el FSC. Algunos estudios han
sugerido que la hemodilucion moderada a un hematocrito del 30-35% puede mejorar el
resultado neurolégico al aumentar el FSC; sin embargo, una reduccidon del hematocrito
también puede resultar en una reduccion en el CaO2 y dado que los resultados clinicos

en el contexto de la isquemia aguda no han sido uniformemente exitosos, este enfoque
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no se recomienda (Lidington et al., 2021). Existe también la hipotesis de que tras una
transfusién sanguinea no indicada, de forma contraproducente lejos de mejorar la CaO2,
podria disminuir el FSC debido a un aumento en la viscosidad sanguinea (Lidington et

al., 2021).

Figura 5
Representacion esquematica de las variaciones del flujo sanguineo cerebral (FSC)

asociadas a los cambios de la presion arterial media (PAM, linea roja), la tensién arterial
de di6éxido de carbono (PaCO2, linea punteada verde) y la tension arterial de oxigeno

(Pa0O2, linea punteada azul)
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Fuente: Adaptado de Silvio Taccone et al., (2013).

Figura 6
Representacion esquematica de los multiples mecanismos de control cerebrovascular

(ver texto)
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Capitulo 2: Generalidades y Fisiopatologia de la HSAa

2.1 Definicion, Epidemiologia y Fisiopatologia del Aneurisma Cerebral

Definicion

Los aneurismas cerebrales arteriales se definen como dilataciones focales
adquiridas de la pared arterial que ocurren en puntos de riesgo a lo largo de la circulacion
cerebral. La mayoria de los aneurismas cerebrales son silenciosos y se pueden encontrar
incidentalmente en estudios de neuroimagen o en autopsias (Brisman et al., 2006). Estos
representan la principal causa de hemorragia subaracnoidea espontanea o no
traumatica. Con mayor frecuencia (85%) la HSAa es causada por ruptura de aneurismas
saculares, los aneurismas fusiformes (circunferenciales) y micéticos (infecciosos) estan

presentes en un pequeio porcentaje de casos (Toth & Cerejo, 2018).

Epidemiologia

La prevalencia mundial de aneurismas cerebrales no rotos es de
aproximadamente el 3.2 %, con una edad media de 52 afos y una proporcidén general de
género de 1:1 (Vlak et al., 2011). Esta proporcion cambia significativamente después de

los 50 afos, con un predominio femenino cada vez mayor que se acerca a 2:1, lo que se
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cree se debe a la disminucion de los estrogenos circulantes que provoca una reduccion
en el contenido de colageno endotelial.

La tasa de ruptura que causa HSA es de alrededor de 7.9 por 100,000, siendo
mas alta en ciertas poblaciones como los polacos, finlandeses y japoneses (Etminan et
al., 2019). Se considera que la mortalidad general por HSA aneurismatica es de 0.4 a
0.6 % de las muertes por cualquier causa, con una mortalidad aproximada de 20% y una
morbilidad adicional de 30 a 40% en pacientes con ruptura conocida (Le Roux & Wallace,
2010; Sliwczynski et al., 2023; Venkatasubba Rao et al., 2020).

Fisiopatologia del aneurisma cerebral

Existen tres capas en la pared vascular: la intima, la media y la adventicia. La capa
mas interna, la intima, esta compuesta por una sola capa de células endoteliales en la
parte luminal del vaso y esta en contacto directo con el flujo sanguineo. La lamina elastica
interna es una membrana de fibras elasticas que separa la intima de la media. La media
contiene laminas concéntricas de células de musculo liso y colageno (en su mayoria tipo
[Il). Las células de musculo liso ayudan a generar y regular la produccién de la matriz
extracelular (MEC), formada por elastina, colageno, proteoglicanos vy fibrilina. La lamina
elastica externa separa la adventicia de la media. La adventicia, la capa mas externa,
esta formada por colageno de tipo |, elastina, fibroblastos, nervios y la vasa vasorum
(Abbate et al., 2022).

Las arterias y arteriolas cerebrales tienen ciertas diferencias histologicas que las
hacen mas susceptibles a la formacion de lesiones aneurismaticas. Su adventicia es de
menor grosor en comparacion con arterias extracraneales de similar calibre, la tunica
media cuenta con menos elastina, una membrana elastica externa discontinua y fibras
musculares mas delgadas (Abbate et al., 2022). La pérdida de la lamina elastica interna
con disrupcion de la media y degeneracion de la MEC es el cambio patologico clasico
observado en los aneurismas saculares. Cabe destacar que, en las bifurcaciones de los
vasos cerebrales, se ha demostrado que las porciones apicales de los vasos carecen de
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células de musculo liso (denominado en la literatura rafé medial)(Abbate et al., 2022;
Staarmann et al., 2019).

El desarrollo del aneurisma en si parece estar relacionado con un aumento en las
fuerzas de cizallamiento sobre la lamina elastica interna en los puntos de bifurcacién, lo
que provoca el debilitamiento de la pared arterial debido a defectos en las proteinas
estructurales (Staarmann et al., 2019). También la inflamacién mediada por células T y
macrofagos causa cambios histologicos dentro de la pared vascular que contribuyen a la
formacion y crecimiento de los aneurismas. El proceso se acelera y amplifica en
pacientes con ciertos factores de riesgo adquiridos como hipertensién arterial sistémica
(HTA), tabaquismo y consumo de drogas de abuso como cocaina, metanfetaminas y
derivados de esteroides (Abbate et al., 2022; Chang et al., 2013; Haddad et al., 2021).

También poseen mayor riesgo de HSAa los pacientes con antecedente de HSAa
y antecedente heredofamiliar, aquellos con aneurismas no rotos conocidos (siendo el
tamano y localizacion factores importantes del riesgo de ruptura)(Chethan P et al., 2012;
Zuurbier et al., 2021). Varias enfermedades monogeénicas estan asociadas con el
desarrollo de aneurismas cerebrales, incluyendo la poliquistosis renal autosémica
dominante, el sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV, el sindrome de Marfan, el sindrome de
Loeys Dietz y el enanismo primordial osteodisplasico microcefalico tipo Il (Abbate et al.,
2022; Staarmann et al., 2019).

La rotura del aneurisma intracraneal se produce principalmente debido a
desbalance en la presién transmural sobre la pared arterial debilitada, por ejemplo, en
caso de aumento repentino de la presion arterial cerebral o una disminucion subita y
excesiva de la PIC (D. Sharma, 2020a; Staarmann et al., 2019). Esto da lugar a una
comunicacion libre entre el espacio intravascular y el subaracnoideo con la consiguiente
extravasacion de sangre al espacio subaracnoideo. Este proceso es responsable de la
cefalea intensa de aparicién subita y de la pérdida transitoria (o permanente) de
conciencia (Malhotra et al., 2018).

2.2 Clasificacion de Aneurismas Cerebrales
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Los aneurismas cerebrales pueden ser clasificados con base en su tamafo. De
esta manera pueden agruparse en pequefos si miden menos de 5 mm; medianos, de
mas de 5 mm hasta 10mm; grandes, de mas de 10mm hasta 25mm; gigantes, mayores
de 25mm y de cuello ancho cuando son mayores de 4mm o tienen una relacion
cupula/cuello <2 (Merritt et al., 2021).

Con base en la angioarquitectura y las posibles propiedades reolégicas, estos
pueden ser divididos en 2 grupos: fusiformes y saculares. Los aneurismas fusiformes se
pueden subdividir en 2 tipos: simples (sin rama vascular) y complejos (una o0 mas ramas
laterales). Los aneurismas saculares se pueden subdividir en 3 grupos: los que no se
asocian a una rama vascular, los que se asocian a una rama lateral y los que se localizan
en una bifurcacién. Cada una de estas categorias de aneurismas podria clasificarse
adicionalmente en funcidén de su asociacién con un vaso conductor, primario, secundario,
terciario o de rama lateral (Pritz, 2011).

A su vez, los aneurismas se pueden clasificar segun su ubicacién; para su estudio
inicial se dividen en circulacién anterior, que incluye carotidas internas, cerebral media
(ACM) y cerebral anterior; en circulacion posterior que incluye arteria vertebral, las
arterias cerebelosas, basilar y cerebrales posteriores (ver Figuras 7 y 8). En el recorrido
de la cardtida interna en el espacio subaracnoideo, justo distal del anillo carotideo,
existen 5 lugares en donde se producen los aneurismas mas frecuentemente: 1) superior
en el origen de la arteria oftalmica, 2) en la pared medial a nivel de la arteria hipofisiaria
superior, 3) en la pared posterior a nivel de la arteria comunicante posterior, 4) mas distal
y posterior a nivel de la arteria coroidea anterior y 5) en la bifurcacién y nacimiento de las
ACM y cerebral anterior. Si se toman en cuenta estos sitios, 35% de lo aneurismas nacen
de la arteria cardtida interna. Esta es la arteria que presenta con mayor frecuencia
aneurismas (Ture, 2020). La segunda arteria con mayor frecuencia es la a. comunicante
anterior. Posiblemente en gran parte por ser el segmento del poligono de Willis con
mayores variantes anatomicas y hemodinamicas (Ture, 2020). La ACM corresponde a
otro de los sitios mas afectados, en su bifurcacion.

Dependiendo del autor, la literatura presenta porcentajes de incidencia de
aneurismas que varian discretamente entre la ACM y la comunicante anterior, que van

desde un 20% hasta un 30% (Brisman et al., 2006). El resto se distribuye en ramas
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distales de la arteria cerebral anterior y sus distintas porciones. Si se suman las
frecuencias de los aneurismas de circulacion anterior llegan a ser del 85 al 95 %
(Malhotra et al., 2018; Toth & Cerejo, 2018; Wilkinson et al., 2019).

Los aneurismas de circulacién posterior se encuentran con mayor frecuencia a
nivel del tope de la arteria basilar y su relacion con las arterias cerebrales posteriores y
cerebelosas superiores comprenden un 10% de los aneurismas intracraneales. Cerca de
un 5% ocurre entre las arterias vertebrales y cerebelosas postero inferiores. Estos
aneurismas por su localizacion y relacion con estructuras del tallo cerebral presentan
mayores dificultades técnicas para su abordaje quirdrgico (Ture, 2020; Wang et al.,
2015). Los lugares mas frecuentes de rotura de estos aneurismas son la arteria
comunicante anterior (30%), comunicante posterior (25%) y la ACM (20%) (ver Figura 7)
(Brisman et al., 2006).

Figura 7

Distribucion por frecuencia (%) de aneurismas intracraneales

Fuente: Tomado de Brisman et al., (2006).
Figura 8

Representacion del poligono de Willis en el cerebro
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Arteria frontobasal (orbitofrontal) medial
Arteria comunicante anterior
Arteria cerebral anterior

Arteria estriada medial distal
(recurrente de Heubner)

Arteria carétida interna

Arterias centrales anterolaterales (lenticuloestriadas)
Arteria cerebral media

Arteria frontobasal (orbitofrontal) lateral
Arteria prefrontal

Arteria coroidea anterior

Arteria comunicante posterior

Arteria cerebral posterior

Arteria cerebelosa superior

Arteria basilar

Arterias pontinas

Arteria laberintica (auditiva interna)
Arteria cerebelosa inferior anterior (ACIA)

Arteria vertebral

Arteria espinal anterior
Arteria cerebelosa inferior posterior (ACIP) (cortada)

Arteria espinal posterior

Fuente: Tomado de Netter et al., (2014), disponible en www.medilibros.com
2.3 Diagnéstico de HSAa

Un diagnodstico rapido y preciso de HSAa es fundamental para iniciar el
tratamiento adecuado y mejorar los resultados (Marcolini & Hine, 2019). El diagndstico
implica una combinacién de evaluacion clinica, estudios de imagen y pruebas de
laboratorio.

La evaluacion clinica puede incluir un examen fisico y neurolégico completo para
evaluar signos y sintomas de HSA, como el dolor de cabeza en trueno que alcanza pico
maximo en 1 a 5 minutos, descrito como “la peor cefalea de la vida”, rigidez de cuello,
nauseas y vomitos, fotofobia y datos de alteracién de la funcion cerebral (alteracién de
conciencia, déficit focal o convulsiones)(Henderson Robert et al., 2022).

El primer paso en el diagnéstico tras la sospecha clinica de hemorragia
subaracnoidea es una tomografia computarizada (TC) de cabeza sin contraste, la cual
se ha documentado una sensibilidad del 98,7% con un intervalo de confianza entre
97,1%-99,4% en las primeras 6 horas (Marcolini & Hine, 2019). Si la TC es negativa y
han pasado mas de 6 horas desde el inicio de los sintomas, se debe considerar una
puncién lumbar (PL) a partir de las 12 horas desde el inicio de sintomas (Henderson

Robert et al., 2022). Si ambos examenes son negativos, eliminan con una sensibilidad
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cercana al 100% el diagnostico de hemorragia subaracnoidea siempre y cuando ambos
examenes se realicen dentro de las dos semanas del evento (Henderson Robert et al.,
2022).

Se deben cumplir algunos criterios que garantizan la sensibilidad de las pruebas:
1. La TC debe ser de tercera generacion o superior, 2. Los cortes deben ser de 5 mm o
menos, 3. El radidlogo debe contar con experiencia en neurorradiologia y 4. El
hematocrito debe ser superior al 30%. Con respecto a la PL, la xantocromia es
patognomonica de HSA y se detecta por inspeccion visual del tubo de LCR frente a un
tubo de agua o mediante espectrofotometria (Henderson Robert et al., 2022; Marcolini &
Hine, 2019). En caso de que el liquido sea rojizo, el recuento de glébulos rojos (RGR)
>2000 x 108 en el cuarto tubo ha demostrado diferenciar HSA de una puncion traumatica
(Perry et al., 2015).

En los casos que se presentan mas de dos semanas después del inicio del dolor
de cabeza o haya contraindicaciones para la PL, se debe valorar por el equipo
especializado realizar pruebas adicionales como angiotomografia computarizada (ATC)
o angiografia por resonancia magnética (Henderson Robert et al., 2022).

En general la sensibilidad de todas las pruebas de diagnostico para la hemorragia
subaracnoidea depende del tiempo desde el inicio del sangrado. Esto se debe a la
produccion y reabsorcion constantes de LCR con una tasa de recambio de 0.3-0.4 ml/min
(Basil F.Matta, 2011). Es por esto que la TC y PL son muy sensibles al inicio del sangrado
pero pierden sensibilidad con el tiempo. Los glébulos rojos presentes en el LCR
experimentan lisis, lo que produce productos de descomposicién como la bilirrubina y la
oxihemoglobina, un proceso que lleva tiempo, lo que explica que la xantocromia
(presencia de bilirrubina en LCR) no sea sensible al inicio, pero se vuelva cada vez mas
sensible después de algunas horas (Marcolini & Hine, 2019).

En la ultima década, la ATC cerebral ha pasado a formar parte del debate para
descartar la HSA como medio no invasivo, de detectar aneurismas y resaltar la anatomia
vascular con informacion valiosa para la toma de decisiones de un consiguiente
aseguramiento del aneurisma, la ATC tiene muchas ventajas. Al igual que la TC craneal

sin contraste, los avances en neuroimagen han demostrado que la ATC tiene una
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sensibilidad de hasta el 98% y una especificidad del 100% para los aneurismas en
pacientes con HSA conocida (McCormack & Hutson, 2010).

Algunos autores proponen la ATC como alternativa a la PL tras una TC sin
contraste negativa (Meurer et al., 2016). Sin embargo, existe la preocupacion por los
hallazgos incidentales y los falsos positivos dada la prevalencia general de aneurismas
intracraneales de hasta 5% (Brisman et al., 2006; McCormack & Hutson, 2010), ademas
la sensibilidad de la ATC para aneurismas <4mm desciende hasta 92%(Marcolini & Hine,
2019). Otras técnicas de imagen relacionadas con resonancia magnética como
angioresonancia con contraste o tecnologias de resonancia mas avanzadas libres de
medio de contraste muestran resultados alentadores aun en aneurismas pequefos; sin
embargo, su disponibilidad sigue siendo limitada en muchas latitudes (M.-H. Li et al.,
2011).

La regla Ottawa para la HSA incorpora una lista de caracteristicas sobre la
demografia y la presentacion clinica para desencadenar pruebas diagndsticas
adicionales: edad igual o superior a 40 afos, pérdida de conciencia presenciada, cefalea
de inicio subito o aparicion de la cefalea durante el esfuerzo, rigidez o flexion limitada de
cuello en la exploracion. Esta escala solo se aplica a pacientes alertas mayores de 15
afnos, con cefalea grave no traumatica nueva que alcance una intensidad maxima en el
plazo de 1 hora y sin nuevos déficits neuroldgicos, antecedentes de aneurismas, HSA,
tumores cerebrales o cefaleas recurrentes. Esta escala permite a los médicos descartar
la HSA sin necesidad de realizar una TC en pacientes de bajo riesgo (ninguna de las
caracteristicas anteriormente descritas) o indicaria una TC para continuar el abordaje
diagnostico de HSAa u otra hemorragia en pacientes de alto riesgo (revalidada con una
sensibilidad para la HSA de hasta 100% (IC 95% 94.6%-100%), especificidad del 13.6%
(IC 95% 13.1%-15.8%) por Perry et al en 2017) (Perry et al., 2017)(Claassen & Park,
2022a).

2.4 Abordaje Inicial y Estratificacion del Paciente con HSAa

La realizacion de un estudio de imagen no debe retrasar el manejo oportuno y la
valoracion por un equipo multidisciplinario. Una vez hecho el diagnostico o bien cuando
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no hay disponibilidad de un estudio de imagen confirmatorio, se debe considerar el
traslado a centros de alto volumen de casos al afio (definidos por algunos autores como
>20 casos de HSAa al afo), lo cual se asocia con menor mortalidad hospitalaria y
mejores resultados neurolégicos al egreso (McNeill et al.,, 2013; Rush et al., 2017).
Lindgreen et al. (2019) encontro diferencias significativas en resultados entre centros de
bajo volumen definidos como <41 casos al afio, vs aquellos centros con >41 casos
(volumen intermedio) y > 70 casos (volumen alto).

El manejo médico inicial debe ir intencionado en instaurar y mantener las medidas
generales de neuroproteccidon de las cuales habra una referencia a profundidad mas
adelante. La evaluacion neurologica seriada y la monitorizacion neuroldgica deben
realizarse con regularidad (Muehlschlegel, 2018). Basado en recomendaciones de
expertos, se debe sedar, asegurar via aérea y colocar en ventilacion mecanica los
pacientes con HSAa y escala de Glasgow < 8 y/o proteccion inadecuada de la via aérea
o insuficiencia respiratoria y aquellos con agitacion severa pese a sedacion moderada y
analgesia adecuada (Picetti et al., 2022).

La reversion de la anticoagulacion con prontitud se recomienda, extrapolado de
datos en otros tipos de hemorragias intracraneales y por ende bajo las estrategias
recomendadas en esta poblacion por guias recientes (Connolly et al., 2012a; Frontera et
al., 2016; Greenberg et al., 2022; Henderson Robert et al., 2022). Algunas metas
basadas en recomendacion de expertos sugieren la utilizacion de pruebas viscoelasticas,
mantener un conteo plaquetario > 100.000/mm? y un TP/TPT < 1.5 con respecto al basal
o a los valores de referencia (Picetti et al., 2022).

La cefalea es un sintoma dificil de tratar en HSAa, con una prevalencia de dolor
severo (definido como 10/10 en las escalas visual analégica (EVA) y conductual de dolor,
BPS de sus siglas en inglés) hasta del 90% en algun momento del internamiento (Morad
et al.,, 2016). Se debe buscar escalas de EVA o BPS <4, aunque no existen
recomendaciones actuales ni evidencia robusta sobre el tratamiento especifico de la
cefalea en este contexto, la mayoria de autores basados en cohortes pequefios y por su
perfil farmacoldgico y experiencia de uso recomiendan un abordaje multimodal con
acetaminofén como primera linea hasta dosis de 3-4 gramos/dia con vigilancia de la
funcidn hepatica (Barpujari et al., 2021; Hile & Cook, 2020), los opiodes suelen ser la
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segunda linea de tratamiento aunque por si solos no han demostrado ser eficaces en el
control de la cefalea.

Por lo general se utilizan opiodes de accién corta y titulables como fentanilo y
remifentanilo; sin embargo, también se describe la utilizacion de morfina, oxicodona,
codeina y tramal (Viswanathan et al., 2021). En una poblacion de 20 pacientes
aleatorizados, dosis bajas de fentanilo (1-2 ug/kg/dia) en el periodo posoperatorio se
asociaron con un control adecuado de la cefala sin aumento de efectos adversos
(Terakado et al., 2020). El tramal aunado a su efecto clinico y perfil de efectos adversos
poco predecible, se ha asociado con la disminucion del umbral convulsivo y no se
recomienda en este grupo de pacientes (Barpujari et al., 2021; Meurer et al., 2016).

Tomando en consideracion sus posibles efectos adversos como nauseas,
enlentecimiento de transito intestinal, retencion de orina, depresion respiratoria,
somnolencia, constriccion pupilar y cada vez mas pruebas que sugieren que el alivio del
dolor con opiaceos es inadecuado y se asocian a numerosos efectos secundarios
perjudiciales en estos pacientes, se deben utilizar los opioides con cautela y considerar
otras terapias como metamizol, pregabalina, sulfato de magnesio y terapias no
farmacoldgicas (Hile & Cook, 2020; Maciel et al., 2022).

Algunos estudios con muestras pequefas de pacientes arrojan datos
prometedores con respecto a pregabalina, sulfato de magnesio y a la combinacion de
acetaminofén/codeina (Hile & Cook, 2020; Lionel et al., 2019). La informacion con
respecto al metamizol en este contexto es muy limitada, un estudio cohorte retrospectivo
de 192 pacientes reporté su uso frecuente y la asociacibn con mejores resultados,
resaltando la necesidad de investigar sobre su seguridad y eficacia en esta poblacion
(Solar et al., 2022).

En los ultimos afios se han investigado intervenciones no farmacoldgicas con
resultados positivos, sobre todo en casos refractarios al tratamiento. La terapia con
acupuntura, el bloqueo bilateral de la fosa pterigopalatina, bloqueo bilateral del nervio
occipital mayor y bloqueo de cuero cabelludo o de scalpe han demostrado en estudios
pequefios disminuir significativamente las escalas clinicas del dolor y la dosis de otros
tratamientos farmacologicos incluyendo opioides (Dogan, 2018; Smith et al., 2021;
Venkatesulu et al., 2019).
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No se recomienda utilizar antiinflamatorios ni esteroideos por el riesgo de
resangrado a menos que el aneurisma haya sido asegurado, en cuyo caso el
ketokoralato por un maximo de 5 dias, se ha asociado con un adecuado control del dolor
sin un aumento de efectos adversos (Dietzel et al., 2019). La utilizacion de farmacos
antimigraiilosos como triptanes, ergotaminicos y cafeina no se recomiendan
considerando su mecanismo de accion y el riesgo de vasoespasmo cerebral temprano;
sin embargo, en general esta recomendacion esta basada en recomendacion de
expertos (Hile & Cook, 2020).

Si se necesitan farmacos antieméticos, debe preferirse setrones y evitar
dimenhidrato por su efecto en el estado neuroldgico. Las heces deben mantenerse
blandas utilizando laxantes, preferiblemente con lactulosa (Barpujari et al., 2021).

La evidencia con respecto al tiempo ideal para asegurar el aneurisma, sugiere
mejores resultados con el tratamiento temprano. Algunas guias anteriores al 2023
recomiendan un tiempo < 72 hrs basado en un metaanalisis realizado en 2017 de 4.667
pacientes con HSAa, en el cual el tratamiento en las primeras 72 horas comparado con
el tratamiento <24 horas del inicio de los sintomas no se asocio de forma consistente con
peores resultados pero si aquellos tratados >72 horas; (Rawal et al., 2017; Steiner et al.,
2013a).

Sin embargo, 3 cohortes retrospectivos recientes con muestras importantes
sefalan la asociacidén con mejores resultados neuroldgicos independientemente del
grado con el tratamiento en <24 hrs (Canotilho Lage et al., 2020; Hostettler et al., 2023)
e inclusive <12.5 horas (Buscot et al., 2022). Otro cohorte retrospectivo de 215 pacientes
publicado en enero de 2023, en pacientes sometidos a tratamiento endovascular,
encontré una disminucidn significativa en las complicaciones intraprocedimiento
principalmente trombdticas y tromboembdlicas en los grupos tratados <12 horas y <36
horas vs aquellos tratados >36 horas (Gaudino et al., 2023). Anteriormente se creia que
no se debia intervenir el aneurisma en las primeras horas por el riesgo de producir
resangrado; no obstante, ninguno de los estudios anteriormente descritos asocié el
tratamiento temprano endovascular o de clipaje abierto con un aumento del riesgo de

resangrado, de hecho, la angiografia diagnostica o terapéutica cerebral tampoco ha
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demostrado incrementar el riesgo de resangrado inclusive en las 3 primeras horas del
inicio de sintomas (An et al., 2019).

Existen diversas escalas o clasificaciones en el contexto del paciente con HSAa,
la clasificacion de Hunt y Hess, la escala de Glasgow (GCS) ampliamente conocida
derivada inicialmente de trauma craneoencefalico y el sistema de clasificacion de la
Federacion Mundial de Neurocirujanos (WFNS por sus siglas en inglés), son las
clasificaciones clinicas de la HSAa mas utilizadas (ver Figura 9)(Claassen & Park,
2022a). La clasificacion de Hunt y Hess clasifica a los pacientes en funcién de la
gravedad de sus déficits neurolégicos y abarca desde el grado 1 (cefalea leve y rigidez
nucal) hasta el grado 5 (coma)(Hunt & Hess, 1968). El sistema de clasificacion de la
WENS se basa en la escala de coma de Glasgow (GCS) y en la presencia de déficits
neuroldgicos focales (N. Kassell et al., 1988). Se ha demostrado que los 3 sistemas de
clasificacion se correlacionan con resultados clinicos como mortalidad y recuperacion
neurologica (Claassen & Park, 2022b).

En 1980, Fisher y sus colegas informaron de la relacion entre la cantidad de HSA
visualizada en el TC y el riesgo de desarrollar vasoespasmo grave (Fisher et al., 1980).
Sin embargo, diversos estudios al intentar validar resultados mostraron mala correlacion
sobre todo con el grado 3 y 4 de la clasificacion (Kiwon Lee, 2018). Posteriormente
Claassen et al.,, (2001) de la Universidad de Columbia, propuso otro sistema de
clasificacion: la escala de Fisher modificada (mFisher) que incorpora y resalta el riesgo
aditivo de la presencia de hemorragia intraventricular (HIV) (ver Figura 9), mejorando la
correlacion con vasoespamo e isquemia cerebral tardia (ICT)(Claassen et al., 2001),
otros autores también han reportado correlacion con los grados 3-4 mFisher con el riesgo
de edema cerebral que amerite intervension médica o quirurgica (van der Steen et al.,
2019).
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Figura 9

Escalas de estratificacion HSAa

Escalas de estratificacion Clinica

Objetivo
predictivo
Rango

Criterios

Grados
0

WFENS Hunt Hess
desenlace Desenlace

1-5 1-5

GCS 15 Cefalea leve
GCS 13-14, sin Cefalea de

déficit motor moderada a
grave, paralisis
de los nervios
craneales,

rigidez nucal.

Escalas de estratificacion por

Imagenes
Fisher
modificada
Isquemia
cerebral tardia
0-4

Cuantifica la
localizaciony la
extension de la
HSAy la HIV

No HSA

HSA delgada,
no HIV
HSA delgada,
con HIV

SEBES

Cuantifica
edema cerebral
0-4

A dos niveles
en cada
hemisferio: (1)
borramiento de
los surcos o (2)
alteracion de la
sustancia gris-

blanca

Sin

borramiento
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3 GCS 13-14, Letargia o HSA gruesa,

con deéficit confusion, sin HIV
motor déficit focal
leve
4 GCS 7-12 Estupor, HSA gruesa,
hemiparesia con HIV
5 GCS 3-6 Coma, postura
de
descerebracion

Fuente: Adaptado de Claassen & Park, (2022b).

La puntuacion de edema cerebral precoz por hemorragia subaracnoidea (SEBES
por sus siglas en inglés) es una escala de graduacién semicuantitativa de TC que se
desarroll6 como un nuevo marcador para predecir el grado de edema cerebral e injuria
cerebral precoz (ICP). La puntuacién se basa en una escala de 0-4 (siendo 4 el peor
grado) y se calcula al valorar dos cortes separados del TC: corte 1: a nivel de la corteza
insular, mostrando el tdlamo y los ganglios basales y corte 2: el nivel del centro semioval
por encima del nivel del ventriculo lateral. Se asigna un punto por cada lado con
borramiento de los surcos (ver Figuras 9 y 10). En un estudio reciente de Said et al.,
(2021) en 745 pacientes, se hallaron asociaciones independientes entre puntuaciones
SEBES mas altas (3 6 4) y la necesidad de tratamiento médico de la PIC, craniectomia
descompresiva, desarrollo de infarto cerebral e ICT(Said et al., 2021).

El principal problema de las escalas radiolégicas es la ausencia de sintomas
clinicos. Por ello, se han promovido algunos sistemas de clasificacion combinados, como
las escalas Vasogrado (VG) y el sistema de clasificacion de Ogilvy y Carter. La escala
VG se basa en la escala WFNS y en la escala mFisher en el momento del ingreso (ver
Figura 11). La escala se divide en tres categorias y los pacientes clasificados como rojos
tienen un riesgo aumentado en comparacién con los verdes de isquemia cerebral tardia
y mortalidad intrahospitalaria (reportado un OR 3,19; con IC 95%: 2,07-4,50 en un estudio
de cohorte publicado en 2015 con 746 pacientes) (Oliveira Manoel et al., 2015).
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Ogilvy y Carter propusieron en 1998 un sistema de clasificacion de la HSA para
predecir los resultados del tratamiento quirurgico de la HSAa. Esta escala estratifica a
los pacientes en funcion de la edad, el grado de Hunt y Hess, el grado de Fisher y el
tamano del aneurisma (ver Figura 12). Se otorga un punto por cada una de las variables
con una puntuacion total que oscila entre 0 y 5. En comparacion con las escalas clinicas
y radiolégicas por si solas, esta escala también ha logrado un mejor rendimiento para
predecir malos resultados, ademas la variabilidad interobservador fue buena (Ogilvy &
Carter, 1998).

Figura 10

Grado 4 de SEBES con borramiento de los surcos en 2 niveles predeterminados en cada
hemisferio (Ay B), y grado 2 de SEBES con borramiento de los surcos solamente en el
hemisferio izquierdo (C y D)

Fuente: Adaptado de Ahn et al., (2018)

Figura 11
Escala VASOGRADE (VG)
VASOGRADE Escala de la WFNS Escala de Columbia
(Fisher modificada)
VERDE 1-2 1-2
AMARILLO 1-3 3-4

Fuente: Tomado de Bravo et al., (2019)
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Figura 12
Factores de la escala Ogilvy y Carter
1. Edad superior a 50 afios

2. Gradode Hunty Hessde4a 5

3. Grado de Fisherde 3 a4

4. Tamano del aneurisma >10 mm

5. Aneurisma gigante de la circulacion
posterior (=25 mm)
Fuente: Adaptado de Ogilvy & Carter, (1998)

2.5Lesion Cerebral Primaria y Secundaria

La lesion cerebral asociada a la HSAa se puede clasificar en dos fases: la lesion
cerebral primaria o aguda y lesion cerebral secundaria. La lesién cerebral aguda o
primaria ocurre inmediatamente después de la rotura del aneurisma, la extravasacion de
sangre al espacio subaracnoideo provoca hidrocefalia por obstruccion del flujo de LCR'y
efecto de masa del sangrado arterial que llevan a HTI subita con pérdida de la
autorregulacion y caida de la PPC, que se traduce en isquemia cerebral global transitoria
(Z. Liu et al., 2019). En un continuum con la lesion cerebral inicial se ha acufiado el
concepto de lesion o injuria cerebral temprana o precoz (ICP) como los mecanismos
fisiopatoldgicos que ocurren en las primeras 72 horas del cuadro y se relacionan con
isquemia cerebral tardia o retrasada (ICT) y morbimortalidad a largo plazo (Rass &
Helbok, 2019).

La misma extravasacién de sangre al espacio subaracnoideo activa una cascada
fisiopatoldgica caracterizada por irritacion meningea y activacion proinflamatoria en la
que participan plaquetas, microglia y los astrocitos, que lleva a disrupcion de la barrera
hematoencefalica. Los globulos rojos se degradan a oxihemoglobina, que pareciera tener
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efecto inhibiendo el 6xido nitrico y estimulando la endotelina-1. Se cree que la muerte
celular es una consecuencia del fracaso microcirculatorio, microtrombosis, alteracion de
la homeostasis ionica, estrés oxidativo y excitotoxicidad neuronal a través de la afluencia
de calcio y receptores de N-metil-D-aspartato. Otros mecanismos también descritos son
la disfuncion mitocondrial, sobreactivacion del sistema nervioso simpatico y la disfuncion
eléctrica caracterizada por fenomenos de despolarizacion cortical propagada (Naredi et
al., 2000; Sabri et al., 2013).

Las definiciones de un concepto como tal de ICT son heterogéneas e incluyen datos
de severidad dados por escalas clinicas o de neuroimagen y/o parametros avanzados
de neuromonitoreo (Rass & Helbok, 2019; Sabri et al., 2013). En general, la persistencia
y agravamiento de los mecanismos anteriomente descritos, en conjunto con la aparicion
de complicaciones intra y extracraneales, afectan aun mas la ya deteriorada balanza de
oxigeno y perpetuan la lesion cerebral secundaria (Muehlschlegel, 2018; Vergouwen et
al., 2010). Mas adelante se revisaran las complicaciones que se engloban dentro de la

lesion cerebral secundaria.

2.6 Manejo Quirurgico vs Endovascular

Al ser el resangrado una de las complicaciones mas temidas, el tratamiento rapido y
exclusion completa del aneurisma es prioritario. El tratamiento se puede dividir en 2
categorias: clipaje microquirurgico y endovascular. El abordaje quirurgico se realiza bajo
anestesia general en la sala de operaciones e incluye la colocacion de un clip de metal
a través del cuello de un aneurisma que evita que la sangre ingrese al saco
aneurismatico, eliminando asi el riesgo de sangrado. Se accede al aneurisma mediante
craneotomia, la diseccion de la duramadre y la separacion de otros vasos sanguineos
con un microscopio. Mientras que la intervencion endovascular se realiza en salas de
neuroradiologia intervensionista, bajo anestesia general, aunque cada vez mas se hace
bajo sedoanalgesia y vigilancia. Consiste en utilizar catéteres por via arterial para
acceder a la circulacion cerebral y excluir el aneurisma mediante diferentes técnicas,
siendo la colocacion de espirales (coils en inglés) lo mas comunmente utilizado (H.-H.
Lee et al., 2014; Muehlschlegel, 2018; Sharma, 2020a).
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Existen ciertas caracteristicas que favorecen uno u otro manejo. Para los aneurismas
de circulacion posterior, de cuello corto, pacientes >70 afios y con clasificaciones clinicas
de alto grado segun la escala WFNS, suele considerarse el manejo endovascular como
primera opcidn. En los aneurismas de ACM vy arteria pericallosa, de morfologia compleja,
con cuello ancho o relaciones domo/cuello > 2, en bifurcaciones, en pacientes jovenes
(<50 afios) y/o con expectativa alta de vida, con hematomas que requieren evacuacion,
se puede tener una inclinacion hacia el manejo microquirurgico (Nakazaki et al., 2017;
Ogilvy & Carter, 2003; Onur et al., 2019).

En las ultimas décadas, varios ensayos clinicos han comparado la eficacia y
seguridad de estas dos modalidades de tratamiento en HSAa. Uno de los ensayos mas
significativos es el “International Subarachnoid Aneurysm Trial” (ISAT), que se publicé
en 2002, pero sigue siendo relevante en la actualidad. En este ensayo multicéntrico
participaron 2.143 pacientes con aneurismas cerebrales rotos que fueron asignados
aleatoriamente al clipaje microquirurgico o al espiral endovascular (se incluyeron
aquellos casos que tras una valoracion multidisciplinaria fueron catalogados como
candidatos para ambas modalidades). El ensayo encontré que los pacientes que
recibieron manejo endovascular tenian menor riesgo de muerte y/o dependencia al afio
(reduccién del riesgo absoluto (RRA) del 7,4% (IC 95%: 3,6 a 11,2; P = 0,0001)) vs los
que se sometieron a cirugia de clipaje (Molyneux et al., 2005).

El estudio ISAT ha sido criticado por muchas razones. Dado que casi todos los
aneurismas intracraneales pueden tratarse mediante cirugia, se deduce que una gran
proporcion de pacientes fue excluida debido a que su aneurisma no era adecuado para
manejo endovascular. Los aneurismas de la circulacion posterior y >10mm eran poco
frecuentes en el ISAT, esto también plantea la posibilidad de un sesgo de la muestra.
Ademas, es probable que la proporcion de casos no aptos para el tratamiento
endovascular sea mucho menor en la actualidad debido a los avances tecnoldgicos y
técnicos (Darsaut et al., 2013; K. S. Lee et al., 2022).

El Barrow Ruptured Aneurysm Trial (BRAT), en su ultima publicacion de 10 afios de
seguimiento de resultados en 2019, que incluy6 a 362 pacientes, no hallé diferencias
significativas en las mortalidad y resultados funcionales al afio en los aneurismas de

circulacién anterior; sin embargo, si hubo mejores resultados a 1 afo a favor de manejo
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endovascular en los de circulacion posterior (luego de 1 afo, la diferencia no fue
significativa). A los 10 afios de seguimiento, un 93% de los aneurismas tratados via
microquirurgica estaban completamente obliterados, contra un 22% de los asegurados
via endovascular (p < 0,001). En dos pacientes de la cohorte endovascular se documento
resangrado y ambos fallecieron (1 de estos 2 pacientes presenté hemorragia proveniente
de un aneurisma no diana que se clip6 al mismo tiempo) (Spetzler et al., 2015, 2020).

Tres metaanalisis recientes, encontraron mejores resultados funcionales y menor
tasa de complicaciones neurolégicas como vasoespasmo, infarto cerebral y déficit
neuroldgico postoperatorio, en los pacientes con buen estado clinico inicial que
recibieron manejo endovascular con espirales; no obstante, tambien se asoci¢ dicho
abordaje con un aumento en el riesgo de resangrado, hidrocefalia y oclusién incompleta
del aneurisma; uno de ellos encontréo un aumento estadisticamente significativo en la
mortalidad en el manejo con espirales aunque en este estudio el grupo de abordaje
endovascular tenia de forma significativa, pacientes con peores puntuaciones clinicas.
La evidencia decae en el corto vs largo plazo de moderada a baja calidad y también en
los aneurismas de circulacién posterior vs circulacion anterior; en ninguno de los tres
metaanalisis se encontro diferencia en aquellos pacientes con clasificaciones clinicas de
alto grado al ingreso (Lindgren et al., 2018; Peng et al., 2022; Zhu et al., 2022).

En los ultimos afios se han creado nuevas técnicas y dispositivos que aumentan el
espectro de lesiones que pueden tratarse por via endovascular, como lo son la
embolizacién asistida con baldn, la utilizacidon de diferentes tipos de diversores de flujo
(incluyendo stents y disruptores intrasaculares) y las técnicas con doble catéter (K. S.
Lee et al.,, 2022)(ver Figura 13). Estas nuevas técnicas con resultados iniciales
prometedores aun deben ser estudiadas en el tiempo para probar su eficacia y seguridad;
existe la preocupacion de que podrian aumentar el riesgo de complicaciones sin
necesariamente aumentar la tasa de oclusion del aneurisma al requerir mayor
manipulacion de la arteria, utilizacion de material inerte no humano incluyendo stents que
pueden aumentar el riesgo de efectos adversos tromboembdlicos y la necesidad de
antiagregacion (K. S. Lee et al., 2022; T. Li et al., 2016; Taki, 2012).

Actualmente se esta llevando a cabo el ISAT segunda parte (NCT01668563), un
ensayo controlado aleatorizado (ECA) que tiene como objetivo aumentar los criterios de
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inclusion de aquellos no contemplados en la primera parte, como por ejemplo, tomando
en cuenta las nuevas opciones de manejo endovascular disponibles.

El clipaje abierto también ha evolucionado desde sus primeras descripciones en
1937, con la implementacion de microscopios, cambios en el disefio de clips y
microinstrumental, ademas de varias técnicas como complemento del clipaje
microquirurgico definitivo; entre ellas la ligadura temporal de la arteria proximal con clips,
el pinzamiento temporal de la arteria carétida extracraneal en el cuello, la oclusion
endovascular con balon o con espirales, la derivacion o bypass extracraneal e
intracraneal y el arresto cardiaco ( siendo mas utilizado el arresto cardiaco momentaneo
con adenosina o estimulacion ventricular con marcapaso Vs circulacion
extracorpérea)(K. S. Lee et al., 2022; Louw et al., 2001).

La mayoria de los expertos coinciden en que tanto la microcirugia como la
intervencidn endovascular tienen un papel en el tratamiento de la HSAa y no
necesariamente se debe elegir entre una u otra, el manejo endovascular se puede
integrar en el manejo microquirurgico y viceversa, sobre todo en aquellos aneurismas
complejos en los cuales la exclusion inicial del aneurisma haya sido fallida. La realizacion
de una oclusion endovascular preoperatoria con balon (OEP) de un vaso proximal al
aneurisma antes del insulto microquirurgico puede ser beneficiosa, al ser una prueba de
provocacion para valorar mediante estudios de perfusion local o inclusive examen
neuroldgico, el umbral de isquemia de dichos territorios y ayudar a predecir la necesidad
de bypass arterial u otras técnicas de neuroproteccion (K. S. Lee et al., 2022). También
se describe la practica de exclusion parcial del aneurisma mediante espirales en un
primer tiempo en aquellos pacientes que por alguna razén no son candidatos en las
primeras horas de sangrado a clipaje abierto (Bulters et al., 2011; K. S. Lee et al., 2022).

La exclusion mediante un abordaje simultaneo en un quiréfano hibrido (zona capaz
de ofrecer condiciones para ambos procedimientos, equipada con equipo de
neuroanestesia, camas translucidas, angiografos mutiaxiales uniplanares y/o
fluoroscopio monoplanar) proporciona una técnica de clipaje guiada en tiempo real que
en un unico tiempo, permite la monitorizacion de la perfusion global y local, el diagnostico
inmediato de complicaciones como exclusidn incompleta de aneurisma, exclusion

incidental del flujo de ramas perforantes y vasoespasmo, a su vez tiene potencial
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terapéutico para reposicionar el clip, en el manejo anestésico y endovascular del
vasoespasmo transoperatorio, control proximal con balon y la exclusién endovascular
simultanea en casos seleccionados(ver Figura 14) (K. S. Lee et al., 2022; Mori et al.,
2016; Xin et al.,, 2018). Varios autores han reportado su experiencia con datos
alentadores que falta corroborar en estudios mas grandes (Gémez-Amador et al., 2023;
Mori et al., 2016; Xin et al., 2018).

La toma de decisiones clinicas debe basarse siempre en una evaluacion
multidisciplinaria cuidadosa de las circunstancias individuales del paciente, las opciones
disponibles de tratamiento, la experiencia del centro tratante y en una discusion entre el
paciente, su familia y el equipo sanitario, sobre los posibles beneficios y riesgos de cada
opcion de tratamiento (Henderson Robert et al., 2022; Wang et al., 2015).

Una vez hecho el tratamiento del aneurisma, sin importar la técnica utilizada, se debe
comprobar el porcentaje de oclusion y determinar si existe aneurisma residual. Mediante
arteriografia preferiblemente, aunque la ATC pareciera ser comparable y una opcion
valida (Marcolini & Hine, 2019; You et al., 2013). En los casos microquirurgicos se debe
realizar comprobacion por imagenes a la mayor brevedad posible, por lo general esto se
hace con base en los protocolos de cada institucion.

Si se documenta aneurisma residual, debe de analizarse la mejor manera de tratarlo,
ya sea cambiando de técnica o reintervenirlo nuevamente con la utilizada de forma inicial.
Se puede utilizar la clasificacion descrita por Raymond—Roy, donde se define el resultado
del tratamiento del aneurisma: oclusion completa, clase I; cuello residual, clase Il; entrada
de medio al centro del aneurisma, clase llla; y entrada de medio a un lado (entre la pared
y periferia de las espirales), clase llIb. Segun esta clasificacion las clases Il y llIb son las
mas susceptibles a recanalizar y tener crecimiento del aneurisma (Stapleton et al., 2016).

Si por algun motivo no se puede realizar la exclusion expedita del aneurisma, ya sea
por la condicion del paciente que requiere estabilizacion y manejo de otras
complicaciones o bien por falta de disponibilidad del equipo intervensionista, se debera
continuar la evolucién del paciente en una unidad de cuidados intensivos de preferencia
neurocriticos, continuar la prevencion y manejo de complicaciones. Algunos autores
recomiendan considerar la terapia antifibrinolitica sobre todo después de que Starke
demostrd en el 2008 un 2% de resangrado en grupos tratados, contra un 11% en los no
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tratados. Aunque como se revisara posteriormente, las recomendaciones actuales van

en favor de la no administracién de terapia antifibrinolitica.

Figura 13
Algunos tipos de de exclusidn endovascular aneurismatica. A. Espirales simples. B.
Espirales asistidas con balén. C. Espirales asistidas con stent. D. Stent sin espirales

asistidas con Stent Stent solo

Fuente: Tomado de Wikimedia Commons. DocJdBrigham, CC BY-SA 4.0 Link.

Figura 14
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Fuente: Tomado de Gémez-Amador et al., (2023)

49



2.7 Complicaciones

La ruptura de un aneurisma es un evento catastrofico para el paciente. La muerte en
las dos semanas siguientes suele atribuirse a la magnitud de la injuria cerebral aguda,
los mecanismos desregulatorios desencadenados y al desarrollo de multiples
complicaciones que se pueden dividir en neurolégicas o intracraneales (resangrado,
hidrocefalia e HTI, convulsiones, vasoespasmos e ICT) y médicas o extracraneales
(cardiacas, pulmonares e hiponatremia/hipovolemia)(Muehlschlegel, 2018; Sharma,
2020a). Otra forma de dividirlas es con base en el tiempo de instauracion como agudas
(< 3 dias desde inicio de sintomas), subagudas (<30 dias) y tardias (> 30 dias)(Daniere
et al., 2015).

Complicaciones neuroldégicas:

Resangrado

El resangrado previo a la reparacién del aneurisma es una de las principales
causas de muerte temprana por HSAa junto con la injuria cerebral primaria, aumentando
la mortalidad incluso en un 60%. Hasta un 8-23% de los pacientes vuelven a sangrar y
la mayoria de ellos lo hace en las primeras 9 horas (Lord et al., 2012).

Los pacientes con un grado clinico elevado, hipertension no controlada, las
hemorragias intracerebrales o intraventriculares, los aneurismas con ciertas
caracteristicas morfologicas y/o hemodinamicas propias con respecto a localizacion
forma, altura, ancho y cuello, corren un mayor riesgo de resangrar (Tang et al., 2014).
Las estrategias recomendadas con algun grado de evidencia que se discuten en otros
apartados son: asegurar el aneurisma tan pronto sea posible y evitar fluctuaciones
marcadas en la PAS, PAM y PIC (Macdonald & Schweizer, 2017). Otras estrategias
recomendadas aunque sin respaldo son la analgesia 6ptima, evitar la agitacion, la tos y
la maniobra de valsalva. El examen neurologico frecuente y el control con TC sobre todo
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en el periodo posterior al sangrado inicial, puede ayudar a detectar el resangrado
(Connolly et al., 2012a). El papel del acido tranexamico para prevencion del resangrado,
sobre todo en el contexto de que se preveé que el aneurisma no sera asegurado en <72

hrs, sera revisado posteriormente.

Hidrocefalia aguda

La hidrocefalia o dilatacion subita del sistema ventricular se presenta en 10-20%
de los casos (Suarez-Rivera, 1998). Como se menciono anteriormente su etiologia esta
dada inicialmente por la alteracion en la circulacion o reabsorcion del LCR. Algunos
factores de riesgo descritos son: hemorragia intraventricular, aneurismas de circulacion
posterior, adultos mayores, hiponatremia (Hijdra et al., 1987). En general, se debe
sospechar en todo paciente con grado clinico elevado, deterioro del examen neuroldgico
o datos de HTIC (S. Chen et al., 2017). Se recomienda la realizacion de un TC y la
colocacion de una derivacion ventricular externa (DVE)(Henderson Robert et al., 2022).

Algunos autores recomiendan mantener el nivel de la DVE en 20 cmH2O para
evitar cambios bruscos en la PIC y por consiguiente en la presién transmural del
aneurisma que pudiese producir resangrado; sin embargo, este riesgo es teodrico y no
existen recomendaciones basadas en evidencia al respecto, el manejo de las DVE varia
entre instituciones y se debe individualizar en cada caso (Lele et al., 2017). El manejo y
destete de la DVE y el riesgo de hidrocefalia cronica no se aborda en esta revision.

Crisis convulsivas

Se han reportado crisis convulsivas hasta en un 26% de los pacientes, aunque
muchas de estas ocurren al inicio de los sintomas y son dificiles de caracterizar (Hijdra
et al., 1987). Las crisis convulsivas antes de asegurar el aneurisma usualmente son un
signo temprano de resangrado (Muehlschlegel, 2018). Ocurren descargas no
convulsivas hasta en el 6-18% de los pacientes, de los cuales hasta un 3-13% desarrollan
estatus. Estas son indicadores independientes de epilepsia lesional y peor prondstico
funcional (Daniére et al., 2015). Se recomienda la utilizacién de anticonvulsivantes si hay
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evidencia clinica o en el EEG de crisis o de forma profilactica en aquellos pacientes que
por sus caracteristicas tengan mayor riesgo de crisis convulsivas y no convulsivas
(ruptura de aneurisma de la ACM, hemorragia intraparenquimatosa, HSAa de alto grado,
hidrocefalia o infarto cortical) (Naidech et al., 2009; Panczykowski et al., 2016). No se
recomienda la profilaxis en pacientes que no cumplan ninguna de esas caracteristicas y
tampoco se recomienda la utilizaciéon de fenitoina en general, al estar asociada en
diferentes estudios con peores resultados neurologicos de forma significativa (Naidech
et al., 2005). La duracion de la terapia se debe individualizar en cada caso tomando en
consideracion el momento de la presentacion de las crisis, la evolucion del paciente y los

efectos adversos del anticonvulsivante (Y. Chen et al., 2021; Naidech et al., 2005).

Vasoespasmo cerebral arterial e isquemia cerebral tardia

Histéricamente, la isquemia cerebral tardia (ICT) se ha relacionado con el
vasoespasmo cerebral, inclusive utilizandose ambos términos como sinénimos. Sin
embargo, es importante entender que la ICT puede producirse en ausencia de
vasoespasmo y puede afectar a mas de un territorio vascular, es decir, la ICT puede
estar presente fuera del territorio cerebral arterial en donde se haya detectado
vasoespasmo. Ademas, no todos los pacientes con vasoespasmo desarrollan ICT y no
en todos los pacientes con ICT se logra documentar vasoespasmo angiografico
(Vergouwen et al., 2010).

El vasoespasmo es la complicacion mas frecuente ligada a la morbilidad y al déficit
neuroldgico a largo plazo del paciente. Tiene un pico de incidencia entre los dias 5 al 7
postsangrado y 14 al 15 (N. F. Kassell et al., 1985). El vasoespasmo es la disminucion
del lumen secundario a una contraccion del musculo liso y a un proceso inflamatorio de
las arterias cerebrales, con la participacion de moléculas como la endotelina,
catecolaminas y disminucion de la produccion de 6xido nitrico, puede afectar la arteria
afectada por el aneurisma o una arteria distal al mismo (Baggott & Aagaard-Kienitz,
2014). Se ha planteado la hipotesis de que la cantidad elevada de sangre que se acumula

en las cisternas basales crea un proceso irritativo e inflamatorio sobre los vasos
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cerebrales, ocasionando que se disminuya su lumen, inicialmente por contraccion
muscular y luego cascada inflamatoria e infiltracion celular que ademas inhiben la
respuesta vasodilatadora local (de Rooij et al., 2013).

El vasoespasmo puede identificarse mediante imagenes o estudios de flujo
sanguineo cerebral. Puede presentarse antes de manifestaciones clinicas o sin ellas. De
un 40% a 60% de los pacientes con HSAa van a presentar vasoespasmo angiografico
en alguna medida, sin necesariamente producir un déficit neurologico (de Rooij et al.,
2013; N. F. Kassell et al., 1985). Los sintomas neurologicos e isquemia cerebral
producidos por vasoespasmo comprobado bajo estudio de imagenes, se le conoce como
ICT y se presenta entre un 20-30% de los casos. La manifestacion mas tipica es la
alteracion en el estado de la conciencia dias posteriores al sangrado inicial, puede iniciar
como desorientacion (caida del GCS en 2 puntos) o déficit neurologico focal, sin
encontrarse otra causa probable, en este contexto se acufa el termino de “déficit
neuroldgico tardio”, que tras la realizacion de imagenes (AGSD,ATC,TC, ARNM, DTC)
suele llamarse ICT si hay evidencia de vasoespasmo cerebral y/o areas de isquemia o
infarto cerebral (no necesariamente en el territorio del vasoespamos
angiografico)(Baggott & Aagaard-Kienitz, 2014).

El sangrado y sus caracteristicas a nivel cisternal, el pobre grado clinico inicial y
el resangrado temprano suelen ser factores predictores importantes del desarrollo de
esta complicacion. Otros factores de riesgo que se describen incluyen mujeres jovenes,
edad< 55 anos, tabaquismo, diabetes mellitus o hiperglicemia, hipertension preexistente
y la hipertrofia ventricular izquierda (Inagawa et al., 2014). Se debe presentar mucha
atencion a los cambios en el examen neuroldgico y realizarlo con frecuencia. Esto se
dificulta en los pacientes sedados, por lo que se deben vigilar de forma mas rigurosa y
tratar de utilizar elementos paraclinicos propios de neuromonitoreo multimodal que
incluyan DTC, EEG, monitorizacion de la oxigenacion cerebral y microdialisis (Inagawa
et al., 2014; Lord et al., 2012; Vora et al., 1999).

La severidad de los sintomas varia segun la ubicacion (la arteria involucrada en
el espasmo), el grado o severidad del vasoespasmo y otras lesiones como zonas de
infarto cerebral no atribuibles a vasoespasmo (Baggott & Aagaard-Kienitz, 2014;
Francoeur & Mayer, 2016).
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En la arteriografia se clasifica segun el porcentaje de oclusién, cuando es de un
25-50% se considera leve, cuando es de un 50 a un 75% seria de tipo moderado y mas
de un 75% lo convierte en severo, otros autores hacen la clasificacion de severidad con
base en la extensiéon del compromiso de la vasculatura y/o tomando en cuenta la
repercusion en el examen neurologico, parametros del DTC o estudios de perfusion
cerebral. Independientemente de la forma de clasificacion, se ha encontrado correlacion
entre la severidad del vasoespasmo con la repercusion neuroldgica (vasoespasmo
sintomatico)(de Rooij et al., 2013; Inagawa et al., 2014).

La angiografia por sustraccion digital (AGSD) cerebral ha sido considerada el
estandar de oro, al ser un estudio dinamico y permitir la intervencion terapéutica in situ;
sin embargo, en los ultimos afios se ha cuestionado su superioridad con muchas otras
técnicas no invasivas que han demostrado valores predictivos comparables inclusive en
HSAa de alto grado (ATC, ATC con perfusion, ARNM) y otros con valores predictivos
aceptables en el contexto adecuado como DTC, microdialisis y el electroencefalograma;
sin dejar de lado el riesgo que conlleva al ser un estudio invasivo, la utilizacion del medio
de contraste y la radiacion ionizante (Darsaut et al., 2021; Fotakopoulos et al., 2018;
Hamaguchi et al., 2014; Scherschinski et al., 2022; Tsolaki et al., 2022; Unterberg et al.,
2001; Vatter et al., 2022).

Actualmente, el nimodipino administrado por via oral es la unica intervencion con
evidencia robusta que ha demostrado disminuir puntos duros (mortalidad, ICT, resultado
funcional y resangrado) (Henderson Robert et al., 2022). La ausencia de efectos
significativos del nimodipino en el vasoespasmo angiografico aboga la existencia de otros
mecanismos de neuroproteccion que continuan en estudio (se menciona la inhibicion de
la activacion de la microglia y la atenuacion de la excitotoxicidad mediada por calcio y
glutamato que incluyen los fendmenos de despolarizacion cortical propagada). No se ha
logrado equiparar con la administracion IV o la utilizacion de otros bloqueadores de
canales de calcio (Boulouis et al., 2017; Dorhout Mees et al., 2007).

El segundo tratamiento médico mas utilizado una vez hecho el diagnostico de ICT
0 vasoespasmo es la hipertensién inducida y aunque no haya evidencia robusta a favor
o en contra de dicha intervencion, algunos estudios retrospectivos con limitaciones han

encontrado: mejoria del FSC en las zonas de isquemia, asociacion con menor riesgo de
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desarrollar zonas de infarto cerebral (Muizelaar & Becker, 1986), resultados
contradictorios al comparar fenilefrina vs norepinefrina como vasopresor inicial (en un
estudio observacional grande reciente se encontraron mejores resultados neurologicos
y en mortalidad en el grupo de fenilefrina; sin embargo, en otro con menor poblacion, la
fenilefrina como agente inicial se asocié a peores resultados, con mayor riesgo de falla
para alcanzar metas y necesidad de cambio a otro vasopresor)(Roy et al., 20173;
Williams et al., 2020), por otro lado; el aumento hemodinamico con norepinefrina y/o
dobutamina también se ha asociado en estudios observacionales con mayor riesgo de
complicaciones (como IAM vy arritmias)(Haegens et al., 2018). En general el aumento
hemodinamico no profilactico sigue siendo una medida terapéutica valida en el contexto
de vasoespasmo o ICT, no existe un valor de PAM recomendado (aunque diversos
autores mencionan metas de hasta 120 mmhg) y la mayoria de autores concuerda en
que se debe de individualizar en cada contexto tomando en consideracién los resultados
en el neuromonitoreo, examen neurologico y efectos adversos (Boulouis et al., 2017;
Gathier et al., 2015, 2018; Henderson Robert et al., 2022), existen algunos reportes de
caso de mejoria en la PPC con la utilizacion de baldn de contrapulsacion intraadrtico en
el contexto de shock cardiogénico neurogénico y vasoespasmo cerebral (Al-Mufti et al.,
2016; Taccone et al., 2009).

La forma mas frecuente de tratamiento de rescate del vasoespasmo sintomatico
es la terapia endovascular invasiva, que incluye la infusién intraarterial selectiva de
vasodilatadores y la angioplastia con balén. La literatura con respecto al manejo
endovascular del vasoespasmo es controversial, con algunos estudios que sugieren
mejoria en resultados funcionales y otros que inclusive han encontrado mayor
mortalidad, en general el principal factor de controversia y que limita la homogeneidad
entre estudios es que a la fecha no existe consenso sobre que umbral o caracteristicas
clinicas se deben tomar en cuenta, ni que farmacos utilizar (Boulouis et al., 2017; Bulsara
et al., 2015; Vatter et al., 2022).

Otros tratamientos descritos en la literatura como sulfato de magnesio,
antagonistas de endotelina como el clazosentan y estatinas no han logrado demostrar
consistentemente mejoria en resultados y las recomendaciones actuales van en favor de

su no utilizacion (Henderson Robert et al., 2022). La hipotermia terapéutica(HT)
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moderada temprana tras asegurar el aneurisma en pacientes de alto grado de
clasificacion se ha asociado con un menor riesgo de desarrolar vasoespasmo e ICT,
aunque faltan estudios de mejor calidad al respecto, posteriormente en el apartado de

manejo de la temperatura se profundiza al respecto del papel de la HT.

Complicaciones pulmonares

Los pacientes con injuria cerebral aguda incluyendo HSAa presentan mayor riesgo
de complicaciones pulmonares (hasta 27% desarrollan injuria pulmonar aguda (IPA)) y
estas son factores independientes asociados a malos resultados (Gathier et al., 2015,
2018; Haegens et al., 2018; Mazeraud et al., 2021; Roy et al., 2017b; Wartenberg et al.,
2006).

Intuitivamente se puede establecer algunos factores que expliquen esta
asociaciéon, como el mayor riesgo de broncoaspiracion en aquellos con alteracion de los
reflejos de via aérea o bien las consecuencias que puede acarrear la sobre reanimacion
del paciente critico en general (Robba et al., 2022; Vespa & Bleck, 2004). Sin embargo,
en los ultimos 20 afos se ha estudiado la comunicacidn estrecha entre el cerebro y el
pulmén. Diversos estudios en animales de buena calidad y otros observacionales en
seres humanos han encontrado una relacion entre ambos sistemas que puede ser
deletérea y poner en riesgo de injuria al otro sistema o bien empeorar la lesion ya
establecida (Albaiceta et al., 2021; Blanch & Quintel, 2017; Heuer et al., 2011).

Existen algunos factores predisponentes a dafio en ambos 6rganos como sepsis,
trauma, fiebre, toxicos, reanimacion excesiva, falla hepatica/ renal y en general cualquier
evento que altere la balanza entre aporte y consumo de oxigeno global. También puede
haber dafo directo del cerebro al pulmén en el contexto de ICA mediante: cascada de
catecolaminas con consiguiente edema pulmonar neurogénico, cascada proinflamatoria,
falla en las vias antiinflamatorias colinérgicas, estado hiperdopaminérgico y terapia
hiperosmolar. A su vez, visto desde el sistema pulmonar, la hipoxemia, la hipo e

hipercapnia , las alteraciones en la mecanica respiratoria, la liberacion de mediadores
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proinflamatorios y otros pueden provocar un primer hit cerebral o bien contribuir a la
lesion cerebral secundaria (ver Figura 15)(Blanch & Quintel, 2017).

La descarga adrenérgica desmedida que se produce tras el sangrado inicial y en
la primera semana del insulto se ha asociado directamente con el aumento subito en las
resistencias vasculares sistémicas que predispone a un aumento en la presién capilar a
nivel pulmonar y contribuye a la respuesta inflamatoria no controlada. Se produce
entonces edema pulmonar hidrostatico y no hidrostatico, generando disminucion en la
compliancia, aumento en la rigidez y limitacion en la difusion de gases a través de la
membrana alveolocapilar (Baumann et al., 2007).

Para la prevencion o manejo de complicaciones pulmonares se recomiendan las
medidas generales del paciente critico como asegurar via aérea cuando es necesario,
mantener cabecera a 30 grados, evitar la hipervolemia y la sobre reanimacién, utilizar
medidas de proteccion pulmonar. Los beneficios de la ventilacion neumoprotectora en el
contexto de injuria pulmonar aguda ya establecida han sido ampliamente validados con
evidencia robusta por el “ARDSNetwork”; sin embargo, bajo la premisa que muchas de
estas técnicas podrian ser contraproducentes en el contexto de ICA e HTIC, la gran
mayoria de estudios han excluido a esta poblacion (Thompson & Bernard, 2011).

Sin embargo, cohortes multicéntricos con poblaciones significativas han
evidenciado que las estrategias de atencion adaptadas incluyen: ventilacion protectora y
de bajo volumen corriente (£ 7 mL/kg), presion positiva moderada al final de la espiracion
(6—8 cmH20), nutricion enteral temprana ( previa a tamizaje por disfagia, estandarizacion
de la terapia antibidtica para la neumonia adquirida en el hospital y un enfoque
sistematico a la extubacidn en pacientes con lesion cerebral aguda que requieren
ventilacion mecanica (incluidos los pacientes con HSAa, de hecho uno de estos estudios
fue exclusivo en pacientes con HSAa); encontraron que se aceleraba la liberacién para
la extubacion, se reduce la duracién de la ventilacion mecanica, aumenta los dias sin
ventilador, los dias sin UCI y la probabilidad de supervivencia (Asehnoune et al., 2017;
Robba et al., 2022; Roquilly et al., 2013; Towner et al., 2020).

En general el efecto del PEEP y las maniobras de reclutamiento en la fisiologia
cerebral no se puede estandarizar y depende del estado de la volemia, el impacto en la
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PAM, la compliancia del compartimento pulmonar y cerebral y el efecto en los gases
sanguineos (H. Chen et al., 2021).

La utilizacion de PEEP hasta de 12 mmhg ha demostrado inclusive ser beneficiosa
en los pacientes con HSAa e IPA sin HITC, mientras sean respondedores a PEEP y se
mantenga la PAM, al mejorar la oxigenacion cerebral y no afectar la PIC de forma
significativa (Boone et al., 2017; Georgiadis et al., 2001). Las maniobras de reclutamiento
escalonadas parecieran también ser seguras al no aumentar la PIC ( inclusive se
describe en ocasiones un descenso de la PIC al disminuir espacio muerto e hipercapnia),
pero si mejorar PaO2 y el FSC (Nemer et al., 2011; Towner et al., 2020). El prono aunque
se ha demostrado que produce un aumento de la PIC inclusive en individuos sanos, en
aquellos con SDRA puede sopesar su efecto en el reclutamiento pulmonar, mejoria de
la vasoconstriccion pulmonar hipoxica, mejoria de las relaciones ventilacion/perfusion y
mejoria en la oxigenacion global y cerebral. En general las recomendaciones basadas
en evidencia de baja (los estudios en HSAa de alto grado e IPA son limitados) y
moderada calidad, extrapolado de otros pacientes neurocriticos, van a favor de la
utilizacion de las medidas standard de proteccion pulmonar, en pacientes con HSAa con
o sin IPA, incluyendo la hipercapnia permisiva guiada por neuromonitorizacion
(<60mmhg con pH>7.3)(Battaglini et al., 2021; Petridis et al., 2010; Robba et al., 2020;
Towner et al., 2020). En aquellos pacientes con HSAa e IPA ( y probablemente también
en aquellos con HTIC, aunque la evidencia en este contexto se limita algunos estudios
pequefios en animales (H. Chen et al., 2018)), la ventilacion mecanica se debe guiar con
base en medidas neurofisiolégicas como PIC, oxigenacion cerebral tisular, volumen tele-

diastolico global, PAM, FSC y parametros de mecanica pulmonar (Towner et al., 2020).

Complicaciones cardiacas

Tras una HSAa se produce una serie de manifestaciones cardiacas que se
asocian en menor o mayor medida a injuria miocardica definida como una elevacion de
los valores de troponina por encima del limite de referencia superior del percentil 99
(Zahid et al., 2020). La injuria miocardica en este contexto, con sus diferentes
presentaciones se ha asociado como factor predictor de peores resultados funcionales y
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morbimortalidad (Burzynska et al., 2017; Coghlan et al., 2009; Hravnak et al., 2009; Lang
et al., 2022). El mecanismo por el cual se produce la injuria miocardica como
consecuencia de injuria cerebral aguda no ha sido completamente dilucidado, siendo la
teoria de la intoxicacion por catecolaminas la mas adoptada, en la que se produce
isquemia o irritacion y activacion de la corteza insular y/o zona ventral del hipotalamo
que propicia un desbalance en el sistema nervioso autonomo y una produccion
desmedida de catecolaminas que lleva a: sobrecarga de calcio intracelular,
sobreestimulacion B-adrenérgica (con efecto inotrépico positivo en la zona basal del
corazon a través de norepinefrina en receptores 1y efecto paraddjico inhibitorio a través
de receptores B2 en el apex tras niveles anormalmente altos de epinefrina),
vasoespasmo coronario y un desbalance metabdlico perpetuado por disfunciéon
microvascular.

Parece que hay una predisposicion de las porciones apical y basal por una mayor
concentracion de adrenoreceptores e inervacion simpatica (Ali, Ahmad, et al., 2018;
Inamasu et al., 2013). Ademas, se han identificado ciertos polimorfismos genéticos que
se asocian con un mayor riesgo de desarrollar miocardiopatia neurogénica (Spinelli et
al., 2010).

Las anomalias mas frecuentes reportadas son: elevacion de enzimas cardiacas
con incidencias reportadas hasta >50% que dependen de la enzima y punto de corte
utilizado (Anetsberger et al., 2021; Burzynska et al.,, 2017; Zahid et al., 2020),
manifestaciones en el EKG inespecificas como: alteraciones de la repolarizacion (QT
prologado y ondas U prominentes), elevaciones del segmento ST en derivadas
precordiales, descensos del segmento ST en menor medida y hasta en un 8% se
describen arritmias malignas como torsades de pointes, bradicardias sintomaticas no
asociadas a HTIC y fibrilacion o flutter atrial (Coghlan et al., 2009).

Se describe un amplio espectro de anomalias de la motilidad regionales, que por
lo general suelen ser reversibles, reportandose hasta en un 21-30%, algunos pacientes
(hasta un 10%) desarrollan un patrén de disfuncion ventricular izquierda apical transitoria
que imita un infarto de miocardio, pero en ausencia de enfermedad arterial coronaria
significativa o con un patrén que no concuerda con el territorio de irrigacion, una afeccion

conocida con diferentes nombres como cardiomiopatia o sindrome: neurogénico por
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estrés, de takotsubo, de corazon roto, por aturdimiento o de abombamiento apical
ventricular izquierdo transitorio (Ghadri et al., 2018; Wagner et al., 2021). Estos pacientes
cursan con diferentes grados de shock cardiogénico, empeoramiento o desarrollo del
edema pulmonar, arritmias malignas, trombo apical del VI, obstruccion dinamica del
tracto de salida del VI. De forma esperable tienen mayor riesgo (de forma independiente
vs la elevacion de enzimas y alteraciones del EKG aisladas) de complicaciones como
ICT, ICC, dependencia y muerte (Kerro et al., 2017; V. H. Lee et al., 2006; Muroi et al.,
2008).

En general el manejo de estas anormalidades es heterogéneo y aunque se han
planteado diferentes hipdtesis terapéuticas basadas en la fisiopatologia y ensayos
limitados (utilizacion de betabloqueo, bloqueos agudos de ganglios simpaticos, estatinas,
sulfato de magnesio para prevencion y manejo de arritmias, aspirina y heparina), no
existe evidencia actual para recomendarlas de rutina (Barpujari et al., 2021; Connolly et
al., 2012a; Henderson Robert et al., 2022; Steiner et al., 2013b). El manejo debe ir dirigido
al tamizaje cardiaco con enzimas al ingreso, EKG y tal vez ecocardiograma sobre todo
en aquellos pacientes con HSAa de alto grado y/o con sospecha de disfuncion cardiaca
(Connolly et al., 2012c; Diringer et al., 2011; Henderson Robert et al., 2022). Aquellos
pacientes con disfunciéon cardiaca o inestabilidad hemodinamica se recomienda la
monitorizacion del gasto cardiaco y apoyarse en el monitoreo hemodinamico avanzado
(su investigacion en dicha poblacidn es muy limitada). En los pacientes con insuficiencia
cardiaca y/o edema pulmonar se puede considerar la utilizacion de inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensindgeno, bloqueadores de los receptores de
angiotensina, betabloqueadores, diuréticos y nitroglicerina.

El shock cardiogénico en este contexto debe ser manejado con terapia de soporte,
buscando la euvolemia, algunos autores recomiendan basados en la fisiopatologia de la
toxicidad por catecolaminas, la utilizacidén de preferencia de farmacos inotrépicos como
levosimendan por sobre milrinona, dobutamina y limitar las dosis estrictamente
necesarias de aminas vasoactivas (Ghadri et al., 2018; Hravnak et al., 2009; Kerro et al.,
2017; Lang et al., 2022; Wagner et al., 2021). Basados en reportes de caso, remarcan la
utilidad del balén de contrapulsacion, dispositivos de asistencia ventricular e inclusive

membrana de oxigenacion extracorporea venoarterial en el shock refractario en este
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contexto (Al-Mufti et al., 2016; Taccone et al., 2009; Wagner et al., 2021). En aquellos
pacientes que cursan con obstruccion del tracto de salida del VI se debe evitar la
hipovolemia, optimizar terapia con fluidos, evitar diuréticos y nitroglicerina, y considerar
betabloqueadores de accidn corta. En el caso de evidencia de trombo apical o datos
clinicos de fendmenos tromboembolicos se debe considerar anticoagulacion con
heparina, warfarina o nuevos anticoagulantes orales (siempre y cuando el aneurisma ya

haya sido asegurado)(Wagner et al., 2021).

Disnatremia y disvolemia

Los trastornos de la natremia y el volumen corporal son frecuentes en los pacientes
con HSAa (Kasuya et al., 2003; Kieninger et al., 2021; Solomon et al., 1984).

Durante la estancia, hasta un 73% de los pacientes desarrollan hiponatremia(
definida como < 135 mmol/L), siendo esta mas comun durante los primeros tres dias del
sangrado (Kieninger et al., 2021). La hipernatremia(>145mmol/L) en general ha sido
menos estudiada, se describe hasta en un 12-30% de los casos, siendo la causa mas
comun la utilizacion de solucion hipertonica (SH) terapéutica y en mucho menor medida,
la diabetes insipida en reflejo de injuria cerebral severa (Busl & Rabinstein, 2023).

Un numero significativo y probablemente subdiagnosticado de pacientes cursa con
hipovolemia que en diversos estudios se ha asociado con mayor desarrollo de
complicaciones incluyendo vasoespasmo e ICT (Dodd et al., 2021; Hoff et al., 2009;
Solomon et al., 1984; Wijdicks et al., 1985). Clasicamente se ha asociado la hiponatremia
con el desarrollo de peores resultados incluyendo vasoespasmo; sin embargo, en
general la evidencia es inconsistente con respecto al impacto individual al igual que con
la hipernatremia (Busl & Rabinstein, 2023).

Tras una HSAa parece ocurrir un defecto en la regulacién del volumen intravascular
y la natremia que ha sido dificil esclarecer por completo. Las dos principales hipotesis se
basan en: el efecto de uno o varios factores circulantes (vasopresina, o péptido
natriurético cerebral), mientras que existe también la teoria de una disregulacion del

sistema simpatico secundaria a hipoperfusion hipotalamica, que de alguna forma no
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puede continuar promoviendo la reabsorcion renal de sodio y la liberacion de renina
(Tenny & Thorell, 2023).

Los dos diagnésticos clasicos descritos son el sindrome perdedor de sal (SPS) y
el sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SSIHA). Aunque algunos
autores argumentan que el SPS es una variante del SSIHA, el tratamiento difiere de
forma importante en cuanto aunque ambas entidades cursan con hiponatremia y
aumento de la excrecion urinaria de sodio, el SPS se asocia con hipovolemia (vs
euvolemia o hipervolemia en SSIHA) y su tratamiento debe ir dirigido primariamente a la
restauracion del volumen corporal y sodio corporal total con soluciones isotdnicas.
Mientras el tratamiento del SSIHA es opuesto y tipicamente se basa en restriccion de
fluidos, furosemida o demeclociclina. En ambos escenarios se puede utilizar la reposicion
de sodio con soluciones hipertonicas sin exceder el limite de correccion recomendado
por expertos de no > 1 meq/L cada 2 horas (Busl & Rabinstein, 2023; Shah et al., 2018).
Varios ECAs con muestras moderadas respaldan la seguridad y efectividad de la
fludrocortisona para reducir el exceso de excrecion de sodio, el volumen de orina, la
hiponatremia y el uso de liquidos intravenosos durante la HSAa, sin demostrar un
impacto en resultados funcionales (Diringer et al., 2011; Onur et al., 2019; Shah et al.,
2018) .

Bajo el fundamento de elevar el flujo sanguineo cerebral y prevenir o combatir el
vasoespasmo cerebral, la hipervolemia se planteé como una estrategia beneficial
durante muchos afos (Diringer et al., 2011). Posteriormente varios ECAs (heterogéneos,
utilizando metas de presidn de enclavamiento o PVC) no observaron beneficio alguno en
términos de FSC, vasoespasmo o ICT y de hecho si un aumento en el desarrollo de
complicaciones cardiopulmonares (principalmente edema pulmonar pre y postcapilar) y
costos (Egge et al., 2001; Rinkel et al., 2004; Tagami et al., 2014). Actualmente la terapia
triple H ha sido desechada y sustituida por el aumento hemodinamico euvolémico guiado
por metas (con vasopresores y/o inotropicos) (Anetsberger et al., 2020; Tagami et al.,
2014).
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Figura 15
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Capitulo 3: Manejo Anestésico y el Papel del Neuromonitoreo Multimodal en
Pacientes con HSAa

3.1 Generalidades de Manejo Anestésico en HSA Secundaria a Ruptura de
Aneurisma Cerebral

Los siguientes son los objetivos principales del manejo anestésico de la cirugia de
clipaje abierto de HSAa (Connolly et al., 2012a; D’'Souza, 2015; Greenberg et al., 2022;
Henderson Robert et al., 2022; Onur et al., 2019; Picetti et al., 2022a, 2022b; D.
Sharma, 2020a):

Facilitar el tratamiento definitivo oportuno.
Mantener la presion de perfusion cerebral.

Evitar cambios bruscos en la presion transmural de la circulacion cerebral.

0N~

Prevenir/manejar el edema cerebral intraoperatorio para facilitar la exposicion
quirurgica.

Utilizar la monitorizacion neurofisiolégica multimodal.

Facilitar y guiar el clipaje temporal o definitivo.

Optimizar la fisiologia sistémica, incluyendo la oxigenacion y medio interno.
Anticipar y manejar situaciones de crisis (p. €j., ruptura aneurismatica).

Facilitar la emergencia oportuna sin complicaciones y la evaluacion neurologica.

= © ©® N o o

0.Prevenir el dolor postoperatorio y otras complicaciones como NVPOP.

Los objetivos anestésicos para la intervencion endovascular son los mismos que los
anteriores con las siguientes excepciones (Sharma, 2020b):

e Consideraciones especificas de la anestesia en lugares remotos.

e Consideraciones sobre la utilizacion de radiacion ionizante.

e La inmovilidad del paciente, especialmente durante el despliegue de espirales y
stents es critica al igual que en la cirugia abierta.

e Considerar el riesgo reacciones adversas a medio de contraste.

e Considerar el manejo de la coagulacion (utilizacion de anticoagulantes
/antiagregantes) y los riesgos que esto conlleva.

e Considerar el riesgo de complicaciones como ruptura o isquemia cerebral.
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Para los aneurismas complejos que requieren atrapamiento junto con injertos
arteriales o venosos de alto flujo y cirugia de reconstruccién, los anestesidlogos deben
estar preparados para tiempos prolongados de oclusion temporal, la posibilidad de una
pérdida importante de sangre que requiera transfusion o inclusive la utilizacion de arresto
cardiaco (Nerntengian et al., 2020; D. Sharma, 2020a).

3.2 Agentes Anestésicos Empleados y Caracteristicas que Deben Tener

El agente anestésico ideal para la HSA debe: 1) reducir la tasa metabdlica
cerebral; 2) evitar la hipertension intracraneal; 3) mantener un flujo sanguineo cerebral
adecuado; 4) mantener la estabilidad hemodinamica; 5) proporcionar neuroproteccion;
6) no interferir con el monitoreo neurofisiolégico y; 7) ajustarse facilmente a la
profundidad anestésica requerida que permita una emergencia rapida. Evidentemente,
no existe un unico agente con todas estas propiedades. Los agentes anestésicos
intravenosos e inhalados difieren sustancialmente en sus propiedades farmacodinamicas
y farmacocinéticas, lo cual se debe considerar en el contexto de neuroanestesia. La
eleccion ademas se basa en el estado neurolégico del paciente, el procedimiento
propuesto (cirugia abierta o tratamiento endovascular), enfermedades coexistentes y la
necesidad de monitorizacion neurofisiologica (Sharma, 2020b).

Es importante evitar cualquier aumento de la demanda metabdlica cerebral en
caso de posible isquemia cerebral, ya sea por aumento de la PIC (isquemia global) o por
oclusion arterial transitoria (isquemia focal)(D. Sharma, 2020a). Una reduccion en el flujo
sanguineo cerebral acoplada con una reduccion en la tasa metabdlica cerebral también
es beneficiosa para prevenir el edema cerebral intraoperatoria y mejorar las condiciones
quirurgicas. El propofol reduce la TMC y FSC manteniendo el acoplamiento entre ambos
parametros, mientras que los anestésicos inhalados tienen un efecto dependiente de la
dosis sobre el flujo sanguineo cerebral, con dosis mas altas que aumentan el flujo
sanguineo cerebral a pesar de reducir la tasa metabdlica cerebral. El propofol sigue

siendo el farmaco mas frecuentemente utilizado en neuroanestesia, ademas de sus
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efectos beneficiosos en el FSC, TMC y PIC, tambien ha demostrado tener efectos
neuroprotectores directos en diversos modelos animales de lesion neuronal(
propiedades antioxidantes directas, antiinflamatorias y antiapoptoticas)(Esmaeeli et al.,
2021).

Los anestésicos inhalados generalmente reducen el flujo sanguineo cerebral
cuando se usan en dosis de menos de 1.0 CAM (concentracion alveolar minima), pero
tienden a causar vasodilatacion cerebral en concentraciones mas altas, lo que conduce
a un desacoplamiento entre el flujo sanguineo cerebral y el metabolismo (Kaisti et al.,
2002). Dicho efecto puede ser ventajoso, de hecho, altas dosis de desflurano aumentan
la oxigenacion y disminuyen la acidosis del tejido cerebral en pacientes con HSAa de alto
grado durante el clipaje temporal (Hoffman et al., 2000). Sin embargo, en pacientes con
compromiso de la autoregulacién y complianza intracraneal reducida, este aumento del
FSC puede empeorar el edema cerebral (Petersen et al., 2003). El isoflurano causa mas
vasodilatacion cerebral que el sevoflurano a una concentracion anestésica similar (Matta
et al., 1999). Diversos estudios experimentales in vitro o en animales han documentado
mecanismos de precondicionamiento asociados a los anestésicos inhalados que
promueven un fenotipo resistente al desarrollo de vasoespasmo cerebral (Jayaraman et
al., 2021; J. W. Lee et al., 2018; Luo et al., 2008; N. Sharma et al., 2020; S. Shi et al.,
2015). Basado en modelos animales, también se ha sugerido que los anestésicos
volatiles son eficaces para contrarrestar el fenomeno de despolarizacion cortical
propagada y esto podria impactar la fisiopatologia y desarrollo de ICT(Kitahara et al.,
2001).

En pacientes con tumores supratentoriales se ha demostrado que la PIC es mas
baja y la PPC mas alta en pacientes que recibieron propofol en comparacion con
sevoflurano o anestesia con isoflurano (Petersen et al., 2003), aunque otro estudio
informd condiciones intracraneales similares con anestésicos intravenosos e inhalados
< 1.0 CAM (Todd et al., 1993). Un estudio que comparo propofol y desflurano para el
clipaje de aneurismas en pacientes con HSA grados WFNS 1-2 no informé diferencias
en la hemodinamia intraoperatoria, la relajacion cerebral o tiempo hasta la emergencia o
la extubacion, aunque los valores de saturacion de oxigeno venoso yugular

intraoperatorio fueron mayores en los pacientes que recibieron desflurano sin
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necesariamente asociarse con mejores resultados (Bhardwaj et al., 2018). Algunos
estudios pequefios en humanos han reportado menor riesgo de vasoespasmo e ICT de
los anestésicos inhalados vs anestésicos intravenosos, sin haber diferencia significativa

en resultados funcionales o mortalidad (Athiraman et al., 2022; Luo et al., 2008).

Tanto la anestesia intravenosa como la inhalada pueden ser parte de una técnica
de mantenimiento anestésico unica, ambas pueden brindar condiciones quirurgicas
optimas y propiedades neuroprotectoras. Faltan datos sobre el impacto a largo plazo de
los agentes anestésicos en los resultados de los pacientes con HSAa. A pesar de que
se ha planteado la hipotesis de utilizar ambas técnicas con el fin de sumar efectos
neuroprotectores, no hay evidencia a favor y de hecho un estudio observacional reciente
con 1001 pacientes para cirugia de aneurisma no roto, encontré un aumento de admision
a UCl y mayor estancia al comparar tecnica combinada de anestésico inhalado + propofol
vs solo anestésico inhalado(Esmaeeli et al., 2023).

Al seleccionar el agente anestésico se deben considerar otros factores, como el
efecto sobre la calidad de la sefal de los potenciales evocados. Aunque los agentes
inhalados causan aumentos en la latencia dependientes de la dosis y disminuciones en
la amplitud de los potenciales evocados somatosensoriales (PESS), una concentracion
de menos de 1.0 CAM suele ser compatible con el monitoreo de los PESS corticales. El
mantenimiento anestésico con propofol no afecta los PESS (Boisseau et al., 2002).

Si se contempla la monitorizacion de los potenciales evocados motores, puede
preferirse la anestesia con propofol, especialmente en pacientes con déficits
neurologicos preexistentes, aunque menos de 0.5 CAM de desflurano también es
compatible con los potenciales evocados motores (Sloan et al., 2015). El remifentanilo
es un complemento util para proporcionar una analgesia intensa y para facilitar la
inmovilidad con la monitorizacién de los potenciales evocados motores, aunque la
mayoria de los opioides tienen efectos similares sobre la PIC y la PPC cuando se titulan
teniendo en cuenta sus diferencias farmacocinéticas (Guy et al., 1997; Warner et al.,
1996).

El 6xido nitroso generalmente se evita debido a sus efectos vasodilatadores

cerebrales, aumentando el flujo sanguineo cerebral y su volumen sanguineo. Ademas,
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parece producir un aumento en el consumo metabdlico sobre todo a nivel de tallo
cerebral. Debe evitarse si hay evidencia de aire intracraneal (p. ej., como resultado de la
colocaciéon de un drenaje ventricular externo)(Dashdorj et al., 2013; Kaisti et al., 2003;
Reinstrup et al., 2008).

La dexmedetomidina, un agonista de los receptores adrenérgicos a2, es un
complemento util en el paciente neurocritico incluyendo la cirugia de clipaje y el abordaje
endovascular. Las ventajas potenciales incluyen la reduccion de los requisitos de
anestésicos y opioides, la atenuacion de las respuestas neuroendocrinas vy
hemodinamicas, el uso reducido de agentes antihipertensivos y una emergencia mas
rapida (Ren et al.,, 2019). Sin embargo, puede afectar negativamente potenciales
evocados. En un estudio que involucro cirugia de tumores intracraneales, se encontré
que la dosis de carga de dexmedetomidina de 0.5 pg/kg durante 10 min seguida de una
velocidad de infusion de 0.5 pg/ kg/ h condujo a falsos positivos en los potenciales
evocados motores mas frecuentes que el control. Ademas, la intensidad y la tasa de
repeticion de la estimulacion eléctrica transcraneal requerida fueron significativamente
mayores en el grupo de dexmedetomidina, lo que implica dificultad en la adquisicién de
respuestas adecuadas de los musculos registradores, aunque los PESS no se vieron
afectados (W. H. Lee et al., 2019). En un estudio similar en pacientes sometidos a cirugia
espinal toracica reseccion del tumor del corddn umbilical, la adicion de dexmedetomidina
en las mismas dosis al régimen de propofol-remifentanilo no ejercid ningun efecto
adverso sobre los potenciales evocados motores y la monitorizacion del SSEP (Y. Li et
al., 2015). La susceptibilidad de los potenciales evocados motores transcraneales a la
dexmedetomidina depende de los niveles sanguineos de la droga. Como complemento
del propofol, la dexmedetomidina en concentraciones plasmaticas objetivo de 0.6-0.8
ng/ml puede atenuar significativamente la amplitud de los potenciales evocados motores
transcraneales (Bala et al., 2008; Mahmoud et al., 2010). Se sugiere utilizar con
precaucion la dexmedetomidina como adyuvante durante la monitorizacion de los
potenciales evocados, evitando dosis superiores a 0.4-0.5 pug/kg/h(Sharma, 2020b).

Histéricamente la ketamina no ha sido favorecida en la anestesia neuroquirurgica
bajo la premisa de que su administracion como farmaco unico aumenta la actividad

cerebral, con el consiguiente aumento del FSC e inclusive la PIC. Sin embargo, multiples

68



estudios han demostrado su seguridad al utilizarse en combinacion con otros agentes
anestésicos y existe un interés renovado en su uso en pacientes con lesion cerebral
aguda, incluida la HSAa debido a sus posibles propiedades de neuroproteccion
documentadas inicialmente en animales, e inclusive algunos estudios en seres humanos
que le asocian con menor disfuncion cognitiva post cirugia cardiaca (Hudetz et al., 2009;
Nagels et al., 2004). La sedacion con ketamina en pacientes con HSAa se ha
considerado segura, puede reducir la PIC, el uso de vasopresores, la diseminacién de
las despolarizaciones corticales y tal vez el riesgo de infato cerebral (Esmaeeli et al.,
2021; Santos et al., 2019; Von der brelie et al., 2017). También se ha utilizado de forma
segura durante el clipaje de aneurismas como complemento de la anestesia con
isoflurano sin alterar negativamente la hemodinamica cerebral, incluso en pacientes con
aumento leve de la PIC (Mayberg et al.,, 1995). Dado su potencial analgésico vy
neuroprotector, puede utilizarse como complemento durante la cirugia de HSAa; se debe
considerar que la ketamina, principalmente las dosis en bolo, altera la huella o patron
principal del EEG (aumentando el valor del indice de profundidad aunque el paciente
continue bajo anestesia quirurgica) y pueden alterar los potenciales evocados motores
transcraneales (Furutani et al., 2019; Hans et al., 2005).

3.3 Induccién de la Anestesia y Manejo de la Via Aérea

El objetivo principal de la induccion de la anestesia es prevenir la hipertension en
respuesta a la laringoscopia y la intubacion traqueal, que pueden causar un nuevo
sangrado debido al aumento de la presidén transmural aneurismatica. Se deben utilizar
las medidas estandar para prevenir las respuestas hemodinamicas. Estas incluyen
aumentar la profundidad de la anestesia, el uso de estrategias antinociceptivas (por
ejemplo, bolos de fentanilo, remifentanilo) y agentes antihipertensivos de accion corta
(por ejemplo: esmolol, nicardipina)(Esmaeeli et al., 2021; D. Sharma, 2020a).

La induccion de secuencia rapida puede ser deseable en pacientes con riesgo de
broncoaspiracion o via aérea dificil. Varios autores recomiendan la utilizaciéon de
rocuronio en dosis de 1-1.2 mg/kg por su perfil de seguridad; sin embargo, extrapolado
de otras poblaciones con ICA, la succinilcolina se puede utilizar de manera segura, sin
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preocupaciones por un aumento de la PIC después de asegurar una profundidad
anestésica adecuada (algunos autores recomienda precurizaciéon en este contexto y
establecer el riesgo de hiperkalemia asociada) (Brown et al., 1996; Kovarik et al., 1994).

Aunque la hipertension es perjudicial, la hipotension también es indeseable dado
el riesgo de isquemia cerebral, especialmente en pacientes que experimentan una PIC
elevada. La presencia de disfuncién miocardica puede hacer que los pacientes sean
particularmente susceptibles a la hipotension durante la induccion de la anestesia. Por lo
tanto, los agentes antihipertensivos como los vasopresores deben estar faciimente
disponibles. La colocacion de una via arterial antes de la induccion anestésica permite la
monitorizacion continua de la presion arterial y la intervencion inmediata (D’Souza, 2015).
Sin embargo, la colocacion de una linea arterial en si misma puede causar dolor y
ansiedad con la consiguiente hipertension y riesgo de resangrado. La presién arterial
puede controlarse de forma no invasiva cada minuto y especificamente después de la
induccion de la anestesia, antes de la laringoscopia e inmediatamente después de la
intubacion traqueal. Se debe colocar una linea arterial de preinduccion en pacientes con
disfuncion cardiaca conocida, particularmente aquellos con valores elevados de
troponina, Pro-BNP y/o inestabilidad hemodinamica (Sharma, 2020Db).

No existe concenso ni recomendaciones claras sobre cuales valores de PaO2 se
debe buscar. La evidencia es clara con respecto a los efectos deletereos de la hipoxemia
y aunque un metaanalisis reciente de alta calidad sobre la evidencia disponible resalta
los riesgos potenciales de FIO2 liberales e hiperoxemia >300mmHg en distintas
poblaciones en UCI (Singer et al., 2021). En ICA, la hiperoxia ha sido principalmente
estudiada en TCE, con menor cantidad de estudios en eventos cerebrovasculares
isquémicos y hemorragicos. En general la evidencia es contradictoria, no hay
consistencia con un aumento de peores resultados por hiperoxia en pacientes con ICA
incluyendo HSAa, algunos estudios con calidad de evidencia baja, han encontrado
mejores resultados con FIO2 de 0.8 perioperatoria (en cirugia general) o PaO2 entre 150-
250 mmHg( en TCE). Diversas guias recomiendan evitar la hipoxemia <80 mmhg o
Sp02<94% y titular el limite superior basado en la monitorizacion de la presion tisular de
oxigeno(Battaglini et al., 2021; Towner et al., 2020).
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Es necesario evitar la hipocapnia(<35 mmhg) y la hipercapnia(>45 mmhg) durante
la ventilacion con bolsa y mascarilla. La vasodilatacion cerebral inducida por hipercarbia
puede aumentar la PIC y comprometer la perfusion cerebral. Por otro lado, la
hiperventilacién agresiva que conduce a la hipocarbia puede reducir de forma aguda la
PIC y aumentar la presion transmural a través de la pared del aneurisma, lo que podria
provocar un nuevo sangrado (Gritti et al., 2018; Picetti et al., 2022).

Si el paciente dispone de un drenaje ventricular externo (DVE) se debe controlar
la PIC durante la induccion de la anestesia. La hipertension sostenida con bradicardia y
asimetria pupilar de nueva aparicion después de laringoscopia e intubacion pueden
indicar un posible resangrado y podria ser evidente en la DVE (Lele et al., 2017; D.
Sharma, 2020a).

Las recomendaciones sobre ventilacion mecanica en este grupo de pacientes con
o sin injuria pulmonar aguda (IPA) se describieron en el apartado sobre complicaciones
pulmonares del capitulo II.

La emergencia y extubacion deben planificarse y ser discutida por el equipo
multidisciplinario cuando el procedimiento esté por acabar. La decision de despertar al
paciente y realizar una extubacion temprana en el quiréfano vs mantener bajo sedacion
y trasladar a la unidad de cuidados neurocriticos, debe tomar en consideracion: el estado
neurologico preoperatorio, el procedimiento ( complejidad, localizacion o cercania con
areas cerebrales criticas, duracion y complicaciones transoperatorias), la integridad de
la fisiologia sistémica y la necesidad de una pronta valoracion neuroldgica, asi como el
destete de la ventilacidn mecanica. No existen recomendaciones claras o evidencia
sobre como llevar a cabo la emergencia y extubacion en este grupo de pacientes,
algunos autores recomiendan que al igual que en la induccién, la emergencia debe ser
suave, garantizar analgesia, reversion de la relajacién neuromuscular y evitar el aumento
desmedido de la presion arterial, presion venosa y PIC(Benham-Hermetz & Mitchell,
2021; Bose & John, 2017). Algunas técnicas sugeridas para controlar o reducir el estrés
cardiovascular o la respuesta de las vias respiratorias durante la extubacion son: el uso
de farmacos( opiodes de corta duracion, dexmetomedina, lidocaina y otros vasoactivos
como esmolol, labetalol o nicardipino), la aplicacion de anestesia topica en la via aérea,
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el bloqueo del nervio laringeo superior, la profundizacion de la anestesia o el intercambio
con una mascarilla laringea(Benham-Hermetz & Mitchell, 2021; S. S. Yang et al., 2020;
Zhang et al., 2020). Aunque la extubacion profunda del paciente ( sin recuperacion del
estado neuroldgico) ha sido una técnica utilizada y recomendada por algunos autores en
los pacientes neuroquirurgicos, no existe evidencia que respalde su superioridad vs
extubar al paciente completamente despierto ( de hecho un estudio observacional
encontré un aumento significativo de complicaciones respiratorias), y ademas de las
contraindicaciones conocidas de esta técnica( pacientes con via aerea dificil o con riesgo
de broncoaspiracion), se puede inferir que el riesgo de hipoventilacion con alteracion de
la homeostasia del CO2y la posibilidad de deterioro neurolégico transoperatorio que no
garantice integridad de los reflejos de proteccion de via aerea ponen en duda la seguridad
de esta técnica en esta poblacion(Benham-Hermetz & Mitchell, 2021; Bose & John,
2017).

3.4 Manejo Hemodinamico

Los objetivos del manejo hemodinamico en la HSA dependen del estadio del
procedimiento quirurgico. De forma resumida, los anestesiologos deben: 1) evitar
cambios bruscos de la presion transmural de la circulacion cerebral antes de asegurar el
aneurisma y mantener la euvolemia en todo momento; 2) inducir breves periodos de
hipertension durante el clipaje temporal de un vaso proximal y 3) normalizar los objetivos
de presion arterial después de asegurar el aneurisma. Antes de asegurar el aneurisma,
los cambios bruscos en PA o la hipertension no controlada pueden provocar un nuevo
sangrado. Por lo tanto, evitar la hipertension durante la colocacion de pines craneales, el
posicionamiento y la estimulacion quirurgica es fundamental y requiere una estrecha
comunicacién entre el equipo quirurgico.

La recomendacion actual es mantener la presién arterial sistolica por debajo de
160 mmhg (Connolly Jr et al., 2012; Picetti et al., 2022). La PPC inferior a 70 mmHg
puede aumentar el riesgo de isquemia cerebral en pacientes con HSAa de mayor grado
(Kett-White et al., 2002; Schmidt et al., 2011), por lo tanto, la hipotension relativa tampoco

es deseable. La presion arterial debe controlarse con un agente facilmente titulable para
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equilibrar el riesgo de nuevas hemorragias relacionadas con la hipertensién y la isquemia
cerebral (Connolly Jr et al., 2012). Las opciones comunes para la prevencion/tratamiento
de la hipertension incluyen aumentar la profundidad anestésica y la administracion de
analgésicos (fentanilo, remifentanilo) o agentes antihipertensivos (esmolol, nicardipina).
La infiltracion de anestésico local en el punto de insercion de los pines craneales y/o el
bloqueo de cuero cabelludo, también son una técnica util.

Existen diferentes recomendaciones para el manejo de la PAM en pacientes con
injuria cerebral (Godoy et al., 2023). El Consorcio Europeo de Lesiones Cerebrales
recomienda una PAM de >90 mmHg, la Asociacion de Anestesidlogos de Gran Bretana
e Irlanda aconseja una PAM de >80 mmHg y la Fundacion de Traumatismos Cerebrales
sugiere evitar presiones sistolicas inferiores a 90 mmHg. Estas recomendaciones
carecen de evidencia robusta, una unica PPC puede no aplicarse a todas las formas de
lesion cerebral y la vision estatica de uno (PAM) de los tantos determinantes de la PPC,
menosprecia la influencia de otros factores como la vasoreactividad a la PaCOz2, la
importancia de la PVC como determinante del drenaje venoso cerebral y la integridad de
los mecanismos de autorregulacién. Ademas, aumentar la PPC también puede aumentar
la PIC, lo cual puede ser contraproducente (Godoy et al., 2021, 2023; Velly et al., 2015).

La colocacion de un clip temporal en el vaso principal suele ser necesaria para
facilitar la colocacién precisa de un clip permanente, dicho procedimiento puede provocar
una reduccién de la tension de oxigeno y un aumento de la tension de diéxido de carbono
en tejidos que ya han sufrido una primera injuria isquémica (Kett-White et al., 2002). Para
garantizar la perfusion del cerebro “en riesgo” a través de colaterales durante el clipaje
temporal es razonable inducir la hipertension durante la oclusion temporal anticipada
prolongada de un vaso (Connolly et al., 2012b; Picetti et al., 2022). Se recomienda elevar
la presion arterial entre un 10 % y un 20 % por encima de la linea de base del paciente.

Un estudio retrospectivo de 2019 que examind los datos de 1,099 pacientes con
HSAa no logré6 demostrar mejores resultados neurolégicos en pacientes que se
sometieron a un clipaje quirurgico o a colocacion de espiral endovascular, utilizando un
protocolo estandarizado que incluia anestesia intravenosa, monitorizacion del ETCO2
entre 35 a 45 mmHg y PAM superior a 80 mmHg, con PAS <180 mmhg previo asegurar
y <220 mmhg con aneurisma asegurado (Akkermans et al., 2019). Es importante
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destacar que, aunque la hipotensién inducida se utilizé en el pasado para facilitar el
clipaje de aneurismas, la misma también ha sido asociada con mayor riesgo de déficits
neurologicos nuevos y no esta recomendada (Hitchcock et al., 1984; Priebe, 2007).

Tanto la hipovolemia como la hipervolemia se han asociado con malos resultados y
se deben implementar medidas avanzadas para garantizar la euvolemia mas alla de la
estimacion de balances (Dodd et al., 2021; Obata et al., 2016; Rinkel et al., 2004;
Solomon et al., 1984; Tagami et al., 2014). No hay evidencia robusta y homogénea de
que parametros o tipo de monitorizacion se debe emplear en ningun tipo de poblacion
incluyendo HSAa. Algunos ECA pequefios han asociado la terapia hemodinamica
dirigida por objetivos en UCI con mejores resultados (Anetsberger et al., 2020; Hoff et
al., 2009; Obata et al., 2016); sin embargo, diversos autores enfatizan en que se debe
considerar los riesgos que dispone la utilizacion de un catéter de arteria pulmonar y con
respecto a la PVC, un parametro accesible y util en el contexto adecuado, no debe ser
visto como sinénimo de volemia, respuesta a fluidos ni precarga (Egge et al., 2001; Hoff
et al., 2009; Magder, 2015).

3.5 Manejo de PIC y Relajacién Cerebral

La hemorragia, la hidrocefalia aguda y el edema vasogénico o citotoxico pueden
provocar hipertension intracraneal que se puede asociar e isquemia cerebral local o
global y aumentar el riesgo de malos resultados. Para facilitar la exposicién quirurgica
del aneurisma y evitar el riesgo de lesidn cerebral isquémica es fundamental proporcionar
“relajacion cerebral”. Las estrategias estandar para la relajacion cerebral intraoperatoria
y el control de la PIC incluyen las siguientes:

1. Mantenimiento de adecuada profundidad de anestesia y analgesia.

2. Optimizacion de parametros hemodinamicos (evitar hipotension y fendmeno de

hiperemia).

3. Selecciéon de agentes anestésicos y dosis adecuadas (menos de 1.0 CAM

anestésico inhalado).
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4. Posicionamiento 6ptimo (elevacion de la cabeza 30-45 grados, evitando la flexion
o rotacion excesiva del cuello para facilitar el drenaje venoso cerebral).

5. Ventilaciéon controlada para PaO2 >80 mmHg y normocarbia (PaCO2 35-45

mmHg).*Individualice cada caso.

Manitol intravenoso o solucion salina hipertonica intravenosa.

Furosemida intravenosa.

Drenaje de LCR.

Supresion del estallido con bolo intravenoso de propofol/tiopental.

= © © N ©

0. Consideracion de periodos cortos de hiperventilacién (no < 30-32 mmhg y guiado
por neuromonitoreo) si HTIC severa refractaria.
11.Consideracion en conjunto con equipo multidisciplinario de la posibilidad de
hipotermia terapéutica si HTIC severa refractaria.
12.Consideracion en conjunto con equipo multidisciplinario de la necesidad de
craneotomia de emergencia si HTIC severa refractaria. (Seule et al., 2009; D.
Sharma, 2020a; S. Sharma et al., 2015; Wong et al., 2013)

No existe evidencia robusta que confirme una asociacion entre el manejo guiado por
algun valor especifico de PIC y la mejora de los resultados en ninguna patologia de injuria
cerebral, de hecho es dificil que esto cambie por el simple hecho que no es ético realizar
ensayos con cohortes control. La mayoria de recomendaciones se extrapola del TCE y
otras injurias cerebrales que a su vez se basan principalmente en consenso y
recomendacién de expertos. La monitorizacion de la PIC en HSAa es un tratamiento
estandar recomendado por diferentes sociedades, principalmente en los pacientes con
HSAa de alto grado, deterioro subito del examen neuroldgico o evidencia por imagenes
de HTIC (Hirzallah & Choi, 2016; Xiuyun L, 2020). No existen recomendaciones de
monitorizar de forma invasiva previo a la intervencion quirurgica a aquellos pacientes sin
indicacion preoperatoria.

Aunque no existe un consenso estricto sobre un limite especifico de PIC para el
tratamiento en estos casos, un umbral comunmente utilizado es de 20-25 mmHg (Carney
etal., 2017). Sin embargo, es importante no basar las decisiones de manejo unicamente

en un parametro aislado como la PIC, sino también considerar las causas
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transoperatorias y otros factores clinicos que pueden influir en el resultado del paciente
(Connolly et al., 2012). De hecho, cierto grado de HTIC puede ser tolerable y cumplir un
efecto hemostatico sobre un aneurisma roto reciente, sobre todo porque la mayoria de
estos pacientes se presentan con hipertension arterial y un descenso subito o importante
de la PIC, puede asociarse con hiperemia y/o riesgo de resangrado. El enfoque
multidisciplinario y la monitorizacién continua de varios parametros fisiologicos, como la
PAM, FSC, el EEG, la PtiO2 y potenciales evocados, pueden ser cruciales para
garantizar un manejo 6ptimo y personalizado del paciente (Macdonald et al., 2021).

Con respecto al manejo de la PaCO2 no se debe instituir una hiperventilacién
agresiva antes de la apertura de la dura porque el aumento resultante en la presion
transmural puede precipitar un nuevo sangrado (Sharma, 2020a). Aunque anteriormente
se utilizaba la hipocapnia como medida para contrarrestar el aumento del FSC producido
por los agentes inhalados, la hiperventilacion puede conducir a vasoconstriccion cerebral
excesiva, hipoperfusién regional y/o global, con la consiguiente hipoxia tisular e isquemia
cerebral (Basil F.Matta, 2011). Ademas, produce diversos efectos sistémicos deletéreos;
la hipocapnia puede requerir la utilizacion de volumenes tidales altos que a su vez se
pueden asociar con trastorno V/Q, injuria pulmonar inducida por ventilacibn mecanica,
reduccion del GC y RV por aumento de la PIT y la PIA. También puede desplazar la
curva de disociacion de la hemoglobina del oxigeno a la izquierda (Gouvea Bogossian et
al., 2021).

Las recomendaciones actuales son el mantenimiento de la normocapnia y la
limitacion de la hiperventilacion solamente como terapia puente ante HTIC severa (no <
30-32 mmhg), ademas, se resalta el uso de la neuromonitorizacidon como herramienta
para valorar la tolerancia cerebral a la hiperventilacion controlada (Gouvea Bogossian et
al., 2021; Henderson Robert et al., 2022; Onur et al., 2019; Picetti et al., 2022; Ruhatiya
et al., 2020; Vivancos et al., 2014).

La utilizacion de agentes hiperosmoticos es frecuentemente utilizada en esta
poblacién y también se describe en el intraoperatorio (Kundra et al., 2014; S. Sharma et
al., 2015). La solucion salina hipertonica aumenta el flujo sanguineo cerebral en
pacientes con HSAa de alto grado y mejora significativamente la oxigenacion cerebral
(Al-Rawi et al., 2010). Los datos de la cirugia de tumores supratentoriales sugieren una
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reduccion de la PIC y una reduccion del volumen del cerebro mas efectivas con dosis
equivolumétricas de 3-5 ml/kg de solucion salina hiperténica al 3% vs con manitol al 20%
(basado en ECAs de buena calidad pero el mas grande con 82 pacientes) (Ali, Tetik, et
al., 2018; Dostal et al., 2015; Hernandez-Palazon et al., 2016).

De manera similar, los metaanalisis de estudios aleatorizados en craneotomia
para indicaciones mixtas, incluida la HSAa, informan una relajacion cerebral mas eficaz
con solucion salina hipertdnica en comparacion con manitol (Fang et al., 2018; Shao et
al., 2015). Basado en un metaanalisis de 5 estudios pequefios en pacientes con HSAa,
y dos ECA pequefios mas recientes que evaluaron la relajacion cerebral intraoperatoria
entre ambas terapias, no existe superioridad de uno vs el otro (Pasarikovski et al., 2017;
Rozet et al., 2007; S. Sharma et al., 2015). No hubo homogeneidad entre estudios con
respecto a las dosis, concentracion, volumen de infusion o momento de repetir la
dosificacion. Concentraciones de SH entre 3-23.5% son seguras y efectivas para
producir una relajacion cerebral adecuada. Las dosis mas comunmente utilizada es de 5
ml/kg de manitol 20% (0.5 a 1.5 g/kg) o SH al 3%(S. Sharma et al., 2015).

En general el inicio del efecto y duracion de ambos es dependiente de la dosis.
Con manitol se reporta disminucién de la PIC a los 10-20 min con un pico entre los 20-
60 minutos y una duracion del efecto de 4 a 6 horas. La SH tiene un inicio de accion mas
corto (de 5 a 10 min), con un pico entre 20-30 min y una duracion de 6 hasta 12 horas.
El limite para redosificar mas comunmente utilizado suele ser una natremia <155-
160mEq u osmolalidad <320mOsm/L (Turliuc et al., 2019; Usanto & Riantril, 2022). El
hecho de que el manitol es un diurético potente y puede causar hipovolemia e hipotension
se debe tomar en cuenta y demanda llevar un control estricto del estado de la volemia.
La Sociedad Americana de Nutricion Parenteral y Enteral recomienda evitar la
administracion periférica de soluciones con una osmolaridad >900 mOsm/L, punto corte
que se ha asociado con un mayor riesgo de afectos adversos con sitios de infusion
(Deveau et al., 2023). Por consiguiente, se ha aconsejado la administracion de manitol
20% (osmolaridad de 1098 mOsm/L) y SH al 3% (osmolaridad de 1027 mOsm/L) a través
de un catéter venoso central, debido al riesgo tedrico de infiltracion y extravasacion
causado por la administracion de un vesicante en una vena periférica (Turliuc et al.,

2019). Sin embargo, la evidencia actual y recomendacién de expertos respalda su
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seguridad(manitol 20% y SH 3%) inclusive en infusiones prolongadas en UCI (de
preferencia vias periféricas de grueso calibre y bajo vigilancia). Concentraciones
mayores se recomienda administrar por un CVC(Alenazi et al., 2021; Mesghali et al.,
2019).

Como se menciond anteriormente en el apartado de hidrocefalia, el DVE se debe
utilizar como herramienta de monitorizacién y dentro del espectro de manejo de HTIC,
tomando en cuenta las consideraciones pertinentes para su utilizacion y el riesgo teorico
que podria conllevar un descenso abrupto de la PIC.

En el algoritmo de tratamiento, las siguientes herramientas a las que se puede recurrir
son: la supresion metabdlica con tiopental/propofol, la hipotermia terapéutica y la
craneotomia descompresiva (Choi et al., 2017a; Seule et al., 2009; Wong et al., 2013).
El papel de la supresion metabdlica se revisa posteriormente en el apartado de manejo
de la temperatura, clipaje temporal y otras estrategias de neuroproteccion. La evidencia
en cuanto a la mejora de resultados con craneotomia descompresiva, el umbral para
realizarla y las caracteristicas que debe tener es muy limitada. Los autores recomiendan
en que debe seguir utilizandose como ultima medida y previo a consideracion de la
expectativa de vida y preferencia familiar, ademas de la indicacion clinica (Rossini et al.,
2019; Wong et al., 2013).

3.6 Manejo de la Temperatura

La fiebre se asocia a una mayor tasa de resultados desfavorables tras la HSAa . Las
recomendaciones actuales aconsejan el mantenimiento de la normotermia tanto en
pacientes con HSAa de bajo y alto grado. Se recomienda el tratamiento activo de la
temperatura >37,5°C(Henderson Robert et al., 2022). La hipotermia terapéutica (HT) es
una medida de neuroproteccion utilizada en diferentes escenarios, como durante arresto
cardiaco en cirugia abierta de arco aortico, post arresto o paro cardiaco desfibrilable extra
o intrahospitalario y las diferentes entidades dentro del espectro de injuria cerebral aguda
como TCE y eventos cerebrovasculares, incluyendo la HSAa (Yenari & Han, 2012a).

La hipotermia terapéutica se ha sugerido en diferentes etapas dentro del manejo de
la HSAa con el objetivo de mejorar los resultados neurolégicos (Polderman, 2009). La
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disminucién de la TMC es el principal mecanismo de neuroproteccién descrito de la HT;
sin embargo, también puede tener efectos protectores al reducir la liberacion de
neurotransmisores excitotoxicos, como el glutamato, puede estabilizar las membranas
celulares, reducir la formacién de radicales libres y disminuir la acumulacion de calcio
intracelular, lo que puede ayudar a prevenir o frenar la apoptosis y el dafo celular (Yenari
& Han, 2012b).

Algunas de las complicaciones asociadas con la HT incluyen trastornos de la
coagulacion, alteraciones en los niveles de electrolitos y alteraciones en la sensibilidad
a la hormona antidiurética. Los trastornos de la coagulacion pueden aumentar el riesgo
de sangrado, mientras que las alteraciones en los niveles de electrolitos, como el potasio
y el calcio pueden provocar arritmias cardiacas y otros problemas metabdlicos. La
disminucién de la sensibilidad a la hormona antidiurética puede resultar en alteraciones
en el equilibrio de liquidos y electrolitos, lo que puede afectar la funcidén renal y la
hemodinamia (Polderman, 2009).

El estudio IHAST (Intraoperative Hypothermia for Aneurysm Surgery Trial) evaluo la
eficacia de la HT moderada en 1001 pacientes con HSAa de bajo grado sometidos a
cirugia de clipaje. El estudio no encontrd diferencias significativas en los resultados
neurologicos a corto ni largo plazo entre los grupos de HT y normotermia (Todd et al.,
2005). El estudio IHAST ha sido criticado por diversos motivos, como la heterogeneidad
de la poblacion de pacientes y el manejo 6ptimo de la hipotermia, como la profundidad,
la duracion y la velocidad de calentamiento (Polderman, 2009).

Algunos estudios recientes, incluyendo un ECA pequeio, han sugerido la utilidad (sin
significancia estadistica) de la HT moderada en el manejo de los pacientes con HSAa de
alto grado, los estudios son heterogéneos en cuanto al grado de hipotermia (aunque hay
una tendencia actual a temperaturas meta no <34 °C), tiempo, duracion de la terapia,
métodos de enfriamiento y de calentamiento (Choi et al., 2017b; Won et al., 2022).

Con la evidencia disponible (de baja calidad), la utilizacion de HT intraoperatoria en
pacientes con HSAa de bajo grado parece carecer de beneficio (L. R. Li et al., 2016). Sin
embargo, en el contexto de HSAa de alto grado, en el periodo intraoperatorio de cirugia
de clipaje y el periodo postoperatorio de ambos abordajes, para prevencion de
vasoespasmo e ICT y/o manejo de HTIC o fiebre refractaria, la HT moderada sigue
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siendo una herramienta terapeutica valida que pareciera ser segura y con una tendencia
a mejorar resultados. Otras modalidades de hipotermia como la HT profunda con arresto
cardiaco o HT endovascular selectiva se han utilizado con éxito en el abordaje de
aneurismas complejos (Choi et al., 2017b; Mattingly et al., 2021; Nerntengian et al., 2020;
Onur et al., 2019; Seule et al., 2009).

3.7 Manejo de la Glicemia

La hiperglicemia se ha reportado hasta en un tercio de los pacientes que ingresan
con el diagndstico de HSAa y se ha asociado a un mayor riesgo de alteraciones
cognitivas, a déficits neurologicos y es un factor de riesgo independiente de malos
resultados (Godoy et al., 2012; Gruenbaum et al., 2017; Kruyt et al., 2009; D. Liu et al.,
2021; Pasternak et al., 2008). Es probable que la hiperglicemia en el diagnostico sea un
epifenomeno del estrés metabodlico ante una injuria cerebral aguda. El tratamiento
intensivo con insulina tras el clipaje quirdrgico de aneurismas parece disminuir las tasas
de infeccion, aunque el beneficio sobre el vasoespasmo, el resultado neuroldgico y la
mortalidad es cuestionable (Bilotta et al., 2007).

Las recomendaciones actuales sugieren un control estricto de la glicemia con valores
<180 mg/dL y >80 md/dL (American Diabetes Association, 2021; Connolly et al., 2012a;
Henderson Robert et al., 2022). En el caso especifico de los pacientes con HSAa,
algunos autores sugieren umbrales para tratamiento mas bajos; un cohorte retrospectivo
de 389 pacientes en UCI, asocio con significancia estadistica el punto corte de <9.2 mm/L
(alrededor de 165 mg/dL) con mejores resultados funcionales a 2 y 3 meses (Eagles et
al., 2022). Un ECA de 78 pacientes asocio el umbral de <120 mg/dL con una reduccion
significativa de la tasa de infecciones durante la hospitalizacion, la reduccién en
resultados funcionales y mortalidad no fue significativa, hubo un mayor porcentaje de
pacientes que presentaron glicemias <80 mg/dL (lo cual se consider6 como poco
probable de asociarse con peores resultados debido al control estricto cada hora y
correccion inmediata) (Bilotta et al., 2007).

3.8 Terapia Antifibrinolitica
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Los antifibrinoliticos, como su nombre lo dice, son medicamentos que inhiben el
proceso por el cual el complejo activador de plasmindgeno tisular (APT)-plasminégeno-
fibrina activa el plasmindgeno a plasmina para degradar la fibrina en productos de
degradacion. Existen dos grupos de antifibrinoliticos que varian en su mecanismo de
accion, el primero es el inhibidor de las proteasas (aprotinina), que no se utiliza
actualmente en la clinica al asociarse significativamente con eventos adversos serios. El
otro grupo de antifibrinoliticos son los derivados sintéticos del aminoacido lisina (acido
tranexamico y acido epsilo-aminocaproico), que ejercen su efecto mediante el bloqueo
reversible de los sitios de union de la lisina a las moléculas de plasmindgeno.

Este segundo grupo de antifibrinoliticos (sobre todo el acido tranexamico, descrito 10
veces mas potente su efecto) han demostrado mejorar resultados y ser seguros con
evidencia de alta calidad en una amplia gama de contextos, como hemorragia postparto,
reduccion de transfusidn en cirugia cardiaca, hemorragia asociada a trauma e injuria
cerebral traumatica con glasgow >9 (Relke et al., 2021).

En el contexto del paciente neurocritico, el estudio TICH-2 un ECA de alta calidad
sobre la utilizacion de acido tranexamico en las primeras 8 horas tras una hemorragia
intracerebral aguda no traumatica, reportd una reduccion significativa de 7 dias en la
mortalidad, sin diferencias en resultados funcionales o mortalidad de 90 dias. En el caso
especifico de HSAa, muchos autores y guias previas recomendaban valorar su utilizacion
basados principalmente en el reporte de disminucion del resangrado tras su
administracion temprana (Connolly et al., 2012a; Starke et al., 2008).

Dos metaanalisis recientes, a pesar de haber encontrado una reduccion significativa
en el riesgo de resangrado (reportandose heterogeneidad alta entre estudios), no
encontraron diferencia en complicaciones, resultados funcionales o mortalidad (M. Shi et
al., 2022; Sprigg et al., 2018). En 2021 se publicaron los resultados del estudio “ULTRA”,
un ECA de alta calidad que incluyd 955 pacientes en quienes se administré en el
momento del diagndstico, 1 gramo de acido tranexamico cada 8 horas por 24 horas o
previo al abordaje definitivo (lo que pasara primero). Este ECA no encontré reduccion en
el riesgo de malos resultados clinicos a 6 meses y tampoco en resangrado. De hecho,
hubo una tendencia no significativa a peores resultados clinicos en el grupo de
tratamiento, un analisis post hoc de dicho ECA reafirm¢ los hallazgos en los resultados
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clinicos (Post et al., 2021; Tjerkstra et al., 2022). Por lo tanto, el uso de terapia
antifibrinolitica en pacientes con HSAa pareciera no tener beneficio y no existe sustento

actual para su utilizacion.

3.9 Clip Temporal y Otras Estrategias de Neuroproteccién

Se puede colocar un clip temporal en el vaso principal para reducir el flujo de
sangre a través del aneurisma, lo que facilita la diseccion y la colocacién precisa de un
clip permanente alrededor del cuello del aneurisma y pareciera disminuir el riesgo de
ruptura transoperatoria (Pang et al., 2004). Sin embargo, esta estrategia acarrea el riesgo
de isquemia e infarto cerebral postoperatorio sobre todo en aquellos pacientes con HSAa
de alto grado, afosos, con intervencion luego de 4-10 dias desde el sangrado vy la
utilizacién multiple o prolongada (>20 min) del clip temporal (S. Kumar et al., 2021).

Se ha demostrado que el uso de multiples episodios de oclusion temporal con
reperfusiones de 15 minutos entre ellos es seguro y eficaz en casos complejos
seleccionados. Algunas posibles estrategias para prevenir el dafio isquémico durante el
clip temporal incluyen: 1) evitar el clip temporal prolongado (idealmente < 10 min, >15
min de reperfusion si es multiple) (Ogilvy et al.,, 1996; N. Sharma et al., 2020); 2)
monitoreo neurofisiolégico intraoperatorio para alertar un cambio de sefial debido a
isquemia, guiar la tolerancia al clipaje y la reperfusién (Kameda et al., 2020; McDermott
et al., 1989); 3) el pre y postcondicionamiento metabolico mediante la reduccion de la
demanda metabdlica cerebral (alcanzando la supresion en rafagas) con barbituricos y/o
propofol o con HT, y 4) hipertension inducida para reclutar flujo colateral previo, durante
el clipaje e inclusive continuando en el periodo postoperatorio (Sharma, 2020b).

A pesar de que en estudios en animales e in vitro, el tiopental, etomidato y propofol
han demostrado neuroproteccion, en humanos la supresion en rafagas en el EEG
inducida farmacologicamente, no esta respaldada bajo evidencia de calidad (Laskowitz
& Kolls, 2010; D. Sharma, 2020a; Siddiqgi et al., 2023; Slupe & Kirsch, 2018). Algunos
estudios pequenos, sobre todo con tiopental, han asociado reduccion en la aparicion de
nuevos infartos y otras complicaciones postoperatorias, en los cuales también se

describen otros posibles mecanismos de neuroproteccion mas alla de la reduccion del
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FSC y el metabolismo neuronal (uno de los estudios encontré con dosis de 200 mg previo
a la colacion de clip, mejores resultados a corto y mediano plazo en cirugia de clipaje
para aneurismas no rotos) (B.-G. Kim et al., 2021; Mcconkey & Kien, 2002; Ramesh &
Umamaheswara Rao, 2007; Schmid-Elsaesser et al., 1999). La fundacion de trauma
cerebral en sus ultimas recomendaciones sugiere la utilizacién de tiopental y/o propofol
en el contexto de HTIC no controlada (bajo recomendacion IIb)(Carney et al., 2017).

Aunque no hay evidencia robusta ni recomendaciones en este contexto y tampoco
en el manejo de vasoespasmo, ICT o HTI, diversos autores siguen recomendando la
supresion metabdlica intraoperatoria con tiopental y/o propofol, como una medida de
neuroproteccion que puede ser ventajosa, sobre todo en pacientes con HSA de alto
grado con aneurismas complejos y colaterales inadecuados o cuando se anticipa un
clipaje temporal prolongado, siempre y cuando se tome en consideracion y evite el
posible efecto hemodinamico de estos agentes (D’Souza, 2015; T. K. Kim & Park, 2011;
Kundra et al., 2014).

3.10 Manejo de Ruptura Intraoperatoria

La ruptura intraoperatoria es una complicaciéon potencialmente letal durante la
cirugia de clipaje. Anteriormente se abordo el concepto sobre presion transmural y los
factores de riesgo para resangrado que también aplican durante el periodo
transoperatorio. Algunos factores o momentos intraprocedimiento se enumeran en la
Figura 16. El manejo de dicha emergencia dependera del momento en el cual se de la
ruptura, en todo momento la toma de decisiones debe ser producto de una comunicacion
estrecha entre el equipo quirurgico. En general se deben dirigir las medidas al: control
hemodinamico (mantenimiento de normovolemia y volumen circulante efectivo, equilibrio
entre PPC y periodos controlados y guiados de hipotensién entre 40-50 mmHg de PAM),
reduccion de la PIC, medidas de neuroproteccion generales, utilizacidon de clipaje
temporal y finalmente puede ser necesario la detencion temporal del flujo para facilitar la
exposicidon quirurgica y permitir el clipaje definitivo y/o temporal (Patcharin Intarakhao et

al., 2023). A continuacion se describen dos técnicas para detencion temporal del flujo:
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Arresto temporal inducido por adenosina

En ocasiones, el clipaje temporal puede no ser factible debido a la ubicacion del
aneurisma o a la dificultad para visualizar la arteria proximal o bien puede ocurrir la
ruptura inadvertida del aneurisma al manipularlo o previo a su exposicion. En tales
situaciones, la detencion temporal del flujo sanguineo con adenosina puede permitir la
descompresion del aneurisma, facilitando la colocacién 6ptima del clip permanente o
detener el sangrado, despejar el campo quirurgico y permitir al cirujano tener control de
la ruptura (Desai et al., 2017). La adenosina provoca una reduccion global del flujo
sanguineo cerebral y, por lo tanto, debe administrarse en estrecha comunicacion con el
cirujano para minimizar y aprovechar la duracion total del flujo sanguineo cerebral global
reducido (S. H. Lee et al., 2015a).

La adenosina actuando mediante acople con el receptor A1 ligado a proteina Gi,
produce una disminucion del AMPc y Ca+2 intracelular que se traduce en un efecto
dromotropico y cronotropico negativo con un inicio de accion rapido (de 10 a 20 seg) y
una corta duracion que causa bradicardia importante que progresa a una breve asistolia
y por consiguiente hipotension. La duracion de la asistolia inducida por adenosina
depende de la dosis y es variable. Una dosis de 0.29 a 0.44 mg/kg conduce a
aproximadamente 57 (rango, 26 a 105) segundos de hipotension moderada (Bebawy et
al., 2010; S. H. Lee et al., 2015). Una vez que la circulacion ha vuelto a la linea de base
se pueden administrar dosis adicionales de adenosina si es necesario, aunque es posible
que se requiera un aumento de la dosis inicial (Vealey et al., 2017). Es mejor evitar la
adenosina en pacientes con arteriopatia coronaria o anomalias del sistema de
conduccion cardiaco, como sindrome de nodo enfermo y bloqueos AV, asi como en
pacientes con enfermedad reactiva de las vias respiratorias. La recuperacién del ritmo
cardiaco después de un paro del flujo puede estar precedida por arritmias cardiacas
transitorias que incluyen fibrilacion auricular, taquicardia ventricular o aleteo auricular e
inclusive alteraciones del segmento ST, aunque basados en ensayos pequefos,
pareciera no aumentar el riesgo de complicaciones o efectos adversos cardiacos
(Intarakhao et al., 2020; Vealey et al., 2017).
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Con anestesiologos experimentados, la detencién temporal del flujo inducida por
adenosina es segura para el clipaje de aneurismas en pacientes sin arteriopatia
coronaria preexistente, como se ha mostrado en diferentes ensayos pequefos y reportes
de caso (Intarakhao et al., 2020; S. H. Lee et al., 2015; Luostarinen et al., 2010).

Estimulacién ventricular rapida

Otra técnica emergente para el control de aneurismas complejos durante el clipaje
es la estimulacion ventricular rapida, que induce taquicardia ventricular y el llenado
ventricular se ve comprometido por la alta frecuencia y la ausencia de sincronia
auriculoventricular. La contractilidad ventricular se reduce debido a la contraccion
ventricular discinética causada por la estimulacion apical. Reduce el volumen sistélico y
el gasto cardiaco, lo que conduce a una disminucién de la presién arterial sin causar un
paro cardiaco, lo que permite a los cirujanos diseccionar y asegurar el aneurisma o hacer
control del sangrado en caso de ruptura. En comparacién con la adenosina, la
estimulacién ventricular rapida permite un mejor control del tiempo de inicio, la duracion
de la estimulacién y la reduccion del flujo/presion inducida en condiciones controladas
(Konczalla et al., 2018), ademas no se debe considerar el riesgo de alergias, reactividad
bronquial y pacientes no candidatos por riesgo de bradiarritmias (con nodo enfermo o
bloqueos AV)(Grabert et al., 2021). Sin embargo, dada la reduccion global del flujo
sanguineo cerebral, la duracion de la estimulacion ventricular rapida debe minimizarse
para evitar la isquemia cerebral.

La técnica implica la introduccion de un electrodo de marcapasos bipolar a través
de la vena yugular interna en el ventriculo derecho bajo fluoroscopia y la colocacion de
parches de desfibrilacion externos. El marcapasos se inicia a 180 latidos/min y se ajusta
al efecto deseado (Konczalla et al., 2018; Saldien et al., 2018a). La mayor parte de la
experiencia con marcapasos ventricular rapido es con aneurismas no rotos (Konczalla et
al., 2018). Aunque en los ultimos afos hay diversos reportes con poblaciones pequeias
que han utilizado esta técnica con buenos resultados en el contexto de ruptura
transoperatoria (Grabert et al., 2021; Khan et al., 2014a; Saldien et al., 2018b). Los

autores indican que es una técnica que considerar en aquellos aneurismas complejos o
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de dificil acceso. Debe ser valorada por un equipo multidisciplinario que incluya
cardidlogos y no se recomienda en pacientes con cardiopatia coronaria y arritmias
cardiacas, faltan mas datos sobre el riesgo de arritmias y su seguridad en general (Khan
et al., 2014b).

Figura 16

Factores intraprocedimiento asociados con resangrado

Factores intraprocedimiento

Experiencia del cirujano y anestesiélogo.

Apertura de la duramadre y/o aracnooides.

Remocién de hematoma.

Retraccion del tejido cerebral.

Diseccion del aneurisma o arterias aledanas.

Colocacion del clip temporal o definitivo.

3.11 Monitoreo Intraoperatorio y el Concepto de Neuromonitoreo Multimodal

Ademas de la monitorizacion estandar de la Sociedad Americana de
Anestesidlogos (ASA) que incluye monitorizacion electrocardiografica, presion arterial no
invasiva, pulsioximetria, temperatura y capnografia, se recomienda: linea arterial para la
monitorizacion invasiva de la PA, asi como para la toma de muestras de gases arteriales,
electrolitos y glicemia, catéter venoso central para la administracion de farmacos

vasoactivos, sedoanalgesia, terapia hiperosmolar y medicion de variables
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hemodinamicas y sonda urinaria para cuantificar diuresis (D. Sharma, 2020a). Diferentes
sociedades europeas recomiendan la utilizacion de monitorizacion de la estimulacion
nerviosa periférica (cuando se utilicen relajantes neuromusculares) y temperatura (si se
prevé una duracion > 30 min del procedimiento), en cualquier paciente sometido a

anestesia general (Checketts et al., 2016).

La neuromonitorizacion multimodal se puede agrupar y resumir de la siguiente
manera: 1. presion intracraneal, 2. flujo sanguineo cerebral, 3. oxigenacién cerebral, 4.
metabolismo cerebral y 5. funcionamiento o actividad neuronal. Sin embargo, cabe
destacar que los procesos fisiolégicos que participan en la homeostasis cerebral no se
limitan a estos grupos e incluyen otras variables como la hemodinamia sistémica,
metabolismo y nutricidn global, hemostasia, temperatura, biomarcadores de inflamacion

y dafo celular (Ruhatiya et al., 2020).

Monitorizacion de la PIC

Existen diferentes métodos de monitorizacion o estimacion de la PIC incluida la
monitorizacion de la PIC epidural, subdural, intraparenquimatosa e intraventricular (ver
Figura 17)(Freeman, 2015).

En los pacientes con HSAa, el drenaje ventricular externo (DVE) se usa mas
frecuentemente debido a su capacidad de monitorizar la PIC y drenar el liquido
cefalorraquideo. La insercion de catéteres ventriculares puede suponer un reto técnico y
asociarse a hemorragias relacionadas con la colocacion y ventriculitis asociada al
catéter. El riesgo de ventriculitis aumenta con el tiempo tras la insercion del catéter, pero
puede reducirse mediante el uso de catéteres impregnados de antibiéticos o recubiertos
de plata.

La segunda forma invasiva mas utilizada es la insercion de microtransductores
parenquimatosos, siendo los dispositivos de fibra optica (que transmiten luz hacia un
espejo situado en la punta del catéter que se distorsiona con los cambios de la PIC) los
mas utilizados (el prototipo de esta tecnologia es el monitor “CAMINQO”). En comparacion
con los catéteres ventriculares, los dispositivos de medicion de la PIC parenquimatosa
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son faciles de insertar y tienen un mejor perfil de seguridad, sobre todo en lo que respecta
al riesgo de hematoma e infeccion; sin embargo, tienen la desventaja que son solo
diagndsticos, no es infrecuente su retiro incidental y no permiten una recalibracion in vivo.
Suelen colocarse aproximadamente 2 cm en el parénquima cerebral a través de un

dispositivo de acceso craneal o en una mini craneotomia (Freeman, 2015).

Otros métodos no invasivos han demostrado buena sensibilidad en la estimacion
de la PIC a través de: medicion del diametro de la vaina del nervio éptico por ultrasonido
y medicion del indice de pulsatibilidad con doppler trasnscraneal; sin embargo, no son

técnicamente utiles especificamente en el periodo transoperatorio.

La interrogacion clinica y dinamica de la PIC trajo consigo un mayor
entendimiento fisiolégico mediante el analisis de la onda de PIC que permite derivar
conceptos sobre PPC, compliancia del compartimento y e indices de reactividad
(Czosnyka, 2004; Czosnyka et al., 2007).

Las primeras mediciones de la presion del LCR fueron efectuadas por medio de
la puncion lumbar por Quincke en 1897. Posteriormente el desarrollo del monitoreo de la
PIC nace en 1951 por Guillaume y Janny y en 1960 por Lundberg, quienes acufiaron el
concepto de que la presion del LCR dentro de la cavidad intracraneal es la expresion de
la PIC (Rabelo et al., 2021; Rodriguez-Boto et al., 2015).

La morfologia de las onda de PIC en condiciones fisiologicas tiene dos
frecuencias y son el resultado de la transmision pulsatil de la presidn arterial a través de
los plexos coroideos al LCR y al parénquima cerebral (P1,P2,P3), ademas de la
influencia del ciclo respiratorio en la PIP, el RV y GC (ver Figura 18). Cada latido cardiaco
corresponde a una forma de onda de la PIC compuesta por tres picos: pulsacion arterial
(P1), también conocida como onda de percusion, que se correlaciona con el pulso arterial
transmitido a través del plexo coroideo al LCR y a través de una columna de liquido al
transductor de la DVE o al parénquima y a la fibra Optica en el caso del monitor
intraparenquimatoso. El segundo pico se relaciona con el flujo venoso cerebral,
secundario a las fluctuaciones ciclicas del volumen sanguineo arterial derivadas de la
autorregulacion que refleja la distensibilidad intracraneal (P2) y finalmente un tercer pico
u onda que se produce tras el cierre de la valvula adrtica (P3) (coincide con la onda
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dicrota arterial y la PAD). Por lo general en condiciones de PIC y compliancia intracraneal
normal, P1 es mayor que P2 y asu vez que P3; sin embargo, en el momento en que se
alcanza el limite compensatorio, aumenta el componente P2 que puede progresar a una

relacion P2>P1 y eventualmente desaparicion de P1y P3.

Lundberg ademas identifico diferentes tipos de ondas lentas con relacion a las
situaciones fisiologicas y fisiopatologicas. Las ondas A se describen como ondas de
meseta u ondas vasogénicas que ocurren durante una PIC muy alta (> 50 mmHg) y son
sinbnimo de baja compliancia, sindrome de Cushing, herniacion inminente y mal
pronostico. Las ondas B son elevaciones de corta duracion de la PIC (1 a 2 por minuto)
con niveles de presion variables de hasta 30—-50 mmHg, que aunque no se conoce bien
Su mecanismo, son inespécificas, ya que se pueden encontrar en sujetos sanos. Las
ondas C son producto de las interacciones de los ciclos cardiaco y respiratorio y se
caracterizan por elevaciones mas frecuentes (alrededor de 4 a 8 ondas por minuto) de la
PIC, hasta valores de 30 mmHg (Frigieri et al., 2021; Harary et al., 2018; Riedel et al.,
2021).

Recientemente y extrapolado inicialmente del manejo de los pacientes con TCE,
se han derivado otros valores que derivadan de la monitorizaciéon de la PIC, como el
indice de RAP o en conjunto con las fluctuaciones de la PAM, como el indice de
reactividad-presion. Como se mencion6 anteriormente, la morfologia de la onda de PIC
varia en conjunto con el acople ciclo cardiaco - ciclo respiratorio. La diferencia de presion
entre la PIC mas alta y la mas baja durante un ciclo cardiaco se define como la amplitud
del pulso (AMP). La AMP aumenta a medida que aumenta la PIC media y una vez que
se alcanza la PIC critica y comienza la alteracion de la autoregulacion que incluye la
vasoreactividad vascular, la AMP disminuye. El indice RAP es el coeficiente de
correlacion entre la PIC media y la AMP, ha demostrado ser una medida fiable de la
distensibilidad (el punto de compensacion o compliancia critica se evidencia cuando el
RAP pasa de un valor positivo a negativo)(Jin et al., 2019).

El indice de reactividad-presién, descrito inicialmente por Czosnyka et al. (2004)
mide la asociacion entre las fluctuaciones de la PAM como un surrogado de la PPC y su
efecto en la PIC dependiente de la vasoreactividad cerebral. Este indice permite valorar
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la reserva de autoregulacion cerebral y orientar una PPC individualizada. Se calcula

mediante la relacién entre el coeficiente de mediciones consecutivas de presién arterial

y de la PIC, obtenida en intervalos de tiempo. Se expresa entre un rango de 1y -1, en

los que valores negativos denotan la conservacion de la reactividad (descenso de la PIC

tras un aumento de la PAM), mientras que los valores positivos son indicadores de que

los procesos de autorregulacion cerebrales estan alterados (aumento de la PIC tras un

aumento de la PAM) . El punto corte que sugiere alteracion de la autoregulacién se ha

establecido entre +0.1 y 0.3. Este indice ha sido validado por varios autores en el

contexto de TCE y aunque algunos autores reportan correlacion con mayor riesgo de

ICT, los pacientes con HSAa presentan ciertas diferencias en su fisiopatologia que no

hace completamente extrapolable este método (Lidington et al., 2021).

Figura 17
Metodos invasivos de monitorizacion de la PIC
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Fuente: Adapatado de Freeman (2015)
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Figura 18

Curva presion vs tiempo de la onda de PIC. Eje Y (PIC). Eje X(Tiempo)
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Teoricamente la medicion directa y continua del FSC puede ser de gran utilidad
para integrar con otras variables en el contexto de clipaje de HSAa o bien en la estancia
en UCI (Lara & Puttgen, 2018).

El FSC se puede estimar de forma no invasiva mediante Doppler transcraneal
(DTC), que proporciona una evaluacién global al medir las velocidades de flujo en

diferentes vasos intracerebrales (M. T. Yang, 2020).

En el contexto de HSAa, el DTC se utiliza principalmente para detectar
vasoespasmo Yy riesgo de ICT. El valor predictivo del DTC es operador y paciente
dependiente y en general es alto (sensibilidad hasta del 90% y especifidad hasta del
71%) para ciruculacion anterior y decae en otros territorios (G. Kumar et al., 2016). Una
velocidad media en la ACM >120-200 cm/s con un indice de Lindegaard >3 (relacion que
normaliza la velocidad de la ACM a la ACI y permite hacer diagndstico diferencial con
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hiperémia; se calcula al dividir la velocidad media de la ACM entre la velocidad media de
la ACI) predice de forma fiable vasoespasmo con riesgo de ICT(G. Kumar et al., 2016;
S.-H. Park et al., 2022). A pesar de que la utilidad actual del DTC es innegable en el
diagnoéstico de muerte cerebral y varias guias recomiendan su utilizacion en el arsenal
de neuromonitoreo multimodal en HSAa, su utilidad en el transoperatorio de momento es
limitada y es mayormente utilizado en el periado pre y postoperatorio (Ruhatiya et al.,
2020).

Las técnicas de neuroimagen y sus variantes, como TC o RM con perfusiéon
permiten valorar el FSC y de forma mas especifica la perfusion cerebral. Sin embargo
son costosas y brindan informacion en un momento en especifico en el tiempo. Con la
implementacion de abordajes hibridos, las técnicas de neuroimagen incluyendo la AGSD;
0 mas recientemente la videoangiografia con verde de indocianina, permite visualizar la
perfusion in situ, con la limitacion de que no permite valorar aquellos vasos fuera del
campo quirurgico y sigue siendo inferior a la AGSD. Diversos autores han publicado con
su experiencia con abordajes hibridos en estudios pequefos o reportes de caso, los
resultados son alentadores en cuanto ofrecen valoraciéon continua de la vasculatura
cerebral en el transoperatorio y aumentan la seguridad de la exclusion total del
aneurisma y la permeabilidad del resto de vasos (Fayaz et al., 2022; Gémez-Amador et
al., 2023; Schubert et al., 2012).

Actualmente se describen algunas técnicas novedosas para medicion del FSC
regional con flujometria por difusion térmica o flujemetria for laser doppler. La primera
con datos alentadores por algunos autores que la han comparado vs TC con xenodn
estable, utiliza un termistor que se introduce a nivel intracraneal y calcula el flujo con
base a las diferencias de temperatura. Mientras la flujometria por laser doppler mide el
flujo eritocitario y de momento es una herramienta utilizada en investigacion. Ambos
meétodos tienen limitaciones, como la sensibilidad a la luz, la temperatura ambiente, la
sensibilidad al posicionamiento y la incertidumbre con respecto a sus valores predictivos
(Lara & Pattgen, 2018; M. T. Yang, 2020).
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Oxigenacion cerebral

Del manejo del paciente critico con shock séptico se ha aprendido que la
macrohemodinamia e inclusive la normoxia no garantizan un adecuado aporte y
utilizacion de oxigeno a nivel microcirculatorio (Jstergaard et al., 2015). Existen diversos
tipos de monitorizacion que han trato de objetivizar este complejo proceso y actualmente
son comunmente utilizadas para individualizar y guiar diferentes variables fisiologicas
como la PIC y PPC o bien medidas terapéuticas como: osmoterapia, hiperventilacion,

terapia transfusional o necesidad de craneotomia descompresiva (Lara & Puttgen, 2018).

La monitorizacion de la oxigenacion cerebral se utiliza como un parametro
subrogado de la PPC. Para efectos practicos se pueden dividir en invasivos: saturacion
venosa del bulbo yugular (SvjO2) y presion tisular de oxigeno (PtiO2) y no invasivos:
como la espectroscopia de infrarojo cercano (NIRS del inglés)(M. T. Yang, 2020).

Invasivos
Saturacién venosa del bulbo yugular (SjvO2)

Bajo el mismo fundamento con el que se utiliza la saturacion venosa central y
mixta de oxigeno para monitorizar en los estados de shock, en el cual asumiendo que el
contenido arterial de oxigeno se mantiene estable, la saturacion venosa refleja el balance
entre aporte y demanda de oxigeno de un determinado territorio, en este caso el cerebro
(Bhardwaj et al., 2015).

Se introduce un catéter con una fibra Optica en la punta y se avanza de forma

retrogada a través de la vena yugular (Bhardwaj et al., 2015).

Tedricamente la SjvO2 permite la evaluacion de la oxigenacion global cerebral y
permite la obtencion de muestras de sangre para calcular la diferencia arteriovenosa del
contenido de oxigeno cerebral (AVDOZ2). Sin embargo, ademas de ser una técnica
invasiva que se asocia con complicaciones como infeccidn, colocacién incorrecta del
catéter, trombosis de la vena yugular y la necesidad de recalibraciones frecuentes; tiene
limitaciones importantes como el hecho de que tedricamente se debe colocar en el bulbo
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yugular del lado dominante del drenaje venoso cerebral y aunque se creia que por lo
general la dominancia es derecha, diversos estudios han reportado heterogeinedad y
porcentajes no despreciables de pacientes con dominancia izquierda del drenaje venoso
(en el caso de HSAa las técnicas de imagen previamente realizadas podrian dar
informacion sobre la dominancia del drenaje, pero no hay estudios al respecto)(Lara &
Puttgen, 2018; Ruhatiya et al., 2020).

Otro factor importante es el hecho de que valora la oxigenacion global intracraneal
y puede pasar por alto la isquemia critica regional y su precisién ha sido cuestionada
también por el hecho de requerir una colocacion precisa, con la punta del catéter al nivel
de los cuerpos de C1/C2 en la radiografia lateral del cuello para minimizar la
contaminacion con vasos extracraneales (Lara & Puttgen, 2018).

Los valores normales de SjvO2 rondan entre 60-75 % y puede haber una diferencia
de un 5-15% con respecto al lado contralateral. La mayoria de estudios se derivan de
TCE en donde se ha encontrado que valores de SjvO2 <50% o AVDO2 >9ml/dl sugieren
un aumento en la extraccion de oxigeno que se traduce en isquemia cerebral y su
persistencia en el tiempo se asocia con peores resultados incluyendo mortalidad. La
SjvO2 >75% o AVDO2 <4ml/dl traduce reduccion del CMRO2 dada por hiperemia o
muerte cerebral (Grahf et al., 2020; Robba et al., 2022).

Tensiodn tisular de oxigeno (PtiO2)

Le medicion de la presion tisular de oxigeno (PtiO2) se ha convertido en un
estandar de monitorizacion en TCE en muchos centros. La PtiO2 mide la oxigenacion
del tejido cerebral a nivel intersticial, que surge de un gradiente de concentracion en
equilibrio dado por el FSC a los capilares y el consumo dentro de las células (Fiore et al.,
2020). Al igual que con el NIRS, la combinacion de PtiO2 con la monitorizacién de PIC,
y PAM permite derivar parametros sobre autoregulacion que brindan informacion precoz
sobre la alteracion de los mecanismos de regulacion del FSC (Fiore et al., 2020; Lidington
et al., 2021).
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La tecnologia consiste en un microcateter con electrodo de Clark en la punta que
permite la cuantificacion de la concentracion de oxigeno. El prototipo mas conocido y con
el que se han realizado la mayoria de estudios publicados es el “Licox”. El catéter se
introduce de forma semejante a la fibra de PIC, a través de un trépano y se aloja a nivel
de la sustancia blanca. En el caso de HSAa se coloca en el territorio que se cree esta
en riesgo de isquemia y/o vasoespasmo. La colocacién de la sonda se evalua mediante
técnica de imagenes y se puede hacer un test de respuesta con FIO2 del 100% (Ruhatiya
et al., 2020)

La PtiO2 ha sido ampliamente estudiada en TCE, contando con la evidencia mas
robusta en cuanto a monitorizacion de la oxigenacién al lado del paciente, con algunos
ECA pequefios que han demostrado mejores resultados neuroldgico tras utilizacion de
monitorizacion con PIC y PtiO2 vs PIC aislada. Se consideran valores normales de PtiO2
de 25-50 mmhg y se ha establecido el punto corte de <20 mmhg como umbral para el
manejo activo de la oxigenacion (Fiore et al., 2020; Narotam et al., 2022).

En cuanto a HSAa no existen ECAs de calidad al respecto; sin embargo, un
metaanalisis reciente con 47 ensayos, recalca su utilidad en conjunto con monitorizacion
de la PIC, microdialisis y electrocorticografia para detectar aquellos pacientes con
clasificaciones clinicas de alto grado; con riesgo de vasoespasmo angiografico,
disminucién del FSC e desarrollo de ICT, sin que elevacion de la PIC o deterioro clinico
evidente. Varios autores han reportado buenos resultados para metas de PIC y PPC
(Veldeman et al., 2021a). Actuamente se estan llevando a cabo varios ECAs con el fin
de estudiar el impacto de esta tecnologia en conjunto con el otros parametros de
neuromonitorizacion, en resultados neurdlogicos y mortalidad en pacientes con ICA ( al
menos dos en HSAa) (Fiore et al., 2020).

A pesar de ser invasiva, esta técnica suele ser relativamente segura con una
menor incidencia de complicaciones reportada vs otros 95étodos de monitorizacion
invasivos incluidos la fibra de PIC (un cohorte de 123 pacientes con TCE, observo
sangrado intracraneal en 14 pacientes (11%), de las cuales solo uno requirié drenaje

quirurgico). Se debe tener en cuenta la limitante de que su medicion se limita a un area

95



especifica circuncrita que puede no reflejar el resto del tejido cerebral (Robba et al., 2022;
Veldeman et al., 2021a).

No invasivos
Espectroscopia de infrarojo cercano (NIRS)

El NIRS ha ganado terrero en diferentes contextos, incluyendo el periodo
perioperatorio, probablemente por ser una técnica no invasiva y versatil que indaga la

saturacion de oxigeno regional en diferentes tejidos (Grahf et al., 2020).

Se basa en la ley de Beer-Lambert que establece que la concentracion de una
sustancia se puede medir en funcion a su absorcion de luz. La hemoglobina como
molécula absorbe fotones en las longitudes de onda del infrarrojo entre 650nm y 850 nm,
dependiendo de su unién al oxigeno. De esta forma el NIRS brinda un indice relativo de
la oxigenacion del tejido (saturacion de oxigeno) que esta debajo del parche transductor
(Grahf et al., 2020; Lara & Puttgen, 2018). La profundidad de la penetracion de la luz
infraroja, la conformacion de la piel incluyendo la densidad de foliculos pilosos y el grosor

del craneo determinan la resolucion espacial.

La mayoria de estudios que han demostrado mejores resultados tras la utilizacién
y manejo guiado de NIRS deriva de cirugia cardiaca y carotidea. En general, una
reduccion de la saturacidn de oxigeno regional cerebral (rSOZ2) superior al 20% o niveles
por debajo del 50-60% se asocia con lesidon hipdxica o isquémica y mayor riesgo de
infarto en diferentes poblaciones neurocriticas (Ruhatiya et al., 2020).

Sin embargo especificamente en el contexto de HSAa, algunos estudios pequefios
en UCI han encontrado utilidad como guia en el manejo de aumento hemodinamico y
también han asociado umbrales de reduccidn menores para predecir deterioro
neurolégico ( >12.7% demostrd ser predictor confiable de ICT en una poblacion de 52
pacientes)(Mutoh et al., 2010; J. J. Park et al., 2020).

Se deben tener algunas consideraciones o comprender las limitaciones que tiene

esta tecnologia. Primeramente se recomienda colocar al menos 3 cm por encima de las
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cejas para evitar los senos frontales. La medicion involucra 2-3 mm de profundidad
(limitandose basicamente a la corteza) y principalmente indaga el territorio de la arteria
cerebral anterior y parcialmente la arteria cerebral media. Se basa en algunas
suposiciones incluida una relacion volumen arterial/ venosa fija (30:70 para “INVOS”) y
una dispersion constante del flujo, las cuales pueden variar considerablemente en el
contexto de HSAa por sangrado, hematoma o edema (Maslehaty et al., 2012). Se
describe una contaminacion con tejido extracraneal hasta de un 30% y con respecto a
los parches, tienen el inconveniente de que la lectura puede alterarse por fiebre, sudor o
sangre, ademas otro problema es la limitacion del espacio frontal que se dispone, el cual
se debe compartir o competir con sensores de monitorizacidén de la consciencia (Grahf
et al., 2020).

Metabolismo cerebral

La microdialisis cerebral (MDC) permite la cuantificacion de intermediarios
metabalicos, sustratos y neurotransmisores como glucosa, glutamato, lactato y piruvato.
Se utiliza un microcatéter con una membrana semipermeable en el que se infunde una
solucion de perfusion, que se aproxima a la composicion del liquido cefalorraquideo y

permite el muestreo frecuente del dializado (Ruhatiya et al., 2020).

Al igual que el resto de tecnologias, la mayoria de evidencia deriva de TCE, en
donde se han encontrado diferentes patrones metabdlicos que se asocian con isquemia
cerebral y peores resultados . Sin embargo, diversos estudios han corroborado hallazgos
similares en HSAa con un valor predictivo fuerte cuando se utiliza en conjunto con otros
tipos de monitorizacion como PIC y PtiO2, para detectar vasoespasmo y correlacionarse
con eventos isquémicos e ICT(Lara & Puttgen, 2018).

En HSAa el catéter se suele colocar en un punto medio entre el territorio de la ACM

y la arteria cerebral anterior o bien en la zona ipsilateral a la ruptura del aneurisma.
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Los valores de glucosa <0,8 mM y un indice lactado/piruvato (que pareciera ser
mas especifico para isquemia cerebral vs lactato por si solo) >40 se asocian con
isquemia regional y justifican intervension. La elevacién del nivel de glutamato también
se ha asociado con riesgo de convsulsiones y peores resultados (Veldeman et al.,
2021a).

A pesar de que la MCD se ha sugerido como una técnica sensible para detectar
desbalances en el microambiente neuronal y se describe su utilidad e inclusive
superioridad para detectar vasoespasmo asintomatico vs DTC, sigue siendo una
tecnologia costosa y técnicamente engorosa, ademas los valores normales y los puntos
de corte para varios sustratos no estan definidos para guiar intervenciones (Tasneem et
al., 2017).

Funcionamiento o actividad cerebral

El EEG en sus diferentes subtipos proporciona informacion sobre la actividad
eléctrica cerebral. Ademas de permitir la monitorizacién de la consciencia, identificacion
de status no convulsivos, fendmenos de despolarizacion cortical propagada, predecir el
riesgo de delirio o sugerir isquemia aguda, también permite la identificacion de patrones
de riesgo que se han asociado con el desarrollo de isquemia cerebral tardia,
vasoespasmo y peores resultados funcionales (Hall Dennis, 2021; Lucke-Wold, 2022).
Existen ademas otros tipos de neuromonitorizacion del funcionamiento cerebral que cada
vez mas se utilizan como estandar de seguridad en diferentes procedimientos
neuroquirurgicos incluyendo HSA como la electroneuromiografia (EMG) y los diferentes

tipos de potenciales evocados(Rabai et al., 2022; Thirumala et al., 2016).

La fisiopatologia de la HSAa es un proceso complejo y dinamico caracterizado por
una injuria cerebral aguda, alteracion de los mecanismos homeostaticos/ disregulacion
del metabolismo cerebral y desarrollo de diferentes complicaciones que en conjunto
producen lesién cerebral secundaria. Debido a lo anterior, la neuromonitorizacion
multimodal ha surgido como una herramienta valiosa que permite indagar de forma

continua las distintas variables neurofisiolégicas que participan en los mecanismos de
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homeostasis cerebral, asi como otras sobre funcionamiento neuronal y de esta manera
guiar las intervenciones durante la enfermedad (incluyendo el periodo transoperatorio)
basadas en cambios especificos en la microcirculacién o microambiente neuronal y su
actividad o funcionamiento y no solamente en umbrales genéricos de macrovariables
como PAM y PIC, con el objetivo de mejorar la balanza entre aporte y demanda de
oxigeno cerebral, evitar noxas intraoperatorias que puedan perpetuar la injuria cerebral
secundaria y tal vez mejorar el pronostico de estos pacientes (Lara & Puttgen, 2018;
Ruhatiya et al., 2020; Staarmann et al., 2017; Veldeman et al., 2021b).

Actualmente diversas guias y sociedades internacionales recomiendan bajo
evidencia llIb, considerar la utilizacién del neuromonitoreo multimodal no solo en la unidad
de cuidados neurointensivos, si no también en un continuum en la sala de operaciones
para guiar el manejo anestésico y quirurgico (Onur et al., 2019; Ruhatiya et al., 2020).

Diversos estudios han encontrado una sensibilidad alta para predecir deterioro
neurdélogico postoperatorio (Nunes et al., 2018; Staarmann et al., 2017; Thirumala et al.,
2016). Aunque la evidencia respecto a resultados a largo plazo es controversial, un
ensayo reciente retrospectivo sobre la utilizacion de potenciales evocados reportd una
sensibilidad del 45.5% y no encontrd diferencias significativas en déficit neuroldgico
posoperatorio (Nasi et al., 2020); sin embargo, una carta al editor recopilé una serie de
sesgos cuestionando sus resultados (Kefalas et al., 2021).

Un metaanalisis reciente encontré que el uso de monitoreo neurofisiolégico con
potenciales evocados durante el clipaje de un aneurisma intracraneal se asocié con
menos déficits neuroldgicos nuevos, sin mejoria en resultados neuroldgicos a largo plazo
(Veldeman et al., 2021a).

Diversos estudios en esta poblacion en la unidad de cuidados intensivos han
establecido la utilidad del neuromonitoreo multimodal (sobre todo en HSAa de alto
grado), incluyendo EEG, microdialisis, oxigenacion cerebral, monitorizacion del flujo
sanguineo cerebral y monitorizacion hemodinamica avanzada; en el diagnostico
temprano de complicaciones (como crisis convulsivas, vasoespasmo, ICT, edema
pulmonar) y optimizacion individualizada (Lara & Puttgen, 2018; Sarrafzadeh et al., 2002;
Veldeman et al., 2021a).
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Discusion

La recopilacion, lectura y analisis de literatura médica basada en la evidencia,
recomendaciones de expertos y estudios experimentales, permite enfatizar las
consideraciones importantes de manejo en el periodo perioperatorio de los pacientes con

hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de aneurisma cerebral.

A pesar de que muchos de los sistemas de puntuacion han demostrado asociacion
con morbilidad, mortalidad y secuelas neurologicas, suelen ser utilizados como
herramientas para seguimiento y comunicacion entre médicos, no hay evidencia robusta
que respalde o valide su uso para toma de decisiones en cuanto a manejo. Ademas, el
estado clinico y la puntuacién de gravedad pueden variar con el tiempo, especialmente
al inicio del cuadro.

La evidencia actual no dicta superioridad de algun tipo de abordaje especifico por
sobre el otro, la asociacion con mayor mortalidad en el grupo endovascular publicado en
uno de los metaanalisis mas recientes por Peng et al., (2022) debe ser vista con cautela,
si bien podria estar asociado al mayor riesgo de resangrado con la morbimortalidad que
acarrea y podria sugerir una preferencia por la microcirugia al menos en algun subgrupo
de pacientes (HSAa de alto grado de circulacién anterior). Se debe considerar la
hipdtesis de que otros factores sean determinantes en mortalidad y considerar la mayor
prevalencia de clasificaciones clinicas de alto grado al ingreso en muchos de los
pacientes que se someten a manejo endovascular (como sucedié en el metanalisis por
Peng et al., (2022)). Faltan estudios que comparen las nuevas modalidades
endovasculares en estos pacientes. El abordaje microquirdrgico también continua en
evolucion, no solo en la técnica quirurgica, si no también influenciado por novedades en
el manejo anestésico y técnicas de neuromonitorizacion. La combinaciéon de ambos
abordajes en diferentes tiempos durante la enfermedad e inclusive en un unico tiempo
quirurgico en una sala hibrida pareciera una opcién viable con beneficios indiscutibles en
casos complejos especificos.

Las decisiones sobre asegurar el aneurisma (tiempo y tipo de abordaje) deben
basarse en una evaluacidbn exhaustiva del paciente que requiere un enfoque

multidisciplinario en el que participen neurocirujanos, neurorradidlogos, neurdlogos,
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especialistas en cuidados neurocriticos (neurointensivistas o neuroanestesiologos) y
otros profesionales sanitarios que trabajen conjuntamente para proporcionar la mejor
atencion posible a cada paciente. Se deben considerar el estado basal neurolégico,
funcional y comorbilidades, caracteristicas reolégicas y localizacion del aneurisma,
magnitud de la injuria cerebral primaria, complicaciones, expectativa del paciente o
familiar y recursos terapéuticos disponibles.

Se destaca la importancia del manejo oportuno, multidisciplinario y especializado
desde el diagnostico, en aras de garantizar en todo momento neuroproteccién vy
asegurar el aneurisma con la mayor prontitud posible (idealmente en las primeras 24

horas).

Durante la valoracidn preoperatoria se debe tener la alta sospecha de
complicaciones preexistentes no diagnosticadas, tomando en consideracion las posibles
y frecuentes repercusiones sistémicas de esta entidad, sin dejar de lado el resto de
estratificacion y optimizacion preoperatoria no exclusiva de esta poblacion.

Durante el periodo intraoperatorio el objetivo se basa en evidenciar y evitar la
injuria cerebral secundaria mientras se proporcionan condiciones quirurgicas optimas. La
mayoria de los farmacos anestésicos influyen en la fisiologia cerebral normal, ya sea
directa o indirectamente. Pueden provocar cambios en el flujo sanguineo cerebral al
influir en el calibre de la vasculatura cerebral, al interferir en la autorregulacién y el

metabolismo cerebral.

La falta de evidencia robusta en muchas de las posibles recomendaciones del
manejo anestésico es motivo de debate, demostrar mejoria en puntos fuertes como
mortalidad y resultados neuroldgicos a largo plazo siempre sera complejo, es por ello
que tiene cabida el concepto de neuromonitoreo multimodal. Es dificil que alguna de
estas técnicas de monitorizacion por si sola llegue a tener un impacto en mortalidad
demostrable bajo evidencia robusta, su utilidad siempre dependera de nuestra

interpretacion y accionar.

El comprender e interpretar de forma conjunta la monitorizacion de las multiples
variables fisiologicas que participan en la homeostasis del cerebro u otras sobre

funcionamiento en tiempo real, permite tratar de garantizar un entorno metabdlico
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adecuado para impedir que la lesion cerebral primaria empeore, favorecer su mejoria y
adaptar de forma dinamica e individualizada los recursos terapéuticos a las necesidades
de cada paciente.

Refiriendonos especificamente a nuestro sistema de salud, hay poca informacion
disponible en cuanto a evolucién y resultados de dicha patologia; sin embargo, el estudio
epidemioldgico de 2018 por Padilla et al., ratificé el impacto en estadia y costos que
representa dicha patologia, ademas sefialo un volumen de casos al menos intermedio
en cada centro. Dentro de los tres hospitales centrales se cuenta con una gama de
recursos comparable con paises de altos ingresos (salas de hemodinamia o cirugia
abierta con equipos de ultima generacion, un amplio arsenal de técnicas de
neuromonitorizacion en unidades de cuidados neurocriticos 0 sala de operaciones y

personal altamente capacitado).

Conclusiones

No existe como tal un manejo ideal que se pueda generalizar en los pacientes que
se presentan para clipaje de aneurisma; sin embargo, el entendimiento de la
neurofisiologia y la fisiopatologia de la HSAa, apoyandose en el neuromonitoreo
multimodal permite establecer metas fisiologicas de forma individualizada y preventiva.
Dichos pacientes se benefician de un manejo expedito y continuo liderado por expertos
desde su diagnostico hasta el periodo posoperatorio.

Se debe tener especial énfasis en la revision por aparatos y sistemas en la
valoracién preoperatoria de dichos pacientes, con el fin de identificar aquellos pacientes
que tengan compromiso o estén en riesgo de efectos adversos pulmonares, cardiacos,

neurologicos y/o del medio interno.

Los avances en la tecnologia han hecho del monitoreo multimodal una opcion
factible y confiable en UCI, también en sala de operaciones. Se cree que en el futuro,

con ayuda de la inteligencia artificial, los sistemas de monitoreo multimodal seran
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continuos, minimamente o no invasivos, personalizados y con un valor predictivo

suficiente que facilite la toma de decisiones.

Varios expertos consultados en nuestro pais concuerdan en que es imperativo
trabajar en; la prevencion y tratamiento de los factores de riesgo modificables, mejorar
la captacion precoz y diagndstico oportuno de dichos pacientes, la disponibilidad de
equipos multidisciplinarios de expertos, la creacion de protocolos locales y promocién de
educacion médica continua en torno al tema, ya que la evidencia continua bajo
investigacion y se debe seguir tomando en cuenta para la implementacion de nuevas

recomendaciones.

Asi mismo, la estructuracion del manejo preoperatorio y transoperatorio basado
en objetivos y apoyado por el neuromonitoreo multimodal permitio la elaboracién de un
esquema que sirva de ayuda cognitiva en el manejo médico y anestésico para pacientes

con hemorragia subaracnoidea aneurismatica sometidos a cirugia de clipaje.
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MANEJO ANESTESICO DE CIRUGIA DE CLIPAJE EN HSAa

MANEJO PREOPERATORIO

1. ABC / Intubacién + VMA si :GCS<9, datos de insuficiencia respiratoria o reflejos de proteccién de via
aérea comprometidos, *considere si agitacion refractaria a sedacion moderada y analgesia 6ptima.
Mismas metas sugeridas en manejo intraoperatorio. Realice Clasificacion del paciente segin escalas(
clinicas, radiolégicas y mixtas).

2. Traslado a centro experto / Valoracion por equipo multidisciplinario, Valorar ingreso UCI neurocriticos.
Exclusion lo mas pronto posible del Aneurisma. No utilice profilaxis con acido tranexdmico.

. Enfatice en Neuroproteccion. Cuidados generales del paciente critico( incluyendo tromboprofilaxis).
Inicie Nimodipino 60 mg VO cada 4hrs por 21 dias. Tratamiento o Profilaxis con anticonvulsivantes (no
fenitoina) si crisis o factores de riesgo para crisis.

4. Coagulacion: se recomienda reversion de anticoagulacion y antiagregacion. Plaquetas >100.000.
TP/TPT < 1.5 y considere pruebas viscoelasticas.

5. Busque y trate complicaciones (intra y extracraneales): Hidrocefalia, HTIC, convulsiones, compromiso
pulmonar o cardiaco, disnatremia o fiebre.

-~

6. Considere y optimice sedacion si agitacion o ansiedad.
7. Manejo multimodal de cefalea. Considere el efecto adverso de opioides.

8. Trate nduseas y vomitos. Considere profilaxis si opioides. Trate el estrefiimiento y considere profilaxis.

.

MANEJO INTRAOPERATORIO

[1. Continue Manejo médico previo. Enfatice manejo de la ansiolisis y de la analgesia.

J

2.Monitorizacion basica: capnografia, linea arterial, CVC, sonda urinaria, temperatura y
aceleromiografia.

.Neuromonitorizacién multimodal ( Individualice): monitorizacién de PIC, EEG procesado, NIRS,
PTiO2, SvO2 bulbo yugular(SjvO2), temperatura, monitoreo hemodinamico avanzado. Flujo
sanguineo cerebral( Microdoppler, angiografia ).

4.Considere esquemas de analgesia multimodal con acetaminofen, metamizol, opiodes,
dexmetomedina, ketamina; No AINES, triptanes y ergotaminicos. Considere técnicas regionales
como el bloqueo de cuero cabelludo. Estas estrategias se deben continuar en pop.

5.Manejo de via aérea y ventilacion mecanica.
a.Planificacion y preparacion (farmacos, equipo de intubacién, maquina de anestesia lista y
comprobada, equipo de via aérea, tanque de 02 funcional, succién funcional).
b.Posicidn: paciente debe permanecer con cabecera a 30° si se eleva la cama recuerde la
posicion del transductor de PAl y el nivel de la DVE.
c.Desnitrogenacion con 02 80-100% por 3 minutos .
d.Premedicacion: Fentanilo 3 pg/kg IV lento, considere agregar lidocaina 0.5-1mg/kg iv
e.Inductor + relajante neuromuscular: Individualice segin condicion hemodinamica,
estratificacion de via aérea y riesgo de broncoaspiracion: Propofol 1-2mg/kg + considere
ketamina 0.5-1 mg/kg . Rocuronio o atracurio 0.5 mg/kg . De ser necesario secuencia rapida,
considere rocuronio 1-1.2 mg/kg como primera opcién. No se contraindica succinilcolina ( se
debe precurizar y asegurar profundidad anestésica previo administracion).




h. Evite periodos de apnea prolongados, mantenga la normocapnia (35-45 mmhg).

i. Laringoscopia + intubacién: Con el dispositivo en que se tenga mayor experiencia. Comp
capnografia y presion del balon.

j- Utilice las estrategias ya conocidas de ventilaciéon protectora incluyendo PEEP 6-8cmH20.
Pa02 >80 mmhg (> 94% Sp02) . PaCO2 35-45 mmhg
En caso de SDRA severo; considere Vt : 4-6 ml/kg, PEEP hasta 12cmH20. PCO2: hipercapnia
permisiva <50-60 mmhg con pH> 7.3. Considere maniobras de reclutamiento escalonadas si

es necesario guiadas con neuromonitoreo.

6. Manejo Hemodinamico:*Guie en base en monitoreo de oxigenaciéon: PiTO2>20 mmHg,
NIRS>50-60%( caida no >20% del basal) Sjvo2 >50<75 %.

a. Mantenga una PPC > 60 mmhg si monitorizacién de PIC o >70 mmhg si HTIC o vasoespamo o
no cuenta con monitorizacién de la PIC. Evite fluctuaciones en PAM. Considere PAS <160
mmbhg, PAM <110mmHg si aneurisma no asegurado. ( Utilice medicamentos de accidn corta)

b. Hemoglobina entre 8-10 mg/dl *Individualice umbral inferior seglin neuromonitoreo.

C. Busque euvolemia, evite sobrecarga hidrica. Utilice soluciones isoténicas (NaCl 0.9% o SEB),
considere albumina si requiere reanimacion. No soluciones hipotdnicas.

d. Farmacos: Fenilefrina: 0.1-1 ug/kg/min. Norepinefrina 0.01-1 pg/kg/min.

7. Mantenimiento anestésico: TIVA o Balanceado con Propofol + (dexmetomedina y/o o ketamina
y/o fentanilo) y/o sevoflurano <1.0 CAM(0.5 si monitorizacidon de potenciales evocados). Guie
con base a monitorizacién de consciencia.

8. Garantice relajaciéon neuromuscular transoperatoria.

11.Normonatremia o hipernatremia <155-160mEq/L y magnesemia normal. Glicemia entre 120-

[ 140mg/dL(<165mg/dL) , y normotermia (trate temperatura >37.5 °). Osmolalidad < 320 mEq/L

12. Utilice anticonvulsivantes solo si tiene evidencia de crisis o continue en aquellos en riesgo.

MANEJO DE COMPLICACIONES TRANSOPERATORIAS

1.Comunique al equipo quirdrgico, coincide con el resto neuromonitoreo? hay datos
de herniaciéon? Si, Considere hiperventilacion como medida puente guiada por
neuromonitoreo no <30-32 mmhg de PaCO2 y garantice profundidad anestésica y
relajacion neuromuscular.
HTI aguda 2.La DVE esta abierta? Abrir y colocar a 20 cm de CAE
*Considere 3.Considere Terapia Hiperosmolar con Solucién hiperténica o Manitol. : SH 3%: 5
resangrado mL/kg IV en 10 a 20 minutos (150-300 mL). SSH 23.4%: 30-60 mL IV en 2-10 minutos
por CVC (HTIC grave). Manitol 20%: 0.5- 1.5 gr/kg IV en 20 a 30 minutos.
4.Si refractario, considere terapia con barbitlricos, craneotomia descompresiva o
hipotermia.
Ruptura 1. Mantenga comunicacion estrecha con equipo quirargico. |
transoperatoria 2.Active protocolo de transfusién masiva, Mantenga PAM < 80mmbhg(
* Cuando no es individualice limite inferior tolerable segliin neuromonitoreo).
evidente, sospeche ante B, Considere pausa cardiaca con adenosina de 0.3-0.4 mg/kg de peso
edema e HTI aguda. ideal.
4.Se debe considerar clipaje temporal ( <10 min).
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