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Preámbulo

Cualquier sociedad científica médica en activo debería
caracterizarse por la constante producción de documentos y
cursos que ayuden a mejorar la formación continuada de sus
asociados. En la era de la globalización y del imparable
acceso a la información se puede hacer difícil mantenerse al
día en todas las innovaciones que acontecen incesantemen-
te. Es en este punto donde las sociedades científicas deben
ayudar a sus asociados para que puedan discriminar los
cambios basados en la evidencia científica de lo que pueden
ser simples anécdotas.

Las Guías de práctica clínica (Practice Guidelines) se
definen como “conjunto de instrucciones, directrices, afirma-
ciones o recomendaciones, desarrolladas de forma sistemáti-
ca cuyo propósito es ayudar a médicos y a pacientes a tomar
decisiones sobre la modalidad de asistencia sanitaria apro-
piada para unas circunstancias clínicas específicas” (tomado
de: http://www.infodoctor.org/rafabravo/guidelines.htm 29
de noviembre de 2009). Muchos organismos (Ministerios,
departamentos) de salud públicos realizan el esfuerzo de
hacer Guías de Práctica Clínica para sus médicos y pacien-
tes. (tomado de http://es.wikipedia.org/wiki/Guias_de_Prac-
tica_Clinica 29 de noviembre de 2009).

La sección de Neurociencia de la Sociedad Española de
Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor
(SEDAR) ha trabajado durante los últimos dos años para
conocer la implicación de los anestesiólogos españoles en
el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con hemorra-

gia subaracnoidea aneurismática (HSAa) [Rama-Maceiras
P, Fàbregas N, Ingelmo I, Hernández-Palazón J. Encuesta
sobre la práctica y actuación de los anestesiólogos ante
una hemorragia subaracnoidea de origen no traumático
Rev Esp Anestesiol Reanim 2009; 56(1):9-15], realizó un
curso monográfico pre-congreso de la SEDAR (Salamanca
2009) y finalmente ha revisado extensamente todas las
publicaciones relacionadas con hemorragia secundaria a
rotura espontánea de aneurisma intracraneal (HSAa) con la
intención de elaborar unas recomendaciones-guías de prác-
tica clínica. Publicar estas guías realizadas por los inte-
grantes de una sección de la SEDAR en un suplemento
monográfico de la Revista Española de Anestesiología y
Reanimación (REdAR) es un motivo de satisfacción para
todos nosotros. La REdAR es el reflejo de la producción
científica de los anestesiólogos españoles y debería ser el
lugar en el que tuvieran cabida todas las guías de práctica
clínica elaboradas por las diferentes secciones de la
SEDAR. No debemos dejar de lado la evidencia de que
muchos de nuestros colegas tienen en la REdAR su fuente
cotidiana de puesta al día en las actualizaciones de los
diferentes campos de la Anestesiología.

C. Errando*, N. Fàbregas**
*Director de la REdAR. **Directora saliente de la REdAR.

Vicepresidenta de la Sección de Neurociencia de la SEDAR.
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Prólogo

I. Ingelmo Ingelmo1,*, P. Rama Maceiras2,*, J. Hernández-Palazón3,**, N. Fàbregas Julià4,***
1Servicio Anestesiología y Reanimación. Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid. 2Servicio Anestesiología y Reanimación. Complejo Hospitalario
Universitario. A Coruña. 3Servicio de Anestesiología y Reanimación. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. 4Servicio de Anestesiología y
Reanimación. Hospital Clínic. Barcelona.

Resumen

El objetivo es elaborar unas recomendaciones aplica-
bles a la práctica clínica asistencial, derivadas de la evi-
dencia científica disponible sobre el manejo de la hemo-
rragia subaracnoidea por rotura espontánea de
aneurisma intracraneal (HSAa). El fin es contribuir a
mejorar la calidad de la atención y reducir costos inne-
cesarios por la aplicación de terapias futiles. Presenta
una revisión de la bibliografía utilizando una búsqueda
sistematizada de las principales bases de datos biblio-
gráficos, análisis de los artículos encontrados aplicando
niveles de evidencia (I a V) y grados de recomendación
(A, B y C). En algunos casos las recomendaciones no
pueden ser avaladas por ensayos clínicos, porque la uti-
lidad de ciertas prácticas resulta evidente en sí misma,
y nadie las investigará o resultaría éticamente inacepta-
ble hacerlo. Debe considerarse que muchas prácticas
actuales sobre las que no existe evidencia pueden de
hecho ser ineficaces; pero otras pueden ser altamente
eficaces y quizás nunca se generen pruebas científicas
de su efectividad. Por lo tanto, la falta de evidencia no
debe utilizarse como única justificación para limitar la
utilización de un método diagnóstico, de una terapia o
del aporte de recursos sanitarios.

Palabras clave:
Neuroanestesiología. Aneurisma intracraneal. Hemorragia
subaracnoidea.

Prologue

Summary

To provide evidence-based clinical practice guidelines
for managing subarachnoid hemorrhage due to
spontaneous rupture of an intracranial aneurysm. The
ultimate purpose of the guidelines is to contribute to
improving quality of care and reduce unnecessary costs
related to the application of futile treatments. Systematic
review of the literature indexed in the principal databases.
Articles identified were categorized according to levels of
evidence (1 to 5) and recommendations that could be
derived were classified according to strength (A, B, and
C). Some recommendations cannot be based on
randomized controlled trials because the utility of certain
practices is already clear; no one will investigate them or
it would not be ethical to do so. We bore in mind that
while many current practices for which no evidence is
available may be ineffective, but others may be highly
effective even though proof may never be available.
Therefore, the guidelines considered that lack of evidence
must not be used as the only reason for limiting the use of
a diagnostic method or treatment. Nor would lack of
evidence be the reason for limiting the use of health care
resources.

Key words:
Neuroanesthesia. Intracranial aneurysm. Subarachnoid
hemorrhage.

Esta guía de práctica clínica se ha realizado para ser
utilizada por todo el personal de salud involucrado en
el manejo del paciente con hemorragia subaracnoidea
secundaria a rotura espontánea de aneurisma intracra-
neal (HSAa), en cualquier etapa del proceso de aten-
ción al enfermo. 

Cubre todas las fases hospitalarias de la HSAa del
adulto, excepto la paciente gestante.

Esta guía clínica se ha estructurado en cinco ámbi-
tos para facilitar la consulta de cada uno de los temas
que pueden suscitar interés.

I.- Generalidades de la HSAa

Se expone la epidemiología, etiopatogenia y aspec-
tos clínicos.

II.- Manejo neuroanestésico en el tratamiento
quirúrgico

Exponer habilidades y pericias neuroanestesiológi-

*Médico Adjunto. **Facultativo Especialista de Área. ***Consultor
Senior.

Correspondencia:
Dr. D. Ildefonso Ingelmo Ingelmo
Servicio de Anestesiología y Reanimación
Hospital Universitario Ramón y Cajal
Ctra. Colmenar Viejo, km. 9,100
28034 Madrid
E-mail: iingelmo.hrc@salud.madrid.org
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cas para minimizar la lesión neurológica secundaria a
la HSAa.

III.- Manejo neuroanestésico en el tratamiento
endovascular

Considerar la embolización del aneurisma como un
procedimiento neuroquirúrgico a “cráneo cerrado”.

IV.- Complicaciones neurológicas de la  HSAa

La elevada morbi-mortalidad de la HSAa por re-
sangrado y vasoespasmo cerebral requiere medidas de
profilaxis y/o tratamiento de la neuroisquemia.

V.- Complicaciones sistémicas de la HSAa

La HSAa debe considerarse como una enfermedad
sistémica con predominio regional a nivel cerebral. La
disfunción miocárdica, pulmonar e hidroelectrolítica
incrementan la morbi-mortalidad de la HSAa y su
estancia hospitalaria.

Conclusiones

La HSAa es el tipo de ictus con mayor morbi-mor-
talidad porcentual. El diagnóstico y tratamiento debe
ser precoz y hospitalario. Esta Guía es una referencia
para la atención del paciente con HSAa en centro sani-
tario. En el mismo sentido debe enfatizarse que la
adherencia a las recomendaciones de la guía no asegu-
ra un pronóstico clínico favorable en todos y cada uno
de los pacientes. El estándar de cuidados está sujeto a
cambios conforme al avance del conocimiento cientí-
fico, las tecnologías disponibles y la evolución de los
patrones de atención asistencial.
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Epidemiología de la hemorragia subaracnoidea: impacto social
y abordaje multidisciplinario

I. Ingelmo Ingelmo1,*, N. Fàbregas Julià2,**, P. Rama-Maceiras3,*, J. Hernández-Palazón4,***, R. Rubio Romero5,*,
J. Carmona Aurioles6,**** y Grupo Ad Hoc de la Sección de Neurociencia de la Sociedad Española de Anestesiología,
Reanimación y Terapéutica del Dolor.
1Servicio de Anestesiología y Reanimación. Hospital Universitario Ramón y Cajal. Madrid. 2Servicio de Anestesiología y Reanimación. Hospital Clínic.
Barcelona. Universitat de Barcelona. 3Servicio de Anestesiología y Reanimación. Complejo Hospitalario Universitario. A Coruña. 4Servicio de
Anestesiología y Reanimación. Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. Murcia. 5Servicio de Anestesiología y Reanimación. Hospital Universitario
Virgen del Rocío. Sevilla. 6Hospital Regional Universitario Carlos Haya. Málaga.

Resumen

La enfermedad cerebrovascular, en sus dos variantes
de presentación isquémica y hemorrágica, es un proble-
ma epidemiológico de salud a nivel mundial, puesto que
además de ser una tragedia personal supone una gran
carga social, económica y sanitaria. Se estima que es la
responsable de hasta el 10% de las muertes en los países
industrializados. Además, afecta a personas en situación
laboral activa con la consiguiente pérdida de años de
vida laboral.

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es un subtipo de
accidente cerebral vascular que representa alrededor del
5% de todos los ictus. La etiología más frecuente es el
traumatismo (HSA traumática) seguida del sangrado
espontáneo (HSA espontánea o no traumática).

La causa fundamental de HSA espontánea (80%) es
por rotura de un aneurisma intracraneal (HSAa), y en
menor grado (20%) por malformación arteriovenosa,
discrasia sanguínea y angiopatías. 

A pesar de que en las últimas décadas ha mejorado
tanto el diagnóstico como el tratamiento de la HSAa, su
morbimortalidad permanece elevada; ya que un 50% de
los pacientes fallecen a causa de la hemorragia inicial o de
las complicaciones secundarias. Además, esta cifra alcan-
za el 70% si añadimos los enfermos que quedan con dis-
función neurológica permanente. Esta discapacidad supo-
ne una fuerte demanda de cuidados asistenciales que han
de ser realizados por familiares del paciente y/o por insti-
tuciones públicas o privadas; lo que conlleva una impor-
tante inversión económica, sin olvidar la repercusión
sobre la calidad de vida del paciente y sus cuidadores.

Dado la magnitud del problema es evidente la necesi-

dad no sólo de establecer una profilaxis adecuada, sino
de buscar modelos organizativos de asistencia con los
objetivos de disminuir la mortalidad y reducir sus secue-
las. La HSAa es un claro ejemplo de que la atención
coordinada y multidisciplinar, tanto en la fase aguda
como en la de rehabilitación posterior, disminuye el ries-
go de un resultado desfavorable.

Palabras clave:
Neuroanestesiología. Hemorragia subaracnoidea. Aneurisma
intracraneal.

Subarachnoid hemorrhage: epidemiology,
social impact and a multidisciplinary approach

Summary

Cerebrovascular disease, whether ischemic or
hemorrhagic, is a worldwide problem, representing
personal tragedy, great social and economic
consequences, and a heavy burden on the health care
system. Estimated to be responsible for up to 10% of
mortality in industrialized countries, cerebrovascular
disease also affects individuals who are still in the
workforce, with consequent loss of productive years.
Subarachnoid hemorrhage (SAH) is a type of
cerebrovascular accident that leads to around 5% of all
strokes. SAH is most often due to trauma but may also
be spontaneous, in which case the cause may be a
ruptured intracranial aneurysm (80%) or arteriovenous
malformation or any other abnormality of the blood or
vessels (20%). Although both the diagnosis and
treatment of aneurysmal SAH has improved in recent
years, related morbidity and mortality remains high:
50% of patients die from the initial hemorrhage or later
complications. If patients whose brain function is
permanently damaged are added to the count, the
percentage of cases leading to severe consequences rises
to 70%. The burden of care of patients who are left
incapacitated by SAH falls to the family or to private
and public institutions. The economic cost is

*Médico Adjunto. **Consultor Senior. ***Facultativo Especialista de
Área. ****Jefe del Servicio.

Correspondencia:
Dr. D. Ildefonso Ingelmo Ingelmo
Servicio de Anestesiología y Reanimación.
Hospital Universitario Ramón y Cajal
Ctra. Colmenar Viejo, km. 9,100.
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E-mail: iingelmo.hrc@salud.madrid.org
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I. INGELMO INGELMO ET AL – Epidemiología de la hemorragia subaracnoidea: impacto social y abordaje mutidisciplinario

Introducción

Las enfermedades cerebrovasculares constituyen la
tercera causa de muerte (tras la cardiovascular y la
oncológica) y la primera de discapacidad en los países
industrializados1-3. El ictus (stroke) o apoplejía, en sus
tres variantes de presentación, hematoma, isquémico,
y hemorrágico es un infortunio personal y una carga
económica, sanitaria y social4-6. 

La hemorragia subaracnoidea (HSA) es un subtipo
de accidente cerebral vascular (ACV) relativamente
frecuente; representando aproximadamente el 5% de
todos los ACV7. 

La HSA se caracterizada por la extravasación de
sangre dentro del espacio subaracnoideo. La etiología
más frecuente es el traumatismo (HSA traumática)
seguida del sangrado espontáneo (HSA espontánea o
no traumática). 

La incidencia de HSA no traumática se estima en tor-
no a los 10 casos por 100.000 habitantes/año, aunque
los diferentes estudios presentan una tasa de incidencia
muy variable (6-16 por 100.000 personas/año)7-9. Estos
datos permiten señalar que en España se producen unos
4.000 casos anuales de HSA espontánea10-12. 

Aproximadamente el 80% de las HSA espontáneas
se deben a rotura de un aneurisma intracraneal
(HSAa); mientras que el 20% restante se producen por
otras causas, como: las malformaciones arteriovenosas
(MAV), neoplasias y discrasias sanguíneas8,9,13-15; así
como farmacológicas, angiopatías y la hemorragia
perimesencefálica16.

La palabra aneurisma deriva del griego “aneurys-
ma”: “ana” significa a través de, y “eurys” amplio. Por
tanto, la palabra aneurisma puede interpretarse como
“ensanchamiento o dilatación”17. El concepto de aneu-
risma se refiere a la dilatación permanente y localiza-
da de una arteria que tiene, al menos, el 50% de
aumento en el diámetro, comparado con el diámetro
normal de la arteria portadora; a diferencia del con-
cepto de ectasia que se refiere a una dilatación de la

arteria menor del 50% del diámetro normal de la arte-
ria portadora. Las dilataciones infundibulares son de
forma piramidal, con un diámetro máximo inferior de
3 mm, se localizan en los orígenes de una arteria y de
su ápex emergen pequeñas arterias. Aparecen en el
angiograma normal con una frecuencia entre 7-13%,
con mayor incidencia en pacientes con aneurisma múl-
tiple o familiar18. 

Los aneurismas intracraneales habitualmente se cla-
sifican de acuerdo a su tamaño (pequeño, mediano,
grande y gigante), forma (sacular, fusiforme, sésil);
localización (circulación anterior o posterior) y etiolo-
gía (arteriosclerótico, micótico, traumático, tumoral).
Por otro lado, puede presentarse aneurisma único,
múltiple o asociado a MAV; y puede ser un aneurisma
con ruptura, sin rotura (incidental) o remanente (aneu-
risma residual)19. La gran mayoría de los aneurismas
intracraneales (80-90%) se localizan en la circulación
anterior (carótida, comunicantes anterior y posterior, y
cerebral media). El riesgo de ruptura a 5 años en
pacientes con aneurismas no rotos y no tratados se
sitúa en torno al 3%, siendo los determinantes princi-
pales el tamaño y la localización, aumentando el ries-
go en los de circulación posterior20. El riesgo de ruptu-
ra también parece mayor en mujeres y en aquellos
aneurismas sintomáticos21.

En 2009 se ha publicado la actualización de las Guí-
as Clínicas para el tratamiento de la hemorragia suba-
racnoidea aneurismática de la American Heart Asso-
ciation (AHA)22. Para su realización se hizo una
revisión bibliográfica que incluyó desde junio de 1994
(fecha de la versión inicial23) hasta noviembre de 2006.
En esta revisión se ofrece una panorámica de la etio-
logía, fisiopatología, clínica, diagnóstico y tratamiento
de la HSAa, y se actualizan las recomendaciones de
las citadas Guías Clínicas de la AHA respecto a esos
temas.

Etiología y fisiopatología

Los aneurismas cerebrales se consideran lesiones
adquiridas de forma esporádica. Aunque se ha descri-
to alguna forma familiar no se han identificado los
genes involucrados24. La fisiopatología del aneurisma
es controvertida. En contraste a los vasos extracranea-
les, existe una debilidad de la pared vascular caracte-
rizada por una disminución del componente elástico en
la túnica media y adventicia. La capa media tiene
menos miocitos, y la adventicia es más delgada. Por
otro lado, los grandes vasos intracraneales se sitúan en
el espacio subaracnoideo con poco tejido conectivo de
soporte. 

Estos defectos estructurales combinados con facto-

considerable and the loss of quality of life for both the
patient and the family is great. Given the magnitude of
this problem, the provision of adequate prophylaxis is
essential; also needed are organizational models that aim
to reduce mortality as well as related complications.
Aneurysmal SAH is a condition which must be
approached in a coordinated, multidisciplinary way both
during the acute phase and throughout rehabilitation in
order to lower the risk of unwanted outcomes.

Key words:
Neuroanesthesiology. Subarachnoid hemorrhage. Intracranial
aneurysm. 
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res hemodinámicos (Ley de Laplace, flujo turbulento,
pulsatilidad, Principio de Bernoulli, y otros) hacen que
los aneurismas típicamente aparezcan en los puntos de
ramificación, bifurcaciones y fenestraciones de las
arterias cerebrales. Se ubican preferentemente en un
lugar de curvatura de la arteria principal, y tienden a
apuntar hacia la dirección que el flujo sanguíneo
hubiera seguido si no hubiese existido la curvatura o
sitio de ramificación. La cúpula aneurismática o fondo
apunta en la dirección del mayor impacto o empuje
hemodinámico, en el segmento preaneurismático de la
arteria principal8. 

La hipertensión arterial (HTA), los cambios vascu-
lares inducidos por el tabaco25,26 y el enolismo son fac-
tores etiológicos, claramente definidos, que contribu-
yen a los cambios observados en las paredes arteriales;
además de ser considerados factores de riesgo inde-
pendientes de ruptura del aneurisma27. El control de la
presión arterial en la población general no ha genera-
do un descenso en la incidencia de aneurismas, como
sí parece que lo hace el abandono del hábito tabáqui-
co, con una evidencia indirecta (Nivel de evidencia B,
recomendación IIa)22. 

También, el consumo de cocaína se asocia a mayor
riesgo de HSAa28,29 y sus metabolitos al desarrollo de
vasoespasmo30. Por otro lado, se sugiere que podría
haber mayor incidencia con los cambios en la presión
atmosférica y en primavera e invierno; sin embargo no
todos los estudios coinciden31.

Es frecuente que los aneurismas cerebrales se aso-
cien a patologías como la displasia fibromuscular, la
enfermedad de Moyamoya, las colagenopatías (síndro-
me de Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos tipo IV) y
a MAV cerebrales; así como a arteriosclerosis, coarta-
ción de aorta y endocarditis15. De un 5 a un 40% de los
pacientes con la enfermedad autosómica dominante de
poliquistosis renal tienen aneurismas cerebrales32, ade-
más de un aumento de la incidencia parece haber un
incremento en el riesgo de la ruptura aneurismática33.

De un 10 a un 30% de los pacientes con HSAa tie-
nen aneurismas múltiples y el patrón de distribución
de la sangre en el cerebro es la que nos orientará hacia
cuál de los aneurismas es el responsable de la hemo-
rragia34,35. 

Tras la rotura de un aneurisma, existe una comuni-
cación directa entre el espacio intraarterial y el suba-
racnoideo. El efecto expansivo de la sangre, el edema
y la hidrocefalia contribuyen a aumentar la presión
intracraneal (PIC), que puede aproximarse a la presión
arterial. Esta fase es de corta duración y actúa como
factor limitante de una posible perpetuación de la
hemorragia, aunque en ese momento el flujo sanguí-
neo cerebral (FSC) puede reducirse y desencadenar
una cascada de eventos isquémicos. El incremento

brusco de la PIC es responsable de la aparición brusca
de la cefalea y el deterioro del nivel de consciencia
transitorio o mantenido. La diseminación de la sangre
es también responsable del meningismo y de la hidro-
cefalia y contribuye al desarrollo de vasoespasmo36.

En la fase aguda, el FSC está reducido y la autorre-
gulación alterada, lo que condiciona la situación neu-
rológica. La vasorreactividad al CO2 está habitualmen-
te preservada37.

En los primeros días tras la HSAa, parece observar-
se una reducción del volumen intravascular38, que pue-
de resultar del reposo, la diuresis del supino, el balan-
ce nitrogenado negativo, la natriuresis (pierde sal), la
reducción de la eritropoyesis y las pérdidas de sangre
iatrogénicas, ayudado por la respuesta simpática que
se produce tras la HSAa.

Otros eventos fisiopatológicos que ocurren son la
reducción de disponibilidad del óxido nítrico endote-
lial, la vasoconstricción aguda, y el aumento de la
agregación plaquetaria; así como, la activación de
colagenasas microvasculares, la pérdida de colágeno
de los vasos de pequeño calibre y de la barrera endo-
telial, lo que reduce la perfusión microvascular y
aumenta la permeabilidad vascular.

El resangrado puede ser máximo en el primer día
(4%) y luego es constante (1-2% por día durante las
siguientes 4 semanas). Se produce con mayor fre-
cuencia entre las 6 y 12 primeras horas y es mayor
en los pacientes con peor grado funcional (grados 4
y 5 de Hunt-Hess)39. Algunos factores de riesgo aso-
ciados con el resangrado son: la severidad del san-
grado inicial, el intervalo de tiempo transcurrido
desde el sangrado hasta la admisión y la HTA; así
como el sexo femenino, las características del aneu-
risma, la hidrocefalia y la presencia de un drenaje
ventricular22.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto a la prevención de la HSAa22

1. La relación entre la HTA y la HSAa no es segu-
ra. Sin embargo, se recomienda el tratamiento de la
hipertensión con hipotensores para prevenir los ACV
isquémicos, la hemorragia cerebral y otras lesiones de
órganos diana como el corazón y los riñones. (Clase I,
nivel de evidencia A).

2. Es razonable dejar de fumar para reducir el ries-
go de HSAa, aunque la evidencia es indirecta (Clase
IIa, nivel de evidencia B).

3. No disponemos de evidencias suficientes para
realizar revisiones de ciertas poblaciones con alto ries-
go de aneurisma (Clase IIb, nivel de evidencia B). Los
avances en las técnicas de imagen pueden emplearse
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para hacer revisiones, pero la arteriografía cerebral
sigue siendo la técnica de referencia cuando es clíni-
camente necesario saber si existe un aneurisma intra-
craneal. 

Diagnóstico de la HSAa

El diagnóstico es uno de los problemas fundamen-
tales de la HSAa (Figura 1), ya que hasta el 10% de
pacientes no identifican adecuadamente los síntomas,
y no consultan al médico. Antes de la ruptura del aneu-
risma pueden ocurrir síntomas premonitorios (cefalea
centinela)40. 

Los síntomas típicos de la HSAa son: cefalea inten-
sa de instauración brusca (“la más intensa de mi vida”)
que puede asociarse con: vegetatismo (náuseas, vómi-
tos, hipertensión, palpitaciones, etc.), meningismo
(nucalgia, rigidez de nuca), fotofobia, febrícula, y

potencial focalidad neurológica, incluyendo grados
variables de disminución del nivel de consciencia. La
rigidez de nuca es característica en la HSAa, aunque
no siempre está presente41. Las manifestaciones neuro-
oftalmológicas son frecuentes en los aneurismas intra-
cavernosos (afectación del VI par) y en los de la arte-
ria comunicante posterior (disfunción del III par)42. La
hemorragia oftálmica (subhialoidea, retiniana y vítrea
o síndrome de Terson) es un signo de mal pronóstico
y ocurre en el 20-40% de los pacientes con HSAa43. 

Los síntomas del aneurisma intracraneal pueden
deberse a varias causas: rotura y hemorragia subarac-
noidea, expansión y compresión de estructuras adya-
centes, y/o compromiso vascular distal. 

En ausencia de los signos y síntomas clásicos, la
HSAa puede quedar sin diagnosticar. Estos pacientes
suelen tener una clínica más leve y una exploración
neurológica normal, presentando una incidencia cuatro
veces mayor de muerte o discapacidad que los diag-
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Fig. 1. Flujograma para el diagnóstico de la hemorragia subaracnoidea por rotura de aneurisma intracraneal. HSA: hemorragia subaracnoidea; TC: tomo-
grafía computarizada.
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nosticados. Los diagnósticos incorrectos más frecuen-
tes son: migraña, cefalea hipertensiva, infección viral,
vértigo y otros44.

Cualquier paciente que refiera haber tenido “la peor
cefalea de su vida” debe tenerse en consideración y
realizar una tomografía computarizada (TC) cerebral
sin contraste. Es la prueba más sensible en la detec-
ción precoz de la HSAa, ya que revelará la presencia
de HSAa en casi el 98% de los pacientes dentro de las
12 horas siguientes al inicio de los síntomas y en más
del 93% de los casos en las primeras 24 horas9. Única-
mente un 2-5% de los pacientes con HSAa tienen una
TC normal en el primer día del sangrado. La sensibili-
dad de la TC para detectar una HSAa disminuye con
los días de evolución por lisis de la sangre depositada
en el espacio subaracnoideo, siendo negativa en un
25% de los casos a las 72 horas del sangrado y en un
50% al cabo de una semana tras el sangrado8.

En la actualidad, la fácil disposición de la TC ha
hecho perder relevancia a la punción lumbar (PL),
aunque debe realizarse en cualquier paciente con sos-
pecha de HSAa y TC dudosa o negativa. Deben haber
transcurrido unas 12 horas desde el sangrado (inicio de
la clínica) para poder detectar xantocromía (color ama-
rillento por la degradación de hemoglobina en bilirru-
bina) en el líquido cefalorraquídeo (LCR), cuya pre-
sencia permite diferenciar la HSAa de una PL
traumática. La xantocromía persiste hasta unas 2
semanas post-HSAa45. El LCR se debe recoger en cua-
tro tubos consecutivos y examinar los tubos nº 1 y 4
para el recuento de hematíes. Los hallazgos sugestivos
de HSAa incluyen una presión de salida elevada, un
recuento de hematíes alto que no disminuye entre los
tubos 1 y 4; y la presencia de xantocromía en el sobre-
nadante del LCR fresco (detectada por espectrofoto-
metría). Al igual que para la TC, con el paso de los
días la PL también se hace negativa46. 

La prueba estándar para el diagnóstico de la HSAa
es la angiografía arterial cerebral de sustracción digital
y rotacional tridimensional (ASD-R-3D)47. Debe reali-
zarse un estudio neuroangiográfico de 4 vasos (arterias
carótidas y vertebrales) en las primeras 72 horas post-
HSAa, aunque no se aconseja realizar en las primeras
6 horas del sangrado, pues parece que aumenta el ries-
go de resangrado48. La angiografía demuestra una deta-
llada anatomía de la vasculatura cerebral (anomalías,
agenesias, malformaciones) y del aneurisma (localiza-
ción, tamaño, forma, presencia única o múltiple); así
como sus relaciones con los vasos vecinos y estructu-
ras colindantes. En los pacientes que se estudian tardía-
mente, la angiografía puede mostrar el vasoespasmo
cerebral y aportar información adecuada para su estra-
tegia terapéutica.

Otra opción menos invasiva es la angio-tomografía

computarizada helicoidal multicorte con reconstrucción
tridimensional por software (angio-TC-3D)49 y la angio-
grafía por resonancia magnética (angio-RM)50, descu-
briendo dentro de las 24 horas post-HSAa, el 60-80% de
los casos en fase aguda, aunque en la actualidad no evi-
tan la arteriografía ya que la resolución es bastante baja
para descubrir aneurismas pequeños (< 3 mm)8 o para
descartar los casos dudosos con fuerte sospecha clíni-
ca51,52. Pueden ayudar en situaciones de emergencia o en
controles evolutivos, cuando no se pueda realizar la
angiografía, aportando datos importantes sobre la angio-
arquitectura del aneurisma y para orientar el estudio
angiográfico-terapéutico. Si los criterios de diagnóstico
son favorables para el tratamiento endovascular, éste se
realizará a continuación de la angiografía diagnóstica.

Entre el 20 y el 25% de los pacientes con HSA no
se obtienen hallazgos angiográficos que expliquen el
sangrado; en estos casos se recomienda repetir en unos
15 días el estudio, donde se identificará un aneurisma
en un 19% de los pacientes.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto a las manifestaciones clínicas y el
diagnóstico de la HSAa22

1. La HSAa es una emergencia médica frecuente-
mente infravalorada. Ante pacientes que refieren una
cefalea muy intensa y de inicio brusco deberemos
tener un elevado índice de sospecha de HSAa. (Clase
I, nivel de evidencia B).

2. Se debería realizar una TC cerebral ante la sospe-
cha de HSAa (Clase I, nivel de evidencia B) y se reco-
mienda realizar una PL para análisis de LCR cuando la
TC es negativa (Clase I, nivel de evidencia B).

3. En los pacientes con HSAa debe realizarse una
arteriografía cerebral selectiva para confirmar la pre-
sencia del aneurisma y sus características (Clase I,
nivel de evidencia B).

4. Puede realizarse una RM o un angio-TC cuando
no puede realizarse una arteriografía convencional en
un rango de tiempo suficiente (Clase IIb, nivel de evi-
dencia B).

Graduación clínica

En la HSAa se utilizan varias escalas de exploración
neurológica para estandarizar la clasificación clínica y
estratificar los pacientes para la terapia (Tabla 1). Las
escalas dan una estimación del grado de disfunción
neurológica ocasionado por la ruptura aneurismática,
existiendo buena correlación entre la evolución final y
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el grado clínico a la admisión. No hay una escala per-
fecta por lo que se han propuesto multitud de clasifi-
caciones, siendo las más utilizadas la de Hunt y Hess
(HH) inicial53 o la modificada54 y la de la Federación
Mundial de Sociedades Neuroquirúrgicas (WFNS)55,56

que demostró que el nivel de consciencia al ingreso se
corresponde muy directamente con el pronóstico. 

La correlación entre la cantidad de sangre observada
en la TC cerebral inicial y el riesgo de presentación de
vasoespasmo cerebral (VC) se evalúa por la escala de
Fisher (Tabla 2)57 o mediante la revisada de Claassen et
al.58 (Tabla 3) o la modificada por Frontera et al.59

(Tabla 4), que ponen énfasis adicional en la presencia o
ausencia de hemorragia intraventricular para predecir
mejor el VC60. Debe subrayarse que la clasificación de
Fisher fue originalmente un grupo no una escala61. 

Otro sistema propuesto por Ogilvy y Carter62 estra-
tifica los pacientes según edad, grado de HH, tamaño
del aneurisma y grado de Fisher, con lo que además de
predecir el resultado es más exacta en la subestratifi-
cación de los pacientes para el tratamiento.

Tras un HSAa existe buena correlación entre el gra-
do clínico y la PIC. Pacientes con grado 1 y 2 de HH
suelen presentar una PIC normal (pero no necesaria-
mente una elastancia normal), mientras que los grados
4 y 5 muestran hipertensión intracraneal. 

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto a la valoración del paciente en urgencias
y del tratamiento preoperatorio de la HSAa22

1. El grado de deterioro neurológico valorado según
las escalas aceptadas para la HSAa puede ser útil para
el pronóstico del paciente (Clase IIa, nivel de eviden-
cia B).

2. Debería existir un protocolo para la valoración en

urgencias de los pacientes con cefalea y otros síntomas
compatibles con HSAa, si no existe se debería desa-
rrollar (Clase IIa, nivel de evidencia C).

Pronóstico de la HSAa

La HSAa afecta a un grupo de población relativa-
mente joven (35-65 años) y con un pronóstico som-
brío. Sin tratamiento, en el 50% de los pacientes el
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TABLA 1
Escalas clínicas de HSAa

Grado HUNT & HESS* WFNS# Mortalidad (%)

0 Aneurisma no roto (incidental) Aneurisma intacto
I Asintomático o mínima cefalea y ligera rigidez de nuca. GCS 15, sin déficit neurológico focal motor. 11
Ia No reacción meníngea o cerebral aguda, pero con déficit neurológico fijo.
II Cefalea moderada o intensa, rigidez de nuca moderada o grave sin déficit

neurológico a excepción de parálisis pares craneales (p. ej.: III, VI.). GCS 13-14, sin déficit neurológico focal motor. 26
III Confusión o letargia, puede haber leve déficit focal. GCS 13-14 con déficit neurológico focal motor. 37
IV Estupor, hemiparesia moderada o severa, probable rigidez de decorticación

y alteraciones vegetativas. GCS 7-12 con/sin déficit neurológico focal motor. 71
V Coma profundo, rigidez de descerebración, apariencia moribunda. GCS 3-6 con/sin déficit neurológico focal motor. 100

*Escala de Hunt y Hess para la hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSAa). Fuente: Hunt WE, et al. 197453,54. #Escala de la Federación Mundial
de Sociedades Neuroquirúrgicas. Fuente: Drake CG. 198855. GCS: Escala de Glasgow para el Coma Neurológico. Fuente: Teasdale GM, et al. 198856.
Nota: La presencia de enfermedad sistémica grave (diabetes, cardiopatía, hipertensión arterial, neumopatía crónica, vasoespasmo angiográfico severo)
supone la inclusión del paciente en el siguiente grado.

TABLA 2
Escala de Fisher*

Grupo Hemorragia en la TC a la admisión Vasoespasmo#

I Ausencia de sangre en espacio subaracnoideo 0%

II HSAa difusa 7%

III HSAa mayor de 1 mm de espesor 35%

IV Hemorragia intracerebral o intraventricular,
con o sin sangre difusa subaracnoidea 12%

*Fuente: Fisher CM et al. Neurosurgery 198057. #Relación del vasoes-
pasmo cerebral con la HSAa visualizada en la tomografia computari-
zada (TC) cerebral a la admisión del paciente. HSAa: Hemorragia
subaracnoidea por ruptura de aneurisma intracraneal.

TABLA 3
Escala de Fisher revisada*

Grupo Hemorragia en la TC a la admisión Vasoespasmo#

0 No HSA o HIV 0

I Mínima/delgada HSA, no HIV en ambos
ventrículos laterales 10%

II Mínima/delgada HSA, si HIV en ambos
ventrículos laterales 13%

III Gruesa HSA, no HIV en ambos ventrículos
laterales 36%

IV Gruesa HSA, si HIV en ambos ventrículos
laterales 34%

*Fuente: Claassen J et al. Stroke 200158. HSA: hemorragia subaracnoi-
dea. HIV: hemorragia intraventricular.
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aneurisma se romperá en 6 meses y a partir de ahí con
una frecuencia del 3% por año63. No obstante, siguen
existiendo grandes diferencias (hasta un 20%) entre las
supervivencias reportada en series hospitalarias y en
series poblacionales64.

A pesar del gran avance producido en el diagnóstico,
en los cuidados críticos y en las técnicas anestésicas,
quirúrgicas y endovasculares; el 45 % de los pacientes
fallecen en los primeros 30 días, y el 50% de los super-
vivientes quedan con alguna secuela irreversible65-79. El
factor predictivo más importante de mal pronóstico es
el estado clínico del paciente al ingreso y sobre todo el
nivel de consciencia inicial (a peor estado neurológico
aumenta el riesgo de resultado desfavorable)9. Otros
factores son la edad y la cantidad de sangre observada
en la TC inicial (correlación inversa)80.

Las causas de la elevada morbi-mortalidad son: la
severidad de la HSAa inicial, el VC (43%) y el resan-
grado del aneurisma (7%); así como la hidrocefalia
aguda (20%), las crisis comiciales (25%) y la isquemia
perioperatoria de distintas etiologías (edema, swelling,
neuroinflamación, etc.), además de las complicaciones
no neurológicas inmediatas12,77.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto a la historia natural y el pronóstico de la
HSAa22

1. La gravedad de la hemorragia inicial se debe
determinar de forma rápida, ya que es el indicador más
útil del pronóstico tras la HSAa. Las escalas que
miden la gravedad son útiles para planificar el futuro
de los pacientes (Clase I, nivel de evidencia B). 

2. La revisión de casos y los estudios de cohortes
prospectivos han demostrado que para los aneurismas
rotos no tratados, existe un riesgo de resangrado de al
menos el 3 o el 4% (o mayor) durante las primeras 24
horas. Un elevado porcentaje ocurre en las primeras 2
a 12 horas tras el ictus inicial. El riesgo aumenta de 1
a 2% diario durante el primer mes. El riesgo de resan-
grado a largo plazo es de 3% por año pasados los tres

primeros meses. Se recomienda una valoración y tra-
tamiento urgente de los pacientes con sospecha de
HSAa (Clase I, nivel de evidencia B). 

3. En la valoración de los pacientes que requieren tra-
tamiento de un aneurisma, los factores que deben con-
siderarse para determinar el riesgo de resangrado son: a)
la gravedad de la hemorragia inicial, b) el período de
tiempo desde el sangrado inicial hasta su ingreso en el
hospital, c) la presión arterial, d) el sexo, e) las caracte-
rísticas del aneurisma, e) la presencia de hidrocefalia, f)
la arteriografía inicial y g) la presencia de drenaje ven-
tricular (Clase IIb, nivel de evidencia B).

Valoración inicial de la HSAa

Tras la estabilización sistémica inicial, los pacientes
con HSAa deben ser trasladados a centros con expe-
riencia en cuidados neurointensivos específicos para
optimizar su tratamiento81. Una vez en la unidad de
cuidados críticos, los objetivos principales del trata-
miento son prevenir el resangrado, prevenir y tratar el
vasoespasmo y las demás complicaciones médicas y
neurológicas8,69. Los procedimientos y tratamientos
realizados deberían basarse en estudios controlados y
aleatorizados14. Es muy importante disponer de trata-
mientos estandarizados para poder valorar su efica-
cia82.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto a las características del hospital y del
sistema de atención a los pacientes con HSAa22

1. Es razonable trasladar a los pacientes con HSAa
a centros con elevado volumen y experiencia que
cuenten con neurocirujanos vasculares y especialistas
en neuroangiorradiología intervencionista (Clase IIa,
nivel de evidencia B).

Tratamiento inicial de la HSAa

El tratamiento de los aneurismas cerebrales rotos se
plantea necesario por su  elevada morbimortalidad
cuando se opta por su evolución natural12. A la espera
del cierre aneurismático de forma precoz mediante cli-
paje o embolización, que serán tratados en otros capí-
tulos de estas guías, deben ponerse en marcha una
serie de medidas terapéuticas. Los objetivos funda-
mentales del tratamiento médico de la HSAa son la
prevención del resangrado y la profilaxis de la isque-
mia cerebral inicial (neuroprotección) y tardía (vasoes-
pasmo cerebral) post-HSAa83.

TABLA 4
Escala de Fisher modificada*

Grupo Hemorragia en la TC a la admisión Vasoespasmo#

0 Ausencia de HSA o HIV 0

I Focal o difusa, delgada HSA, no HIV 6%

II Focal o difusa, delgada HSA, si HIV 15%

III Focal o difusa, gruesa HSA, no HIV 35%

IV Focal o difusa, gruesa HSA, si HIV 34%

*Fuente: Frontera JA, et al. Neurosurgery 200659. HSA: hemorragia
subaracnoidea. HIV: hemorragia intraventricular.
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El tipo de estancia inicial en el hospital dependerá
del estado neurológico del paciente8,9,14. Los grados 0-
I-Ia-II de HH ó 0-1-2 de WFNS serán ingresados en
observación, el III de HH o WFNS 3 requiere ingreso
obligado en unidad de reanimación o de críticos y los
grados IV-V de HH o 4-5 de WFNS permanecerán en
la unidad de (neuro)críticos, ya que la mayoría de ellos
requieren soporte cardiorrespiratorio y cerebral. 

En la fase aguda y valoración inicial, debe mante-
nerse la vía aérea y asegurar una adecuada ventilación
y circulación. En caso de necesidad de intubación tra-
queal, se recomienda una intubación de secuencia
rápida, prestando especial atención a la preoxigena-
ción, supresión farmacológica de las arritmias reflejas
y a los cambios bruscos de presión arterial. Tras la
intubación es recomendable la aplicación de una son-
da nasogástrica para reducir el riesgo de broncoaspira-
ción22. 

El siguiente objetivo es reducir el resangrado. Los
aneurismas que se han roto tienden a resangrar dentro
de las primeras 24 horas hasta en un 15% de los casos.
Si no se tratan, la incidencia de resangrado dentro de
las primeras dos semanas oscila entre el 15 y el 20%,
cifra que puede alcanzar hasta un 40% al mes de la
HSAa. A partir de los 6 meses las posibilidades de que
resangrado son de un 3% anual84. Este resangrado se
asocia a un mal pronóstico neurológico y la mortalidad
puede llegar al 50-80%. La hemorragia recurrente que
aparece dentro de las primeras 24 horas de la HSAa
(resangrado precoz) parece tener tres factores de ries-
go principales: la hipoagregabilidad plaquetaria, el
hecho de que la admisión en el hospital tras HSAa se
haya producido de forma muy rápida y que la situa-
ción clínica inicial sea muy grave9. 

Debe mantenerse al paciente en un ambiente relaja-
do y sin ruidos. Un factor a considerar en el resangra-
do es el incremento del gradiente en la presión trans-
mural (PTM) aneurismática, lo que requiere un
manejo adecuado de la presión arterial media (PAM) y
de la PIC, que a su vez son los dos factores de la pre-
sión de perfusión cerebral (PPC) a considerar en la
neuroisquemia. La presión arterial sistólica debe man-
tenerse entre 90-140 mm Hg antes del tratamiento del
aneurisma, o lo más parecida a la presión previa del
paciente si se conoce. Pueden emplearse para su con-
trol agentes intravenosos con un perfil adecuado
(nicardipina, labetalol y esmolol). El nitroprusiato
debe evitarse porque aumenta la PIC y causa toxicidad
con infusiones prolongadas. 

Desde el punto de vista médico, las principales
intervenciones propuestas para el paciente con HSAa y
las evidencias para su utilización o rechazo se resumen
a continuación: 

• Fluidoterapia. Hasta que el aneurisma sea exclui-

do (tratamiento quirúrgico o endovascular), debe man-
tenerse al paciente normovolémico; ya que la deple-
ción hidro-electrolítica (balances negativos, fiebre,
emesis, etc.) incrementa la neuroisquemia inicial y
contribuye al desarrollo de la isquemia tardía. Además,
para evitar la formación y/o incremento de edema
cerebral no deben utilizarse fluidos hipoosmolares
(Ringer lactato, Dextrosa 5%). Estos objetivos se con-
siguen con la administración de soluciones Ringer
simple o ClNa 0,9% ≥ 3 litros•día-1.

Inmediatamente después de la exclusión eficaz del
aneurisma (clipaje o embolización) se inicia la terapia
hipervolémica como profilaxis del vasoespasmo cere-
bral (VC)85. Sin embargo, no existen datos suficientes
del efecto de la expansión de volumen sobre el resulta-
do clínico y la isquemia tardía en pacientes con HSAa86.

• Analgesia. En el paciente consciente, la cefalea
post-HSAa es de grado moderado-alto. Se consigue
una adecuada analgesia con paracetamol 1g•6h-1 y/o
codeína 30-60 mg•4h-1. Si no se controla el dolor, mor-
fina 2-4 mg•2-4h-1 o tramadol 100 mg•8h-1 intraveno-
sos. Pueden asociarse benzodiacepinas si el dolor se
acompaña de ansiedad importante. Se recomienda evi-
tar los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), debi-
do a que su efecto sobre la coagulación incrementaría
el riesgo de resangrado aneurismático.

• Antipiréticos. Para el tratamiento de la hiperter-
mia (> 37,5ºC) debe administrarse paracetamol o dis-
positivos de enfriamiento si son necesarios; ya que
ésta se asocia con peor pronóstico en los pacientes
neurocríticos.

• Glucemia. Debe mantenerse normoglucemia, ya
que la hiperglucemia (> 120 mg•dL-1) se asocia a
mayor grado de disfunción neurológica. Este aspecto
se tratará más ampliamente en el apartado de compli-
caciones sistémicas.

• Ingesta oral. Tras la mejoría sintomática, sólo si el
reflejo tusígeno y de deglución son normales se inicia-
rá la nutrición oral. Como alternativa a la vía oral, se
prefiere la enteral. Para profilaxis de la hemorragia
digestiva (úlceras de estrés o de Cushing) post-HSAa
debe realizarse protección gástrica mediante protecto-
res de la mucosa, antiácidos, inhibidores de la secre-
ción ácida gástrica (fármacos anti-H2) o inhibidores de
la bomba de protones. El uso de antieméticos y laxan-
tes puede ser recomendable, para el tratamiento de la
emesis y del estreñimiento, respectivamente.

• Antiagregantes plaquetarios. La activación de la
agregación y la liberación asociada de tromboxanos
aumentan después del tercer día de la HSAa y pueden
desempeñar una función en el desarrollo del VC. El
ácido acetilsalicílico (AAS) acetila irreversiblemente
los residuos de serina de la ciclooxigenasa 1 y 2. Las
plaquetas, que no tienen núcleo, no pueden regenerar
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la ciclooxigenasa (COX) y no se agregan. Además, los
antiplaquetarios pueden reducir la vasoconstricción
mediada por la oxihemoglobina de la lisis de los eri-
trocitos87. Las células endoteliales sí regeneran la COX
y experimentan en menor medida el efecto del AAS88.
En los estudios realizados con AAS, se observa una
tendencia a la reducción de los resultados desfavora-
bles, sin diferencias según si el tratamiento se iniciase
antes o después de la oclusión aneurismática. Esa
reducción de resultados desfavorables puede deberse a
una menor incidencia de isquemia tardía89,90. Pese a
todo, en base a las pruebas actuales, el tratamiento
rutinario con agentes antiplaquetarios no puede reco-
mendarse para pacientes con HSAa.

• Terapia del vasoespasmo cerebral (VC). Se acon-
seja la administración de calcioantagonistas en la pro-
filaxis y/o tratamiento de la isquemia cerebral tardía
post-HSAa. El nimodipino, una dihidropiridina blo-
queante de los canales voltaje-dependiente tipo L, en
dosis de 60 mg•4 h-1 por vía oral se acompaña de una
reducción del 5% del riesgo absoluto y del 18% del
riesgo relativo de mal pronóstico y de isquemia cere-
bral tardía. Como alternativa puede administrarse por
vía intravenosa hasta 2 mg•h-1, aunque esta pauta no
demostró beneficios significativos respecto a la terapia
oral91. El empleo de nimodipino se tratará con mayor
detalle en el apartado dedicado al VC. El magnesio tie-
ne propiedades neuroprotectoras frente a la isquemia,
pues la hipomagnesemia aumenta el riesgo de resulta-
do desfavorable. Se recomienda el tratamiento de
niveles de magnesio inferiores a 0,7 mMol•L-1 y man-
tener niveles en plasma entre 1,0-2,0 mMol•L-1; ya que
reduce la incidencia de isquemia cerebral por VC92.

• Anticomiciales. La epilepsia post-HSAa aunque
empeora el pronóstico, se recomienda su tratamiento
pero no la profilaxis, especialmente en aquellos
pacientes con riesgo elevado de convulsión, como son
los que ingresan con mayor deterioro neurológico, los
aneurismas de cerebral media y los que presentan
infartos isquémicos asociados93. Este aspecto se tratará
en mayor detalle en otro apartado de estas guías.

• Antifibrinolíticos. Se considera que el resangrado
se produce a partir de la disolución del coágulo en el
lugar de rotura del aneurisma. Esta disolución puede
producirse por la actividad fibrinolítica del LCR des-
pués de la HSAa. Los antifibrinolíticos atraviesan
rápidamente la barrrera hemotoencefálica (BHE) y
pueden reducir la disolución del coágulo. Estudios clá-
sicos demostraron una reducción del resangrado con
ácido tranexámico94, sin que se redujese la hidrocefa-
lia, los déficits tardíos o los malos resultados neuroló-
gicos. El ácido épsilon-aminocaproico ha demostrado
reducción del resangrado, aunque con aumento de la
incidencia de trombosis venosa profunda (TVP), pero

no de tromboembolismo pulmonar (TEP)95. Una revi-
sión Cochrane96,97 no demostró una reducción de la
mortalidad ni de la morbilidad, o del mal resultado
funcional combinados. Parece prometedora la utiliza-
ción de ácido tranexámico en un ciclo corto antes de la
oclusión aneurismática (1 g•6h-1 durante un máximo de
72 h)98, aunque las evidencias existentes no apoyan el
uso sistemático de antifibrinolíticos en el tratamiento
de pacientes con HSAa. 

• Profilaxis de la trombosis venosa profunda. Se
han estudiado las heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) sin resultados favorables respecto a las medi-
das mecánicas (medias de compresión gradual). El uso
de las HBPM se restringe a pacientes con disfunción
neurológica grave, en los que se prevé encamamiento
prolongado99. El tratamiento con enoxaparina 40
mg•día-1 subcutánea no demostró reducción de la inci-
dencia de isquemia tardía100 cuando se comparó con
heparina sódica101. 

• Cranectomía descompresiva. Se ha propuesto de
forma profiláctica en pacientes con graduación clínica
alta y que presentan grandes hematomas silvianos aso-
ciados; ya que reduciría la PIC de forma rápida y sos-
tenida. Se han observado resultados aceptables en
series cortas de pacientes102,103. Por el contrario, en un
estudio de casos controles sobre 22 pacientes con
pobre grado clínico y hemorragia cerebral con efecto
masa importante, sólo demostró un ligero descenso de
la mortalidad y aumento de la esperanza de vida, pero
a costa de mantener una peor calidad de vida104. Se
necesitan más estudios para realizar recomendaciones
sobre su empleo.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al tratamiento médico para evitar el
resangrado tras HSAa22

1. La presión arterial se debería medir y controlar
para asegurar una presión de perfusión cerebral correc-
ta sin correr riesgo de isquemia ni de resangrado (Cla-
se I, nivel de evidencia B).

2. El reposo en cama por si solo no es suficiente
para evitar el resangrado tras HSAa. Se debe conside-
rar una estrategia de tratamiento más amplia junto con
medidas más resolutivas (Clase IIb, nivel de evidencia
B).

3. Aunque estudios antiguos demostraron un efecto
negativo del uso de antifibrinolíticos en pacientes con
HSAa; la evidencia más reciente sugiere que el trata-
miento inicial con un ciclo corto de antifibrinolíticos,
combinado con un programa de reparación rápida del
aneurisma, seguido por el cese del tratamiento antifi-
brinolítico y realizando profilaxis para evitar la hipo-

Rev. Esp. Anestesiol. Reanim. Vol. 57, (Supl. 2), 2010

S12

S4-S15C03-12528.ANE-Ingelmo  3/12/10  11:33  Página S12



volemia y el vasoespasmo es un plan terapéutico razo-
nable (Clase IIb, nivel de evidencia B); pero se requie-
ren más estudios. Además, también debería conside-
rarse el tratamiento antifibrinolítico para prevenir el
resangrado en determinadas situaciones clínicas como
en pacientes con riesgo bajo de vasoespasmo y/o tri-
butarios de una cirugía tardía (Clase IIb, nivel de evi-
dencia B).

Conclusiones

La incidencia de hemorragia subaracnoidea por
rotura aneurismática oscila entre 6-8/100.000 perso-
nas/año. Aproximadamente, la mitad de los afectados
mueren en las primeras horas o días y el resto son
potencialmente curables. Sin embargo, a pesar de los
avances en la neuroanestesiología, cirugía y radiología
intervencionista, así como en neurocríticos y rehabili-
tación psicofísica; la mortalidad es todavía elevada
(45%). De los supervivientes el 30% presenta modera-
da a severa discapacidad.

El objetivo de las Recomendaciones-Guía desarro-
lladas por los autores es optimizar la terapéutica, tanto
médica como intervencionista, para minimizar la disca-
pacidad del paciente con HSAa y en tanto que sea posi-
ble disminuir el consumo de recursos asistenciales.

La medicina basada en la evidencia es un paradig-
ma del pasado que debe cambiar para convertirse en
medicina basada en la asistencia y en la investigación
independiente.
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Recomendaciones-guía de práctica clínica del manejo
neuroanestesiológico para clipado quirúrgico del aneurisma cerebral
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Resumen

La hemorragia subaracnoidea por ruptura espontá-
nea de aneurisma cerebral presenta una alta tasa de
morbimortalidad. Su tratamiento requiere un enfoque
multidisciplinario. La controversia entre tratamiento
quirúrgico y endovascular persiste, aunque a corto pla-
zo los resultados clínicos y de supervivencia son mejores
con el tratamiento endovascular. En nuestro medio se
observa una elevada tendencia a la disminución de las
intervenciones quirúrgicas para clipaje de un aneuris-
ma. Los neuroanestesiólogos nos encontramos con
menor frecuencia ante unas intervenciones en las que
nuestra actuación puede ser decisiva. La sección de Neu-
rociencia de la Sociedad Española de Anestesiología,
Reanimación y Terapéutica del Dolor (SEDAR), basán-
dose en una encuesta nacional y en la revisión de la lite-
ratura, ha elaborado unas recomendaciones para el
manejo anestésico remarcando la importancia de pro-
porcionar condiciones apropiadas intracraneales, tratar
las complicaciones e instaurar medidas de neuroprotec-
ción frente a la isquemia cerebral.

Palabras clave:
Hemorragia subaracnoidea. Aneurisma intracraneal.
Neuroanestesiología. Craneotomía. Clipaje.

Neuroanesthetic management for surgical
clipping of a ruptured cerebral aneurysm:
clinical practice guidelines

Summary

Subarachnoid hemorrhage due to spontaneous rupture
of a cerebral aneurysm is associated with high rates of
morbidity and mortality and requires multidisciplinary
treatment. The debate on surgical vs endovascular
treatment continues, although short-term clinical
outcomes and survival rates are better after endovascular
treatment. In Spain, a strong trend toward reduced use of
clipping has been noted, and neuroanesthetists are less
often called on to provide anesthesia in this setting. Our
intervention, however, can be decisive. The neuroscience
working group of the Sociedad Española de
Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor has
developed guidelines for managing anesthesia in these
procedures. Based on a national survey and a systematic
review of the literature, the recommendations emphasize
the importance of ensuring appropriate intracranial
conditions, treating complications, and taking steps to
protect against cerebral hemorrhage.

Key words:
Subarachnoid hemorrhage. Intracranial aneurysm.
Neuroanesthesiology. Craniotomy. Clipping of ruptured aneurysms.

Introducción

La hemorragia subaracnoidea (HSA) se caracteriza-
da por la extravasación de sangre dentro del espacio

subaracnoideo. La HSA es un subtipo de accidente
cerebral vascular (ACV) relativamente frecuente y
aproximadamente representa uno en 20 (5%) de todos
los accidentes cerebrovasculares1. 

La primera descripción de fallecimiento por HSA
la realizó Hipócrates2. El término de HSA fue acuña-
do por Charles Putnam Symonds en 1924. La prime-
ra cirugía intracraneal para un aneurisma la describió
Dott en 1933; mientras que Walter Dandy comunicó
el primer clipaje (clipping) de un aneurisma de caró-
tida interna cinco años más tarde3. Serbinenko en
1974 fue el primero en embolizar aneurismas intra-
craneales mediante la técnica de oclusión endovascu-
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lar (método catéter-microbalón desprendible) del
vaso portador del aneurisma4.

La hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSAa)
es una emergencia médica que requiere un diagnóstico
precoz (hasta un 20% son mal diagnosticadas) e ingre-
so en un centro sanitario adecuado para optimizar su
terapia. La mejora en los sistemas de emergencia sani-
tarios ha facilitado un rápido transporte de estos enfer-
mos al hospital. Sin embargo se estima que un 12%
fallece antes de alcanzar asistencia médica y un 45%
muere al mes de la hemorragia. Aproximadamente un
30% de los supervivientes tiene mal resultado y per-
manecen dependientes, y de los que se recuperan en
un estado independiente hasta un 70% tienen una dis-
minución en su calidad de vida5-7. No obstante, existen
grandes diferencias (hasta un 20%) entre la supervi-
vencia reportada en series hospitalarias y en series
poblacionales8. 

A pesar de la mejora en el tratamiento de la HSAa
la morbimortalidad hospitalaria es elevada cuyas cau-
sas son: la severidad de la HSAa inicial, el vasoespas-
mo (43%) y el resangrado del aneurisma (7%); así
como la hidrocefalia aguda (20%), las crisis comicia-
les (25%) y la isquemia perioperatoria de distintas
etiologías (edema, swelling, neuroinflamación, etc.),
además de las complicaciones no neurológicas inme-
diatas9,10. 

Los aneurismas intracraneales pueden tratarse
mediante técnicas endovasculares (oclusión vascular
proximal por microbalón o embolización con espira-
les) o quirúrgicas (oclusión vascular con revasculari-
zación o clipaje). En pacientes con aneurisma roto la
evidencia científica refiere que el índice de oblitera-
ción completa fue mayor tras la cirugía (clipping) que
con la embolización endovascular (coiling). Sin
embargo, los resultados neurológicos y de superviven-
cia fueron mejores mediante tratamiento endovascular
que con clipaje quirúrgico. Por otro lado, a largo pla-
zo hay menor necesidad de un segundo tratamiento
tras la cirugía que después de la embolización, es decir
el clipping sería más eficaz que el coiling respecto a la
exclusión total del aneurisma, por tanto la emboliza-
ción presenta una tasa más alta de obliteración incom-
pleta (aneurisma residual o remanente) y de re-trata-
miento11.

Después de la publicación del estudio clínico multi-
céntrico ISAT (International Subarachnoid Aneurysm
Trial)12 el tratamiento de la HSAa ha experimentado
un cambio rotundo, de modo que la indicación del cli-
paje quirúrgico es de segunda elección, cuando la
embolización no es factible o no está indicada, y siem-
pre consensuada entre neuroangiorradiología y neuro-
cirugía, procurando su tratamiento en las primeras 72
horas, si las condiciones cerebrales y sistémicas del

paciente lo permiten13,14. En los aneurismas incidenta-
les la tendencia es idéntica15-17.

Aunque el ISAT demostró mayor eficacia de la
embolización mediante espirales (coiling) frente al cli-
paje del aneurisma (clipping) cerebral18; este estudio se
ha criticado porque solamente incluyó pacientes con
buen grado neurológico en las escalas de evaluación
que tenían aneurismas de la cerebral anterior y de
pequeño tamaño (< 10 mm), además de no existir un
seguimiento a largo plazo que confirmara la oclusión
permanente19-21.

La comparación de los resultados clipping versus
coiling22,23 es difícil de realizar debido a la heteroge-
neidad de las poblaciones incluidas en las distintas
series publicadas, por lo tanto las cifras de morbimor-
talidad serán muy diferentes si el estudio es poblacio-
nal, hospitalario o si sólo se incluyen a los pacientes
operados24,25.

Los resultados de la encuesta realizada por la sec-
ción de Neurociencia de la Sociedad Española de
Anestesiología y Reanimación (SEDAR) confirman la
misma tendencia en nuestro país, el 66% de los aneu-
rismas se trataron de forma endovascular26. 

En 2009 ha salido publicada la actualización de las
Guías Clínicas para el tratamiento de la HSAa de la
American Heart Association (AHA)27. Para su redac-
ción se hizo una revisión bibliográfica que incluyó
desde junio de 1994 (fecha de la versión inicial28) has-
ta noviembre de 2006. 

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al tratamiento neuroquirúrgico o
endovascular de la HSAa27

1.- El clipado quirúrgico o la embolización endo-
vascular deben realizarse para reducir la tasa de resan-
grado después de la ruptura aneurismática. (Clase I,
nivel de evidencia B).

2.- Los aneurismas envueltos (wrapped) o recubier-
tos (coated) y los clipados parcialmente o embolizados
tienen un riesgo elevado de resangrado en compara-
ción con aquellos completamente ocluidos, por lo que
requieren seguimiento evolutivo angiográfico durante
largo plazo. Se recomienda completa obliteración del
aneurisma siempre que sea posible (Clase I, nivel de
evidencia B).

3.- Para pacientes con aneurismas rotos que son
evaluados mediante equipos neuroquirúrgicos o endo-
vasculares experimentados, ambas metodologías son
eficientes; aunque la embolización endovascular puede
ser ventajosa (Clase I, nivel de evidencia B). No obs-
tante, al ponderar la mejor forma de terapia es razona-
ble considerar las características individuales del
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paciente y del aneurisma; así como indicar el manejo
del paciente en centros que ofrezcan ambas técnicas.
(Clase IIa, nivel de evidencia B).

4.- Aunque estudios previos demostraron que el
resultado global de la HSAa no era diferente con la
cirugía precoz frente a la tardía; el tratamiento precoz
reduce el riesgo de resangrado después de la ruptura
aneurismática y nuevos métodos pueden aumentar la
efectividad del tratamiento precoz del aneurisma. El
tratamiento precoz es razonable y quizás esté indicado
en la mayoría de los casos (Clase IIa, nivel de eviden-
cia B).

¿Cuándo operar? (Timing): Cirugía precoz versus
tardía

El manejo quirúrgico y anestésico de los aneurismas
ha cambiado significativamente en las últimas déca-
das. Los avances en neuromonitorización y protección
cerebral, la oclusión transitoria y el tratamiento agresi-
vo del vasoespasmo, permiten el clipaje precoz (<3
días pos-HSAa) del aneurisma, por lo que se reduce el
riesgo de resangrado y permite optimizar el manejo
del vasoespasmo. Aunque la morbimortalidad quirúr-
gica varía entre instituciones, generalmente los pacien-
tes de grado I y II de Hunt y Hess (HH) tienen una
mejor evolución, que aquellos pacientes con grado III-
V que tendrán una alta morbimortalidad.

Existe controversia entre la denominada cirugía pre-
coz (≤ 48-96 horas post-HSAa) y la cirugía tardía
(≥10-14 días post-HSAa). No hay suficiente evidencia
Clase I para poder realizar una conclusión firme.

Las ventajas de realizar la intervención precoz
incluyen:

• Previene el resangrado. 
• Permite evacuar la sangre del espacio subaracnoi-

deo decreciendo el riesgo de vasoespasmo e hidroce-
falia que requiere derivación. 

• Permite emplear un tratamiento agresivo con
hipertensión e hipervolemia para combatir la aparición
del vasoespasmo. 

Las ventajas del aplazamiento de la intervención
incluyen: 

• Disminución o desaparición de la inflamación y
del edema cerebral, por lo que se reduce la retracción
cerebral y facilita la exposición quirúrgica del aneuris-
ma. 

• Estabilización del coágulo del aneurisma, permi-
tiendo una disminución del riesgo de rotura intraope-
ratoria y facilitando el clipaje quirúrgico. 

En general, hay una tendencia de conseguir mejores
resultados con la cirugía precoz que con la tardía; sin
embargo, debe considerarse la relación riesgo/benefi-
cio. Peores resultados se obtienen cuando la cirugía se

realiza entre los días 4-10 post-HSAa (intervalo vaso-
espástico) que si se realiza de forma precoz o tardía29.

Evaluación preanestésica del paciente con HSAa

En la HSAa se utilizan varias escalas de exploración
neurológica para estandarizar la clasificación clínica y
estratificar los pacientes para la terapia. Se remite al
lector al apartado de generalidades. El grado clínico
también indica la severidad de la patología intracra-
neal asociada. A mayor grado clínico mayor posibili-
dad de desarrollar vasoespasmo, hipertensión intracra-
neal, anormalidades en la autorregulación del flujo
sanguíneo cerebral (FSC) y en la respuesta cerebro-
vascular al CO2. 

Tras un HSAa el grado clínico del paciente refleja la
presión intracraneal (PIC). Pacientes con grado I y II
de HH presentan una PIC normal (pero no necesaria-
mente una elastancia normal), mientras que en los gra-
dos IV y V hay hipertensión intracraneal. Debe recor-
darse que la gradación neurológica puede cambiar en
el tiempo, ya sea por la mejoría (ventriculostomía) o
por deterioro neurológico (traducción de una PIC alta).

Aunque la HSAa afecta al sistema nervioso central
(SNC), se trata de una patología sistémica con potencial
afectación multiorgánica30-32. Un peor grado clínico tam-
bién se asocia con una alta incidencia de arritmias car-
diacas y disfunción miocárdica; además los grados más
altos tienden a ser hiponatrémicos e hipovolémicos.

La mayoría de pacientes presentan complicaciones
médicas tras una HSAa, que pueden ser graves hasta en
un 40%, con una mortalidad entorno al 21%33,34. Hasta
un 54% de los pacientes tienen fiebre (>38,3°C)35; ane-
mia con necesidad de transfusión 36%; arritmias car-
diacas 35%; alteraciones electrolíticas 28%; hiperten-
sión arterial que requiere tratamiento (>160 mm Hg
sistólica) un 27%. Edema pulmonar tanto cardiogénico
como neurogénico 23%36; lesión pulmonar aguda o
neumonía 20%37; hipotensión (<90 mm Hg sistólica)
que necesita tratamiento con vasopresores 18%; e
hiperglicemia (>200 mg•dL-1) 30%. Se recomienda un
estricto control de la glucosa en todos los pacientes con
lesión cerebral aguda38. El nivel de 110 mg•dL-1 debería
mantenerse en la unidad de cuidados intensivos (UCI)
pero es necesario aplicar un protocolo estricto que evi-
te la aparición de hipoglicemias39. 

En la HSAa la disfunción miocárdica es relativa-
mente frecuente por varias causas: hipertensión arte-
rial, arritmias, fracaso cardiaco, anomalías electrocar-
diográficas (ECG)40 sugestivas de alteraciones
electrolíticas (QT prolongado, ondas T anormales,
arritmias) o lesión miocárdica (cambios del ST, ondas
Q, arritmias graves, aturdimiento miocárdico neurogé-
nico41,42, miocardiopatía de Takotsubo43, etc.). En tal
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caso se indicaría la determinación de enzimas especí-
ficas (Troponina I, CPK-MB) y examen cardiológico
(ecocardiografía). Sin embargo, en muchos casos la
cirugía urgente está indicada y es prioritaria ante la
posible demora impuesta por las pruebas cardiológicas
adicionales, siendo más seguro considerar cualquier
dato clínico o ECG como reflejo de cardiopatía y
actuar en consecuencia: elección de técnica anestésica,
monitorización y cuidados postoperatorios44,45. Debe-
mos tener en cuenta que la bradicardia, la taquicardia
o las anomalías de la onda T y el segmento ST se han
asociado a una mayor mortalidad en los pacientes
afectos de HSA y sometidos a clipaje46. 

La mayoría de los pacientes con HSAa (30 al
100%) desarrollan una respuesta neuro-cardio-endo-
crina47 que produce hiponatremia (Na <135 mEq•L-1)
por incremento de la natriuresis y disminución del
volumen intravascular post-HSAa48 por aumento de la
diuresis y/o disminución de la ingesta líquida49. 

Del 10-30% de los enfermos con HSAa desarrollan
hiponatremia después de la hemorragia. Su aparición y
clínica es equiparable a la del vasoespasmo, por lo que
requiere diagnóstico diferencial; ya que los pacientes
con hiponatremia post-HSAa tienen tres veces mayor
tendencia a desarrollar infarto cerebral tardío que los
pacientes normonatrémicos50.

Aunque la hiponatremia podría deberse al aumento
de la vasopresina (ADH); sin embargo la elevación es
transitoria, por lo que el síndrome de secreción inade-
cuado de ADH (SSIADH) que cursa con hiponatremia
euvolémica no sería la causa51. Otra teoría atribuye la
hiponatremia a la respuesta hipersimpática y a pépti-
dos natriuréticos (auricular, cerebral), que se corres-
ponde con el síndrome pierde sal de origen cerebral
(CSWS: cerebral salt wasting syndrome) que cursa
con hipovolemia, hiponatremia e hipernatriuresis (>40
mMol•L-1)52. También la hiponatremia se relaciona con
la hidrocefalia por causar distensión de los ventrículos
cerebrales, pudiendo producir la liberación de factores
natriuréticos del hipotálamo.

Hay que realizar un diagnóstico diferencial entre
SSIADH y CSWS, ya que su tratamiento es opuesto,
aunque para los eclécticos es una diferencia semántica
y lo que hay que tratar es la hiponatremia, indepen-
dientemente de la volemia, ya que es la que ocasiona
los síntomas neurológicos53.

La hipomagnesemia aparece en más de la mitad de
los pacientes con HSAa y está asociado a isquemia
cerebral tardía. El tratamiento precoz con sulfato de
magnesio podría mejorar el pronóstico54. Se sugiere
que el Mg2+ revierte la vasoconstricción inducida por
la endotelina-1 y además proporciona vasodilatación
por inhibición del receptor N-metil-aspartato-glutama-
to (NMDA)55.

La hemostasia puede ser anormal, debido a comor-
bilidades (déficit de factores de la coagulación, vascu-
lopatía, etc.) o a terapias anticoagulantes o antiagre-
gantes. La trombocitopenia es frecuente (4%) durante
los primeros 14 días34. Debe realizarse el test de
hemostasia y el recuento de plaquetas para identificar
una coagulopatía preexistente30.

La revisión del estado patológico intracraneal del
paciente que incluya estudios de neuroimagen [tomogra-
fía computarizada (TC), resonancia magnética (RM),
angiografía, etc.)] y otras exploraciones como la monito-
rización de la PIC, el Doppler transcraneal (DTC), etc.
nos informan tanto del grado de complejidad del aneu-
risma como de la repercusión neurológica de la HSAa.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al tratamiento de la hiponatremia
y la hipovolemia tras HSAa27

1. La administración de grandes volúmenes de líqui-
dos hipotónicos y la hipovolemia  deben evitarse tras
la HSAa (Clase I, nivel de evidencia B).

2. Es razonable monitorizar el estado de la volemia
de los pacientes tras HSAa utilizando alguna combina-
ción entre presión venosa central (PVC), presión de
oclusión capilar pulmonar (PCWP), balance líquido y
peso corporal. El tratamiento de la hipovolemia debe-
ría realizarse con líquidos isotónicos (Clase IIa, Nivel
de evidencia B).

3. El uso de acetato de fludrocortisona y de salino
hipertónico es razonable para corregir la hiponatremia
(Clase IIa, Nivel de evidencia B)

4. En algunos casos puede estar indicado disminuir
la administración de líquidos para mantener la euvole-
mia (Clase IIb, nivel de evidencia B).

Premedicación

Los objetivos de la premedicación son la ansiólisis,
sedación, amnesia y una disminución de la descarga
adrenérgica autonómica. La dosificación de los ansio-
líticos se titula según el grado de deterioro neurológi-
co, que puede cambiar de un momento a otro. 

Debe balancearse el riesgo de paciente ansioso e
hipertenso (peligro de re-ruptura aneurismática), con
el de depresión respiratoria (hipercapnia e incremento
de la PIC). En la selección del fármaco se considera la
gradación neurológica, el nivel de PIC (clínica, neu-
roimagen, ventriculostomía), y el estado cardiorrespi-
ratorio; así como enfermedades asociadas y reacciones
alérgicas.

En pacientes con grado 0-I-Ia-II de HH, además del
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apoyo psicológico para aliviar la ansiedad, es apropi-
cida unas pequeñas dosis de una benzodiazepinas de
corta duración. Los opiáceos raramente son necesarios
y pueden causar depresión respiratoria.

En grado IV-V de HH o 4-5 de WFNS no requieren
ningún tipo de premedicación debido a su bajo nivel
de consciencia.

Se sopesa la medicación habitual del paciente, p. ej.
antihipertensivos, diuréticos, antidiabéticos, antidepre-
sivos, antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), met-
formina, aminoglucósidos, etc.; retirando los que inter-
fieran con los fármacos anestésicos. Debe mantenerse
de forma ininterrumpida la profilaxis o tratamiento del
vasoespasmo post-HSAa con perfusión de dihidropiri-
dina (nimodipina). La profilaxis antibiótica y la de
broncoaspiración serán consensuadas, así como los
anticomiciales y corticoides.

El abordaje neuroquirúrgico es de riesgo hemorrági-
co elevado, por lo que se realizará tipificación de gru-
po y Rh sanguíneo; así como reserva de hemoderiva-
dos. 

En la entrevista preoperatoria se informará al
paciente y/o familia del procedimiento anestésico y del
riesgo asociado. Al mismo tiempo, se procede a la
educación del paciente y familia, y se solicita el con-
sentimiento anestésico firmado. 

Debe reevaluarse el paciente el día previo a la inter-
vención, ya que su estado neurológico puede haber
cambiado y quizás sea preciso un replanteamiento del
procedimiento neuroanestésico. 

El manejo neuroanestésico debe planificarse para:
a) facilitar el proceso neuroquirúrgico y la recupera-
ción del paciente, b) minimizar el riesgo de resangra-
do, c) disminuir la morbilidad sistémica y d) maximi-
zar la protección cerebral frente a la isquemia para
mejorar la supervivencia funcional del paciente.

Preparación del quirófano

El clipaje aneurismático mediante craneotomía os-
teoplástica se considera un procedimiento de alta com-
plejidad y potencialmente prolongado (>5 horas), por
lo que el manejo neuroanestésico tiene consideracio-
nes estratégicas, de equipamiento y farmacológicas
específicas. Entre otras, pueden considerarse: 

• El traslado del paciente al quirófano depende de
la situación clínica, que será acompañado y monitori-
zado siempre que venga de la unidad de reanimación
o de cuidados (neuro)críticos. Necesitará sedo-analge-
sia adecuada con o sin bloqueo neuromuscular si el
paciente está intubado.

• Si el enfermo porta una derivación externa de
líquido cefalorraquídeo (LCR) debe comprobarse la

permeabilidad del drenaje y la altura del mismo res-
pecto al nivel del conducto auditivo externo (CAE). A
veces se aconseja cierre temporal del drenaje ventricu-
lar para evitar la salida accidental de LCR y el riesgo
de resangrado aneurismático.

• Disponer de varios dispositivos eléctricos de per-
fusión y transductores de presión.

• Manta térmica de superficie o mejor equipo de
hipotermia endovenosa.

• Disponer de sistemas para drenaje lumbar de
LCR.

• Equipamiento de algún tipo de neuromonitoriza-
ción multimodal [niroscopia (NIRS), SjO2, PtiO2, Tªti,
microdiálisis, DTC, EEG, potenciales evocados, etc.]
y sistémica (PVC, SvO2, Swan-Ganz, PICCO, etc.).

• Medicación “específica” disponible para utilizar
si es necesario:

Vasodilatadores: nimodipino, labetalol, urapidilo,
nitroglicerina y nitroprusiato. 

Vasopresores: fenilefrina, efedrina, noradrenalina,
(adrenalina y dopamina no se recomienda porque
aumenta el CMRO2)56.

Anticomiciales: fenitoína, valproato, levetiracetam,
midazolam, tiopental sódico.

Otros fármacos como: furosemida, dexametasona,
hidrocortisona, insulina, pantoprazol, ondansetrón,
esmolol, ClK, Cl2Ca, CO3HNa y SO4Mg.

• Fluidoterapia: cristaloides (salino 0,9%, plasmaly-
te, ringer simple, salino hipertónico), coloides sintéti-
cos (hidroxietil-almidón, gelatina), osmodiurético
(manitol 20%) y albúmina.

• Hemoterapia: pruebas cruzadas y reserva de 4 con-
centrados de hematíes. Disponer de dispositivo de trans-
fusión de alto flujo. Tener en cuenta la posible necesi-
dad de plasma fresco, pool de plaquetas y factor VII
activado para situaciones de hemorragia incoercible.

Inducción anestésica

Durante la inducción de la anestesia debemos alcan-
zar una adecuada profundidad anestésica para conse-
guir los siguientes objetivos: 1) reducir el riesgo de
rotura intraoperatoria, minimizando la presión trans-
mural (PTM), 2) crear condiciones óptimas intracrane-
ales para facilitar el microclipado, 3) mantener una
adecuada perfusión cerebral y 4) consensuar despertar
precoz versus prolongado. 

Realizar una inducción correcta en un enfermo con
HSAa requiere un alto grado de coordinación. Esta
fase es crítica porque el resangrado del aneurisma pue-
de ser letal. La incidencia de rotura varía del 0,5% al
2%57 y la mortalidad se acerca al 75%58.

La relación entre la PTM y la tensión de la pared
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aneurismática es lineal, de modo que cualquier aumen-
to de la presión arterial media (PAM) o disminución
de la PIC (hipocapnia, manitol, drenaje de LCR, o crá-
neo abierto con PAM elevada) aumentará la PTM e
incrementa el riesgo de de ruptura del aneurisma. Un
súbito y mantenido ascenso de la presión arterial, con
o sin bradicardia, sugiere la posibilidad de resangrado.
El DTC puede ayudar en el diagnóstico59.

En el concepto de la inducción deben considerarse
dos partes: (1) la hipnosis para lograr pérdida de la
consciencia, y (2) profilaxis de la respuesta del siste-
ma nervioso autónomo (hipertensión y/o taquicardia) a
la maniobra de laringoscopia e intubación60.

Los problemas fundamentales que debemos preve-
nir son las alteraciones bruscas de la presión sanguí-
nea, la retención de CO2 y la tos. 

Se coloca la monitorización estándar (ECG, PANI,
y SpO2) y se registran los signos vitales. También es
aconsejable monitorizar el plano anestésico, por ej.
índice biespectral (BIS), entropía o similar. En el
miembro sano se monitoriza la función neuromuscu-
lar, p. ej. tren de cuatro (TOF). 

Antes de la hipnosis se canaliza una arteria periférica
previa infiltración mediante anestésico local y se conec-
ta a transductor arterial enrasado a la altura del CAE
(polígono de Willis), para estimación más adecuada de
la PTM y/o de la presión de perfusión cerebral (PPC).

En pacientes con grado 0-I-Ia-II y quizás III de HH
o su equivalente 1-2-3 de WFNS, el control de la PTM
es tanto evitar elevaciones de la presión arterial como
disminuciones de la PIC. En pacientes con grado IV-V
de HH o 4-5 de WFNS la PIC está elevada, por lo que
es más razonable su manejo por el lado de la PPC y se
benefician de una hiperventilación moderada. 

Los fármacos de elección para la inducción de la
anestesia son el tiopental o el propofol suplementados
con opiáceos, evaluando su efecto mediante monitori-
zación del plano anestésico, p. ej. BIS, entropía o
potenciales evocados auditivos de latencia media
(PEALM).

Para el bloqueo neuromuscular se utiliza un blo-
queante competitivo de duración intermedia y cuando
el grado de bloqueo es profundo (ninguna respuesta
al estímulo TOF) se procede a la intubación endo-
traqueal con tubo reforzado. La succinilcolina proba-
blemente deba evitarse en pacientes con HSAa e
incluso en aquéllos sin disfunción neurológica; sin
embargo, puede administrarse en los casos de induc-
ción de secuencia rápida si el riesgo de broncoaspira-
ción lo justifica.

Para amortiguar la respuesta hipertensiva a la ins-
trumentación de la vía aérea puede optarse por pro-
fundizar el plano anestésico y/o utilizar adyuvantes
(esmolol, lidocaína, urapidil, etc.). Idealmente, debe

hacerse coincidir el efecto máximo farmacológico con
las maniobras de laringoscopia e intubación endotra-
queal, que debe realizarse con suavidad y ser de breve
duración (< 30 segundos).

Monitorización intraoperatoria

Sin olvidar la monitorización sistémica, la específi-
ca cerebral (neuromonitorización) deber ser lo más
amplia posible (multimodal). Debe enfatizarse que el
órgano en riesgo es el cerebro (time is brain) y que el
daño (infarto) es irreversible.

La neuromonitorización multimodal intraoperatoria
en la actualidad sigue bajo mínimos. Los resultados de
la encuesta realizada por la sección de Neurociencia
de la SEDAR confirman la misma tendencia en nues-
tro país26 que en nuestro entorno61,62.

La monitorización y la canulación vascular deben
realizarse antes de la posición quirúrgica, que podría
limitar el acceso a venas y arterias. Además de los
catéteres centrales, una o dos cánulas de grueso calibre
deben insertarse en venas periféricas, preferentemente
de miembro superior.

I.- Monitorización estándar

• ECG de 5 derivaciones con análisis ST, pulsioxi-
metría (SpO2), presión arterial no invasiva, BIS o
entropía (mientras sea posible), capnografía (CO2ET),
espirometría de flujo lateral, compliancia tóraco-pul-
monar, control de gases anestésicos espirados. 

• Sondaje vesical y diuresis horaria. 
• Temperatura central (esofágica, nasofaríngea o

auditiva). 
• Monitorización del grado de bloqueo neuromuscu-

lar (TOF) en miembro sano. 
• Canalización arterial periférica (preinducción). 
• Catéter venoso central (PVC) y considerar catéter

de Swan-Ganz en pacientes con peor estado clínico,
como guía de reposición de volemia, para terapia tri-
ple-H y posibilidad de medir el gasto cardiaco durante
la terapia cuádruple-H, respectivamente.

• Plano anestésico (hasta que sea posible): BIS,
entropía PEALM.

• Analítica intraoperatoria: gasometría (co-oxime-
tría) arterial, hematometría, e ionograma, así como
glucemia y osmolalidad (eficaz). 

II.- Monitorización neuroespecífica

• Oximetría cerebral incruenta (hasta que sea posi-
ble). NIRS es una variable hemometabólica regional
del CMRO2.
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• Saturación de oxígeno en el golfo de la yugular
(SjO2): es una estimación global del CMRO2.

• Presión tisular de oxígeno (PtiO2) y temperatura
cerebral (Tªti): son una estimación focal del CMRO2. 

• Presión intracraneal: ventriculostomía  o drenaje
lumbar (indicación).

• DTC para diagnóstico del vasoespasmo y estima-
ción de la PIC.

• Microdiálisis cerebral considerada por su coste
herramienta de investigación. 

• Neuroelectrofisiología: EEG y potenciales evoca-
dos (PE).

La monitorización neurofisiológica intraoperatoria
(MNI) detecta de forma precoz la isquemia cerebral,
aunque su especificidad no es muy alta63. La monitori-
zación de los potenciales evocados somatosensoriales
(PESs) se indica en los aneurismas anteriores y poste-
riores y los potenciales auditivos de tronco (PEAT)
para los de la circulación vértebro-basilar (Tabla 1). Su
utilización puede alertar del riesgo de isquemia y llevar
a retirar un clip o a iniciar medidas de neuroprotección.
Sin embargo, al estar afectados por los fármacos anes-
tésicos pueden dar falsos positivos o negativos. Los fal-
sos negativos pueden resultar en nuevas paresias post-
cirugía y se asocian de forma típica con infartos
subcorticales (de cápsula interna o tronco).

Los potenciales evocados motores (PEM), subcorti-
cales o de tracto corticoespinal, parecen superiores a
los PESs, que presentan un origen más cortical.

En relación al Doppler microvascular, este último es
superior a los potenciales para detectar una oclusión
vascular inadecuada, pero no puede controlar si el flu-
jo colateral es suficiente, por lo que puede apoyarse en
los potenciales evocados para decidir si se puede con-
tinuar el procedimiento sin problemas64. 

Mantenimiento de la neuroanestesia

La mantención de la anestesia para la cirugía del
aneurisma debe conseguir: 

• Estabilidad hemodinámica sistémica.
• Relajación cerebral y facilitación de la exposición

quirúrgica. 
• Protección del cerebro frente a la isquemia global

y/o regional (vasoespasmo). 
• Reducción de la formación de edema cerebral y

control de la PIC. 
• Mantención de normovolemia o moderada hiper-

volemia. 
• Mantención de la isotonicidad del plasma. 
• Normalización de la glucemia. 
• Profilaxis y tratamiento de las complicaciones

intraoperatorias (estallido, swelling, etc.).
• Conseguir un despertar rápido y suave de la anes-

tesia para realizar una evaluación neurológica precoz.
Al igual que en la inducción, tanto la PTM como la

PPC son los factores a considerar hasta la exclusión
del aneurisma. Después, la profilaxis del vasoespasmo
es el objetivo más primordial.

La colocación de marcos esterotáxicos o de cra-
neostatos de fijación (p. ej Mayfield) requieren pro-
filaxis/tratamiento de la hiperrespuesta vegetativa
(hipertensión y/o taquicardia) que provoca. Puede
realizarse mediante opiáceos o antihipertensivos o
beta-bloqueantes; o bien, infiltración previa de los
puntos de fijación con anestésico local sin adrenali-
na o bloqueo regional del cuero cabelludo.

La posición del paciente para el procedimiento neu-
roquirúrgico viene determinada por la localización y
tamaño del aneurisma. Debe evitarse la hiperexten-
sión, hiperflexión y/o excesiva rotación cervical (ase-
gurar una distancia mínima de unos 2 dedos entre la
mandíbula y la clavícula) que dificulte el retorno
venoso craneoencefálico. Ligero anti-Trendelenburg
favorece el drenaje venoso y tiene efectos beneficiosos
sobre la PIC65. Así mismo, en caso de cirugía prolon-
gada deben prevenirse los decúbitos y lesiones nervio-
sas periféricas por un mal almohadillado de los miem-
bros y/o posición neuroquirúrgica incorrecta.

La duración del periodo de inducción, monitoriza-
ción multimodal y colocación postural del enfermo

TABLA 1
Monitorización neurofisiológica intraoperatoria del clipaje aneurismático

Tipo de aneurisma

Aneurismas circulación anterior: carótida interna, cerebral media,
cerebral anterior, comunicante anterior, arteria oftálmica.

Aneurismas de fosa posterior: arterias cerebelosas posteroinferior,
anteroinferior y superior. Arteria basilar. Arteria vertebral.

Aneurismas circulación posterior: arteria cerebral posterior, arteria
comunicante posterior.

Monitorización recomendada

Electroencefalograma (EEG) continuo.
Potenciales evocados (PE) somatosensitivos: nervio mediano y tibial
ipsi- y contralaterales
PE motores.

PE acústicos de tronco ipsi y contralaterales
PE somatosensitivos: nervio mediano ipsi y contralaterales

EEG continuo. PE visuales
PE somatosensitivos: nervios tibial y mediano ipsi y contralaterales
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suele durar entre 40 y 60 minutos, por lo que el plano
anestésico no debe ser demasiado profundo para man-
tener una PPC adecuada a las necesidades metabólicas
cerebrales.

La técnica anestésica utilizada debe basarse en la
experiencia del anestesiólogo y en los requerimientos
y objetivos del manejo (neuro)anestésico. Una técnica
que permita un rápido control hemodinámico y un des-
pertar precoz es la más adecuada.

La técnica puede ser: intravenosa, inhalatoria o
balanceada. Los pacientes con buen grado clínico (0-I-
Ia-II de HH o 0-1-2 de WFNS), teóricamente no pre-
sentan PIC elevada (aunque la elastancia puede ser
anormal), por lo que la elección de fármacos es menos
importante; en cambio los pacientes con grados IV-V
y quizás III de HH o 3-4 de WFNS tienen hipertensión
intracraneal; de ahí que la anestesia total intravenosa
sea más razonable (concepto de separador químico
cerebral)66,67. No obstante, la presencia de vasoespasmo
puede condicionar la elección de un anaestésico inha-
latorio sobre un intravenoso, al menos para el etomi-
dato, ya que se sugiere que incrementa el riesgo de
vasoespasmo68. 

La elección de fármacos de acción prolongada
debería limitarse a aquellos casos en que no se planea
extubar y despertar al paciente al término de la cirugía,
p. ej. rotura intraoperatoria o deficiente estado neuro-
lógico previo. Otra limitación en la elección de fárma-
cos se debe a la monitorización neurofisiológica (EEG
y PE) intraoperatoria64.

La ventilación pulmonar debe realizarse con la
menor presión intratorácica posible y se mantiene nor-
mocapnia o leve hipocapnia (PaCO2 > 35 mm Hg) con
leve hiperoxemia (PaO2 > 100 mm Hg), ajustando los
parámetros respiratorios según gasometría arterial. 

En los pacientes con HSAa el grado de disregulación
del FSC y de la vasorreactividad al CO2 se correlacio-
nan directamente con el grado clínico neurológico. En
presencia de vasoespasmo cerebral (angiográfico y/o
clínico) hay que evitar la disminución de la PPC y debe
mantenerse la normocapnia. En pacientes que se nece-
site hiperventilación para disminuir la PIC se realiza
hipocapnia optimizada. 

La mezcla inspiratoria será O2/aire, ya que la utili-
zación de N2O es controvertida por sus efectos secun-
darios sobre la PIC, embolismo aéreo y vasoespasmo
cerebral; sin embargo a largo plazo post-clipaje no
influye en el resultado neurológico ni neuropsicológi-
co69.

Hasta los años 70 los anestésicos volátiles (halotano)
tenían gran aceptación en neuroanestesiología, pero la
descripción neurotóxica del halotano en 1966 por Jen-
nett y McDowall70 hace que los intravenosos resurgie-
ran como alternativa. Este estudio un tanto polémico,

no impidió la reintroducción de nuevos inhalatorios. El
isofluorano es un citoprotector isquémico equiparable
al barbitúrico (tiopental, pentobarbital)71; el desfluorano
y sevofluorano seguirán por el mismo camino, al
menos que no sean neurotóxicos y en cuanto al desper-
tar precoz son equiparables al propofol72. 

Los anestésicos volátiles no producen un descenso
paralelo del FSC y del CMRO2, lo que se ha denomi-
nado “desacoplamiento” flujo-metabolismo. Sin
embargo, el término no es totalmente correcto, ya que
sí existe cierto grado de acoplamiento del flujo al
metabolismo, y por tanto es más exacto decir que los
inhalatorios producen una alteración del índice flujo-
metabolismo73. El efecto de los inhalatorios sobre la
PIC se correlaciona con la concentración alveolar
mínima (CAM), aunque para los eclécticos existe la
posibilidad de introducir el vapor o incluso el N2O una
vez abierta la duramadre y comprobado que el cerebro
está en buenas condiciones. 

Durante el procedimiento, y de forma especial
durante la exclusión del aneurisma, debe asegurarse
una parálisis profunda (TOF ≤ 1/4), monitorizando el
grado de bloqueo neuromuscular en un miembro sin
déficit neurológico. Por otro lado, debe considerarse la
interacción farmacológica del bloqueante neuromuscu-
lar competitivo y la terapia anticomicial (fenitoína,
carbamazepina) crónica, así como el efecto de la hipo-
termia, la diuresis forzada y el potencial efecto acu-
mulativo en procedimiento prolongado74.

Para favorecer el abordaje quirúrgico al suelo de la
base del cráneo se necesita un cerebro relajado. En el
preoperatorio la elastancia craneoespinal se evalúa
mediante los estudios de neuroimagen y la gradación de
la escala neurológica. En el intraoperatorio, la medición
de la presión subdural (previa a la durotomía) es una
estimación objetiva del grado de hinchazón cerebral
(swelling) y la posibilidad de herniación transcalvaria al
abrir la duramadre75-77. Ya que el objetivo es conseguir
un cerebro lo más “relajado” posible, para facilitar el
acceso al aneurisma, diversas medidas deben conside-
rarse para disminuir la elastancia craneorraquídea: 

1.-Facilitar drenaje venoso cerebral (flexión y rota-
ción del cuello lo indispensable, asegurando una dis-
tancia mínima de unos 2 dedos entre la mandíbula y la
clavícula, ligero anti-Trendelenburg, y ventilación  con
la menor presión intrapulmonar).

2.-Drenaje externo de LCR, mediante drenaje lum-
bar tras la inducción, ventriculostomía externa ya
colocada, o durante la cirugía abriendo cisternas basa-
les o punción ventricular. No se abrirá el drenaje has-
ta la durotomía, sin exceder los 5 ml•min-1, salvo una
pequeña cantidad si debemos ayudar a dicha apertura
dural59,60. El drenaje de LCR tiene la ventaja de reducir
el volumen cerebral sin producir aumento del volumen
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intravascular ni ocasionar diuresis osmótica, por lo
que su indicación sería en pacientes con nefropatías
y/o cardiopatías asociadas.

3.-Hipocapnia. La reducción de la PaCO2 disminuye
el volumen sanguíneo cerebral. En general la reactivi-
dad al CO2 se mantiene en pacientes con grados bajos
de HH, pero puede estar alterada en los grados altos.
Sin embargo, durante la cirugía aneurismática la hipo-
capnia no optimizada puede agravar la isquemia cere-
bral y se reservará cuando tengamos neuromonitoriza-
ción adecuada (SjO2, PtiO2); de lo contrario
mantendremos normo- o hipocapnia moderada
(PaCO2: 32-35 mm Hg)59,63.

4.-Osmodiurético. El manitol reduce el volumen del
cerebro, principalmente del sano, (barrera hematoen-
cefálica íntegra) y facilita la retracción cerebral. En
general a dosis de 0,25 a 1,0 g•kg-1 de manitol al 20%
a pasar en 15-20 min, aunque la dosificación idónea
(carga osmolar) sería guiada por la osmolalidad plas-
mática78. Su administración debe precisarse en el tiem-
po. En neuroanestesia se sugiere administrarlo después
de realizada la craneoplastia para evitar el riesgo de
hematoma debido a desgarro de las venas puentes por
retracción prematura del cerebro. En cirugía del aneu-
risma, para evitar el riesgo de resangrado, se reco-
mienda darlo después de la durotomía; ya que el mani-
tol, por su efecto osmótico, produce un aumento de la
volemia con una disminución de la PIC; lo que oca-
siona un incremento de la PTM del aneurisma79. La
reducción de la PIC y del volumen intracraneal
comienza después de 5 a 15 minutos y el efecto pico
aparece a los 30-45 minutos, por lo que en la práctica
neuroanestésica se inicia su administración al comien-
zo de la craneotomía63. El efecto del manitol puede
incrementarse con el uso de la furosemida, de modo
que la administración conjunta de furosemida a 0,15-
0,3 mg•kg-1 permite reducir la dosis de manitol, y obli-
ga a monitorizar en sangre los niveles de K+ y de Na+.
Si la hipertensión intracraneal está asociada a hipona-
tremia e hipovolemia (SSIADH, CSWS, diuresis
osmótica, etc.) es más razonable utilizar ClNa hipertó-
nico 7,5% (3-5 ml•Kg-1, en dosis única, lento, en 15
minutos)80-82. La acción del manitol sobre el volumen
intravascular es bifásica, tras un aumento inicial rela-
tivamente corto sigue un periodo de disminución debi-
do a la diuresis osmótica provocada83,84. Por lo tanto,
para mantener la euvolemia debemos reponer las pér-
didas hidroelectrolíticas con fluidos adecuados (crista-
loides y/o coloides) y guiadas por la monitorización
hemodinámica.

5.-Hipotermia sistémica inducida de grado leve a
moderado (35-32ºC). El enfriamiento disminuye la
PIC elevada y tiene propiedades protectoras en la neu-
roisquemia experimental. En cambio, su utilización

tanto profiláctica como terapéutica, en la HSAa es
controvertida debido a que no disminuye el déficit
neurológico e incrementa la tasa de morbilidad post-
quirúrgica85-87. Actualmente hay insuficientes estudios
para recomendar su utilización rutinaria en el acciden-
te cerebrovascular agudo88, por lo que se mantiene la
normotermia intraoperatoria y se sugiere la hipotermia
permisiva para aneurismas complejos. Por otro lado, la
hipertermia, aunque mínima, es neurotóxica y se
correlaciona con mayor disfunción neurológica tras
HSAa89,90, de ahí que la eutermia sea un objetivo fun-
damental. 

En los pacientes con HSAa generalmente la dismi-
nución del FSC y del CMRO2 se correlacionan con el
grado clínico neurológico. Al mismo tiempo el VSC
aumenta si se desarrolla vasoespasmo60. La PPC debe
mantenerse dentro de los niveles preoperatorios (si
autorregulación preservada) mediante control meticu-
loso de la PAM en ± 20 mm Hg (fenilefrina o efedri-
na preparada en jeringa) y transductor enrasado a polí-
gono de Willis (cráneo cerrado). Sin embargo,
solamente una neuromonitorización adecuada (SjO2,
PtiO2 o microdiálisis)91-94 asegura una perfusión cere-
bral acoplada a las necesidades metabólicas, al menos
de forma global (cráneo abierto). 

La cantidad de fluidoterapia transoperatoria será la
adecuada para mantener una volemia efectiva evitando
la hiperhidratación. Su administración se guía por
medio de la diuresis horaria, el sangrado y la PVC o
PCWP59. En la calidad de fluidos no deben utilizarse
disoluciones hipoosmolares (Dextrosa 5%, Ringer lac-
tato), ya que incrementan el edema cerebral60. Se acon-
seja mantener cierto grado de hiperosmolalidad san-
guínea que debe ser medida (osmometría) y no
calculada95. Solamente después que el aneurisma ha
sido clipado de forma efectiva se inicia la terapia tri-
ple-H (hipertensión, hemodilución e hipervolemia)
para profilaxis y/o tratamiento del vasoespasmo cere-
bral.

En el intraoperatorio debe mantenerse un control
estricto de la glucemia sanguínea, ya que la hiperglu-
cemia se asocia con peor resultado neurológico96,97. Sin
embargo, en el neurotrauma la microdiálisis cerebral
evidencia que existe hipoglucemia tisular encefáli-
ca98,99, por lo que se inicia el debate de la hipergluce-
mia permisiva en el paciente neurocrítico100. 

En pacientes con HSAa la transfusión de sangre alo-
génica (TSA) se ha asociado con un incremento del
riesgo de vasoespasmo y malos resultados neurológi-
cos68,101; sin embargo, esta teoría no se mantiene según
trabajos posteriores102 por lo que se necesitan estudios
randomizados para validar dicha hipótesis. En el
paciente neurocrítico todavía no está resuelta la con-
troversia entre la política transfusional liberal (umbral
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transfusional: 10 g•dL-1 y mantener Hb: 10-12 g•dL-1)
versus la restrictiva (concepto de “hemoglobina tolera-
ble”: umbral transfusional: 7 g•dL-1 y mantener Hb de
7-9 g•dL-1). Los mecanismos por los que la TSA incre-
mentan la morbimortalidad del paciente crítico son
diversos (autoinmune, lesión pulmonar, sobrecarga cir-
culatoria, alteraciones microcirculatorias, etc.)103. Qui-
zás, para evitar la hipoxia tisular anémica, el paciente
neurocrítico grave o aquellos con vasoespasmo sinto-
mático requieran niveles de Hb más altos que los
pacientes con grado I ó II de HH o sin déficit isqué-
mico tardío104.

Técnicas especiales

El riesgo más grave durante la intervención quirúr-
gica es la ruptura del aneurisma durante la disección
del cuello y/o clipaje definitivo. Además de la pericia
neuroquirúrgica las medidas profilácticas son la hipo-
tensión controlada (HC) (general) y la oclusión vascu-
lar transitoria (hipotensión local).

Hipotensión controlada intraopetoria

El objetivo de la HC inducida es disminuir la PTM
y la tensión de la pared del aneurisma (Ley de Lapla-
ce) de modo que el cuello se haga más maleable para
colocar el clip. La hipotensión inducida se utiliza
durante la disección quirúrgica y clipaje del aneuris-
ma.

La HC se define como una reducción de la presión
sanguínea sistólica de 80-90 mm Hg, una reducción de
la PAM a 50-65 mm Hg, o un 30% de reducción en la
PAM basal105.

Esta metodología ha sido denostada por incrementar
la isquemia y/o infarto cerebral post-clipaje y no redu-
cir el riesgo de ruptura intraoperatoria. Sin embargo, la
técnica se utilizaba con hiperventilación no optimiza-
da y deshidratación cerebral e hipovolemia por diure-
sis forzada. En la actualidad, la hipotensión inducida
normovolémica y de corta duración es razonable en
pacientes con buen grado neurológico y sin vasoespas-
mo106. 

El límite de seguridad de la PAM en la HC se des-
conoce, aunque se establece un umbral de 50 mm Hg
en individuos normotensos con autorregulación con-
servada y cráneo abierto59. Sin embargo, por disminu-
ción de la PPC no sería aconsejable cuando hay vaso-
espasmo cerebral o en pacientes grado IV ó V de
HH107. También el límite está alterado en el paciente
hipertenso, ya que tiene la curva de autorregulación
desplazada hacia la derecha, por lo que se sugiere no
sobrepasar el 40% de la PAM preoperatoria.

Por otro lado, la hipotermia disminuye el CMRO2,
de modo que su utilización durante la oclusión transi-
toria permitiría niveles más bajos de PPC. No obstan-
te, la neuromonitorización multimodal permite estimar
el FSC adecuado durante la HC y por tanto individua-
lizar la técnica en el paciente con HSAa.

Aunque multitud de fármacos se han utilizado para
inducir HC, los más empleados son el nitroprusiato y
el isofluorano; el primero por su breve duración y el
segundo por su rol neuroprotector108,109. Sin embargo,
los potentes fármacos anestésicos intravenosos (remi-
fentanilo, propofol) solos o asociados a bajas dosis de
inhalatorios han desplazado a los anteriores105.

La indicación de la HC profunda es poco frecuente.
Quizás, el abordaje más pragmático sea reservar la HC
profunda para cortos periodos, p.ej. controlar la ruptu-
ra intraoperatoria o durante la disección de cuello y
aplicación de clip. Cuando se realiza un clipaje tem-
poral o se realiza una compresión de la carótida, la HC
no es una opción adecuada; al contrario, se debe
aumentar la PAM con el fin de permitir una mejor per-
fusión por las colaterales.

Oclusión arterial transitoria

La oclusión proximal temporal de los vasos aferen-
tes produce una hipotensión local y reduce la PTM del
aneurisma sin los problemas que supone la HC sisté-
mica. 

Entre las ventajas del clipaje temporal, se incluyen:
a) una reducción más efectiva de la PTM, b) reducción
de la ruptura intraoperatoria, c) más facilidad técnica
para poner el clip definitivo en el cuello aneurismáti-
co, y d) reducir los requerimientos de hipotensión con-
trolada110. Cuando hay evidencia de vasoespasmo
angiográfico la oclusión transitoria es más razonable
que la hipotensión controlada.

No hay recomendación respecto a la duración y téc-
nica de oclusión arterial proximal transitoria. El riesgo
de isquemia cerebral focal e infarto distal a la zona de
oclusión, edema cerebral y daño a la pared de los
vasos es real; sin embargo, está en directa relación con
la duración de la oclusión temporal y la integridad de
la circulación colateral. El umbral crítico para conver-
tir una isquemia focal temporal en permanente (infar-
to local) se desconoce. La mayoría de los estudios
sugieren una duración entre 15 a 20 minutos111, en con-
traste a otros que refieren tiempos de hasta 120 minu-
tos con medidas citoprotectoras112. La controversia
también depende del tamaño del vaso ocluido, tronco
principal o rama periférica. No obstante, si la isquemia
afecta a núcleos profundos o al tronco encefálico, una
duración menor de 10 minutos es la más apropiada.

La oclusión proximal transitoria del vaso primario

S25

I. INGELMO INGELMO ET AL – Recomendaciones-guía de práctica clínica del manejo neuroanestesiológico para clipado
quirúrgico del aneurisma cerebral roto

S16-S32C04-12528.ANE-Ingelmo:S16-S32  16/12/10  17:21  Página S25



presenta el riesgo potencial de convertirse en isquemia
cerebral regional permanente (infarto)113. Este riesgo
depende de varios factores: 

Edad del paciente: mayor riesgo en pacientes >60
años

Grado clínico del paciente, el grado más alto supo-
ne mayor riesgo.

Arteria clampada: p. ej. carótida versus pericallosa. 
Distribución de las perforantes en aneurisma de la

basilar o cerebral media.
Duración de la oclusión: no hay tiempo fijo, se

sugiere una limitación entre 5 a 10 minutos. Si se pre-
cisa más de 20 minutos se aconseja clipaje intermiten-
te para estimular el acondicionamiento isquémico114,
aunque otros lo desaconsejan por los efectos secunda-
rios de la reperfusión.

Nivel de PPC: con el cráneo abierto la PAM es el
factor determinante de la PPC, por lo que se aconseja
incrementar la PAM con el fin de favorecer el flujo
colateral. Se sugieren niveles de PAM cercanos a los
preoperatorios con enfermo despierto. Para alcanzar
dicho objetivo, unas veces es suficiente la administra-
ción de coloides antes del clipaje, y otras se debe aña-
dir un estímulo farmacológico, siendo la fenilefrina de
elección, pues no produce vasoconstricción cerebral
directa y tiene pocos efectos cardiacos secundarios,
(efedrina como alternativa).

Neuroprotección realizada para aumentar la duración
de la oclusión. Además de la hipertensión arterial e
hipotermia moderadas, diversos fármacos (vitamina E,
manitol, dexametasona, cocktail de Sendai115, etc.), se
han utilizado para la protección cerebral intraoperato-
ria. Sin embargo, los barbitúricos (tiopental) son el
estándar en la protección neuroisquémica. Se procede a
la administración de tiopental sódico justo antes del cli-
paje transitorio para producir “burst supression”, exis-
tiendo evidencias experimentales que demuestran que
la administración posterior también protege. La dosis
inicial de tiopental sódico de 5 mg•kg-1 puede repetirse
a los 5-10 minutos, y mantener una perfusión durante
la oclusión transitoria de 10-20 mg•kg-1•h-1. Previamen-
te, debe asegurarse una adecuada volemia del paciente
y parar la administración de anestésicos (propofol,
sevofluorano) para evitar la hipotensión arterial. Si el
tiempo apremia, se utiliza fenilefrina o efedrina para
conseguir presión normal-alta, mientras dosificamos el
pentotal para un 90% de “burst supression”116,117.

Durante la oclusión arterial transitoria puede eva-
luarse el FSC-regional (FSCr) mediante microsonda
de difusión térmica o de PtiO2

92, colocando el sensor
en la región de cerebro cuya irrigación depende de la
arteria ocluida, de modo que puede permitir una valo-
ración sensible, continua y en tiempo real del FSCr
durante la oclusión arterial transitoria.

Sin embargo, no se han realizado estudios randomi-
zados prospectivos utilizando hipotermia, protectores
cerebrales o hipertensión inducida durante la oclusión
temporal del vaso parental. Por otro lado, también el
clipaje temporal es controvertido, ya que la oclusión
transitoria puede ser un factor adicional en agravar el
vasoespasmo post-HSAa118.

Para el clipaje de aneurismas de la arteria carótida
intracraneal, en su trayecto dentro y alrededor del seno
cavernoso, la oclusión transitoria se realiza mediante
balón intravascular, previo test de tolerancia a la oclu-
sión que consiste en una oclusión temporal durante 10
minutos junto con una reducción del 30% en la presión
arterial119.

Final del clipaje aneurismático 

Es indispensable un verdadero trabajo “en equipo”
entre neurocirujano y neuroanestesiólogo. Además, el
inicio y el fin de cualquier clipaje (temporal o defini-
tivo) deben anunciarse, para que el personal de quiró-
fano esté continuamente informado del control de la
situación. 

Si el clipaje es eficaz, se inicia la profilaxis del
vasoespasmo cerebral. A continuación debemos sus-
pender la perfusión de barbitúrico y reiniciar propofol
o sevofluorano. Asimismo, se inicia el calentamiento
activo del paciente para alcanzar normotermia en la
educción y ajustaremos la dosis de bloqueante neuro-
muscular según el TOF para facilitar la extubación y
evitar la recurarización parcial postoperatoria.

Ruptura intraoperatoria

Una rotura aneurismática es una emergencia en la
que la colaboración de todos es indispensable.

La rotura del aneurisma puede ocurrir en la induc-
ción de la anestesia o durante el abordaje neuroquirúr-
gico; existiendo mayor morbimortalidad en la primera.
La incidencia oscila en los estudios antiguos del 2 a
19%; quizás la actual sea menor debido a los avances
técnico-científicos. La rotura ocurre durante tres perio-
dos específicos: en un 7% en la predisección, durante
la disección en un 48% y con el clipado en un 45%120.

El objetivo anestésico es facilitar un rápido control
del sangrado y mantener una perfusión tisular adecua-
da. El sangrado no incrementa la morbimortalidad si es
rápidamente controlado; sin embargo, si cantidades sig-
nificativas de sangre entran al espacio subaracnoideo,
puede aparecer un brain swelling que en la mayoría de
los casos es refractario a tratamiento farmacológico.

Una rápida inducción de HC para lograr un PAM de
40-50 mm Hg puede reducir el sangrado lo suficiente
como para clipar el aneurisma. La HC profunda debe
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ser lo más breve posible, para disminuir el riesgo neu-
rológico de la oligoemia. Si este método no es efecti-
vo, en los aneurismas de la circulación anterior se
recomienda breves periodos (< 3 min) de compresión
digital cervical de la carótida ipsilateral. 

En situaciones de riesgo vital por sangrado profuso,
puede considerarse utilizar HC profunda (25 mm Hg)
y asistolia breve (< 30 seg) mediante la administración
de adenosina con lo que disminuye drásticamente la
hemorragia y puede repararse el vaso parental desga-
rrado y/o microclipado del aneurisma121. 

Entre las medidas quirúrgicas se realiza atrapamien-
to o taponamiento del aneurisma, microaspiración del
aneurisma, clipaje temporal de vasos colindantes,
oclusión de carótida intracraneal, etc.

Para mantener la perfusión tisular (sistémica y cere-
bral) post-sangrado, las pérdidas hemáticas se evalúan
por hematometría y si el sangrado es suficiente para
causar hipovolemia se reponen con productos sanguí-
neos y coloides. En el paciente con HSAa, la hemote-
rapia restrictiva puede ser más favorable que la liberal,
respecto al riesgo de vasoespasmo y de complicacio-
nes médicas post-transfusionales122.

Angiografía intraoperatoria

El uso selectivo de angiografía intraoperatoria con-
duce a un tratamiento eficaz del aneurisma, que
demuestra la angiografía postoperatoria por exclusión
total y permanente. Con esta técnica permite la recolo-
cación inmediata del clip del aneurisma en casos de
aneurisma residual inesperado, oclusión de ramas dis-
tales y estenosis de arterias nutricias123. La metodolo-
gía ha probado ser segura y efectiva, por lo que hay
argumentos para su uso rutinario durante la cirugía del
aneurisma124.

La angiografía con verde de indocianina (AVI)
endovenosa es otra técnica intraoperatoria que puede
mejorar la calidad de la cirugía del aneurisma intra-
craneal. La videoangiografía fluoresceínica se realiza
utilizando el microscopio quirúrgico con tecnología
AVI integrada y proporciona información en tiempo
real del flujo sanguíneo de la arteria portadora y/o de
ramificaciones o perforantes; así como del potencial
aneurisma residual. Es un método simple y coste efec-
tivo durante el clipado aneurismático, aunque su fiabi-
lidad es menor que la de la angiografía-digital-tridi-
mensional postoperatoria125-127.

Edema cerebral maligno (Brain Swelling)

La hinchazón cerebral (brain swelling) es un tipo de
edema cerebral causado por congestión venosa cere-

bral, secundario a: sangrado subaracnoideo o intrace-
rebral abundante, cambios en la presión arterial (hipo
e hipertensión), o por los retractores cerebrales. La
hipotensión puede causar vasodilatación refleja, dismi-
nución en el retorno venoso y oclusión venosa inad-
vertida por el cirujano. Este tipo de edema puede ocu-
rrir en el caso de ruptura transoperatoria del
aneurisma. Su inicio es gradual y el objetivo del trata-
miento es el de corregir la causa que lo inició. Ante el
fracaso de las medidas rutinarias para controlar la
hipertensión intracraneal, serán requeridas terapias de
tercer nivel. Coma farmacológico (barbitúrico), hipo-
termia moderada o cranectomía descompresiva e
incluso terapia de Rosner o de Lund son las opciones
más razonables por consenso128.

Realización de bypass extra-intracraneal e intra-
intracraneal (técnica ELANA)

En aneurismas gigantes o fusiformes, no aptos para
embolización o clipado, la opción quirúrgica es reali-
zar un bypass extra-intracraneal (p. ej. temporal super-
ficial-arteria cerebral media) o intra-intracraneal (p. ej.
injerto de safena) que permita realizar la aneurismec-
tomía. Estas técnicas de revascularización cerebral de
alto flujo suponen un riesgo potencial de isquemia
regional debido a la interrupción temporal prolongada
del flujo sanguíneo de una arteria cerebral mayor,
durante la microsutura arterial129.

Este tipo especial de procedimiento neurovascular
requiere utilizar estrategias de neuroprotección isqué-
mica, equiparables a las de la oclusión vascular transi-
toria, y neuromonitorización multimodal; ya que para
realizar el bypass la oclusión vascular suele ser pro-
longada.

Actualmente, la técnica ELANA (Excimer Laser-
Assisted Nonocclusive Anastomosis), permite realizar
bypass de alto flujo sin necesidad de interrupción tem-
poral del flujo sanguíneo, lo que facilita el manejo
neuroanestésico de estos pacientes y acorta la duración
del procedimiento quirúrgico130-133.

Educción anestésica

El objetivo de la técnica anestésica es proporcionar
un manejo anestésico que al final de la intervención
quirúrgica permita la recuperación neurológica del
enfermo. Al tratarse de cirugías prolongadas (> 5
horas) la utilización de anestésicos de acción corta
(vida media dependiente del contexto) y de técnicas de
perfusión controladas electrónicamente (TCI) amino-
ran el efecto acumulativo anestésico y por tanto favo-
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recen una recuperación relativamente rápida del
paciente. 

La controversia entre plantearse un despertar precoz
o diferido del paciente debe consensuarse. No obstan-
te, un despertar precoz de la anestesia es deseable para
realizar la evalución neurológica del paciente, lo que
permite detectar y tratar a tiempo complicaciones post-
operatorias60,63.

En ausencia de hipertensión intracraneal el dolor
postoperatorio de la cirugía intracraneal (cefalea, heri-
da quirúrgica, etc.) es de grado leve a moderado. No
obstante, el empleo de remifentanilo y/o de los nuevos
inhalatorios (sevofluorano o desfluorano), aconsejan la
administración más precoz de analgésicos menores
(paracetamol, etc.) que no alteren el nivel de cons-
ciencia ni favorezcan la diátesis hemorrágica cerebral.
También, a corto plazo, la infiltración de la herida y/o
el bloqueo nervioso regional del cuero cabelludo son
medidas efectivas134,135. 

La administración de antieméticos al final de la
cirugía minimiza la aparición de emesis y las altera-
ciones de la PIC acompañantes; además de proporcio-
nar un despertar más confortable. La terapia anticomi-
cial se administra si el paciente estaba con
anticomiciales en el preoperatorio, o si se realiza un
despertar precoz y hay riesgo de convulsiones en el
postoperatorio inmediato.

Debe evitarse en lo posible la reversión opioide con
la administración de naloxona, para evitar la retención
de CO2. Sus efectos secundarios y la estimulación sim-
pática que produce, alteran la dinámica sistémica y
cerebrovascular. La estimulación verbal, la vigilancia
estrecha y la capnografía ayudan a detectar la hiper-
capnia en esta fase tan crítica. 

En esta fase el plano anestésico se superficializa por
lo que la estimulación externa (retirada de craneostato,
capelina, toilette orofaríngea, presencia de tubo endo-
traqueal, etc) ocasiona una respuesta vegetativa con
hipertensión y/o taquicardia; que a diferencia de la
craneotomía neuro-oncológica, en la del aneurisma no
debe preocuparnos. Una PAM mayor del 10 ó 20% a
la del preoperatorio es beneficiosa para la profilaxis
del vasoespasmo.

Cuando el paciente, normotérmico, presenta una
respuesta al TOF adecuada (ratio > 0,9) o bien
comienzo de la actividad diafragmática, se descurari-
za. El sugammadex es una opción más segura y rápida
que los inhibidores de la acetilcolinesterasa para rever-
tir la acción de los bloqueantes aminoesteroideos136,137.
Con una respuesta ocular de 3-4 puntos, y una motora
de 6 puntos en la escala del coma de Glasgow (GCS)
puede extubarse al paciente con garantías y proceder
con suavidad a la toilette de las vías altas.

Debe evitarse cualquier grado de bloqueo neuro-

muscular residual postoperatorio, ya que trastorna el
intercambio gaseoso alveolar, de por sí ya alterado
puesto que la craneotomía disminuye la capacidad
vital postoperatoria del enfermo136.

¿Despertar en quirófano o diferido en unidad de
reanimación o de neurocríticos?

En general, siguiendo las siguientes premisas:
a.- Se debe extubar precozmente a los pacientes en

grado I-II de HH si no han presentado complicación
intraoperatoria grave.

b.- Los pacientes en grado III de HH se beneficia-
rán de un despertar discretamente diferido (2 horas del
postoperatorio) en la unidad de reanimación o de neu-
rocríticos, y si no hay contraindicación para ello.

c.- Los pacientes en grados IV-V de HH requieren
intubación y ventilación postoperatoria, con un des-
pertar individualizado, diferido y adaptado al estado
neurológico y sistémico del enfermo. Sopesar neuro-
monitorización multimodal.

d.- Los pacientes con rotura aneurismática intraope-
ratoria o intervenidos de aneurismas vertebrobasilares
deben considerarse de forma individual, independien-
temente de su grado clínico preoperatorio, pues su
recuperación puede ser lenta y/o pueden haber disfun-
ciones de los pares craneales que pueden limitar la
protección de la vía aérea. 

Finalmente, el enfermo debe trasladarse, debida-
mente monitorizado y bajo vigilancia personal a la
unidad de recuperación o de neurocríticos.

Conclusiones

La HSAa debería considerarse un síndrome y no
una simple enfermedad. Su grado de complejidad tan-
to diagnóstica como terapéutica requiere un equipo
multidisciplinario organizado. Es importante que el
manejo anestésico incorpore este nuevo abordaje inter-
disciplinario.

Independiente de la técnica anestésica empleada, el
manejo anestésico debe orientarse a prevenir el estalli-
do del aneurisma (resangrado) mediante control de la
presión transmural, facilitar el abordaje neuroquirúrgi-
co para realizar un clipado microvascular eficaz y evi-
tar factores que promuevan la neuroisquemia median-
te perfusión cerebral acoplada a las necesidades
metabólicas del cerebro y guiada por neuromonitoriza-
ción multimodal. 

Durante el intraoperatorio se realiza la profilaxis del
déficit isquémico tardío con dihidropiridina y, después
del clipado eficaz, se asocia terapia triple-H.
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Para mejorar el resultado neurológico y funcional
del paciente, tanto el clipaje temporal como la ruptura
intraoperatoria requieren técnicas eficaces de protec-
ción neuroisquémica y monitorización bioeléctrica
neurofisiológica.
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Resumen

La Sección de Neurociencia de la Sociedad Española
de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor
(SEDAR) realizó una encuesta entre los anestesiólogos
españoles para conocer su implicación en el diagnóstico
y tratamiento de la hemorragia subaracnoidea espontá-
nea. Sorprendentemente, en algunos hospitales de nues-
tro país los anestesiólogos no participamos habitualmen-
te durante el tratamiento endovascular de los
aneurismas intracraneales que se realiza en la zona de
radiología intervencionista. Estos procesos denominados
“mínimamente invasivos” y realizados en áreas fuera de
quirófano no están exentos de riesgo. Tras el análisis de
los resultados de la encuesta y una revisión bibliográfica,
se han elaborado unas recomendaciones para el manejo
anestésico perioperatorio del tratamiento endovascular
de los aneurismas cerebrales. La diversidad de actuación
en los diferentes centros hospitalarios requiere, en nues-
tra opinión, aplicar unas guías clínicas consensuadas
para disminuir la variabilidad tanto clínica como anes-
tesiológica y reducir la morbi-mortalidad del enfermo;
así como la estancia hospitalaria del paciente sometido a
embolización terapéutica para exclusión aneurismática.

Palabras clave:
Neuroanestesiología. Hemorragia subaracnoidea. Aneurisma
intracraneal. Embolización terapéutica. Neurorradiología
intervencionista.

Neuroanesthesia for embolization of a
ruptured cerebral aneurysm: clinical practice
guidelines

Summary

When the neuroanesthesia working group of the
Sociedad Española de Anestesiología, Reanimación y
Terapéutica del Dolor surveyed Spanish anesthesiologists
to learn the degree of their involvement in the diagnosis
and treatment of spontaneous subarachnoid hemorrhage,
a surprising finding was that anesthetists did not
participate in endovascular repair of intracranial
aneurysms when the procedure was carried out in an
interventional radiology department. These
interventions, which are considered minimally invasive
and are performed outside the operating room, are not
risk-free. Based on the survey results and a systematic
review of the literature, the working group has provided
practice guidelines for the perioperative management of
anesthesia for endovascular repair of ruptured cerebral
aneurysms. In our opinion, the diversity of practice in the
hospitals surveyed calls for the application of practice
guidelines based on consensus if we are to reduce
variability in clinical and anesthetic approaches as well
as lower the rates of morbidity and mortality and shorten
the hospital stay of patients undergoing exclusion of an
aneurysm.

Key words:
Neuroanesthesiology. Subarachnoid hemorrhage. Aneurysm,
intracranial. Embolization, therapeutic. Interventional
neuroradiology.
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Introducción

El manejo del paciente con hemorragia subracnoi-
dea aneurismática (HSAa) demanda un conocimiento
global de la enfermedad1. De ser una patología neuro-
quirúrgica se ha convertido en una entidad que requie-
re un enfoque multidisciplinario2,3. A pesar de que los
diferentes estudios4,5 refieran una escasa participación
del (neuro)anestesiólogo-reanimador en el cuidado del
paciente con HSAa, este especialista debe involucrar-
se y participar cada vez en el manejo global de esta
neuropatología, puesto que además de excelencia en el
diagnóstico y tratamiento, se requiere magnificencia
en su manejo para obtener los mejores resultados con
el menor coste económico posible6,7.

El objetivo primordial de la HSAa es la exclusión
del aneurisma roto para evitar el resangrado. Los
métodos más eficaces son el clipaje neuroquirúrgico y
la embolización endovascular. Los casos complejos,
p.ej. aneurismas gigantes son un reto, tanto quirúrgi-
co como endovascular, para la exclusión del aneuris-
ma de la circulación arterial y preservar el flujo dis-
tal. Entre los diferentes métodos se encuentra el
atrapamiento, el recubrimiento y la aneurismorrafía
con puentéo (byppass) del flujo arterial utilizando la
técnica de ELANA (excimer laser-assisted nonocclu-
sive anastomosis)8,9 y la parada cardiocirculatoria en
hipotermia profunda10.

En 1937 Walter Dandy excluyó una aneurisma cere-
bral colocando un clip de plata en el cuello del aneu-
risma, consolidándose esta terapia como la forma más
segura y eficaz de la HSAa. No se recomienda el recu-
brimiento (coating) o el empaquetamiento (wrapping)
del saco, pues no reduce el riesgo de resangrado. El
trapping del aneurisma, la oclusión de la arteria paren-
tal con bypass asociado o la ligadura de carótida a
nivel cervical serán opciones individualizadas11,12.

La neurorradiología intervencionista (NRI) se defi-
ne como una subespecialidad de la neurorradiología en
la que la terapia mínimamente invasiva se puede reali-
zar mediante la introducción endovascular de fárma-
cos (papaverina, nimodipina, urokinasa, rt-Pa, etc.) y/o
dispositivos (coils, stents, balones, etc.) en los vasos
intracraneales13,14. Tiene varios sinónimos: neurociru-
gía intravascular, cirugía neuroendovascular, neuroin-
tervencionismo, radiología vascular e intervencionis-
mo, etc.15,16.

Serbinenko en 1974 fue el primero en embolizar
aneurismas intracraneales con la introducción de la
oclusión endovascular (método catéter-microbalón
desprendible) del vaso portador del aneurisma17. Lilyk
en 1997 enfoca el tratamiento del aneurisma: cirugía
deconstructiva (oclusión por balón desprendible de la
arteria aferente) y cirugía reconstructiva [obliteración

del aneurisma mediante depósito de espirales (coils)
desprendibles trombogénicas]18.

La oclusión endovascular del aneurisma cerebral se
refiere a la inducción de trombosis dentro del saco
aneurismático mediante diferentes métodos, respetan-
do la luz de la arteria portadora del aneurisma. La tera-
pia endovascular se hizo más eficiente con el desarro-
llo de microespirales trombogénicas, más conocidas
por coils (espirales) desprendibles de Gugleilmi
(CDG), los cuales se depositan en el saco aneurismáti-
co para ocluirlo sin interrumpir el flujo sanguíneo dis-
tal18,19.

Hay diferentes metodologías de embolización
aneurismática, entre otras, están: a) coil (espiral)
asistido por microbalón expansible (remodeling tech-
nique), b) coil asistido por stent (malla), c) emboliza-
ción mediante líquido Onyx®, d) aneurysmal neck-
bridge device: dispositivo para puentear el cuello del
aneurisma, e) coils tri-span: para aneurismas supe-
riores de 4 mm, situados en la bifurcación de dos
arterias, f) microbalón desprendible para oclusión de
la arteria parental (aneurisma gigante), g) gooseneck
snare para extracción de coils emigrados del saco
aneurismático.

El ensayo clínico multicéntrico ISAT (International
Subarachnoid Aneurysm Trial) demostró mayor efica-
cia de la embolización mediante espirales (coiling)
versus al clipaje del aneurisma (clipping) cerebral20,21.
No obstante, este estudio se ha criticado porque sola-
mente incluyó pacientes con aneurismas de la cerebral
anterior y con buen grado neurológico en las escalas
de evaluación, además de no existir un seguimiento a
largo plazo que confirme la oclusión permanente22.

La comparación de los resultados clipping versus
coiling es difícil de realizar debido a la heterogeneidad
de las poblaciones incluidas en las distintas series
publicadas, por lo tanto las cifras de morbi-mortalidad
serán muy diferentes si el estudio es poblacional, hos-
pitalario o si sólo se incluyen a los pacientes opera-
dos23.

Para un manejo anestésico más adecuado, el anes-
tesiólogo debe familiarizarse con los diferentes pro-
cedimientos radiológicos y sus potenciales complica-
ciones24,25. Así mismo, debe de haber una comu-
nicación constante y efectiva entre el anestesiólogo
y el radiólogo26. Jones et al.27, sugiere que un equipo
de (neuro)anestesiólogos experimentados es preferi-
ble en el departamento de NRI, ya que reduce la
tasa de morbi-morbilidad en este tipo de procedi-
mientos.

La simple arteriografía diagnóstica cerebral se aso-
cia con una baja (entre 1,2-2%) pero significativa mor-
bilidad (renal, neurológica, alérgica, etc.) y mortalidad
(0,025%)28. 
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La metodología apropiada para el manejo terapéuti-
co endovascular de la HSAa es la angiografía arterial
cerebral de sustracción digital y rotacional tridimen-
sional (ASD-R-3D)29. Esta técnica requiere la utiliza-
ción de catéteres, sondas-guía (guidewire) y microca-
téteres superselectivos, así como dispositivos (coils,
balones, stent, etc.), fármacos (heparina, Pt-a, papave-
rina, etc.) y técnicas de navegación (mapa vascular o
road mapping) que incrementan la morbi-mortalidad,
con una tasa de re-ruptura aneurismática del 1-2%.
Además se trata de procedimientos de larga duración
(> 5 horas)30 y la mayoría de pacientes presentan co-
morbilidades.

En el tratamiento endovascular del aneurisma se
utilizan más los criterios anatómico-angiográficos que
los morfológicos; ya que la embolización efectiva del
aneurisma depende más de la relación cuello-saco del
aneurisma, que de su tamaño y localización. El tama-
ño del cuello se determina en la proyección angiográ-
fica que mejor representa la región del cuello en rela-
ción a la arteria portadora. Por el tamaño del cuello
(aneurysm’s ostium), según el esquema de Fernández
Zubillaga et al.31 se clasifican en: estrecho ( ≤ 4 mm o
ratio saco/cuello ≥ 2) y  ancho (> 4 mm o ratio
saco/cuello < 2). Otra clasificación según relación
cuello/saco sería: estrecho: < 1/3, grande: 1/3 a 1, y
ancho: > 1. Por otro lado, puede presentarse aneuris-
ma único, múltiple o asociado a alteraciones arterio-
venosas (MAV); y puede ser aneurisma con ruptura,
sin rotura (incidental) o remanente (aneurisma resi-
dual)32.

En la embolización de aneurismas deben diferen-
ciarse varias situaciones:

a.- Embolización urgente: tras una angiografía diag-
nóstica se procede a embolización.

b.- Embolización electiva: caso programado de
aneurisma roto, incidental o remanente.

c.- Tipo de paciente: pediatría, adulto (no gestante o
gestante33).

d.- Aneurisma axial (central) o distal (periférico).
e.- Aneurisma único o múltiple. En paciente con

varios aneurismas, la terapia se inicia por el aneurisma
con más posibilidades de rotura, para lo cual se valo-
rarán los siguientes signos: 

– Distribución de sangre en tomografía computari-
zada (TC) inicial. 

– Aneurisma de mayor tamaño. 
– Bordes lobulados o irregulares del aneurisma. 
– El aneurisma más proximal. 
Las contraindicaciones a la embolización cada vez

son menos frecuentes con el incremento de la expe-
riencia y de los avances técnicos, no obstante una
podría ser el aneurisma de cuya cúpula salga una (o
más) ramificación arterial importante.

Evaluación pre-anestésica

Todos los enfermos con HSAa deben tener evalua-
ción anestésica previa, bien a través de la consulta de
pre-anestesia (aneurisma incidental), bien por inter-
consulta si están ingresados.

Una valoración del paciente pre-embolización debe
realizarse, incluyendo historia clínica, exploración físi-
ca y pruebas apropiadas. En general, los pacientes con
grado I y II de Hunt-Hess (HH) no presentan hiperten-
sión intracraneal, mientras que los grados III y IV tie-
nen elastancia cráneo-raquídea elevada y alteración de
la autorregulación del flujo sanguíneo cerebral y de la
respuesta al CO2. 

En la mayoría de los procedimientos se emplea anti-
coagulación por lo que evaluar la coagulación es pri-
mordial. En pacientes heparinizados o con acenocu-
marol (Sintrom®) la arteriografía debe evitarse si el
tiempo de protrombina (TP) o el tiempo de cefalina
(TTPa) son más de 150% del control o si el paciente
tiene < 50.0000 plaquetas/mm3. La suspensión o admi-
nistración de antiagregantes plaquetarios en pacientes
con aneurisma roto se realizará por consenso ante la
insuficiente evidencia en NRI34. La política puede ser
más liberal en aneurisma incidental o en procedimien-
tos que utilizan endoprótesis vasculares (stents).

Pacientes con prosthetic vascular graft (Dacron™,
Goro-Tex™) en arterias inguinales o femorales, el
graft puede puncionarse si lleva colocado un mínimo
de 2 meses35. 

También debe indagarse cualquier reacción alérgica
previa al iodo, a contrastes radiológicos y a protamina.
Por otro lado, se evalúa la función renal del paciente
ante la potencial nefrotoxicidad de los medios de con-
traste radiológicos25.

Pese a considerarse este procedimiento endovascu-
lar de bajo riesgo hemorrágico, es aconsejable solicitar
tipificación de grupo y de factor Rh sanguíneo. Los
pacientes que tengan sangrado activo o anemia (Hb <
8 g•dL-1) es aconsejable reservar hemoderivados; pues-
to que algunos de estos enfermos pueden requerir neu-
rocirugía emergente15. 

Durante la entrevista preoperatoria se informa al
paciente y/o familia del procedimiento anestésico y del
riesgo asociado. Así mismo, se procede a la educación
del paciente y familia y se solicita el consentimiento
anestésico firmado. 

Premedicación

Los objetivos de la premedicación son la ansiólisis,
sedación, amnesia y una disminución de la descarga
adrenérgica autonómica. La dosificación de los ansio-
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líticos se titula según el grado de deterioro neurológi-
co, que puede cambiar de un momento a otro, por lo
que se aconseja su re-evaluación previa al procedi-
miento. En grado IV-V de HH o 4-5 de WFNS no
requieren ningún tipo de premedicación debido a su
bajo nivel de consciencia.

En pacientes con grado 0-I-Ia-II de HH, además del
apoyo psicológico para aliviar la ansiedad, es apropia-
da una pequeña dosis de una benzodiazepina de corta
duración. Los opiáceos raramente son necesarios y
pueden causar depresión respiratoria.

Se sopesa la medicación habitual del paciente, p. ej.
antihipertensivos, diuréticos, antidiabéticos, antidepre-
sivos, antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), met-
formina, aminoglucósidos, etc.; retirando los que inter-
fieran con los fármacos anestésicos o incrementen la
nefrotoxicidad, cardiotoxicidad o neurotoxicidad de los
contrastes radiológicos. Los antagonistas del calcio
(nimodipina) se mantienen como profilaxis del vasoes-
pasmo tanto post-HSAa como traumático por catéter.

No hay profilaxis eficaz para los pacientes con ante-
cedentes de alergia al iodo y/o medios de contraste
radiológicos. En pacientes con riesgo moderado/alto, se
recomienda asociar corticoides (metilprednisona o metil-
prednisolona) y antihistamínicos (H1 dexclorfeniramina
o difenhidramina, y H2 ranitidina o famotidina), comen-
zando como mínimo 24 horas antes del procedimiento36.

Preparación pre-procedimiento y protección
radiológica

La disposición estratégica del equipamiento anes-
tésico debe ser tal que el brazo en-C pueda rotar
libremente alrededor de la cabeza del paciente y per-
mitir el movimiento de traslación de la mesa neuro-
rradiológica; por lo que el equipamiento anestésico
(monitores, respirador, perfusores, etc.) se situará a
los pies de la mesa del paciente37. Para ésto se nece-
sita disponer de respirador con tubuladuras muy lar-
gas y alargaderas de prolongación (mayor espacio
muerto) en las líneas venosas y/o arteriales. Además,
el miembro superior derecho se aduce al cuerpo, por
lo que las vías venosas y arteria deben canalizarse en
el miembro superior izquierdo. El personal de anes-
tesia deberá llevar delantales de plomo y protección
radiológica del tiroides. También se aconsejan gafas
específicas15.

Inducción de anestesia general

En aneurisma roto, la inducción anestésica para el
coiling es similar que para el clipping (presión arterial

cruenta pre-inducción, profilaxis de la crisis adrenérgi-
ca a la intubación, etc.). La isquemia cerebral se corre-
laciona con la presión de perfusión cerebral (PPC) y la
integridad del aneurisma depende de la presión trans-
mural (PTM), de modo que un bajo gradiente de PTM
es primordial para prevenir la re-ruptura, que en este
periodo es alrededor del 2%.

En pacientes con grado 0-I-Ia-II y quizás III de HH o
su equivalente 1-2-3 en WFNS, el control de la PTM es
tanto evitar elevaciones de la presión arterial como dis-
minuciones de la PIC (p. ej hiperventilación). En pacien-
tes con grado IV-V de HH o 4-5 de WFNS es más razo-
nable el manejo por el lado de la PPC, debido a que la
presión intracraneal (PIC) está elevada con lo que la
hipotensión arterial favorece la isquemia cerebral.

Para la ventilación pulmonar, algunos centros utili-
zan dispositivos supraglóticos con bloqueo neuromus-
cular, pero nosotros, como otros autores38, pensamos
que la intubación endotraqueal permanece el patrón
estándar para asegurar la vía aérea durante las emer-
gencias neurológicas en NRI.

Mantenimiento anestésico

Hay varios aspectos anestésicos que son específica-
mente importantes en la NRI39,40 y que debemos de
tener en consideración: 

• Inmovilidad absoluta: un ligero movimiento de la
cabeza inutiliza el road-mapping o puede provocar
hemorragia debido a perforación/disección del vaso
intracraneal por la microguía-catéter o tromboembolis-
mo por suelta del coil en la luz vascular. 

• Mantener óptimas condiciones tanto hemodinámi-
cas sistémicas como intracerebrales. 

• Control adecuado de la anticoagulación: La hepa-
rinización es necesaria debido al riesgo de formación
de trombos, tanto por catéteres o microguías como por
el daño endotelial a los pequeños vasos intracraneales.
Además, el embolismo cerebral puede originarse a
partir de fragmentos de la placa de ateroma o de trom-
bos del saco en aneurisma sésil. También la protrusión
del CDG (trombogénico) en la luz del vaso parental
puede causar oclusión arterial o ser fuente de embolis-
mo.

• Manejo de las catástrofes intracraneales: espasmo
iatrogénico arterial, desgarro vascular, embolismo
cerebral, crisis convulsiva, re-sangrado aneurismático,
etc.

• Facilitar la adecuada calidad de la imagen angio-
gráfica y del mapa vascular (road-mapping). 

• Considerar que se trata de procedimientos de lar-
ga duración (> 5 horas). 

• Realizar profilaxis y tratamiento del vasoespasmo
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cerebral post-HSAa mediante nimodipina (dosis inicial
15 μg•kg-1•h-1, mantenimiento 30 μg•kg-1•h-1).

• Nefroprotección. La alta resolución (por software)
de la DSA (digital subtraction angiography) permite
diluir el medio de contraste (dilución 1:1 con salino);
una ventaja más de la DSA. En pacientes sin disfun-
ción renal, la cantidad de contraste administrado duran-
te un simple estudio no se relaciona con la nefrotoxici-
dad41, pero los angiografistas aconsejan una dosis límite
de 4 ml•kg-1. En pacientes con función renal marginal o
historia de reacciones críticas al contraste, puede con-
siderarse el empleo del dióxido de carbono pues, aun-
que tiene aplicaciones limitadas como agente de con-
traste vascular, la llegada de la DSA ha incrementado
su utilización42. La hidratación asociada con acetilcisteí-
na parece prevenir la nefropatía en pacientes con facto-
res de riesgo para insuficiencia renal crónica13.

• Neuroprotección frente a la neuroisquemia intra-
embolización y profilaxis del vasoespasmo cerebral. 

Monitorización intraprocedimiento

Una adecuada monitorización reduce la morbi-mor-
talidad en NRI43,44. La monitorización multimodal del
paciente bajo anestesia o sedación en un lugar remoto
debe ser individualizada e idéntica a la estándar y
específica neuroanestésica45; ya que a veces “por no
hacer daño” equivale a “no proteger” frente a la neu-
roisquemia46. Cualquier procedimiento invasivo debe
realizarse antes de la heparinización sistémica, inclui-
do el manejo instrumentado de la vía aérea superior y
el sondaje vesical o gástrico. En el concepto de multi-
modal se incluye entre otras: 

• Respiratoria (ventilación): volúmenes espirados,
SpO2, CO2ET, concentración alveolar mínima (CAM)
de gas y vapor, etc.

• Cardio-hemodinámica: electrocardiográficas (ECG),
presión arterial invasiva (enrasar transductor al oído
externo). Al igual que en el clipaje, para la emboliza-
ción endovascular todos los autores aconsejan insertar
una cánula arterial en paciente despierto antes de la
inducción anestésica. Aunque la transducción es posi-
ble a partir de la vaina femoral, sin embargo debido a
la presencia del catéter coaxial, la presión sistólica se
subestima e hiperestima la diastólica. No obstante, la
presión media puede ser fiable37-39. El acceso a venas
centrales [catéter venoso central (PVC), Swan-Ganz,
etc.] se reserva para enfermos con deterioro grave neu-
rológico y/o tienen co-morbilidades asociadas o
requieren infusión de fármacos vasoactivos. 

• Sondaje vesical por el alto volumen de líquido
infundido por el radiólogo intervencionista a través del
introductor femoral y microcatéteres y la elevada

osmolalidad del contraste radiológico que producen
diuresis elevada durante el procedimiento. 

• Temperatura central (esofágica). 
• Grado de bloqueo neuromuscular: tren de cuatro

(TOF) en miembro sano. 
• Nivel de anticoagulación: lo más adecuado es el

tiempo de coagulación activado (TCA).
• Monitorización neurofisiológica multimodal: BIS,

NIRS, DTC, PESs, PEAT, etc. según disponibilidad e
indicación individualizada. En aneurismas gigantes
que requieren test de oclusión o en pacientes grado IV-
V de HH es razonable utilizar neuromonitorización,
para optimizar los cuidados neurocríticos y mejorar el
resultado neurológico.

• Es aconsejable disponer de una pantalla “esclava”
fuera de la propia sala para poder vigilar al paciente
sin que el anestesiólogo se exponga a las radiaciones,
en los momentos en que su presencia en la sala no sea
imprescindible15.

Técnica anestésica: ¿sedoanalgesia intravenosa o
anestesia general?

La técnica empleada debe basarse en la experiencia
del anestesiólogo y en los requerimientos y objetivos
del manejo anestésico47. Una técnica que permita un
rápido control hemodinámico y un despertar precoz es
la más adecuada48. Los principios básicos de neuroa-
nestesiología para neurocirugía a “cráneo cerrado”
deben tenerse en cuenta en la sala de NRI para la
embolización del aneurisma49. No obstante, deben con-
siderarse algunas peculiaridades para la NRI. 

• Elección de técnica de anestesia adecuada: intra-
venosa, inhalatoria o balanceada. Los pacientes con
buen grado neurológico, 0-I-Ia-II de HH o 0-1-2 de
WFNS, teóricamente no presentan PIC elevada (aun-
que la elastancia puede ser anormal), por lo que la
elección de fármacos es menos importante; en cambio
en grados malos: IV-V y quizás III o 3-4 de WFNS tie-
nen hipertensión intracraneal de ahí que la anestesia
intravenosa total sea más razonable50-52. No obstante, la
presencia de vasoespasmo puede condicionar la elec-
ción de un inhalatorio sobre un intravenoso, al menos
para el etomidato, ya que se sugiere que incrementa el
riesgo de vasoespasmo53,54.

• El óxido nitroso (N2O) debe evitarse por el peli-
gro potencial de microembolias aéreas39.

• La hiperventilación facilitará la permanencia del
medio de contraste en la vasculatura cerebral, lo que
ayuda a la visualización de la anatomía radiológica,
pero puede facilitar el desarrollo de fenómenos isqué-
micos cerebrales.

• Opiáceos en dosis bajas, ya que la embolización es
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un procedimiento apenas doloroso. La dexmedetomidi-
na como único anestésico o como adyuvante, debe con-
siderarse en NRI por su perfil anestésico favorable55,56 e
incluso con propiedades neuroprotectoras57.

• La cantidad y calidad de la fluidoterapia tiene las
mismas consideraciones que para el clipaje quirúrgico,
pero además debe considerarse que la utilización de
radiocontraste hiperosmolar produce diuresis osmótica.

• Normo o leve hipertensión arterial para facilitar la
flotabilidad de catéteres y guías.

• Bloqueo neuromuscular profundo (inmovilidad
absoluta): TOF 0-1 de 4. 

• Mantener normotermia y tratar hipertermia aun-
que sea mínima. La hipotermia moderada profiláctica
en el clipaje aneurismático de pacientes con grado 1-2
de WFNS no ha demostrado beneficio global y causa
alta tasa de bacteriemia58,59. 

• Pueden ocurrir disritmias transitorias o incluso
reflejo de Bezold-Jarish, debido al estímulo de los
barorreceptores carotídeos por catéteres y microguías,
especialmente si los vasos son tortuosos. Sin embargo,
la aparición súbita de bradicardia e hipertensión (res-
puesta de Cushing) nos debe alertar sobre una posible
rotura vascular o aneurismática.

• La disposición estratégica del equipamiento anes-
tésico debe ser tal que permita a la mesa y al brazo en-
C moverse y rotar libremente.

• Profilaxis antibiótica (cefotaxima 2 g iv), antie-
mética (ondansetrón 8 mg iv) y gástrica (pantoprazol
40 mg iv). 

• Terapia del vasoespasmo cerebral post-HSAa o
iatrogénico (nimodipina, dosis inicial 15 μg•kg-1•h-1 y
de mantenimiento 30 μg•kg-1•h-1). 

• Otros fármacos (corticoides, antiepilépticos,
antiagregantes, etc.) serán consensuados. La extrava-
sación de contraste al parénquima cerebral puede
desencadenar crisis comiciales que se tratan con leve-
tiracetam, valproico o fenitoína. 

• Noradrenalina en perfusión para HSAa grave con
deterioro hemodinámico.

• Heparinización sistémica para conseguir un grado
óptimo de anticoagulación que minimice el tromboem-
bolismo arterial cerebral y la obstrucción de los catéte-
res. La monitorización idónea se realiza mediante el
TCA. Un rango de TCA apropiado es de 250 a 275
segundos o 2 a 2,5 el valor basal. El inicio de la hepa-
rinización (y a veces antiagregación asociada) intrave-
nosa se consensúa con el radiólogo, por lo que puede
administrarse en diferentes momentos, dependiendo del
hospital; pero habitualmente entre la canulación femoral
y el depósito del primer coil en el saco aneurismático. 

La heparina Na+ puede administrarse en bolus inter-
mitentes, o en bolus seguido de perfusión continua.
Como hay variación interindividual en la farmacoci-

nética y sensibilidad del paciente a la heparina, una
baja dosis inicial con titulación individualizada según
la curva dosis-respuesta descrita por Bull et al.60 y
corrección por temperatura es muy apropiada en NRI. 

Hay diferentes pautas de heparinización en NRI,
una aconsejable sería: heparina sódica: Bolus: 0,70-1
mg•kg-1 (= 70-100 UI•kg-1) iv. Re-bolus: 0,15 mg•kg-1

cada hora (=15 UI•kg-1 cada hora). Perfusión continua:
0,2 mg•kg-1•h-1 (20 UI•kg-1•h-1). Monitorización median-
te TCA cada 30 min. Diana: 250 seg o entre 2-3 veces
el basal37-39. Si no se dispone de TCA, se controla
mediante el tiempo de tromboplastina parcial activada
(TTPa); siendo el TTPa diana el doble del control;
aunque el TTPa es inexacto si se administran altas
dosis de heparina.

• Reversión de la anticoagulación (heparina): Al
final del procedimiento y antes de retirar la cánula de
la arteria femoral, la heparina se revierte con protami-
na. Si no hay complicaciones puede dejarse la hepari-
nización “residual” que se eliminará lentamente. Lo
más adecuado para la dosificación de la protamina es
mediante la curva dosis-respuesta61 del TCA. La
opción teórica es administrar 1 mg de protamina por
100 UI de heparina residual de los últimos 30 minutos.
Debe tenerse en cuenta que los transductores y catéte-
res son lavados de forma intermitente con solución
salina heparinizada (2.000 UI heparina sódica en 500
ml de salino 0,9%). También debe considerarse que los
medios de contraste tienen propiedades anticoagulan-
tes, siendo más potentes los iónicos que los no iónicos.
Además de inhibir la agregación plaquetaria, disminu-
yen la degranulación y la adhesividad plaquetaria62,63. 

• La reversión de la antiagregación no es posible
debido a la falta de antídoto específico y de pruebas
para medir la función plaquetaria intraprocedimiento.
La vida media biológica es una de las consideraciones
en la elección del fármaco. La desmopresina o trans-
fusión de plaquetas o factores específicos de coagula-
ción (VII, IX) pueden utilizarse en situaciones hemo-
rrágicas de riesgo vital39.

En pacientes con riesgo de trombocitopenia induci-
da por heparina el argatroban, un inhibidor directo de
la trombina, está aprobado por la agencia americana
Food and Drug como anticoagulantes en la angioplas-
tia coronaria percutánea, por lo que podría utilizarse
en el neurointervencionismo endovascular64,65.

Educción anestésica (recuperación). “Despertar
precoz versus diferido”

• Se recomienda despertar y extubar los pacientes
con HSAa grado I-II de H-H, si no han presentado nin-
guna complicación grave durante la embolización. 
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• Los pacientes grados IV y V requieren intubación
y ventilación postoperatoria, y un despertar individua-
lizado, diferido y adaptado al estado neurológico y sis-
témico del enfermo.

• En los enfermos en grado III, se prefiere un des-
pertar discretamente diferido (primeras horas del pos-
toperatorio) si no hay contraindicación para ello (esta-
do ventilatorio preoperatorio, duración y dificultad de
la cirugía, etc.).

• El despertar en los que han sufrido rotura vascu-
lar o aneurismática intra-embolización o los de aneu-
risma vertebrobasilar, debe considerarse de forma indi-
vidual (independientemente de su grado clínico
preoperatorio), ya que su recuperación puede ser lenta
y/o pueden haber disfunciones de pares craneales que
pueden limitar la protección de la vía aérea.

• Debido a que se requiere bloqueo neuromuscular
profundo para conseguir inmovilidad absoluta del
paciente durante la embolización y como el final del
procedimiento suele ser un tanto rápido, la reversión
de un bloqueo profundo por aminoesteroides (rocuro-
nio) se facilita con la utilización de sugammadex en
vez de anticolinesterásicos66,67. 

• Cualquier grado de hipertensión arterial debe evi-
tarse antes de eliminar la vaina-introductor femoral,
siendo una opción razonable el esmolol68. A medida
que se retira la vaina (1 French = 1/3 mm diámetro) se
realiza una presión firme (≈diez minutos) sobre el
lugar de punción arterial (que a veces no coincide con
la incisión en la piel), de modo que evite el hematoma
o rezumado (oozing), pero no tan firme que oblitere el
flujo distal. La utilización de un dispositivo de sellado
vascular hace innecesaria la compresión digital69.

Complicaciones en la embolización del aneurisma

A.- Complicaciones neurológicas

Las dos complicaciones neurológicas más graves de
la NRI son la hemorragia y la oclusión vascular. Su
incidencia durante el coiling es del 2,4% y 3,5%, res-
pectivamente.

La hemorragia intra-embolización, por ruptura
aneurismática o bien rotura/perforación vascular por
coil, microcatéter o microguía-alambre no es común
pero permanece un riesgo potencial. La incidencia
oscila de 2 a 3%, pero puede ser más alta en pacientes
con aneurismas rotos70,71. La ruptura puede ser mínima
fuga o masiva hemorragia subaracnoidea. Si la extra-
vasación de contraste es leve-moderada, la práctica
habitual es expandir el microbalón (isquemia tempo-
ral) y depositar coils adicionales72. Si la ruptura es
masiva el tratamiento incluye mantener la PPC, dismi-

nuir la PIC y revertir la anticoagulación. Algunos, uti-
lizan el rFVIIa “local” como terapia de rescate39. Una
TC emergente debe realizarse para evaluar el grado de
hemorragia (sopesar el contraste extravasado) y/o la
necesidad de ventriculostomía inmediata. La mortali-
dad referida después de la ruptura intra-embolización
es del orden del 20%71. 

La oclusión arterial más frecuente es por embolismo
(trombo, aire, placa ateroma, etc.) y menos por vaso-
espasmo o por desplazamiento del coil. A pesar de la
utilización de heparina, el riesgo tromboembólico per-
siste durante la embolización mediante CDG. A pesar
de una ventana terapéutica adecuada, la profilaxis y/o
tratamiento del tromboembolismo arterial en NRI es
más complicado que el de otros tipos; ya que depende
de varios factores: a) la edad, b) situación hemodiná-
mica del paciente, c) la circulación colateral, d) si el
fenómeno embólico es proximal o distal, y e) si es pro-
ducto de un émbolo fresco o de una disección arterial
o de una placa ateromatosa. Una vez determinada la
causa de la obstrucción, el manejo consiste en optimi-
zar la heparinización, evaluar la circulación colateral y
determinar la necesidad o no de utilizar fibrinolíticos
en función de: a) la presencia o no de circulación cola-
teral leptomeníngea, b) del potencial riesgo hemorrá-
gico y c) de la necesidad de asociar fibrinolíticos más
angioplastia. La fibrinolisis intra-arterial local median-
te fármacos trombolíticos (Urokinasa, Pt-a) logra una
recanalización del 44%73. También, el abciximab (un
inhibidor del receptor plaquetario GPIIb/IIIa) intrave-
noso o intra-arterial local ha demostrado resultados
prometedores65,74,75. Además, en las situaciones oclusi-
vas se aconseja elevar la presión arterial un 30-40%
sobre la basal para mejorar el flujo colateral, siendo el
fármaco de elección la fenilefrina76. 

La complicaciones específicas del coiling son múl-
tiples aunque poco frecuentes, pero deben considerar-
se, ya que prolongan considerablemente la emboliza-
ción aneurismática:

1. Hemorragia por: perforación / laceración del
aneurisma, "Overpacking" del saco aneurismático, y
desplazamiento catéter-guía durante la suelta de coil
en vasos tortuosos. 

2. Tromboembolismo cerebral por: catéter guía o
microcatéter, placa de ateroma inestable, coágulo
intra-aneurismático. 

3. Oclusión vascular por compresión mecánica debi-
do a: desfavorable relación entre el tamaño aneurismá-
tico y diámetro de arteria, cuello ancho no determinado,
y "Overpacking", migración de un coil a la arteria por-
tadora del aneurisma, y oclusión del coil a vasos perfo-
rantes o ramificaciones del aneurisma (microinfartos).

4. Vasoespasmo iatrogénico por catéter-guía o
microcatéter. 
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5. Problemas técnicos con material: rizos (Kinking)
o rotura del microcatéter, guía o coil, formación de
nudos, desprendimiento del coil de la guía, estiramien-
to del coil por fricción, y los coils mal posicionados
que comprometen la luz del vaso portador se eliminan
mediante retirada endovascular (The ‘Gooseneck’ Con-
cept in Microvascular Retrieval “Gooseneck snare”77)
y raramente se necesita craneotomía.

Si aparece alguna complicación neurológica (hemo-
rrágica) durante el procedimiento endovascular debe
realizarse un TC cerebral emergente para determinar
su grado y localización; así como el tratamiento apro-
piado médico y/o quirúrgico (ventriculostomía, eva-
cuación de hematoma, etc). 

B.- Complicaciones no neurológicas

• Al predilatar con el balón y/o al abrir el stent pue-
de producirse una descarga parasimpática, con bradi-
cardia, que puede llegar a asistolia e hipotensión
(reflejo trigémino-cardiaco, reflejo de Bezold-Jarisch).

• Reacciones anómalas al radiocontraste que se
atribuyen a la hipertonicidad o a la depresión cardiaca
directa o a reacciones anafilactoides. Los contrastes
iónicos tienen la misma frecuencia (1:10.000 exposi-
ciones) de reacciones graves que los no-iónicos, pero
las reacciones leves y moderadas son de menor inci-
dencia con los no-iónicos37. En pacientes con reaccio-
nes previas a medios de contraste radiológico se reco-
mienda la profilaxis con antihistamínicos y
corticoides.

• Nefropatía por contraste radiológico. Hay una
correlación directa entre la osmolalidad del medio de
contraste y la nefrotoxicidad inducida por radiocon-
traste78. Entre los factores de riesgo se incluyen la dia-
betes, la hipovolemia y la co-administración de fárma-
cos nefrotóxicos, así como la nefropatía pre-existente
y alta dosis de radiocontraste. La nefroprotección pasa
por mantener la normovolemia y utilizar contrastes no-
iónicos de baja osmolalidad (p. ej. iohexol). Otras tera-
pias como la infusión de bicarbonato isotónico, la
administración de antioxidantes (N-actilcisteína) y
vasodilatadores (fenoldopam) proporcionan insuficien-
tes resultados favorables37. La metformina debe omitir-
se después del procedimiento hasta comprobar que la
tasa de filtrado glomerular alcanza niveles pre-contras-
te. 

• Si es posible, se determina la concentración de
iodo para descartar sobredosis: superior a 2 g•kg-1 (fenó-
meno de Jod Basedow, iodismo, parotiditis por iodo). 

• Complicaciones del abordaje transfemoral ingui-
nal. 

• Hemorrágicas: hematoma local, equimosis ingui-
nal, hematoma retroperitoneal, hemoperitoneo, etc. El

riesgo se incrementa en aquellos pacientes con antia-
gregantes plaquetarios por falta de antídoto específico
al final del procedimiento.

– Trombóticas o embólicas locales.
– Pseudo-aneurisma.
– Neuritis sensitiva del nervio crural.
En la profilaxis de las complicaciones hemorrágicas

y/o pseudoaneurismáticas se utilizan dispositivos de
sellado vascular (hemostatic femoral puncture closure
device)79. Su utilización, frente a la compresión mecá-
nica, disminuye la estancia hospitalaria (permiten rápi-
da deambulación con disminución del tiempo de inmo-
vilización y de incidencias de complicaciones
vasculares locales) y por tanto reducción del gasto
sanitario; así como una mejoría en la calidad de la
atención recibida por el paciente69,80.

Los pseudo-aneurismas femorales post-punción se
manejan mediante vendaje compresión y/o dispositi-
vos específicos (Femostop®) y control por eco-Dop-
pler.

Manejo del periodo inmediato post-embolización

La estrecha observación del estado neurológico del
paciente es esencial, así como la coordinación con
neurocirugía y/o neurorradiología.

El paciente se transporta y traslada, monitorizado y
vigilado, a la unidad de reanimación o ictus o de (neu-
ro)críticos. 

Tratamiento post-embolización básico

• Control de signos vitales. 
• Control neurológico: clínico y neuromonitoriza-

ción (NIRS, DTC, etc.).
• Mantener fluidoterapia hasta iniciar tolerancia

oral, teniendo en consideración que la diuresis puede
ser elevada debido al radiocontraste hiperosmolar uti-
lizado y que el objetivo es la profilaxis del vasoespas-
mo y/o edema cerebral; así como la de nefropatía por
contraste en pacientes con riesgo.

• Control de glucemia, hemoglobina y hematocrito;
así como ionograma y osmolaridad.

• Nivel de plaquetas, test de coagulación estándar
(TP, TTPa) y/o específicos (tromboelastograma) y
vigilancia de la hemostasia.

• Profilaxis antibiótica y gástrica.
• Analgesia mediante paracetamol en cefalea mode-

rada o tramadol para dolor intenso.
• Profilaxis antiemética frente a contrastes y anesté-

sicos.
• Mantener normotermia, tratando cualquier grado

de hipertermia por mínimo que sea.
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• Profilaxis del vasoespasmo cerebral: al igual que
con el clipaje, una vez embolizado eficazmente el
aneurisma, es decir ausencia de remanente aneurismá-
tico, se inicia en la misma sala de NRI la profilaxis del
vasoespasmo (hipervolemia, nomodipina, etc.). Toda-
vía es precoz para concluir que los pacientes tratados
mediante coils sufren de vasoespasmo más severo que
los sometidos a clipaje neuroquirúrgico.

• Otros fármacos consensuados son: anticomiciales,
corticoides, antiagregantes, etc.

• El uso de heparina se prohíbe en aneurismas con
oclusión parcial o subtotal.

• En aneurisma excluido puede utilizarse heparina
de bajo peso molecular (HBPM) a dosis profilácticas
de tromboembolismo (por la inmovilización y/o daño
del endotelio vascular). Así mismo, a las 24 horas pue-
de iniciarse el tratamiento antiagregante. 

• Reiniciar la medicación (oral) habitual del paciente. 

Tratamiento de procesos específicos

• Si el paciente presenta déficit focal post-emboliza-
ción debe realizarse estudio TC y/o angiográfico inme-
diato.

• Profilaxis y tratamiento de la hipotensión con
reposición de volemia y si es necesario administración
de drogas vasoactivas (noradrenalina).

• Vigilancia del apósito compresivo colocado en el
punto de punción femoral. El paciente permanecerá en
reposo absoluto (del miembro inferior) las primeras 24
horas para evitar el riesgo de hematoma. Debe contro-
larse el pulso periférico de las extremidades inferiores.
En pacientes con heparinización en el preoperatorio,
se restituirá la anticoagulación como mínimo una hora
después de terminar la angiografía.

• Control de la aparición de complicaciones.
– Accidente vásculo-cerebral isquémico.
– Inestabilidad hemodinámica. 
– Hemorragia: sobre todo en el punto de punción

transfemoral.
– Vasoespasmo carotídeo (poco frecuente). Se trata

con nimodipina en infusión de 25 a 50 mg•24h-1 según
cifras tensionales. 

• Cuando en el control angiográfico se observa opa-
cificación del aneurisma, el paciente puede mantenerse
anticoagulado durante 24 horas para prevenir los acci-
dentes trombóticos o embólicos tardíos. La adición de
antiagregantes plaquetarios es aconsejable cuando se
utiliza stent, protrusión de coil, o coils asistido por stent.
También son apropiados en pacientes embolizados que
no han tenido episodio agudo, p. ej., aneurisma no roto.

• En el periodo post-embolización se recomienda
mantener la heparinización si una gran área de super-
ficie de coils está expuesta en el vaso parental o si una

complicación embólica ocurrió durante el procedi-
miento endovascular.

• En el postoperatorio de procedimientos realizados
en fosa posterior pueden aparecer fenómenos isquémi-
cos y edema (swelling) atribuidos al contraste radioló-
gico utilizado37.

Resultados a largo plazo de la HSAa

Muchos de los pacientes que sobreviven a un episodio
de HSAa presentan discapacidad de forma crónica81.
Más del 50% de los supervivientes presentan alteracio-
nes neuropsicológicas que impiden realizar su función
social e incluso sin discapacidad física aparente82. La
mitad a dos tercios de los supervivientes retorna al tra-
bajo un año después de la HSAa. Los pacientes post-tra-
tamiento de la HSAa requieren una evaluación física y
neuropsicológica precoz para iniciar la terapia adecuada.

Investigación, desarrollo e innovación en el campo
de la HSAa

Estudios epidemiológicos y quizás genéticos así
como nuevas terapias son necesarios para optimizar el
resultado del paciente con HSAa. Los factores causan-
tes del crecimiento y ruptura del aneurisma necesitan
ser estudiados. Nuevos abordajes neuroquirúrgicos
(endoscópicos) y nuevos dispositivos endovasculares
(coils y stents bioactivos) mejorarán la exclusión defi-
nitiva del aneurisma evitando el resangrado. Mejorar
la prevención, diagnóstico y tratamiento del vasoes-
pasmo cerebral es primordial para disminuir la disfun-
ción neurológica post-HSAa.

Conclusiones

El anestesiólogo debe realizar un manejo “neuroa-
nestésico” del paciente manipulando la hemodinámica
cerebral y sistémica para disminuir la morbi-mortali-
dad y la estancia hospitalaria. El objetivo primordial
es la protección cerebral frente a la neuroisquemia,
proporcionando al mismo tiempo las condiciones
óptimas que favorezcan el desarrollo de la emboliza-
ción endovascular. Es exigible una monitorización
amplia e invasiva del paciente que posibilite esta asis-
tencia y ayude en la detección y tratamiento precoz de
las complicaciones neurológicas y sistémicas. 

El área de neurorradiología intervencionista debe
considerarse, a todos los efectos, como un “quirófano
desplazado”, y los procedimientos, como “neurociru-
gía a cráneo cerrado”.
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El I+D+I en la HSAa tiene que dejar de ser una uto-
pía o esnobismo, tanto en el laboratorio como en la clí-
nica, por ej. la terapia de Gugleilmi. 

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al manejo anestésico de la HSAa83

1.- Minimizar el grado y duración de la hipotensión
intraoperatoria durante la cirugía está quizás indicado.
(Clase IIa, nivel de evidencia B).

2.- Hay insuficientes datos sobre las estrategias far-
macológicas y la hipertensión inducida durante la
oclusión temporal vascular, para hacer recomendacio-
nes específicas, pero hay casos cuando su utilización
puede considerarse razonable. (Clase IIb, nivel de evi-
dencia C).

3.- La hipotermia inducida durante la cirugía del
aneurisma puede ser una opción razonable en algunos
casos pero no se recomienda de forma rutinaria (Clase
III, nivel de evidencia B).
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Resumen

Las complicaciones neurológicas secundarias a
hemorragia subaracnoidea por ruptura espontánea de
aneurisma intracraneal son la causa principal de su
alta morbimortalidad. Después de más de 60 años de la
descripción del vasoespasmo cerebral, esta patología
sigue siendo un problema sin solución, a pesar de que
afecta de forma muy adversa al pronóstico del pacien-
te con rotura aneurismática. Su tratamiento es un tan-
to empírico, ya que la fisiopatología de esta vasculopa-
tía es incierta e incluye cambios estructurales y
alteraciones bioquímicas a nivel del endotelio vascular
y de la fibra muscular lisa del vaso. Su importancia
reside en que cuando es refractario a la terapia conlle-
va al infarto cerebral. La profilaxis, el diagnóstico pre-
coz y la terapia adecuada de las complicaciones neuro-
lógicas es primordial, ya que incrementan el daño
neurológico y por tanto prolonga la estancia hospitala-
ria y aumenta el consumo de recursos asistenciales.
Nuevos enfoques de la hemorragia subaracnoidea
aneurismática respecto a la lesión cerebral precoz y la
isquemia propagada cortical conducirán a terapias más
específicas y eficaces.
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Neurologic complications of subarachnoid
hemorrhage due to intracranial aneurysm
rupture

Summary

The high rates of morbidity and mortality after
subarachnoid hemorrhage due to spontaneous rupture
of an intracranial aneurysm are mainly the result of
neurologic complications. Sixty years after cerebral
vasospasm was first described, this problem remains
unsolved in spite of its highly adverse effect on prognosis
after aneurysmatic rupture. Treatment is somewhat
empirical, given that uncertainties remain in our
understanding of the pathophysiology of this vascular
complication, which involves structural and biochemical
changes in the endothelium and smooth muscle of
vessels. Vasospasm that is refractory to treatment leads
to cerebral infarction. Prophylaxis, early diagnosis, and
adequate treatment of neurologic complications are key
elements in the management of vasospasm if neurologic
damage, lengthy hospital stays, and increased use of
health care resources are to be avoided. New approaches
to early treatment of cerebral lesions and cortical
ischemia in cases of subarachnoid hemorrhage due to
aneurysm rupture should lead to more effective, specific
management.

Key words:
Neuroanesthesiology. Subarachnoid hemorrhage due to aneurysm.
Cerebral vasospasm. Hydrocephalus. Convulsions. Hypopituitarism.

Introducción

La mortalidad y morbilidad relacionada con la
hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSAa) se
producen en muchas ocasiones, no como consecuencia
del sangrado inicial; sino por la aparición de compli-
caciones relacionadas con el proceso que afectarían al
pronóstico definitivo de estos pacientes. 

Tradicionalmente se ha establecido la división entre
complicaciones neurológicas y sistémicas. Entre las
primeras destacan: el resangrado (15% en el mismo
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día, 40% en el 1º mes y 3% por año tras 6 meses), el
vasoespasmo que produce isquemia cerebral inmedia-
ta o tardía y la hidrocefalia; así como el hematoma
intracerebral, las convulsiones y el edema cerebral1.
Con excepción del resangrado, que se ha tratado en
otro apartado de estas guías, en el siguiente, se abor-
dan estas complicaciones y se exponen las recomenda-
ciones de la American Heart Association (AHA),
publicadas recientemente, al respecto de cada una de
estas complicaciones2.

1. Vasoespasmo cerebral

El vasoespasmo cerebral (VC) secundario a la
HSAa es una respuesta arterial a los depósitos de san-
gre subaracnoidea. Se describe como un estrechamien-
to de la luz arterial de una o más ramas del polígono
de Willis2. El mecanismo exacto de la disminución del
calibre vascular es más complejo que la simple vaso-
constricción arterial, puesto que incluye un gran
número de factores. Los efectos de la HSAa no se
limitan a la constricción vascular e incluyen lesión
tisular de la pared vascular y alteraciones del tejido
perivascular, lo que indica la presencia de una condi-
ción patológica más amplia. El término VC se utiliza
comúnmente para describir la constricción arterial y el
deficit neurológico sintomático post-HSAa; por otro
lado es el factor modificable más importante que con-
tribuye al pronóstico del paciente tras una HSAa3. 

Anotaciones históricas

Todavía es válida la descripción de Hipócrates,
hacia el año 2400 A.C., acerca de una muerte tardía
causada probablemente por el vasoespasmo conse-
cuente a la rotura de un aneurisma intracraneal4. 

En 1947 Graerne Robertson5, en la autopsia de
pacientes con aneurisma cerebral, encuentra por pri-
mera vez lesiones isquémicas cerebrales que atribuye
a probable “espasmo de arterias”. Aunque Ecker et al.6

en 1951 es el primero en demostrar el espasmo angio-
gráfico de las arterias intracraneales inducido por la
HSAa, el escepticismo respecto a la relación entre el
vasoespasmo angiográfico y los síntomas clínicos per-
sistió hasta que Fisher et al.7 en 1977 describen el défi-
cit que acompaña al VC y, lo más importante, realizan
la asociación entre vasoespasmo y déficit neurológico,
también conocido por déficit neurológico isquémico
tardío (DIND: Delayed Ischemic Neurologic Deficit).
En la década de los 60 se definen el VC angiográfico
y el clínico8. En 1978 Weir et al.9, describen la evolu-
ción temporal del vasoespasmo en el paciente con
HSAa. La importancia del VC en el pronóstico se

enfatiza mediante estudios de flujo sanguíneo cerebral
(FSC) en la hemorragia subaracnoidea. Finalmente en
los años 80 Aslid10 introduce el Doppler transcraneal
(DTC) en el diagnóstico no invasivo del VC. Sin
embargo, las técnicas incruentas no han podido reem-
plazar a la angiografía cerebral como patrón oro para
el diagnóstico del VC11.

Clasificación del vasoespasmo cerebral

Según el concepto el vasoespasmo puede ser consi-
derado precoz o tardío y angiográfico o clínico, que
algunos lo diferencian del sintomático referido a que
los síntomas se corresponden con el territorio de la
arteria espasmodizada vista en el angiograma. 

El grado de severidad del VC oscila entre la disfun-
ción reversible por vasoespasmo leve al déficit neuro-
lógico permanente por vasoespasmo severo o refracta-
rio a la terapia. La incidencia de déficit secundario a
infarto isquémico es en torno al 10% y si la extensión
es suficientemente amplia la mortalidad atribuida
alcanza el 7%12. 

El VC angiográfico tiene un pico de incidencia alre-
dedor del 7º día después de la HSAa y se identifica en
el 30 a 70% de los arteriogramas realizados en torno al
séptimo día tras HSAa, mientras que el VC clínico o
sintomático solamente aparece en 20 a 30% de pacien-
tes con HSAa13. El vasoespasmo radiográfico (Tabla 1)
puede ocurrir en ausencia de déficit clínico y vicever-
sa. Los vasos proximales, situados en la base del crá-
neo, son los más afectados; sin embargo, las arterias
más distales pueden desarrollar alteraciones de la reac-
tividad vascular (autorregulación), lo que reduce aun
más el FSC durante el VC14.

Debemos diferenciar el VC agudo de la HSAa ini-
cial del tardío. El primero se caracteriza por una dis-
minución del FSC debido a la reducción de la luz vas-
cular y a la elevación de la presión intracraneal (PIC)
por la sangre subaracnoidea vertida; por tanto, la pre-
sión de perfusión cerebral (PPC) disminuye y depen-
diendo de la duración se produce oligoemia (bajo nivel
de consciencia), isquemia reversible (coma) o irrever-
sible (infarto, déficit neurológico permanente). El VC

TABLA 1
Grado de vasoespasmo angiográfico

Grado O No vasoespasmo

Grado I Mínimos cambios vasculares

Grado II Lumen ACA/ACM ≥ 1 mm

Grado III ACA/ACM ≈0,5 mm y retraso circulatorio, ACI supracli-
noidea ≈1,5 mm

Grado IV ACA/ACM <0,5 mm, ACI >1,5 mm

Fuente: Fisher CM et al. 198018. ACA: arteria cerebral anterior. ACM
arteria cerebral media. ACI arteria carótida interna.
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agudo suele ser más o menos generalizado, y rara vez
se observa en grandes vasos, pero sí puede estar pre-
sente en la microvascularización15. El vasoespasmo
precoz puede no asociarse al VC tardío. 

El VC tardío, también llamado déficit neurológico
focal isquémico tardío, se desarrolla generalmente
entre el 3-12 días tras la HSAa, dura en torno a 2
semanas y afecta entre el 33-70% de los pacientes16;
con una dependencia de otro del 30% y una mortalidad
del 30% (aumento de la mortalidad de 1,5-3 veces en
2 semanas)17. Su mejor predictor es la cantidad de san-
gre vista en las cisternas de la base en la tomografía
computarizada (TC) de cráneo en el momento de
admisión en el hospital18 (Tabla 2) y la pérdida de
consciencia inicial estimada mediante la escala para el
coma de Glasgow (GCS) <1319,20, sobre todo de más de
una hora de duración21.

Patogénesis del vasoespasmo cerebral

La fisiopatología del VC todavía es un enigma, de
ahí que se proponen múltiples hipótesis según sea el
modelo experimental de HSAa22,23 (Tabla 3).

Tras una HSAa, se describen cambios fisiológicos y
morfológicos en dos fases en relación con el VC. En
primer lugar una vasoconstricción seguida de altera-
ciones estructurales en la célula endotelial y en la fibra
muscular lisa de la pared del vaso arterial que se inicia
a las 72 horas24. 

La disminución del calibre de las arteriolas cerebra-
les se debe a un verdadero aumento del grosor de la
pared vascular. Hay un ensanche de la adventicia por
el edema asociado a una acumulación de células infla-
matorias, hiperplasia e hipertrofia junto con necrosis y
atrofia de los miocitos en la túnica media, y aumento
del grosor de la íntima debido a incremento del tejido
conectivo.

La célula endotelial aparece hinchada, desprendida
de la membrana basal y necrótica. Hay vacuolización
de su citoplasma, disrupción de uniones fuertes (tight-
junctions) y ensanche del espacio inter-endotelial25,26.
También presenta signos de apoptosis a los tres días
post-HSAa27.

Durante las primeras horas después de la HSAa apa-
rece adhesión de leucocitos al endotelio y migración
leucocitaria al espacio periadventicio; respuestas
mediadas por factores inmunológicos linfocitarios.
Otro papel de los leucocitos en la HSAa es la secre-
ción de citocinas y su efecto sobre el VC. La leucoci-
tosis en la HSAa triplica el riesgo de VC28. Los pacien-
tes más jóvenes suelen presentar más riesgo de
vasoespasmo, posiblemente, por una mayor respuesta
vascular, pero los efectos a largo plazo son menores. 

El calcio en las células musculares lisas produce
contracción de la vasculatura. Por el contrario, el ade-
nosín monofosfato cíclico (AMPc) contribuye a la
relajación muscular, así como el guanidín monofosfa-
to cíclico (GMPc) que estimula la captación de calcio
por el retículo endoplásmico. Además, la célula endo-
telial vascular juega un papel clave en el desarrollo del
VC, ya que produce factores derivados del endotelio
relajantes [óxido nítrico (ON) o la prostaciclina] y
contráctiles (endotelina, angiotensina II y tromboxa-
nos)15. La hemoglobina extravasada se une al ON inac-
tivándolo y la oxihemoglobina produce radicales libres
de oxígeno, que aumentan la permeabilidad vascular y
el calcio intracelular, favoreciendo la vasoconstricción
cerebral. Otros factores que contribuyen al desarrollo
de vasoespasmo28,29 son: a) la alteración de los canales
de potasio, b) la reducción de segundo mensajero
(AMPc y GMPc), c) la activación genética y expresión
de proteínas de estrés, d) el aumento de actividad pla-
quetaria, mediada por el tromboxano A2 y el factor
activador de plaquetas30,31; e) la vasoconstricción
mediada por inmunidad y por catecolaminas32, y f) la
presencia de microémbolos33. 

TABLA 2
Clasificación escanográfica (TC) de la HSAa.

Escala de Fisher

Grado Interpretación del TC cerebral Riesgo
a la admisión vasoespasmo

clínico

1 No se encuentra sangre detectable en la TC
cerebral. Nulo

2 La sangre se encuentra difusa, no aparecen
densidades compatibles con coágulos grandes
ni gruesos Leve

3 Depósito denso de sangre que representa un
coágulo mayor de 1 mm de grueso en plano
vertical o mayor de 3x5 mm en plano horizontal Alto

4 Coágulos intracerebrales o intraventrículares,
pero con sangre difusa o ausente en las cisternas Nulo

Fuente: Fisher CM et al. 198018. TC: tomografía computarizada.

TABLA 3
Patogenia del vasoespasmo cerebral

Teorías vasoconstrictoras (mecanismo molecular)
Perioxidación lipídica por radicales libres
Alteraciones en la producción de eicosanoides
Déficit de óxido nítrico
Exceso de endotelina
Factores neurogénicos

Teorías estructurales (célula endotelial y fibra muscular lisa
vascular)

Vasculopatía proliferativa
Vasculopatía inmune
Inflamación de la pared del vaso
Contracción extracelular enrejada (Extracellular lattice contraction).

Fuente: modificada de Findlay JM. 200422.
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Hasta la fecha, la investigación en la HSAa se ha
enfocado sobre el VC y el resultado ha sido una cor-
nucopia de teorías12,13,25,34,35. Aunque algunas se aceptan
más que otras, sin embargo la patogenia del vasoes-
pasmo permanece siendo un enigma. Como resultado
de esta investigación se sugiere que: a) la disminución
del calibre arterial no es la única causa del deterioro
clínico tardío, b) el estrechamiento arterial no es nece-
sariamente multifactorial, sino que sería más bien de
un factor único, y c) el cuadro íntegro de deterioro clí-
nico tardío podría ser multifactorial36. 

Asimismo, dos conceptos mayores en la investiga-
ción del pre-vasoespasmo se han desarrollado: a)
lesión cerebral precoz (EBI: early brain injury) y b)
depresión cortical propagada (CSD: cortical spreading
depression). Estudios en animales y algunas observa-
ciones clínicas enfatizan la importancia del periodo
pre-vasoespasmo cerebral secundario a la HSAa34,36.

El termino de EBI se ha acuñado recientemente y se
refiere a la lesión inmediata del cerebro como un com-
pleto, dentro de las primeras 72 horas tras la HSAa37,38.
Por tanto la EBI refiere los sucesos que ocurren en el
cerebro antes del desarrollo del vasoespasmo, aunque
podría sugerirse que su etiología podría estar ligada a
la del VC, ya que comparten similares características.
El timing de la EBI es inmediato, aunque las secuelas
pueden verse a largo plazo39. La EBI incluye: a) eleva-
ción de la PIC, b) reducción del FSC global, c) dis-
rupción de la barrera hematoencefálica, d) edema cere-
bral y e) apoptosis neuronal36.

La CSD es la hipótesis de la teoría isquémica pro-
pagada (spreading ischemia theory) según la cual la
HSAa provoca ondas de desporalización celular que se
propagan por la corteza cerebral ocasionando espas-
mos microvasculares isquémicos que conducen a una
micronecrosis amplia cortical40. En la clínica, este
hallazgo se correspondería con las lesiones isquémicas
corticales dispersas encontradas en las necropsias de
pacientes con HSAa no operados, siendo este patrón
13 veces más común que los infartos en el territorio de
las grandes arterias41. 

Este nuevo enfoque de la HSAa conducirá no sola-
mente a nuevas teorías que expliquen las discrepancias
observadas sino también al desarrollo de terapias más
específicas y eficaces34,36.

Diagnóstico del vasoespasmo cerebral
La presunción de VC es primariamente clínica y su

diagnóstico es muy difícil, de ahí que sea por exclusión
y a veces no puede realizarse con certeza. El vasoespas-
mo puede ser asintomático, apareciendo los signos clíni-
cos cuando el estrechamiento vascular, la autorregula-
ción alterada y la hipovolemia disminuyen el FSC por
debajo del umbral de isquemia (< 20 ml•100 g-1•min-1).

Típicamente los síntomas aparecen de forma subaguda
y pueden fluctuar desde inespecíficos (somnolencia,
letargia, estupor, cefalea, emesis, etc.) a focalidad neu-
rológica (déficit focal motor, disfunción de pares cra-
neales, etc.). La focalización no es típica de VC y
otros diagnósticos alternativos (hidrocefalia, resangra-
do, edema, etc.) deben ser excluidos mediante pruebas
de neuroimagen. Por otro lado los cambios neurológi-
cos pueden ser sutiles o inaparentes cuando se compa-
ran con los de la hemorragia inicial. Asimismo, la difi-
cultad diagnóstica aumenta en pacientes con mal grado
neurológico y con la utilización de fármacos sedan-
tes13. La incidencia de VC es más alta en el territorio
de la arteria cerebral anterior (ACA) que en el de la
arteria cerebral media (ACM). La severidad del VC
oscila desde la disfunción reversible leve al déficit
permanente severo secundario a infarto isquémico, que
si es suficientemente extenso será funesto en el 7% de
las HSAa. Cuanto más precoz sea el inicio del VC
mayor será el déficit neurológico asociado42.

La angiografía cerebral es la prueba estándar para el
diagnóstico del VC, pero su complejidad hace que se
suplante por técnicas incruentas y manejables. La
naturaleza no invasiva del DTC lo convierte en un
método atractivo para monitorizar y ayudar a confir-
mar el diagnóstico clínico de VC. El DTC se basa en
la emisión de ondas de baja frecuencia (2 MHz) que
insonorizan las arterias mayores cerebrales de la base
del cráneo a través de las ventanas acústicas craneales
(áreas de cráneo con poca atenuación de la señal)43,44.
El diagnóstico de VC se basa en el principio de que la
velocidad de flujo sanguíneo se relaciona de forma
inversa al calibre vascular. El sonograma Doppler
mide la velocidad sistólica (Vs), diastólica (Vd) y
media (Vm) del flujo sanguíneo de las arterias del
polígono de Willis. La monitorización de las velocida-
des permite predecir la aparición de vasoespasmo (Vm
> 100 cm•s-1 o Vm > 50 cm•s-1 en 24 horas) o, diag-
nosticarlo (Vm superior a 120-140 cm•s-1) y compro-
bar la respuesta al tratamiento45,46. También nos permi-
te establecer la presión adecuada para la terapia triple
H, mediante datos de resistencia vascular (PAM/Vm =
1,0-1,5)47. Los valores normales de las velocidades
Doppler se muestran en la Tabla 448. Es conveniente
obtener un sonograma basal el día 2-3 de la HSAa y
compararlo diariamente desde el día 4 al 1449.

El DTC es más eficaz para diagnosticar el VC de la
ACM y de la carótida interna (CI) que el de la ACA;
ya que en aquellas arterias proporciona pocos falsos
positivos (alta especificidad)50. Sin embargo, su sensi-
bilidad es baja (falsos negativos) y probablemente sólo
puede afirmarse con seguridad que no hay espasmo con
velocidades inferiores a 120 cm•s-1 y que sí lo hay51 si
son superiores a 200 cm•s-1, o cuando hay diferencias
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entre los dos hemisferios superiores a 40 cm•s-1. La
sensibilidad y especificidad disminuye mucho en otras
arterias cerebrales (p. ej. cerebral posterior, basilar,
cerebelosas y oftálmica).

Para diferenciar en la ACM si el aumento de la Vm
se debe a vasoespamo o a hiperemia, se ha propuesto
el empleo del índice hemisférico o de Lindegaard (Vm
de la ACM/Vm de la CI extracraneal ipsilateral)52 que
en condiciones fisiológicas es de 1,7±0,4. Se refiere un
índice superior a 3,0 para el diagnóstico de sospecha
de vasoespasmo, y un índice superior a 6,0 para el de
vasoespasmo severo43 (Tabla 5). También caracteriza al
VC una diferencia de velocidades entre ambos lados
superior a 40 cm•s-1.

Otra aplicación del DTC es para realizar un test de
respuesta hiperémica transitoria, que puede informar-
nos sobre el estado de la autorregulación y de qué
pacientes tienen mayor riesgo de desarrollo de vasoes-
pasmo sintomático53. La alteración de la reactividad al
CO2 determinada mediante DTC se ha asociado al
desarrollo de vasoespasmo (sensibilidad del 100%,
especificidad del 55%, valor predictivo positivo 64% y
valor predictivo negativo 100%)54.

Aunque la sonografía DTC continúa siendo una
herramienta diagnóstica muy útil a pie de cama, sin
embargo es imprecisa porque evalúa el FSC de forma
cualitativa, no cuantitativa. Entre las limitaciones de la

velocimetría Doppler se incluyen: a) la inadecuada ven-
tana acústica de insonación, b) la amplia variabilidad
inter-explorador, c) la inaceptable alta tasa de falsos
negativos, d) la presencia de autorregulación alterada
durante la manipulación hemodinámica, e) la PaCO2, f)
el hematocrito, y g) la edad (en ancianos, el vasoespas-
mo angiográfico puede ocurrir con menor velocidad
Doppler55). También, estudios recientes sugieren una
mala correlación del FSC evaluado por DTC y median-
te tomografía computarizada nuclear (SPECT)56. 

Aunque la neuroangiografía es más específica y el
DTC más sensitivo; sin embargo, ambas técnicas com-
binadas solamente tienen un valor predicitivo del
70%57, ya que el espasmo clínico de vaso pequeño
(vasoespasmo difuso) puede pasar desapercibido
incluso por la angiografía, así como los fenómenos
microembólicos58. Solamente el vasoespasmo sintomá-
tico presagia un mal pronóstico; ya que la progresión
del vasoespasmo refractario es hacia el infarto en un
50% de los casos.

El infarto cerebral se produce aproximadamente en
25% de los pacientes con HSAa y su presencia se aso-
cia con mal resultado funcional final59. La incidencia de
infarto cerebral puede ser mayor si se utilizan técnicas
más selectivas como la resonancia de difusión. En una
población de pacientes con HSAa, el 39% de pacientes
desarrollaron infartos cerebrales en la TC (89% de los
cuales habían presentado vasoespasmo)29. Los factores
relacionados con el desarrollo de infarto son: a) la con-
dición neurológica al ingreso, b) la cantidad de sangre
subaracnoidea, c) el desarrollo de la HSAa en horario
nocturno, d) el índice de masa corporal elevado, e) el
desarrollo de isquemia cerebral tardía60, f) la hiperten-
sión arterial (HTA)61, g) la edad, h) la fiebre en los pri-
meros días de evolución, i) el vasoespasmo59, y j) el tra-
tamiento con terapia hipertensiva62; aunque la
asociación en este último caso no es tan evidente; sim-
plemente es probable que se aplique el tratamiento
hipertensivo a pacientes con mayor riesgo de infarto.

En cuanto a otros métodos de monitorización y anti-

TABLA 4
Valores normales de las arterias insonorizadas con el Doppler transcraneal en cada uno de los abordajes.

[La insonorización debe realizarse protocolizadamente (lado afecto y sano)]

Ventana acústica Arteria cerebral Profundidad (mm) Velocidad (cm/s-1)

Temporal ACM proximal / distal 50-60 / 40-50 62 ±12
Bifurcación ACM/ACA 60-80 50 ±11 (bidireccional)
Carótida interna terminal 60-70 39 ± 9
ACP 55-75 39 ± 10

Transorbitaria Sifón carotídeo 60-70 47 ± 10

Transforaminal Vertebral terminal y basilar proximal 75 38 ± 10
Arteria basilar 80-100 41 ± 10

Submandibular Carótida cervical 37 ± 9

Fuente: Keats TE and  Sistrom C. 200148. ACM: arteria cerebral media. ACA: Arteria cerebral anterior. ACP: Arteria cerebral posterior.

TABLA 5
Interpretación del sonograma Doppler

en el vasoespasmo cerebral

Vm (cm/s-1) ACM /ACI Interpretación
en ACM (Índice Lindegaard)

< 120 < 3 Normal
120-200* 3-6 Vasoespasmo leve
> 200 > 6 Vasoespasmo grave

*La Vm en este rango son específicas para vasoespasmo pero sola-
mente tienen aproximadamente 60% de sensibilidad. Fuente: Handbo-
ok of Neurosurgery. Greenberg MS. 200642. Vm: Velocidad media.
ACM: Arteria cerebral media. ACI: Arteria carótida interna.
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cipación del vasoespasmo, se han empleado la presión
tisular de oxígeno (PtiO2) con un valor umbral inferior
a 15 mm Hg, o la diferencia arterio-yugular de lacta-
to63 >0,2 mMol•L-1. La PtiO2 es mayor en los pacientes
que sobreviven y éstos presentan menos episodios de
hipoxia tisular cerebral64. Se ha creado un índice de
autorregulación PPC/PtiO2 y se ha observado que los
pacientes con infartos presentaban valores de este índi-
ce superiores, aunque no se ha determinado un punto
de corte que garantice la ausencia de infartos65. 

El patrón de microdiálisis típico cuando no existe
isquemia es de un aumento de glutamato inicial tras la
inserción del catéter (probablemente por efecto irritati-
vo local), que se estabiliza a la baja tras 4-6 horas. El
resto de parámetros se estabilizan en 1-2 horas. Los
valores pueden variar según si el catéter se inserta en la
sustancia blanca (valores más bajos) o en la corteza y
pueden ayudar a predecir el desarrollo de un déficit
isquémico66, ya que se suele producir un descenso de
glucosa y piruvato (marcadores de metabolismo cere-
bral aerobio) y un aumento del lactato (marcador de
metabolismo anaerobio), glicerol y glutamato (marca-
dores de degradación celular)67. El glutamato es el pará-
metro de microdiálisis que mejor refleja el descenso
del FSC, seguido del glicerol, mientras que la relación
lactato/piruvato es sensible sólo tras periodos largos de
isquemia68. Debemos considerar que la microdiálisis es
un monitor local y que presenta un tiempo de demora
de unos 20 minutos para las recogidas de muestras69,
pero puede ser un marcador de vasoespasmo más espe-
cífico que la neuroangiografía o el DTC70,71. 

A nivel analítico, la elevación de al menos dos de
los siguientes marcadores: el factor de vonWillebrand,
la metaloproteasa 9, y el factor vascular de crecimien-
to endotelial, pueden predecir el desarrollo de vasoes-
pasmo (valor predictivo positivo del 100%) y un valor
bajo de al menos dos de los marcadores, presentan un
valor predictivo negativo del 85%72.

Otro método de monitorización del VC es la elec-
troencefalografía (EEG) que además permite detectar
la presencia de episodios convulsivos subclínicos. La
disminución del cociente de ondas α/δ de más del
10% tiene una sensibilidad del 100% en la detección
del vasoespasmo sintomático. La EEG presenta limita-
ciones, como son la dificultad de interpretación de los
datos, que suele requerir un neurofisiólogo experto en
el tema y la interferencia de los fármacos empleados
para la sedación58.

Prevención y tratamiento del vasoespasmo

Es importante predecir y detectar la aparición de
VC tras HSAa tan pronto como sea posible para maxi-
mizar los efectos de la terapia preventiva73. En la déca-

da de los sesenta el vasoespamo era la causa de éxitus
en el 40% de las HSAa, pero esta cifra ha descendido
a un 7% en la actualiad74,75 debido a que su comienzo
predecible tardío entre los días 5 y 15 post-HSAa, es
un factor potencialmente modificable. 

Son muchos los fármacos y técnicas terapéuticas
ensayadas para la prevención del vasoespasmo, como
los calcioantagonistas, la sedación moderada o la nor-
movolemia (Tabla 6). El tratamiento consiste en redu-
cir el daño neuronal isquémico mediante control de la
PIC, redución del consumo metabólico de oxígeno
cerebral (CMRO2) y mejora del FSC. Para optimizar el
FSC se ha empleado la triple H, la angioplastia con
balón y la papaverina intrarterial76,77. Como el origen
del vasoespasmo es multifactorial, probablemente se
requiera un tratamiento multimodal11,28,74.

Calcioantagonistas 

El nimodipino es una dihidropiridina que bloquea la
entrada de calcio a través de los canales de calcio tipo-
L. Es un anticálcico con elevado perfil lipofílico y que
cruza eficazmente la barrera hematoencefálica. Su
efecto parece basarse en un mecanismo de protección
cerebral más que en una acción sobre la vasculatura
cerebral2; ya que no aumenta el calibre de los vasos78,
ni reduce la incidencia de vasoespasmo angiográfico79.
Algún estudio ha asociado el nimodipino a un aumen-
to de la actividad antifibrinolítica80.

Se administra a 60 mg vía oral o por sonda nasogás-
trica cada 4 h, con una dosis máxima diaria de 360 mg
y debe iniciarse desde el ingreso del paciente hasta los
21 días post-HSAa (Clase I, nivel de evidencia A). En
algunos pacientes podría ser necesario ajustar la dosis
a la baja, como demuestra la reducción ocasional de la
PtiO2 tras la administración del nimodipino en pacien-
tes de bajo peso y con cardiopatía previa. El mecanis-
mo de esa reducción podría ser un descenso transitorio
del FSC81. La infusión intravenosa (1 mg•h-1 durante 6
h; 1,5 mg•h-1 otras 6 horas y aumentar a 2 mg•h-1) no es
más efectiva que la vía oral, pero se asocia más a hipo-
tensión82; por lo que se recomienda restringir el empleo
de la forma intravenosa a los pacientes que no pueden
tomarlo por vía oral y es preferible que sea administra-
do por vía central por el riesgo de flebitis. Además
debe mantenerse la presión arterial sistólica entre 130-
150 mm Hg, teniendo prioridad el control de la presión
arterial sobre la administración de nimodipino. 

Otra dihidropiridina, el nicardipino intravenoso ha
probado una reducción del vasoespasmo a dosis de
0,15 mg•k-1•h-1, e incluso a 0,075 mg•k-1•h-1; pero por el
contrario se asoció a hipotensión prolongada, edema
pulmonar y disfunción renal83 y no parece que mejore
el pronóstico de la HSAa. 
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Aunque los calcioantagonistas disminuyen de forma
significativa la tasa de isquemia secundaria a HSAa
(de 40 a 27%) su utilización no reduce la elevada tasa
de mortalidad asociada con la ruptura77.

Terapia hemodinámica

El fundamento de la terapia triple H (hipertensión,
hipervolemia y hemodilución) se basa en que la hipo-
volemia, la hemoconcentración y la hipotensión son
deletéreas para la neuroisquemia, por la pérdida de
autorregulación y/o el VC; que hacen al FSC depen-
diente de la presión arterial (Clase IIa, nivel de evi-
dencia B). Una reducción en la viscosidad (hematocri-
to ≈30%) o un ascenso en la presión arterial
aumentaría el FSC y podría revertir la isquemia. La
terapia suele iniciarse en pacientes con aumento de la
velocimetría Doppler y/o cuando se inicia los déficit
neurológicos. El objetivo es alcanzar una presión arte-
rial sistólica de 120-150 mm Hg en aneurismas no cli-
pados y 160-200 mm Hg en los clipados (o 20 mm Hg
mayor que la preoperatoria) mediante la infusión de
vasopresores (fenilefrina, noradrenalina); mantener
una presión venosa central (PVC) en torno a 8-12 mm
Hg o presion de oclusión capilar pulmonar (PCPW) de
15-18 mm Hg y un hematocrito de 0,30-0,35. La sim-
ple expansión con 1 litro de suero salino 0,9% puede
mejorar el FSC en áreas de riesgo tras un VC84. La

administración de albúmina para conseguir la triple-H
no ha aumentado la mortalidad, e incluso puede mejo-
rar el pronóstico de los pacientes a 3 meses. La albú-
mina es una proteína de 67 kDa, responsable del 80%
de la presión oncótica plasmática y además presenta
efecto tamponador. Sirve como vehículo de metaboli-
tos, es un factor del metabolismo lipídico y se le atri-
buye un papel neuroprotector. 

Otros autores1 refieren que es más eficaz el aumen-
to del índice cardiaco (6 L•min-1•m-2) que la hiperten-
sión. También, puede emplearse en casos de fracaso
terapéutico un balón intraaórtico de contrapulsación55. 

Por el riesgo de resangrado, parece razonable no
recomendar la terapia hipertensiva si el aneurisma no
está excluido previamente; aunque un estudio sugiere
que no hay datos de ruptura en una población de
pacientes tratados con triple H, en los que se dejaban
aneurismas sin sellar al tiempo que se cerraban otros
que habían producido HSAa85. Una revisión sistemáti-
ca que incluía estudios hasta 2001, observó que la tri-
ple H como tratamiento preventivo podría reducir el
riesgo de vasoespasmo sintomático, pero no los infar-
tos tardíos. Sin embargo, los estudios son escasos y su
validez limitada, por lo que son pocas las evidencias y
no se puede recomendar el empleo rutinario de forma
preventiva86,87. La eficacia de las medidas por separado
no está definitivamente probada. El aumento de la pre-
sión por encima de 130 mm Hg con vasopresores

TABLA 6
Clasificación terapéutica del vasoespasmo cerebral11

Tipo de terapia Estrategia Agente/tratamiento

Prevención del vasoespasmo cerebral

Reversión del vasoespasmo cerebral

Neuroprotección y Rescate

LCR: Líquido cefalorraquídeo. IECAs= Inhibidor del enzima conversor de la angiotensina. ON: óxido nítrico. NMDA: N-metil-D-aspartato. CGRP:
Péptido relacionado con el gen de la calcitonina. Fuente: modificada de Fandino J, et al. 200711.

Extracción, irrigación y disolución del coágulo sanguíneo
Bloqueo de la respuesta inflamatoria
Inactivación de espasmógenos (calicreínas)
Bloqueo de espasmógenos
Bloqueo de la contracción del músculo liso vascular
Disrupción del mecanismo contráctil
Mantener homeostasis

Angioplastia mecánica endovascular
Angioplastia farmacológica
Relajante del músculo liso vascular
Vasodilatadores cerebrales
Mejora de factores hemodinámicos
Vasopresores
Mejora de factores reológicos

Hipotermia (Pasiva o Inducida)
Coma farmacológico
Antagonistas NMDA
Antioxidantes (scavengers)
Simpatectomía cervical
Bypass extra-intracraneal

Cirugía. Trombolisis. Drenaje LCR 
Implante de Ibuprofeno
Cininas (BK y Lis-BK), IECAs
Clazosentan. Donantes ON. Estatinas. Cataclot.
Antagonistas del calcio.
Fasudil
Euvolemia. Normosodemia
Balón. Stent.

Papaverina. Dihidropiridinas.
Antagonistas del Calcio
Magnesio.  CGRP. 
Pentoxifilina, Xantinas
Hipervolemia, Hipertensión
Hiperdinamia
Fenilefrina. Noradrenalina
Dextranos. Albúmina.
Anti-adhesión celular

Manta hidrotérmica
Cánula intravascular
Barbitúrico. Propofol
Selfotel. Dpasone. Cerestat
Tirilazad. Nicaraven
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resultó en un incremento del FSC regional, sin embar-
go la hipervolemia y la hemodilución no lo modifica-
ron de forma relevante88. La hemodilución y especial-
mente la hipervolemia76,89 son pues las partes más
discutibles de la terapia con triple H y pueden presen-
tar efectos adversos, como: a) la sobrecarga de volu-
men (10-40%), b) insuficiencia cardiaca (5-20%), c) la
isquemia miocárdica, d) arritmias (5%), e) anomalías
electrolíticas, f) edema cerebral y pulmonar (8-20%),
g) sangrado por hemodilución de factores de coagula-
ción, h) complicaciones relacionadas con el catéter
venoso central e incluso rotura de aneurisma e infarto
hemorrágico. Debido también a las complicaciones
potenciales de la triple H, puede realizarse una angio-
grafía para confirmar los hallazgos del DTC, antes de
iniciar el tratamiento. La presencia de un GCS ≤11 o
de hidrocefalia al inicio de la terapia se ha asociado
con mala respuesta y mal pronóstico20. 

La práctica más habitual es la de evitar el balance
hídrico negativo y realizar una reposición de volumen
con cristaloides y/o coloides, induciendo hemodilu-
ción moderada y manteniendo la presión arterial media
de 10-20 mm Hg superior al valor basal. Una hiper-
tensión más marcada se reserva para los pacientes con
síntomas de isquemia cerebral17. 

Angioplastia con balón

Indicada en pacientes con déficit neurológicos nue-
vos que no responden al tratamiento médico máximo
(Clase IIa, nivel de evidencia B). Puede ser difícil acce-
der a ramas distales, por lo que su empleo se limita a
los espasmos de troncos principales. La mejoría radio-
lógica, que suele producir, en ocasiones no se acompa-
ña de mejoría clínica90, aunque algún estudio muestra
una tendencia a la reducción de los infartos con la rea-
lización de la angioplastia91. Las complicaciones de
esta técnica incluyen la lesión de la pared arterial,
disección, rotura y trombosis con el consecuente infar-
to cerebral o hemorragia. Si el infarto ya está presente
en el área irrigada por la arteria espástica, la reperfu-
sión puede resultar en edema o hemorragia55. Pese a
que las complicaciones parecen reducirse cuando se la
realiza en pacientes bajo anestesia general, no parece
justificable su empleo profiláctico92, aunque estudios
iniciales así lo indicaban93,94. Un estudio recoge peor
pronóstico pese a la realización de estas técnicas en los
pacientes que desarrollan vasoespasmo y que ingresan
con peor grado funcional o eran más ancianos95. 

Infusión de vasodilatadores intrarteriales

Cuando el VC es difuso o afecta a segmentos dista-
les, la administración a nivel de la arteria carótida o

vertebral de papaverina, un relajante muscular no
específico, puede ser efectivo, ya que mejora el FSC,
dilatando el músculo liso de las arterias cerebrales,
proximales, medias y distales; aunque como con la
angioplastia, la mejoría radiológica no siempre se
correlaciona con una mejora en la perfusión cerebral y
el estado clínico96. 

Se administra una dosis máxima de 300 mg por
hemisferio. Su vida media es corta y por tanto transi-
toria, por lo que puede ser necesario repetir dosis. Se
cree que actúa inhibiendo no selectivamente la activi-
dad en las fosfodiesterasas del músculo liso, incre-
mentando el AMPc y el GMPc intracelular97. También
bloquea los canales de calcio en la membrana celular
e inhibe la liberación de calcio desde el espacio intra-
celular96. Provoca complicaciones serias en el 2-5% de
casos, ya que es neurotóxica y puede asociarse con
trombocitopenia, precipitación en la administración
(en concentraciones superiores al 0,3%), aumento de
la PIC, depresión neurológica, especialmente del tron-
co cerebral, convulsiones, coma, ceguera, exacerba-
ción paradójica del espasmo o incluso lesiones irrever-
sibles. Algunos autores defienden el empleo de una
dosis test baja98, aunque se ha observado neurotoxici-
dad con infusiones lentas (1,5 mg•min-1) y dosis bajas
(21 mg). Se recomienda limitar la dosis administrada,
monitorizar la PIC durante su empleo y estar dispues-
to a tratar una posible elevación de la misma median-
te hiperventilación moderada temporal, manitol o bar-
bitúrico, así como evitar mezclas de papaverina con
contrastes y heparina para evitar su precipitación. 

Como alternativa a la papaverina, pueden emplearse
calcioantagonistas intrarteriales. El verapamilo, se ha
administrado con seguridad (mínimos o nulos efectos
en la presión arterial y la frecuencia cardiaca), a dosis
bajas (3 mg), para prevenir o revertir el vasoespasmo.
Como con el resto de calcioantagonistas, se cree que su
efecto puede deberse a la mejora del flujo en los vasos
distales que en los proximales. Algunos centros lo uti-
lizan de rutina a dosis de 1-2 mg para prevenir el vaso-
espasmo relacionado con la posición de la punta del
catéter al realizar una arteriografía. Los efectos son
mayores con un rango de dosis elevado (6-8 mg por
vaso), aunque los efectos adversos también podrían
aumentar99. Su principal limitación es la breve duración
del efecto. Un estudio reciente demuestra mejoría en el
grado clínico en el 81% de pacientes, prolongados en el
tiempo con dosis superiores a 20 mg, en incrementos
de 5 en 5 mg (0,24 ±0,09 mg•min-1), sin efectos hemo-
dinámicos relevantes100.

El nimodipino en dosis intrarteriales de 1-3 mg en
10-30 minutos (a una concentración del 25%, con
velocidades de infusión de 2 ml•min-1) ha demostrado
una mejoría angiográfica y clínica en el 43% y 76% de
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casos respectivamente, con efectos hemodinámicos
tolerables101.

El nicardipino dilata las arteriolas pequeñas de
resistencia sin cambios significativos en el volumen
intracraneal y la PIC102, aunque se han descrito algu-
nos casos de hipertensión intracraneal rebelde que
obligó a suspender el tratamiento83. Se puede emplear
a una concentración de 0,1 mg•ml-1 y una velocidad de
3 mg•ml-1 durante 10 minutos (3 mg en 10 min). Si la
inyección es bien tolerada puede aumentarse a 6 mg
en 10 minutos (6 ml•min-1). Suelen producirse descen-
sos de la presión arterial y aumentos ligeros de la fre-
cuencia cardiaca, que para algunos autores pueden ser
relevantes en pacientes en los que la perfusión cere-
bral es deficitaria102. Una publicación reciente ha
comunicado unos resultados angiográficos positivos
del 100% y clínicos (mejora del GCS) en el 91% de
casos, empleando dosis repetidas y elevadas de nicar-
dipino intrarterial (10-40 mg; velocidad de infusión
de 0,5-1 ml•min-1). Los autores realizaban la infusión
hasta obtener mejoría radiológica del espasmo y dete-
niendo la administración cuando la presión sistólica
caía por debajo del 30% del valor basal y se reinicia-
ba si era necesario, cuando se recuperaba de nuevo al
20% del valor inicial103. 

El nicardipino se ha empleado en implantes de libe-
ración prolongada durante la cirugía, que actúan sobre
la vía final común del VC, reduciendo los efectos
adversos sistémicos y evitando la infusión prolongada
del fármaco. El efecto se circunscribe a las áreas donde
se coloca el dispositivo104, pero se ha demostrado una
reducción de la incidencia de vasoespasmo, de lesiones
isquémicas, e incluso de mortalidad a 1 año, en un estu-
dio sobre 32 pacientes105. El inconveniente principal es
que es sólo aplicable a pacientes quirúrgicos.

Otro agente vasodilatador empleado es la milrino-
na intrarterial, inhibidor selectivo de la fosfodiestera-
sa tipo 3, que aumenta el AMPc intracelular. Aumen-
ta el diámetro vascular y el FSC regional y puede ser
efectivo desde dosis de 2 mg, aunque presenta dos
inconvenientes principales, la corta duración de
acción y los efectos hemodinámicos adversos97. Las
dosis habituales son de 5-15 mg (concentración del
25% y velocidad de 1 ml•min-1). En otro estudio se
utilizó dosis intrarterial de 8 mg en 30 minutos en la
arteria principal, que se podía repetir hasta 24 mg, 
seguida de perfusión intravenosa de 0,5-1,5 μg•kg-1•min-1

durante 14 días, que se suspendía en casos de taqui-
cardia o hipotensión, que sólo se observaron en 2
pacientes. El calibre arterial aumentó un 53%, res-
pondiendo mejor los casos de vasoespasmo severo.
La recurrencia fue del 23% (5 pacientes, 2 de ellos
respondieron a nuevas infusiones de milrinona) y la
mortalidad fue del 9%106.

Otras alternativas

Estatinas: Las estatinas son inhibidores de la 3-
hidroxi-3-metilglutaril coenzima A reductasa, con una
afinidad por el enzima aproximadamente 3 órdenes de
magnitud mayor que la hidroxi-metil-glutaril coenzi-
ma A, que se emplean habitualmente para la preven-
ción de las enfermedades cardiovasculares y la atero-
esclerosis relacionada con la hipercolesterolemia. El
tratamiento con estatinas parece presentar un efecto
protector sobre el ictus cerebral, especialmente en
pacientes con enfermedad coronaria, diabetes e hiper-
tensión, lo que ha despertado el interés por este grupo
de fármacos como neuroprotectores. Diversos meca-
nismos han sido propuestos para explicar este papel
protector. El efecto sobre el metabolismo lipídico
(especialmente la reducción de las lipoproteínas LDL)
se ha asociado a reducción del grosor de la pared vas-
cular y reducción de la activación plaquetaria. Además
del efecto reductor del colesterol, las estatinas poseen
actividad pleiotrófica; provocan una regulación al alza
de la actividad de la óxido-nítrico sintentasa endote-
lial, e inhiben la activación de la óxido nítrico sinteta-
sa inducible en los astrocitos, cuyo efecto es neurotó-
xico. También aumentan la actividad del activador
tisular del plasminógeno e inhiben el factor inhibidor
del plasminógeno, reduciendo los estados de hipercoa-
gulabilidad. Por último, presentan capacidad antioxi-
dante y antiinflamatoria, además de mejorar la regene-
ración y la plasticidad neuronal.

Un ensayo en fase II sobre 80 pacientes con HSAa
en el que se evaluaba la administración de 40 mg de
pravastatina en los 3 primeros días de evolución,
durante 14 días demostró reducción significativa de la
incidencia del vasoespasmo, vasoespasmo grave, nece-
sidad de tratamiento de rescate con triple H, eventos
cerebrales isquémicos tardíos y mortalidad en el grupo
tratado con estatinas107. En el seguimiento posterior a 6
meses se conseguía una mejor recuperación con estati-
nas (p=0,06) y mejores resultados en los tests psicoso-
ciales108. Otro estudio sobre 39 pacientes demostró una
reducción de la proteína S100β y del factor de von
Villebrand, así como una reducción de la Vm en la
ACM y menor incidencia de vasoespasmo, cuando se
administraba 80 mg de simvastatina en las primeras 48
h de ingreso, durante 14 días, frente a placebo109. Un
metanálisis reciente que incluía estos dos estudios y
otro publicado en forma de resumen, concluye que las
estatinas en la HSAa reducen la incidencia de vasoes-
pasmo, con un número necesario de pacientes a tratar
(NNT) de 6,1; así como la incidencia de déficit neuro-
lógico tardío relacionado con el vasoespasmo (NNT
5,0) e incluso la mortalidad (NNT 6,7)110. Los autores
de este metanálisis, que ya ha sido duramente critica-
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do111,112 por su metodología, recomiendan la administra-
ción de estatinas a todos los pacientes en los que no
estén contraindicadas tras una HSAa, aunque se des-
conoce la duración ideal del tratamiento110. Sin embar-
go, el número de pacientes totales incluidos en los tres
estudios que analiza el metanálisis es escaso (n=158);
por lo que antes de generalizar su empleo para esta
indicación en la práctica clínica, parece prudente espe-
rar los resultados del ensayo clínico internacional con
simvastatina que se está desarrollando en la actualidad
[The STASH trial (SimvaSTatin for Aneurysmal Suba-
rachnoid Haemorrhage]113. Entretanto, una estrategia
adecuada sería mantener el tratamiento con estatinas
en aquellos pacientes que ingresan con una HSAa y
que ya tomaban crónicamente fármacos de esta fami-
lia114,115. Esta estrategia parece mejorar algunas varia-
bles neurológicas secundarias, como el desarrollo de
vasoespasmo sintomático116, aunque por la escasez de
datos y los pocos pacientes estudiados, no se ha pro-
bado reducción de la mortalidad. 

Se han descrito numerosos efectos adversos de las
estatinas, aunque en la actualidad, sólo la elevación de
enzimas hepáticas y las miopatías parecen importan-
tes. Estos efectos se producen especialmente en
pacientes de edad avanzada, en aquéllos que desarro-
llan fallo hepático o hipotiroidismo y en los que toman
concomitantemente fibratos, ciclosporina, antifúngicos
azólicos, macrólidos, verapamilo, diltiazem o amioda-
rona.

Magnesio: La hipomagnesemia ocurre en torno al
40% de pacientes con HSAa, especialmente en las
primeras 12 horas117 y se asocia con la presencia de
más sangre en las cisternas y los ventrículos, mayor
duración de la pérdida de consciencia inicial y peor
estado neurológico al ingreso, así como a isquemia
cerebral tardía e incluso al mal pronóstico neuroló-
gico.

El calcio y el magnesio tienen efectos contrarios en
el músculo vascular, por lo que el magnesio puede
actuar como calcioantagonista. Revierte la vasocons-
tricción inducida por la endotelina-1, que puede ser un
factor de génesis de vasoespasmo e inhibe los canales
de calcio voltaje dependientes. Además del potencial
de vasodilatación, el magnesio inhibe la liberación de
aminoácidos excitadores (glutamato) y bloquea el
receptor NMDA (N-metil-D-aspartato) que puede con-
tribuir a la isquemia cerebral tardía. El magnesio pue-
de administrarse tras los primeros 2-4 días porque a
diferencia del infarto isquémico, en el que se ha
demostrado inefectivo para mejorar el pronóstico neu-
rológico, en la HSAa el papel protector se ejercería
contra el desarrollo de vaosespasmo tardío118. 

En uno de los primeros estudios se empleó una per-
fusión intravenosa tratando de mantener un nivel de

magnesio sérico de 4-5,5 mg•dL-1. No existieron dife-
rencias en el VC, entre el grupo tratado con magnesio
y el grupo control, pero el perfil de seguridad fue bue-
no y hubo una tendencia no significativa a la mejoría
del pronóstico neurológico119. 

En otro estudio piloto sobre 60 pacientes, se admi-
nistraron aleatoriamente placebo o 20 mMol de sulfa-
to de magnesio en 30 minutos, seguidos de una infu-
sión de 80 mMol•dL-1 durante 14 días tras la HSAa,
aumentando los niveles plasmáticos al doble de lo
habitual. Se observó una tendencia no significativa al
mejor pronóstico funcional con el magnesio (66%
frente a 54%) y un menor número de pacientes con
vasoespasmo (11 frente a 17). El estudio demuestra la
seguridad de la administración del magnesio y estima
que se requieren cerca de 800 pacientes para probar
los hallazgos de este estudio en un ensayo clínico a
gran escala118. Otro estudio ha sugerido una eficacia
similar del magnesio y del nimodipino intravenoso
durante tratamientos de 7 días en relación al vasoes-
pasmo clínico, radiológico o infarto cerebral por vaso-
espasmo120.

Mesilato de tirilazad y agentes captadores de radi-
cales libres: El tirilazad es un 21-aminoesteroide no
glucocorticoide que inhibe la peroxidación lipídica y
actúa como agente captador de radicales libres, antio-
xidante y estabilizador de la membrana celular. Se ha
evaluado como neuroprotector a dosis de 6 mg•kg-1. Su
eficacia parece menor en mujeres y en pacientes que
toman anticomiciales, ya que en esas poblaciones las
concentraciones plasmáticas alcanzadas son menores55.
Se ha ensayado en poblaciones femeninas a dosis
mayores (15 mg•kg-1). El fármaco fue bien tolerado,
pero sin una mejora en el pronóstico funcional final
evaluado a 3 meses121. En otro estudio similar con las
mismas dosis y la misma población diana, realizado en
Norteamérica, se observó una diferencia significativa
en la recuperación funcional favorable al placebo en
los grados I-III de la WFNS y favorable al tirilazad en
los grados pobres (IV-V), aunque esta diferencia no se
puede explicar por las propiedades farmacológicas del
agente. Podría deberse a que el grupo de pacientes con
buen grado clínico desarrollan menos VC y el fárma-
co es en ese grupo menos efectivo122. En un metanáli-
sis de los estudios realizados con el tirilazad se ha
observado una tendencia a la reducción de la mortali-
dad con el fármaco, más pronunciada en pacientes con
pobre grado neurológico55, pese a lo cual su uso no se
ha extendido.

En un ensayo reciente, se ha probado la eficacia ini-
cial de otro agente captador de radicales libres, el eda-
ravone (30 mg•12 h-1 durante 14 días). No redujo la
incidencia de vasoespasmo, pero sí la isquemia cere-
bral tardía secundaria a vasoespasmo123. 
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Clazosentan: Es un antagonista de los receptores A
de la endotelina, sustancia implicada en el VC. En
estudios preliminares, empleado tras el clipaje aneuris-
mático, en dosis de 0,4 μg•kg-1•h-1 durante 12 horas y
luego 0,2 μg•kg-1•h-1 hasta el día 14, han demostrado
reducción de la incidencia de vasoespasmo morfológi-
co. El fármaco se tolera bien y parece seguro124. 

Con esos antecedentes, el estudio CONSCIOUS-1125

evaluó la eficacia del clazosentán en 413 pacientes,
confirmando una reducción relativa de la incidencia de
vasoespasmo del 65% con dosis elevadas (15 mg•h-1),
del 41% con 5 mg•h-1 y del 34% con 1 mg•h-1. Aunque
la mejoría clínica fue discreta, no se redujo la mortali-
dad y aparecieron efectos adversos como hipotensión,
derrame pleural y edema pulmonar (como consecuen-
cia de la retención de líquidos), y anemia dilucional126.

Hipotermia: La hipotermia moderada de 33-34ºC,
bien sola o asociada a coma barbitúrico, se ha utiliza-
do en pacientes con grave deterioro neurológico (gra-
do 4-5 de Hunt y Hess) que presentan hipertensión
intracraneal y/o VC refractarios a la terapia conven-
cional. La recuperación funcional fue buena en el 48%
de pacientes y la mortalidad aceptable [14% en el
ingreso en la unidad de cuidados intensivos (UCI)];
sin embargo, la tasa de infecciones alcanzó al 100% de
pacientes, especialmente las neumonías. La duración
de la hipotermia más allá de 72 h se asoció a una dis-
minución del aclaramiento de creatinina y a menores
recuentos leucocitario y plaquetario; se cree que por
supresión de la médula ósea y secuestro plaquetario en
el bazo127. 

La hipotermia puede ser efectiva en pacientes con
vasoespasmo persistente que no mejora con tratamien-
to médico ni papaverina intrarterial; especialmente si
no hay aumento de la PIC asociado, aunque el núme-
ro de complicaciones es elevado63; especialmente las
electrolíticas, las arritmias (no se recomienda el
empleo de catéteres de arteria pulmonar en estos
pacientes)127 y tendencia al sangrado, por lo que sería
recomendable trasfundir plaquetas si éstas se sitúan
por debajo de 100.000/mm3 en pacientes con HSAa.

Bloqueo simpático cervical: La vasculatura cerebral,
especialmente los vasos piales, reciben inervación sim-
pática noradrenérgica, procedente sobre todo del gan-
glio cervical superior, acompañando a la carótida inter-
na y proyectándose al hemisferio ipsilateral. El bloqueo
de la cadena simpática cervical (C2-C3) con 12-15 ml
de bupivacaína 0,5% + 50 μg de clonidina puede pro-
ducir mejoría angiográfica y clínica en los pacientes
con vasoespasmo moderado pero no grave128. Las com-
plicaciones de la técnica son la inyección intravenosa o
intradural del anestésico, además del bloqueo transito-
rio del plexo braquial y nervio recurrente; así como
cefalea y náuseas.

Trombolisis intratecal: El líquido cefalorraquídeo
(LCR) contiene cantidades pequeñas de plasminógeno
que pueden activarse por los agentes fibrinolíticos para
disolver el coágulo129,130. Además, el LCR también con-
tiene inhibidor del activador del plasminógeno que
aumenta tras la HSA, alcanzando un pico entre el 6º y 8º
día, por lo que la administración tardía de los fibrinolíti-
cos podría ser menos eficaz, aunque este aspecto no ha
sido probado129. La mayoría de estudios son no aleatori-
zados y se han recogido en un metanálisis. Se empleó
urokinasa intratecal a dosis de 1000-7000 UI•h-1 durante
4-15 días o rTPA 2 mg•día-1 o un bolo simple de 10 mg.
No se observaron diferencias entre los fármacos. La
reducción del riesgo relativo fue del 14,4% para la isque-
mia tardía y del 4,5% para la mortalidad131. 

Asimismo, se ha utilizado en combinación con la
embolización precoz, la administración de 6000 UI de
urokinasa intratecal (cisterna magna a través un caté-
ter insertado desde L3-L4 bajo visión fluoroscopia) en
10 ml de salino, a 0,5 ml•min-1, con repetición de dosis
a las 12 horas. Esta técnica se ha asociado con una
reducción de la incidencia de vasoespasmo y de hidro-
cefalia, aunque no varió la severidad del vasoespasmo
ni el pronóstico final132. El tratamiento no es adecuado
para todos los pacientes, por el riesgo de sangrado e
infección. 

Finalmente se han empleado otras alternativas en la
prevención y tratamiento del vasoespasmo. El drenaje
lumbar de LCR puede reducir el riesgo de vasoespas-
mo, la necesidad de angioplastia y el infarto cerebral,
al “limpiar” la sangre de la cisterna espinal, la más
amplia; y promover la recirculación del LCR renova-
do y claro133. 

El nitroprusiato intratecal, cuya utilización se basa
en su papel como donador de ON y la influencia vaso-
dilatadora del ON en el vasoespasmo. El tratamiento
se puede realizar con 1-2 ml en dos dosis (4 mg•ml-1)
cada 6 horas o bien retirando 10 ml de LCR y pasan-
do 40 mg (5-10 mg•ml-1) en 5-10 minutos, o infusiones
continuas de 2 mg•h-1. El inicio del efecto se produce
en 45 minutos a 3 horas tras los bolos o de 24-36 h tras
la infusión continua134,135. Puede mejorar la PtiO2 y los
parámetros angiográficos, pero no revierte el vasoes-
pasmo clínico y debe emplearse como tratamiento de
última línea en el vasoespasmo refractario136. Los efec-
tos adversos son rápidos y precoces y destacan la
hipertensión arterial (38%), los vómitos (23%) y las
arritmias (15%). La falta de efecto puede deberse al
bloqueo de las cisternas por los coágulos o por la rápi-
da inactivación que sufre el ON en presencia de restos
de hemoglobina.

La eritropoyetina presenta un papel neuroprotector a
nivel experimental. Puede proteger de la activación de
los canales de calcio que produce el glutamato, actuar
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como antioxidante, modular la angiogénesis y proteger
las células endoteliales de la apoptosis e incluso puede
aumentar la liberación de ON y es una terapia prome-
tedora137. En un modelo animal de HSA, el levetirace-
tam ha demostrado un efecto neuroprotector y de
reducción del vasoespasmo tanto a dosis bajas (18
mg•kg) como altas (54 mg•kg)138.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al manejo del vasoespasmo post HSAa2

1.- El nimodipino oral está indicado para reducir el
mal pronóstico relacionado con la HSAa (Clase I,
nivel de evidencia A). El valor de otros antagonistas
del calcio, tanto administrados por vía oral como
endovenosa, no está demostrado.

2.- El tratamiento del vasoespasmo comienza con el
tratamiento inicial del aneurisma roto y, en muchos
casos están indicados en mantener el volumen sanguí-
neo circulante normal y evitar la hipovolemia (Clase
IIa, nivel de evidencia B). 

3.- Un tratamiento razonable del vasoespasmo sin-
tomático es la expansión de volumen, la inducción de
hipertensión y la hemodilución (Clase IIa, nivel de
evidencia B).

4.- De forma alternativa, una angioplastia cerebral y
un tratamiento vasodilatador intrarterial selectivo pue-
den estar indicados tras la triple H, a la vez o en su
lugar, dependiendo de la situación clínica del paciente.
(Clase IIb, nivel de evidencia B).

2. Hidrocefalia

La dinámica del LCR suele alterarse de forma tempo-
ral en los pacientes con HSAa y tiende a normalizarse en
un plazo de 40-50 días139. Los pacientes que presentan
sangre intraventricular o hemorragia perimesencefálica
están más predispuestos a padecerla, así como los ancia-
nos, los que presentan valores peores de la escala de la
WFNS y de la gradación de Fisher de la TC (coágulos
gruesos o sangre intraventricular). Aunque se ha sugeri-
do mayor incidencia en los pacientes tratados de forma
endovascular140, tal vez porque no se eliminan los coágu-
los como en la cirugía, no hay pruebas definitivas de esta
afirmación141, salvo para aquéllos que se tratan de forma
intravascular y presentan hemorragia intraventricular
asociada importante142. Otros factores relacionados con
la hidrocefalia son una historia previa de hipertensión
arterial, las secuelas alcohólicas y los niveles de factores
coagulantes reducidos143; así como los aneurismas de cir-
culación posterior y el sexo femenino144.

La hidrocefalia aguda ocurre inmediatamente tras la

HSAa (primeras 72 h) en el 20-30% de pacientes y si
no se trata puede ser catastrófica. Se necesita una TC
para confirmar el diagnóstico. Si es más tardía puede
confundirse e incluso coexistir con el vasoespasmo145.
Se produce por obstrucción de la circulación del LCR
y se presenta típicamente como una reducción gradual
del nivel de consciencia en pocas horas. La hidrocefa-
lia aguda puede comprometer la PPC y ser un factor
de riesgo para el desarrollo de infarto cerebral146. A lar-
go plazo, las consecuencias de la hidrocefalia son alte-
raciones de la memoria, desórdenes psico-orgánicos y
déficit cognitivo62,144. 

La hidrocefalia crónica aparece de 2-6 semanas tras
la HSAa, puede deteriorar al paciente y se produce por
alteraciones de la absorción del LCR debido a las
adhesiones subaracnoideas que se forman tras la
hemorragia141. Su frecuencia es del 18-26%, aunque
puede reducirse con la fenestración de la lámina ter-
minalis durante el clipaje aneurismático142.

El drenaje ventricular externo temporal es el méto-
do usual de tratamiento de la hidrocefalia aguda, pero
se acepta una actitud expectante de 24 horas en
pacientes con ventrículos dilatados que están somno-
lientos y estables, porque el drenaje precoz tiene ries-
go de resangrado aneurismático147, en torno al 3,28%;
siendo sólo el 0,5% sintomáticos148 y además se pue-
de esperar la mejoría espontánea en casi la mitad de
casos. El riesgo de resangrado aumenta cuando el
drenaje es muy rápido por la descompresión148. 

En caso de necesitarse heparinización tras la colo-
cación del drenaje, por ejemplo para la embolización
con coils del aneurisma, ésta parece ser segura trans-
curridas 24 horas si se respetan los márgenes del tiem-
po de tromboplastina activada (TPTa) entre 60-80
segundos149. 

La ventriculitis es una complicación común, espe-
cialmente si el drenaje se mantiene más de tres días.
Su incidencia se ha estimado entre el 0 y el 22% y
parece reducirse cuando se emplean catéteres recubier-
tos de antibióticos29. Algunos centros recomiendan el
tratamiento mientras dura el drenaje con cefazolina o
vancomincina, y el seguimiento mediante cultivos
cada 2-3 días y/o si hay signos de infección (fiebre o
leucocitosis). Para minimizar el tiempo de colocación
y evitar la colocación de un shunt permanente que
ocurre hasta en un 15 a 30% de pacientes141,142, es con-
veniente realizar pruebas de oclusión periódicas150.
Para la retirada del drenaje se suele intentar una eleva-
ción progresiva del nivel, observando los cambios en
el nivel de consciencia del paciente. Tras el cierre del
mismo, una TC en las 24 horas siguientes permite eva-
luar la modificación del tamaño del sistema ventricu-
lar151. Los factores de riesgo de dependencia del shunt
son la hemorragia intraventricular, la hidrocefalia agu-
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da y el vasoespasmo sintomático, siendo más frecuen-
te tras la embolización que tras la cirugía152. 

La hidrocefalia sintomática arreabsortiva puede
requerir la colocación de una derivación ventrículope-
ritoneal permanente, en cuyo caso, la proteinorraquia o
el recuento de glóbulos rojos no parecen influir en la
durabilidad de la derivación139. 

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al tratamiento de la hidrocefalia tras HSAa2

1.- Se recomienda un drenaje ventricular temporal o
permanente en los pacientes sintomáticos con hidroce-
falia crónica tras HSAa (Clase I, nivel de evidencia B).

2.- La ventriculostomía puede ser beneficiosa en
pacientes con ventriculomegalia y nivel de consciencia
disminuido tras HSAa aguda (Clase IIa, nivel de evi-
dencia B). 

3. Hematoma intracerebral

Lo habitual de la ruptura aneurismática es la inun-
dación por sangre del espacio subaracnoideo, aunque
su acumulación en fisuras o cisternas puede ocasionar
pequeños coágulos e incluso a veces hematoma sub-
dural. La hemorragia intraparenquimatosa es más típi-
ca de la encefalopatía hipertensiva (aguda y/o crónica)
que de las anomalías vasculares. 

El hematoma intracerebral (HIC) ocurre en el 20%
de los pacientes con HSAa y puede observarse en
aneurismas rotos que se encuentran adherentes a la
superficie cerebral por fibrosis debido a la inflamación
o microhemorragias previas. Es más frecuente en
aneurismas distales del polígono de Willis, p. ej. arte-
ria pericallosa, troncos secundarios de la ACM (hema-
toma silviano)153.

Aunque el efecto masa (> 30 cm3) del HIC es
común, la tendencia de la hemorragia a disecar el
parénquima cerebral a menudo resulta en menos efec-
to masa que lo anticipado por la neuroimagen escano-
gráfica (TC). Por otro lado el edema y la necrosis
isquémica alrededor del HIC pueden ocasionar dete-
rioro neurológico, pero más bien tardío que precoz. Se
sugiere que el edema es más de origen excitotóxico
que por el efecto masa del hematoma154.

La terapia médica se enfoca a evitar el resangrado
del aneurisma y el tratamiento o profilaxis de la hiper-
tensión intracraneal sin olvidar la presión transmural
aneurismática. En el HIC del territorio de la ACM hay
indicación para los anticomiciales por su mayor ten-
dencia epileptógena. La corticoterapia (dexametaso-
na), aunque controvertida en la HSAa, cuando se aso-

cia a HIC debe considerarse si en la neuroimagen se
observa significativo edema peri-hemorrágico.

Si se opta por la evacuación quirúrgica debe recor-
darse que una lesión subyacente (p.ej aneurisma roto)
puede estar obliterada por el HIC. Todavía persiste
controversia respecto a la evacuación quirúrgica del
hematoma, debido a que la cirugía puede disminuir la
morbilidad por resangrado, edema o necrosis del efec-
to masa, pero raramente causa mejoría neurológica155,156.
Por lo tanto la decisión de operar debe ser individuali-
zada, considerando la edad del paciente, el cuadro neu-
rológico, el tamaño y la localización del hematoma, sin
olvido de respetar la voluntad de la familia42.

4. Convulsiones

Se producen en hasta un tercio de pacientes, aunque
la incidencia real es probablemente más baja (6-18%)
y parece haberse reducido en los últimos años157. Son
más frecuentes en hombres y en grados de Fisher
mayores158. Tienden a aumentar la estancia hospitala-
ria, empeorar el pronóstico neurológico y la calidad de
vida de los pacientes159,160. 

En la mayoría de los casos, las convulsiones son
prehospitalarias y se producen antes de que un médico
haya atendido al paciente. Sólo un 4-7% de pacientes
presentan convulsiones tardías, y éstas suelen asociar-
se a resangrado, a la presencia de convulsiones preco-
ces, y a la pérdida de consciencia en el episodio de
sangrado inicial161. Las crisis tardías también se aso-
cian a la presencia de derivación de LCR162. 

La frecuencia de crisis no convulsivas puede ser de
hasta el 20%. El estatus epiléptico no convulsivo es un
proceso asociado a elevada mortalidad, que se produce
en 8-13% de pacientes y que se asocia a los pacientes
que ingresan en peor estado neurológico, mujeres y
pacientes de edad avanzada. Suele aparecer entre los
días 2-20 de evolución y se puede presentar como reduc-
ción del nivel de consciencia163. El diagnóstico en estos
casos requiere un elevado nivel de sospecha, por lo que
la incidencia puede ser mayor. Frecuentemente estos
pacientes presentan cursos clínicos complejos, con infec-
ción, enfermedad cardiaca y necesidad de vasopresores. 

No se ha probado el beneficio de la profilaxis far-
macológica preventiva. El tratamiento que garantizaría
la prevención de las convulsiones tardías debería ser
largo, y para justificarlo, las reacciones adversas debe-
rían ser menores que los beneficios, lo que no ocurre
al menos con fenitoína158. La fenitoína administrada
con el nimodipino puede reducir la biodisponibilidad
del mismo, al inducir al citocromo P450 que metabo-
liza el nimodipino. Además se ha asociado el empleo
indiscriminado de anticomiciales con la presencia de
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deterioro cognitivo tardío y funcional, que puede pro-
longarse aún tras la retirada de los fármacos55,157, al
dificultar la regeneración neuronal o el empleo de
redes neuronales alternativas160. Además muchos anti-
comiciales aumentan el efecto de la inhibición del
GABA (gamma-amino butyric acid) o bloquean el
tono excitatorio del glutamato, que son causas conoci-
das de degeneración apoptótica en algunos estadios de
desarrollo cerebral. Por último, los teóricos efectos
neuroprotectores de los anticomiciales sólo se han
observado in vitro, cuando el daño isquémico es de
corta duración. Por todos estos motivos, algunos auto-
res desaconsejan su empleo sistemático162, especial-
mente cuando se realiza tratamiento endovascular y de
forma precoz164. Pese a ello, el empleo de anticomicia-
les en estos pacientes es muy extendido. Hasta el 65%
de los pacientes con HSAa recibieron la prescripción
de al menos un anticomicial, siendo la fenitoína el más
empleado (52,8%), seguido del fenobarbital (18,7%) y
sólo el 2,3% recibieron carbamazepina. Se empleó
terapia asociada en el 8%157. 

Se puede recomendar el tratamiento cuando las con-
vulsiones, si no se tratan precozmente, puedan empeo-
rar el pronóstico a largo plazo porque ocasionen daño
cortical encefálico164 y/o edema cerebral157. En aquellos
pacientes con riesgo elevado de padecer crisis (lesión
cortical extensa, hipertensión intracraneal, deterioro de
la hemodinámica cerebral, coágulos gruesos en las cis-
ternas, aneurisma en cerebral media, hematoma subdu-
ral, infarto cerebral o historia previa de hipertensión
arterial severa), se mantiene el tratamiento, al menos,
hasta después de excluir el aneurisma para reducir el
riesgo de resangrado (1º día postoperatorio) o durante
el periodo de aumento de las demandas metabólicas
cerebrales (no más de 7 días). En esos casos debe
comenzarse con un bolo adecuado para alcanzar pron-
to los niveles terapéuticos del fármaco. 

Otra alternativa que puede mantener la eficacia y
reducir las complicaciones de los anticomiciales es un
tratamiento corto con fenitoína 1.000 mg en bolo
seguido de 100 mg•8h-1 durante tres días. Las reaccio-
nes de hipersensibilidad al fármaco se reducen así del
8,8% al 0,5%, sin aumento relevante de las convulsio-
nes (1,9% con el tratamiento corto frente a 1,3% con
el convencional)165. 

El levetiracetam es  un anticomicial de reciente intro-
ducción, cuyo mecanismo de acción definitivo se desco-
noce y que está disponible en vía intravenosa, lo que
resulta ventajoso en estos pacientes166. Presenta una far-
macocinética lineal, con escasa variabilidad intra e inte-
rindividual, no se metaboliza en el hígado y está despla-
zando a la fenitoína en la práctica clínica. En ausencia de
ensayos clínicos con tamaños muestrales suficientemen-
te amplios, existen evidencias, apoyadas por estudios

aleatorizados en pacientes neurocríticos (incluyendo la
HSA), que indican un mejor perfil de recuperación neu-
rológica y menores efectos adversos con levetiracetam
que con fenitoína167. Un estudio publicado recientemente
en pacientes con HSA considera razonable recurrir al
levetiracetam para realizar el tratamiento profiláctico de
las crisis comiciales en esta patología168. Su administra-
ción se realiza mediante un bolo de 2 g seguido de 1 g
cada 12 horas por vía oral o intravenosa169.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al tratamiento de las convulsiones tras
HSAa2

1.- En el periodo inmediato tras la hemorragia pue-
de considerarse la administración profiláctica de anti-
comiciales (Clase IIb, nivel de evidencia B).

2.- No se recomienda el uso rutinario y prolongado
de anticomiciales (Clase III, nivel de evidencia B),
pero puede considerarse en pacientes con factores de
riesgo como crisis comiciales previas, hematoma intra-
parenquimatoso, infarto o aneurisma de la arteria cere-
bral media (Clase IIb, Nivel de evidencia B). 

5. Hipopituitarismo

La hipófisis se encuentra próxima al polígono de
Willis y por tanto presenta riesgo de lesión por com-
presión tras una HSAa170. Una de las posibles causas
de los trastornos conductuales a largo plazo de los
pacientes con HSAa puede ser el déficit de hormona
de crecimiento (HG), que también se asocia a osteo-
porosis, dislipemia, obesidad, falta de vigor, reduc-
ción de la tolerancia al ejercicio y de la relación
social171. El déficit de hormonas adrenocorticotropa
(ACTH) y tireotropa (TSH) puede presentarse con
síntomas como la fatiga, debilidad, cefalea, alteracio-
nes mentales o deterioro de la memoria. En un grupo
de pacientes ingresados por HSAa, y que tuvieron una
buena recuperación funcional se evaluó la función
pituitaria tras el alta y se observaron alteraciones en el
55% de los casos, sobre todo en mujeres. No se
encontraron alteraciones de las gonadotrofinas ni de
las hormonas de la hipófisis posterior. Esta ausencia
de alteraciones gonadotróficas y el porcentaje elevado
de alteraciones corticotropas, podrían sugerir más una
alteración hipotalámica que hipofisaria, aunque los
mecanismos fisiopatológicos últimos no están aclara-
dos172. La disfunción de la hipófisis posterior o neu-
rohipófisis, que provoca diabetes insípida central, es
poco frecuente. 
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El diagnóstico del proceso se basa en tests de esti-
mulación, que en muchas ocasiones no pueden reali-
zarse en el paciente durante  la fase aguda de la HSAa.
Sin embargo, pueden determinarse el nivel de cortisol
basal cada mañana. Niveles menores a 7,2 μg•dL-1

(200 nMol•L-1) pueden sugerir insuficiencia suprarre-
nal y ser candidatos a tratamiento sustitutivo. Valores
entre 7,2-18 μg•dL-1 (200-500 nMol•L-1) en presencia
de datos de insuficiencia suprarrenal como hiponatre-
mia, hipoglucemia, hipotensión o recuperación lenta,
pueden ser inadecuados y también puede considerarse
tratamiento corticoide173. Debido a las serias conse-
cuencias potenciales de la disfunción pituitaria, debe
instaurarse tratamiento cuando haya evidencia clínica
y bioquímica convincente del déficit151. Los pacientes
con datos de insuficiencia suprarrenal se han relacio-
nado con un aumento de la estancia en UCI y en el
hospital o los días de ventilación mecánica. Esos
pacientes serían candidatos a tratamiento sustitutivo174. 

6. Edema cerebral global

Se sitúa al ingreso en torno al 8% de pacientes, sien-
do focal en otro 7%. De forma tardía aparece en otro
12%. Un grado Hunt y Hess elevado y la pérdida de
conocimiento al ingreso predicen su aparición en el
momento del ingreso hospitalario. Para el edema tar-
dío, los factores de riesgo son un aneurisma superior de
10 mm de diámetro, la pérdida de conocimiento al
ingreso y el uso de vasopresores. El edema se asocia a
su vez a mortalidad o mal pronóstico neurológico. 

El origen del edema precoz puede ser una lesión
microvascular por la hipertensión. Sin embargo, el
edema tardío se atribuye a: a) progresión de las anor-
malidades relacionadas con los cambios hemodinámi-
cos producidos tras la hemorragia inicial, b) espasmo
microvascular difuso, anomalías de la autorregulación
en presencia de hipertensión, c) inflamación cerebral y
d) efecto de los productos sanguíneos extravasados.
Los vasopresores y la hipoosmolaridad podrían tam-
bién jugar un papel patogénico175. 

7. Daño isquémico neurológico no relacionado con
la rotura del aneurisma ni vasoespasmo

Suelen ser fenómenos distales, benignos y no recu-
rrentes, producidos probablemente por embolización des-
de el saco aneurismático, y asociados a aneurismas de la
ACM y arteria carótida interna. En caso de que estos
aneurismas no se pudiesen operar, que sería el tratamien-
to de primera elección, estos casos clínicos podrían cons-
tituir un campo para el tratamiento con aspirina176. 

8. Complicaciones a largo plazo

Muchos de los pacientes que sobreviven a la HSAa
presentan problemas crónicos discapacitantes. Más del
50% de los supervivientes refieren déficit con la
memoria, el humor o las funciones neuropsicológi-
cas177. Estas disfunciones ocasionan un deterioro del
rol social incluso en ausencia de discapacidad física
aparente. Una evaluación neuropsicológica precoz es
requerida para iniciar la terapia específica178-180.

Conclusiones

Las complicaciones neurológicas secundarias a la
HSAa son devastadoras y representan elevada morbi-
mortalidad en los pacientes que sobreviven a la hemo-
rragia inicial. De entre ellas, el vasoespasmo (reversi-
ble) es el más frecuente pero puede ser letal si es
refractario a la terapia. El DTC permite sospechar la
aparición del vasoespasmo cerebral, diagnosticarlo y
evaluar la respuesta terapéutica.

Los nuevos enfoques teóricos sobre la HSAa enfati-
zan una optimización terapéutica en la fase inicial (< 72
horas) de la HSAa, ya que la cascada de factores que
provoca son los responsables de la lesión cerebral rever-
sible y/o irreversible (apoptosis, oncosis o necrosis).

La prevención, detección precoz y tratamiento de
las complicaciones neurológicas es primordial para
mejorar el pronóstico de la HSAa, acortar la estancia
hospitalaria y disminuir el consumo de recursos.
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Resumen

Las complicaciones sistémicas secundarias a hemo-
rragia subaracnoidea aneurismática son muy frecuentes
(40%) y provocan una mortalidad atribuible (23%)
comparable a la hemorragia inicial, resangrado o vaso-
espasmo. Las complicaciones médicas no neurológicas,
aunque son potencialmente evitables, cuando surgen
empeoran el pronóstico, aumentan la estancia hospitala-
ria y generan costes añadidos. La prevención, detección
precoz y el tratamiento adecuado de las complicaciones
sistémicas es fundamental en el manejo apropiado e
individual del paciente. No debe olvidarse que el trata-
miento ha de ser tanto de los síntomas mayores como de
los menores (cefalea, emesis, vértigo, ruido ambiental)
con el objetivo de mejorar la calidad asistencial percibi-
da por el paciente para alcanzar la excelencia en los cui-
dados.

Palabras clave:
Neuroanestesiología. Hemorragia subaracnoidea aneurismática.
Edema pulmonar neurogénico. Miocardiopatía neurogénica.
Síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética.
Síndrome pierde sal cerebral.

Systemic complications of subarachnoid
hemorrhage from spontaneous rupture of a
cerebral aneurysm

Summary

Systemic complications secondary to subarachnoid
hemorrhage from an aneurysm are common (40%) and
the mortality attributable to them (23%) is comparable
to mortality from the primary lesion, rebleeding, or
vasospasm. Although nonneurologic medical
complications are avoidable, they worsen the prognosis,
lengthen the hospital stay, and generate additional costs.
The prevention, early detection, and appropriate
treatment of systemic complications will be essential for
managing the individual patient’s case. Treatment
should cover major symptoms (headache, nausea, and
dizziness) and ambient noise should be reduced, all with
the aim of achieving excellence and improving the
patient's perception of quality of care.

Key words:
Neuroanesthesiology. Hemorrhage due to subarachnoid aneurysm.
Neurogenic pulmonary edema. Neurogenic cardiomyopathy.
Syndrome of inappropriate antidiuretic hormone secretion.
Cerebral salt-wasting syndrome. 

Introducción

Casi un 80% de pacientes con hemorragia subarac-
noidea por rotura espontánea de aneurisma intracraneal
(HSAa) sufren alguna complicación médica durante la
fase activa de la enfermedad, y esa complicación es
severa en el 40% de casos1, lo que empeora el pronós-

tico2. La fiebre, la anemia y la hiperglucemia parece
que tienen mayor influencia sobre el pronóstico de la
HSAa3 y generan en conjunto una mortalidad atribui-
ble del 23%, comparable a la hemorragia inicial, el
resangrado o el vasoespasmo. En esta revisión se revi-
sarán algunas de las principales complicaciones sisté-
micas de la HSAa (Tabla 1).

Disfunción cardiaca neurogénica

Las alteraciones cardiológicas secundarias a la HSAa
se presentan de diversas formas y son muy comunes en
las primeras 48 horas tras la rotura del aneurisma. Alte-
raciones en el electrocardiograma (ECG) ocurren en el
50-100% de los casos4 (p. ej. ondas T picudas y/o inver-
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tidas, descensos en el segmento ST y prolongación del
QT), y suelen desaparecer entre los 10 días y las 6
semanas. Las arritmias también son comunes, pero
generalmente benignas (bradicardia sinusal, taquicardia
sinusal y disociación aurículo-ventricular), aunque pue-
den aparecer formas malignas como la taquicardia o la
fibrilación ventricular5,6. 

La disfunción miocárdica parece correlacionarse
mejor con el grado de déficit neurológico que con la
severidad de las anomalías del ECG7,8. En un metaná-
lisis reciente se ha observado el papel predictor de la
lesión cardiaca en el pronóstico de estos pacientes9. La
mortalidad se asoció con las alteraciones de la motili-
dad de la pared, la taquicardia, y las anomalías eléctri-
cas (ondas Q, descenso del ST, T negativas). Mientras,
la bradicardia pareció ser protectora. Sin embargo, en
la cohorte de pacientes del ensayo IHAST10, tanto la
bradicardia como la taquicardia preoperatorias se aso-
ciaron con la mortalidad a 3 meses; así como los cam-
bios del segmento ST cercanos al episodio de HSAa,
la mayoría de los cuales se produjeron en la cara ante-
rior y anteroseptal11. 

La forma más severa de disfunción cardiaca es el
síndrome de miocardio aturdido neurogénico (neuro-
genic stunned myocardium), que se produce en un 8-
30% de casos. Puede ser mortal12,13 y se caracteriza por
disfunción sistólica izquierda reversible tras pocos
días, shock cardiogénico y edema pulmonar14,15. Mues-
tra un patrón en el catéter de arteria pulmonar de
reducción del volumen sistólico y del gasto cardiaco;
así como un aumento de la presión de enclavamiento
pulmonar (PCWP)8. Se ha denominado también car-
diomiopatía “takotsubo-like”, por analogía con ese
cuadro16-18, que muestra un patrón típico de abomba-
miento cardiaco apical19.

En la biopsia endomiocárdica, la lesión anatomopa-
tológica es una necrosis en banda de contracción, en la
que se observan áreas de miocitos con bandas trans-
versales gruesas. La fibra miocárdica presenta un
aspecto característico dado por bandas formadas por
menos de 15 sarcómeros hipercontraídos con sarcole-
ma conservado mientras que el resto del cardiocito es
normal. Las fibras miocárdicas mueren en un estado

de hipercontracción debido probablemente al elevado
nivel de catecolaminas; produciéndose un daño miofi-
brilar precoz y posterior miocitolisis. Esta forma se
diferencia de la necrosis coagulativa, típica del infarto,
en el que los miocitos pierden su capacidad de con-
tracción, muriendo en un estado atónico; y de la necro-
sis colicuativa, característica de los estados de bajo
gasto y de la enfermedad de Chagas, en la que se pro-
duce vacuolización y disolución de las microfibrillas
sin hipercontracción20,21.

El marcador de cardiomiocitolisis, troponina I, se
eleva generalmente de forma moderada22; en un 40% de
casos23 por encima de 0,4 μg•L-1 y en el 20% de casos24

por encima de 1 μg•L-1, lo que supone aproximada-
mente 1/10 de la elevación que ocurre en la isquemia
miocárdica25. El pico enzimático suele ser mayor en
pacientes con peor grado neurológico o con peor clasi-
ficación de Fisher al ingreso22. Otros factores predicto-
res de elevación de troponina I descritos son: la clase
Hunt y Hess (HH) inferior a 2, el sexo femenino, y la
superficie corporal elevada; así como la masa ventricu-
lar izquierda elevada, la taquicardia e hipotensión y las
dosis elevadas de vasopresores24. Valores elevados en
las 24-36 horas iniciales tras la HSAa se han asociado
a disfunción cardiopulmonar y a la necesidad de trata-
miento con vasopresores26, pero también a la aparición
de secuelas neurológicas severas o incluso de muerte27. 

La troponina I presenta una sensibilidad del 100% y
especificidad del 86% para detectar disfunción ventri-
cular izquierda. Incluso discretas elevaciones se asocian
a disfunción diastólica y a congestión pulmonar; mien-
tras que la fracción MB de la CPK presenta una sensi-
bilidad del 29% y especificidad del 100% en la deter-
minación de la disfunción miocárdica tras una HSAa28. 

Con estos datos, se puede recomendar la determina-
ción rutinaria de troponina I si existen alteraciones en
el ECG, preferiblemente en los 3 primeros días de
ingreso29. La detección de niveles superiores de 1,0
μg•L-1 es similar en pacientes clipados o embolizados;
por lo que su presencia no debe inclinar la decisión de
tratamiento del aneurisma hacia una u otra técnica30,
pero sí puede modificar las necesidades de monitori-
zación. Niveles de troponina I > 2 μg•L-1 pueden ser
indicadores de la necesidad de realizar una ecocardio-
grafía y de monitorización hemodinámica invasiva29; si
bien, las anomalías de la fracción de eyección en estos
pacientes no son un indicador definitivo de lesión
coronaria que pudiera justificar un retraso en el cierre
del aneurisma27,31.

La diferencia entre el síndrome coronario agudo y el
aturdimiento miocárdico relacionado con la HSAa se
ha basado en 4 criterios: a) la presencia o ausencia de
historia previa de alteraciones miocárdicas, b) altera-
ciones ecocardiográficas no compatibles con la distri-

TABLA 1
Complicaciones sistémicas secundarias a la HSAa

Cardiológicas Disfunción miocárdica/Insuficiencia cardiaca. Arrit-
mias. Isquemia miocárdica. Hiper e hipotensión arterial

Respiratorias Edema pulmonar no cardiogénico. Lesión pulmonar agu-
da/Distrés respiratorio agudo. Neumonía. Atelectasias

Trastornos Hiponatremia. Hipernatremia. Hipopotasemia
electrolíticos Hipomagnesemia

Otras Fiebre. Anemia. Hiperglucemia. Infección. Hemorragia
digestiva. Trombosis venosa profunda/Tromboembolismo
pulmonar. Cefalea
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bución coronaria sugerida por el ECG, c) niveles de
troponina I elevados pero menores de 2,8 μg•L-1 y d)
la nueva aparición de una fracción de eyección por
debajo del 40%25. 

Estudios recientes sugieren la asociación entre la
lesión cardiaca y los niveles del péptido natriurético
tipo B (PNB)32. La elevación del mismo se asocia de
forma significativa con alteraciones segmentarias de la
contractilidad miocárdica, a disfunción diastólica y
edema pulmonar; así como a niveles de troponina I
superior a 1,0 μg•L-1, a una fracción de eyección infe-
rior al 50% y a peor evolución33. 

La ausencia de relación entre la disfunción miocár-
dica34 o la elevación de troponina I y la presencia de
enfermedad coronaria en estos pacientes sugiere que la
alteración cardiaca es probablemente el resultado, aun-
que no exclusivo, de una liberación excesiva de cate-
colaminas tisulares desde los nervios simpáticos mio-
cárdicos5,35, asociado a la hiperactividad parasimpática
y el estrés16; lo que podría dañar el miocardio y las
propias terminales nerviosas simpáticas36,37, al menos
durante la primera semana post-HSAa22. 

La cadena de acontecimientos comenzaría por un
aumento de la presión arterial, seguido de taquicardia
sinusal y arritmias, aumento de la presión en el ventrí-
culo izquierdo paralelo al aumento de la presión sisté-
mica y aumento del flujo coronario, que resultarían en:
a) una liberación de calcio masiva desde los gránulos
de calcio mitocondriales, b) espasmo coronario, del
que no hay evidencia directa, pero que no se puede
descartar, y c) la aparición de las áreas de necrosis
miofibrilar, que se forma especialmente alrededor de
los nervios simpáticos38. La traducción electrocardio-
gráfica de estos fenómenos son las alteraciones de la
repolarización y las arritmias, que pueden constituir el
mecanismo de muerte súbita en estos pacientes38. Las
alteraciones electrocardiográficas mejoran, incluso
espectacularmente con la muerte cerebral (por desco-
nexión cerebro-corazón)39. 

No está claro si la lesión miocárdica, debe mane-
jarse como si fuese una lesión primaria, aunque la
indicación de terapia con triple H debe considerarse
de forma cuidadosa, ya que sus objetivos chocan con
los de la protección cardiaca. Esta restricción puede
producir un aumento de los cuadros de vasoespasmo
en los pacientes con  mayor deterioro cardiológico4.
Debe considerarse el tratamiento con inotrópicos, diu-
réticos, concentraciones elevadas de oxígeno y PEEP.
Incluso se han comunicado casos de beneficio con el
empleo de un balón intraaórtico de contrapulsa-
ción14,40. No está claro el mayor beneficio de la dobu-
tamina o la milrinona en estos pacientes; aunque esta
última ha demostrado eficacia terapéutica en algunos
casos aislados41. La dobutamina puede estar más indi-

cada cuando las resistencias sistémicas y la presión
arterial son bajas; mientras que la milrinona puede ser
mejor en pacientes con disfunción ventricular severa
en la que el aumento del gasto cardiaco sea el primer
objetivo, pero con valores al menos normales de pre-
sión arterial (> 90 mm Hg), e incluso puede usarse en
los que consuman dosis elevadas de betabloqueantes.
La asociación de un agonista α-adrenérgico (especial-
mente la vasopresina) puede ser interesante8. 

Como dato anecdótico, se ha descrito la rápida reso-
lución de un cuadro de disfunción miocárdica neuro-
génica severa mediante un tratamiento agresivo con
insulina para lograr el control de la hiperglucemia42.

Disfunción pulmonar neurogénica

La disfunción pulmonar secundaria a la HSAa apa-
rece en torno al 22% de los pacientes, siendo las más
frecuentes la neumonía nosocomial, el edema por
insuficiencia cardiaca congestiva y la broncoaspira-
ción (síndrome de Mendelson); aunque estas compli-
caciones son típicas de los desórdenes pulmonares del
enfermo crítico más que de la HSAa43. Otras causas de
insuficiencia respiratoria aguda en estos pacientes son
la presión intratorácica negativa, la hipoproteinemia,
la lesión pulmonar asociada a la transfusión y el
baro/volo-trauma44. Se ha observado asociación entre
complicaciones pulmonares y la presencia de vasoes-
pasmo cerebral, probablemente porque los pacientes
con lesiones pulmonares no pueden recibir terapia tri-
ple H tan intensa43.

La lesión pulmonar aguda (PaO2/FiO2 < 300 mm
Hg) ocurre en el 27% de pacientes con HSAa y se rela-
ciona con la severidad de la hemorragia, la administra-
ción de hemoderivados y la sepsis severa; aunque un
porcentaje de estos cuadros se deben a las complica-
ciones de la estancia en unidades de críticos45. En el
desarrollo de cuadros de síndrome de distrés respirato-
rio agudo (SDRA), parece que las lesiones hipotalámi-
cas pueden jugar un papel, además de otros factores
como la presencia de broncoaspiración o la neumonía46. 

Edema pulmonar neurogénico 

El edema pulmonar es una acumulación anormal de
fluido en el compartimento extravascular pulmonar. El
neurogénico es un tipo de edema pulmonar no cardio-
génico que puede ocurrir tras lesiones del sistema ner-
vioso central y que se asocia a incrementos bruscos de
la presión intracraneal (PIC), sin enfermedad cardiaca
o pulmonar aparente47. En pacientes con HSAa se pro-
ducen alteraciones cardiacas en el 40-100% de casos de
edema pulmonar48, con un posible papel jugado por el
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PNB33,49,50. En un 63% hay anomalías del ECG acompa-
ñantes, en un 61% se eleva la CPK-MB y en un 83%
la troponina I, aunque los pacientes no muestran signos
de disfunción miocárdica a largo plazo. Los valores
pico de troponina I son 5 veces menores que los obser-
vados en casos de síndrome coronario agudo51.

La HSAa es la causa más frecuente del edema pul-
monar neurogénico (42,9%), especialmente tras la rup-
tura de un aneurisma de la circulación posterior51, ya
que éstos producen un gran aumento de PIC y compre-
sión en la vecindad del bulbo raquídeo, lo que facilita la
activación de la respuesta simpática52. La aparición del
edema neurogénico se asocia con aumento de la PIC en
un 67%51. Se presenta aproximadamente en un 8-28%
de pacientes con HSAa51, especialmente en los más gra-
ves48,53 (92% de los casos de HSAa con clínica franca y
100% de los que presentan datos radiológicos de seve-
ridad51). Aumenta el riesgo de mortalidad al 19-59%,
aunque sólo en la mitad aproximadamente en relación
directa con el edema y la mala evolución neurológica. 

El edema puede desarrollarse desde segundos ini-
ciales a semanas tras una HSAa, periodo similar al de
elevación de las catecolaminas; pudiendo ser una de
las primeras manifestaciones clínicas de una HSAa54.
Los síntomas pueden desaparecer en 24-48 horas,
incluyendo los signos radiológicos55.

El líquido del edema presenta una concentración
de proteínas similar a la del plasma, lo que sugiere
que se produce un aumento de permeabilidad capi-
lar44, que puede deberse al control del sistema ner-
vioso central (SNC) sobre la permeabilidad capilar
pulmonar56. Sin embargo, el edema tiene también un
componente hidrostático, ya que la estimulación sim-
pática por el estrés isquémico resulta en aumento de
la presión hidrostática6. Para el desarrollo del edema
colaboran otras causas: el sistema de drenaje linfáti-
co que puede verse superado por el fluido dentro de
los espacios aéreos, la presencia de microemboliza-
ciones pulmonares y lesiones en lugares específicos
de la médula, hipotálamo y sistema nervioso para-
simpático44. 

La etiopatogenia del cuadro no está completamente
aclarada, pero se basa en dos teorías57: 

• La de la tormenta vegetativa. El inicio de la
HSAa produce una elevación brusca de la PIC que
ocasiona una descarga explosiva simpática por estimu-
lación de los centros vasomotores hipotalámicos (The
blast injury theory)55,58-60. Las catecolaminas causan
vasoconstricción que desplaza la sangre circulante
desde la circulación sistémica de alta presión hacia la
pulmonar de presión baja, lo que resulta en una sobre-
carga de fluido en el lecho vascular pulmonar. Ade-
más, se produce una lesión endotelial por las altas pre-
siones que permite la salida de líquido rico en

proteínas al intersticio y espacios alveolares. El daño
endotelial puede persistir aún cuando se normalizan
las presiones. Por otro lado, los pacientes con miocar-
diopatía hipertensiva son menos sensibles al efecto de
las catecolaminas, endógenas o exógenas, y parecen
presentar cierta protección contra sus efectos agudos. 

• Teoría del defecto de permeabilidad o del meca-
nismo inflamatorio. La estimulación de las fibras sim-
páticas (probablemente la médula y el hipotálamo)
causan un cambio en el tamaño y número de los poros
endoteliales, aumentando así la permeabilidad vascu-
lar. El TNF-α y las interleuquinas 1β y 6 aumentan
como consecuencia del daño cerebral, afectando a la
permeabilidad pulmonar. 

El diagnóstico del cuadro sigue siendo de exclusión,
ya que a veces es difícil de distinguir del edema de
sobrecarga de fluidos o del que puede aparecer tras
una extubación. 

En cuanto al tratamiento, un objetivo fundamental es
mantener la función pulmonar mientras se trata la
hipertensión intracraneal60,61. El tratamiento de primera
elección es el oxígeno suplementario, con la menor
concentración posible para garantizar una adecuada
oxigenación (SpO2 >92%). Debe usarse la PEEP con
moderación62,63, vigilando la PIC. La PEEP de hasta 12
cm H2O, se trasmite más a la circulación torácica y
cerebral en los pacientes que presentan elastancia crá-
neo-raquídea normal, comparado con los que la pre-
sentan elevada64. En caso de que la PEEP reduzca la
presión arterial debe corregirse para mantener la pre-
sión de perfusión cerebral (PPC)65. Cuando la PIC no
está elevada, la ventilación protectora con volúmenes
corrientes reducidos está indicada66, aunque no la hiper-
capnia permisiva, y la restricción de fluidos es proble-
mática. En cuanto a los diuréticos, la PIC se controla
con diuréticos osmóticos, que inicialmente pueden pro-
ducir sobrecarga de volumen. Se ha sugerido un papel
en el tratamiento de los antagonistas α-adrenérgicos,
aunque pueden producir episodios de hipotensión y de
reducción de la PPC, y se están probando la dobutami-
na, la milrinona o la dopamina a dosis bajas (< 6 μg•kg-

1min-1) como alternativa67,68. Deben evitarse los β-blo-
queantes en caso de insuficiencia cardiaca asociada69.
Incluso algún autor propone el empleo de dosis eleva-
das de atropina iv para prevenir el desarrollo del edema
neurogénico, ya que ésta reduciría la bradicardia indu-
cida por reflejos baroceptores, que parece contribuir al
desarrollo de esta complicación70. La utilización de un
catéter de arteria pulmonar puede orientar el tratamien-
to de forma beneficiosa71. La embolización del aneuris-
ma puede colaborar también a la resolución de la clíni-
ca pulmonar72. 

La posición prona se ha empleado en algún caso73.
Pese a un aumento de la PIC, la mejoría en la oxige-
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nación producía un aumento neto final en los valores
de PtiO2

74 y tampoco se asocia a un incremento de la
presión venosa central, marcador indirecto de dificul-
tad circulatoria del retorno venoso cerebral73.

Alteraciones hidro-electrolíticas

La hipovolemia secundaria a la HSAa se observa en
el 36-40% de los pacientes. La probabilidad de hipo-
volemia sistémica es mayor en pacientes con signos de
PIC elevada en la tomografía computarizada (TC) y su
magnitud es proporcional al grado clínico. La etiología
es multifactorial75,76, contribuyendo la emesis, la hemo-
rragia, la hipoalbuminemia y la natriuresis77, sin olvi-
dar el reposo en cama, la diuresis supina, el estrés y
los radiocontrastes. Paradójicamente, la hipovolemia
se asocia a hiponatremia. La hipovolemia exacerba el
vasoespasmo cerebral y se relaciona con incremento
de la isquemia e infarto cerebrales.

Entre las diselectrolitemias la más frecuente es la
hiponatremia, seguida de la hipopotasemia, hipocalce-
mia e hipomagnesemia. La hipernatremia se observa a
veces cuando la inanición por el coma y/o la emesis se
prolonga.

La hipopotasemia suele asociarse a arritmias gra-
ves78,79, especialmente QT largo80 y es más frecuente en
el sexo femenino81. También puede producirse cuando
se emplea tratamiento con barbitúricos82, con rebote al
retirar el tratamiento83. La hiperpotasemia puede obser-
varse durante la infusión rápida de manitol y general-
mente es transitoria84.

La hipomagnesemia (<0,70 mMol•L-1 ó 1,7 mg•dL-1)
ocurre hasta en el 31-37% de casos, especialmente en
los más graves85,86 y se ha asociado a un intervalo elec-
trocardiográfico PR corto y a un QT largo87, además de
déficits neurológicos tardíos y peor pronóstico85, aun-
que estos últimos datos no han sido corroborados de
forma definitiva86. 

La hipocalcemia puede ser una complicación del trata-
miento prolongado con magnesio, propuesto para reducir
la incidencia de vasoespasmo88 o con bifosfonatos89, aun-
que no parece asociarse a un aumento de los déficits neu-
rológicos isquémicos tardíos ni peor pronóstico90.

La hiponatremia (sodio plasmático <135 mEq•L-1) se
desarrolla en el 30%-40% de pacientes con HSAa91-94,
como resultado de diuresis osmótica95, un síndrome
pierde sal cerebral (CSW)96-100 o de un síndrome de
secreción inadecuada de ADH (SIADH)101-104. Suele
asociarse a pobre grado clínico, aneurismas de la arte-
ria comunicante anterior e hidrocefalia105, pudiendo
además constituir un factor independiente de mal pro-
nóstico por su correlación con el desarrollo de vasoes-
pasmo106,107 e isquemia cerebral94,108,109. 

Ambos síndromes precisan de maniobras terapéuti-
cas contrapuestas por lo que es importante hacer un
correcto diagnóstico diferencial entre ambas entidades
(Tabla 2). En el SIADH (Syndrome of inappropriate
antidiuretic hormone) el volumen vascular extracelu-
lar es normal o está aumentado, mientras que en el
CSW está reducido110,111. 

La patogénesis del CSW (cerebral salt wasting) es
poco conocida, aunque hay una serie de procesos que
se relacionan con esta patología, como son: a) la dis-
minución de la estimulación simpática al riñón, lo que
provocaría un déficit en la reabsorción de sodio a nivel
del túbulo proximal y un incremento inadecuado de la
respuesta de la renina y la aldosterona a la hipovole-
mia; y, b) el aumento en la secreción de péptidos
natriuréticos, que son  potentes vasodilatadores y
natriuréticos: el atrial (PNA)108,112, y sobre todo el cere-
bral (PNB)97,113, de los ventrículos y el hipotálamo114,
respectivamente. Los neuropéptidos se liberan de for-
ma secundaria a una activación neurohormonal intensa,
lo que lleva a un balance de sodio negativo, hiponatre-
mia y depleción de volumen intravascular. El incre-
mento del PNB se produce sobre todo a partir del 4º
día92 y junto a la hiponatremia se han observado en
pacientes que desarrollan vasoespasmo sintomático,
mientras que no se observa en los pacientes sin vaso-
espasmo o con vasoespasmo no sintomático115. La
reducción del PNB se ha asociado también a la mejoría
en la puntuación de la escala de Glasgow a los 15 días. 

Otro posible factor contribuyente al CSW es el des-
censo de producción de renina por la hipervolemia ini-
cial que se suele inducir en estos pacientes. Como con-

TABLA 2
Criterios diagnósticos del SIADH y del CSWS

CSWS SIADH

Peso corporal ↓ ↑
Balance hidroelectrolítico ↓ ↑
Presión arterial ↓ �
Distensión venosa yugular - +
Volemia ↓ ↑
Hematocrito ↑ v ó ↓
BUN, Creatinina � ó ↑ � ó ↓
Natremia (mEq/L)b < 135 < 135
Osmolalidad plasmática (mOsm/Kg)b < 280 < 280
Osmolalidad urinaria (mOsm/Kg)b > 200 > 200
Sodio urinario (mEq/L) > 25 > 25
Ácido úrico ↓ ↓
Bicarbonato ↑ ↓
Presión venosa central (PVC), cm H2O < 6 > 6
Presión oclusión arteria pulmonar (PCWP), mm Hg < 8 > 8
Niveles de ADH en plasma � ↑

CSWS: cerebral salt wasting syndrome; SIADH: syndrome of inap-
propriate antidiuretic hormone  bPara el diagnóstico, debe satisfacer
estos criterios y como mínimo 3 de los otros listados. Fuente: Modifi-
cada de Rahman M; Friedman WA. Neurosurgery 2009111.
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secuencia se reduce la angiotensina II que es responsa-
ble de la vasodilatación arteriolar, la reabsorción de
sodio en el túbulo contorneado proximal y también la
producción de aldosterona, que es la que produciría
reabsorción de sodio en el túbulo colector96,110. La hiper-
tensión y la hipervolemia también pueden contribuir a
la pérdida de sodio, mediante la reducción de la pro-
ducción de angiotensina y el aumento de presión
hidrostática renal que dificulta la reabsorción del sodio. 

Las recomendaciones para el manejo de la hipovolemia
e hiponatremia producida por un CSW son evitar el
empleo de fluidos hipotónicos y monitorizar el volumen
intravascular, así como tratar la contracción de volumen
con líquidos isotónicos, reponiendo el sodio perdido116. La
terapia hipervolémica previene la hipovolemia, pero no la
hiponatremia117. La albúmina al 3 y 5% puede ayudar a
corregir la hiponatremia y se asocia con una tendencia al
mejor pronóstico neurológico a 3 meses118. Otra opción
consiste en la infusión de salino, incluyendo el hipertóni-
co119, aunque éste debe usarse con precaución para evitar
la mielinolisis pontina, el edema cerebral y las convulsio-
nes. Los mineralcorticoides representan una alternativa,
ya que promueven la reabsorción de sodio a nivel renal120.
La fludrocortisona (0,3 mg•día-1) reduce las necesidades
de volumen y aminas para obtener los objetivos de la tera-
péutica95, mientras colabora en la prevención de la hipo-
natremia. Sin embargo, no reduce el vasoespasmo ni
mejora el pronóstico. El efecto de retención de sodio de la
fludrocortisona es duradero y puede producir fallo cardia-
co. La hidrocortisona también tiene efecto mineralcorti-
coide y puede manejarse de forma segura (300 mg•6 h-1

durante 10 días con descenso diario hasta el día 14), ya
que presenta efectos similares a la fludrocortisona 0,3 mg
vía oral, pero más cortos y por tanto más controlados121.
En otro estudio la hidrocortisona 1.200 mg•día-1 versus
placebo en 70 pacientes previno la eliminación de sodio,
y lo mantuvo con menores requerimientos de sodio y flui-
dos de reposición, mantuvo la osmolaridad y redujo la
tasa de vasoespasmo al 14% frente a un 25% en el grupo
de placebo122. Sin embargo, frente al efecto mineralcorti-
coide positivo, la hidrocortisona presentó las complicacio-
nes típicas del efecto glucocorticoide (hiperglucemia,
hipopotasemia e hipoproteinemia).

El SIADH se acompaña de retención de exceso de
agua libre. Aunque la restricción de líquidos es el tra-
tamiento de elección, en la HSAa es más razonable
mantener el volumen intravascular normal o elevado y
utilizar soluciones salinas para tratar la hiponatremia;
ya que en estos pacientes la depleción de volumen
intravascular se asocia a mayor vasoespasmo. 

Actualmente se considera que lo esencial en las hipo-
natremias de distintas etiologías (cirrosis, insuficiencia
cardiaca, alteraciones neurológicas) es la eliminación de
agua libre sin afectar a la excreción electrolítica123. La

dificultad de excretar agua suele ser secundaria a unos
niveles elevados de la hormona antidiurética (ADH) o
péptido arginina-vasopresina (AVP). Por tanto, una
opción terapéutica son los antagonistas específicos de
los receptores-V2 renales de la vasopresina situados en
la membrana basolateral de las células principales de la
parte final del túbulo distal y a lo largo de colector124.
Fármacos no peptídicos como las benzacepinas tricícli-
cas son antagonistas de la vasopresina-V2, por ej. el tol-
vaptán, conivaptan, lixivaptán, y satavaptán, presentan-
do eficacia en las hiponatremias por su capacidad
acuorética125,126. Los vaptanes consiguen aumentar el
aclaramiento de agua libre y disminuir la osmolalidad
urinaria, con mínimos efectos secundarios, como p. ej.
hipotensión, por lo que su utilidad ha sido aprobada por
la agencia americana Food and Drug127. 

La hipernatremia puede ocurrir en torno a un 20%128

de casos y su presencia no se asocia al desarrollo de
vasoespasmo, pero sí a alteraciones cardiovasculares128 y
a un mal pronóstico a largo plazo129, aunque no se puede
aclarar si existe causalidad en esa asociación91. La hiper-
natremia aumenta la osmolaridad del fluido y reduce el
volumen intracerebral, lo que suele acompañarse de
daño vascular. En ocasiones se produce por hipodipsia130

o por déficit de ADH. En estos casos debe tratarse con
desmopresina, hidratación y/o clorpropramida131.

Resumen de las recomendaciones de la AHA
respecto al tratamiento de la hiponatremia
y la hipovolemia tras HSAa47

1.-La administración de grandes volúmenes de flui-
dos hipotónicos y la hipovolemia deben ser general-
mente evitadas tras una HSAa (Clase I, nivel de evi-
dencia B). 2.- La monitorización de la volemia en
ciertos pacientes con HSAa reciente usando una combi-
nación de presión venosa central, presión capilar pul-
monar, balance hídrico y peso corporal es razonable, así
como el tratamiento de la hipovolemia con fluidos iso-
tónicos (Clase IIa, nivel de evidencia B). 3.- El uso de
fludrocortisona y salino hipertónico es razonable para
corregir la hiponatremia (Clase IIa, nivel de evidencia
B). 4.- En algunas circunstancias, puede ser razonable
reducir la administración de fluidos para mantener un
estado euvolémico (Clase IIb, nivel de evidencia B).

Alteraciones de la glucosa

La mitad de la glucosa usada en el organismo se meta-
boliza en el SNC. El aporte de glucosa al cerebro requiere
que haya flujo sanguíneo que la acarree, transporte a través
de la barrera hematoencefálica y captación a nivel celular.
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En casos de hipoglucemia, se desencadena una res-
puesta sistémica de estrés, con aumento del flujo san-
guíneo cerebral (FSC) y alteraciones del metabolismo
cerebral, que pueden llevar rápidamente a deterioro
cognitivo, convulsiones y coma. Se ha asociado la
hipoglucemia a la mortalidad132, por lo que una gluce-
mia inferior a 80 mg•dL-1 debería ser diagnosticada y
tratada precozmente. 

La hipoglucemia produce un aumento de catecola-
minas, glucagón, hormona del crecimiento y cortisol.
Se pierde la autorregulación cerebral, la vasorreactivi-
dad al CO2 y se activan los receptores beta-adrenérgi-
cos. Además, hay alteraciones en la síntesis de las pro-
teínas neuronales, el metabolismo de aminoácidos y la
liberación de neurotransmisores; así como disfunción
de membrana celular y de la homeostasis del pH. 

La hiperglucemia se produce en un 30% de casos133.
Su presencia revela niveles de hormonas de estrés ele-
vadas y es perniciosa tras accidentes isquémicos134; ya
que altera el endotelio, aumenta la producción de radi-
cales libres e incrementa la migración de células infla-
matorias135, reduciendo el umbral lesivo ante una
isquemia136. También altera la barrera hematoencefáli-
ca y la entrada de calcio en la célula137. El estrés pro-
duce aumento de las catecolaminas, aumenta el gluca-
gón y promueve la resistencia a la insulina, además de
aumentar los corticosteroides y la somatotropina138. 

La hiperglucemia se asocia con peor pronóstico neu-
rológico tras una HSAa139,140 y es un factor de riesgo
controlable para el desarrollo de vasoespasmo cere-
bral139,141, aunque no se puede determinar con exactitud
si presenta relación causal o simplemente es un marca-
dor de gravedad142-144. La hiperglucemia superior a 105
mg•dL-1 se ha asociado con aumento de la mortalidad, la
discapacidad y mala función neurológica a 3 meses145,
por lo que parece prudente corregir los niveles eleva-
dos134. La hiperglucemia persistente tras la cirugía (>200
mg•dL-1 2 o más días) se asocia a un incremento de 10
veces del riesgo de mal pronóstico, pero no los episo-
dios aislados135. En el momento del clipaje aneurismáti-
co, se ha correlacionado la hiperglucemia (glucemia
>129 mg•dL-1) con deterioro cognitivo, aumento de la
duración de la estancia en UCI, y de los déficits neuro-
lógicos, sin diferencias en el porcentaje de pacientes
dados de alta a domicilio o en la estancia hospitalaria en
los pacientes con o sin hiperglucemia146. 

En otros estudios, el control estricto de la glucemia
en pacientes con HSAa aumentó el riesgo de hipoglu-
cemia, pero redujo el número de infecciones y la
estancia en unidad de cuidados intensivos (UCI)147, e
incluso redujo el riesgo de mal resultado neurológico
final148, pero no la mortalidad132. Los autores sugieren
que la hiperglucemia puede jugar un papel mayor
como marcador de gravedad y menor como contribu-

yente a un posible mal desenlace. Además, el control
estricto demasiado agresivo de la glucemia puede aso-
ciarse con el desarrollo de hipoglucemia, que también
resulta lesiva132. Conjugando todos estos datos, puede
recomendarse el control de la glucemia en pacientes
con HSAa, pero no de forma muy agresiva, para evi-
tar los episodios de hipoglucemia136, aunque no hay
unanimidad en el umbral terapéutico idóneo. 

Otra controversia en el manejo de la glucemia del
paciente neurocrítico es la observación por microdiálisis
cerebral de un patrón de hipoglucemia tisular durante la
neuroisquemia149, por lo que para evitar este epifenóme-
no se empieza a considerar la opción de la hipergluce-
mia permisiva a pesar de sus efectos deletéreos.

Otras alteraciones

Fiebre. Temperatura ≥ 38,3ºC se produce en un 42%-
70% de casos150-152, ya que la HSAa se asocia a la pre-
sencia de fiebre con más frecuencia que otras patologí-
as neurocríticas152 y ésta se produce más frecuentemente
en pacientes con peor grado clínico, con más sangra-
do153, o en los que presentan sangre intraventricular150.
No se ha dado una explicación clara a esta asociación,
pero las alteraciones de la termorregulación podrían
deberse a la compresión del hipotálamo, del puente, o
del mesencéfalo; y a la presencia de hemoglobina en las
cisternas basales150. Por otro lado, la sangre en el LCR y
el vasoespasmo cerebral pueden producir fiebre, así
como el aumento de la actividad simpática154,155. 

El origen de la fiebre es variado, pero la primera con-
sideración siempre debe ser la infección nosocomial150,
ya que el paciente con bajo nivel de consciencia es más
proclive a desarrollar infecciones, aunque sólo la neu-
monía se ha asociado como complicación infecciosa a la
fiebre154. Se han descrito pocos casos de fiebre relacio-
nada con el tratamiento endovascular de los aneuris-
mas156. Mientras, hasta un 25% de casos presenta un ori-
gen central157 o en etiologías más raras como una
tormenta tiroidea158. La intubación suele asociarse a un
origen infeccioso de la fiebre y la cateterización ventri-
cular a fiebre de origen no infeccioso152. En un estudio
realizado sobre 92 pacientes con HSAa, los predictores
de fiebre fueron: la presencia de una ventriculostomía, el
vasoespasmo sintomático y la edad. Además los días con
fiebre fueron un marcador pronóstico159. 

La fiebre es un potente vasodilatador, e incrementa el
daño isquémico, al aumentar el metabolismo cerebral
(CMRO2), la hiperemia, el edema cerebral y la PIC. Se
asocia a infartos mayores, aumento de la morbilidad y
empeoramiento del pronóstico154, mientras que el control
de la temperatura reduce el estrés metabólico cerebral160.
Aunque no está definitivamente aclarado si la fiebre es
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una causa o un marcador de daño161, casi todas las evi-
dencias sugieren que las temperaturas elevadas aumentan
las demandas metabólicas y pueden comprometer la fun-
ción neuronal153. Por último, la fiebre suele acompañarse
de anemia, hiperglucemia y fallo respiratorio154, constitu-
yendo uno de los marcadores de mal pronóstico claves de
los pacientes133. Por todo lo expuesto, el tratamiento debe
ser agresivo162. Los antitérmicos son en muchas ocasiones
ineficaces, debiendo ser sustituidos por medidas físicas
de enfriamiento163, incluidos catéteres intravasculares164,165,
aunque la administración de antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs) en infusión continua podrían mejorar los
resultados respecto a la administración de forma intermi-
tente, sin efectos adversos reseñables166,167.

Anemia (Hb <10 g•dL-1). Se produce en el 36%-40%
de casos133, mientras que la tasa de transfusión en alguna
serie es del 33%. Suele aparecer a partir del 3er día y jun-
to a la transfusión, se asocia a peor pronóstico133,168,169,
especialmente en los grados más graves. Un estudio
sugiere que sólo la transfusión se asocia a mal resultado,
independientemente de la antigüedad de los hematíes
almacenados y a un aumento de las infecciones nosoco-
miales. La relación es más fuerte entre la anemia y el mal
resultado funcional en los pacientes que presentan vaso-
espasmo, y entre la transfusión con el mal pronóstico en
los que no tienen vasoespasmo170. El estudio concluye
que aunque la anemia se asocia a malos resultados fun-
cionales, una estrategia de transfusión liberal tampoco es
ideal. Sin embargo, los resultados demuestran asociación
entre transfusión y mal pronóstico funcional, pero no
causalidad, lo que puede significar simplemente que se
transfunden más los pacientes más graves170. No existe un
“umbral” claro de transfusión171, aunque parece más cos-
te-efectiva con niveles de hemoglobina más bajos172.
También se ha abierto una puerta a la eritropoyetina en el
tratamiento de la anemia169, porque además puede presen-
tar un papel neuroprotector173-176, que todavía no ha sido
definitivamente probado en humanos176 y potencial de
reducción de los episodios de vasoespasmo cerebral177. 

Infección. Se asocia a un aumento de la estancia en
UCI y en el caso de la neumonía y las bacteriemias se
asocian a muerte o discapacidad a 3 meses178. La pre-
valencia y factores de riesgo principales son: a.- Neu-
monía (20%). Se ha asociado a la edad, un grado HH
pobre, a la ventilación mecánica o la intubación y a la
pérdida de conocimiento en el momento del ictus. b.-
Infecciones del tracto urinario (13%). Asociada al sexo
femenino y a la presencia de una vía central. c.- Bac-
teriemias (8%). Asociada a la canalización de vías cen-
trales, y d.- Ventriculitis/meningitis (5%). Asociada a
la presencia de drenajes ventriculares.

Trombosis venosa profunda. La incidencia estimada
en pacientes con HSAa es de un 3,4-18%179,180, siendo
la duración del ingreso hospitalario y en la UCI los

predictores independientes de su desarrollo179. Mien-
tras el aneurisma no está asegurado, se recomiendan
las medidas preventivas físicas, respecto a las hepari-
nas de bajo peso molecular, que pueden reservarse
para pacientes con encamamientos prolongados181.

Complicaciones digestivas. Para evitar los esfuerzos
que favorezcan el resangrado, el estreñimiento pertinaz
requiere tratamiento con laxantes suaves y/o procinéti-
cos, así como las náuseas y vómitos con antieméticos.
Las ulceraciones gastroduodenales hemorrágicas son
comunes hasta en el 8% de los pacientes y exacerbadas
por el estrés, sonda gástrica y uso de esteroides. Depen-
diendo de la severidad de la clínica o la presencia de
patología digestiva previa se recomienda protección
gástrica con antiácidos alcalinos (hidróxido de magne-
sio, almagato), protectores de mucosa (sucralfato), inhi-
bidores de la bomba de protones (pantoprazol) o inhibi-
dores H2 de la histamina (ranitidina). En la relación
riesgo/beneficio debe considerarse que los antiácidos y
los anti-H2 se asocian con incremento de neumonía
nosocomial. También los anti-H2 son potencialmente
sedantes y pueden ocasionar trombocitopenia. 

Tratamiento del dolor. El más frecuente es la cefa-
lea por aumento de la PIC o irritación meníngea de la
sangre subaracnoidea. En principio no son razonables
los AINEs por el potencial riesgo de alterar la coagu-
lación y favorecer el re-sangrado. Por otro lado,
requieren precaución los fármacos que disminuyen el
nivel de consciencia (opiáceos potentes) y los que pue-
den ocasionar hipotensión (p.ej. metamizol magnésico
iv.). Entre las opciones más razonables están el para-
cetamol (1-2 g), codeína (30 a 60 mg) y meperidina
(25-75 mg). Los ansiolíticos de corta duración (mida-
zolam, lorazepam, bromazepam) pueden asociarse
para disminuir la irritabilidad o agitación.

Conclusiones

Las complicaciones sistémicas secundarias a HSAa
son tan devastadoras como las neurológicas. Su preven-
ción, detección precoz y tratamiento ha de ser equipara-
ble a las neurológicas, ya que incrementan la morbi-mor-
talidad y la estancia hospitalaria. Las complicaciones
respiratorias, cardiológicas y trastornos electrolíticos son
las más frecuentes junto a la presencia frecuente de fie-
bre, anemia e hiperglucemia. La hipovolemia y/o hipo-
natremia favorecen la presencia de vasoespasmo sinto-
mático, por lo que requiere un diagnóstico precoz
(SIADH versus CSW) y un tratamiento adecuado.
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