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Introducci6n 

El tratamiento de los aneurismas es siempre 
quirurgico. El resultado depende no solo de una 
correcta tecnica sino tambien de una adecuada 
elecci6n de la oportunidad operatoria y manejo 
pre y postoperatorio . 

Con el objetivo de que los pacientes pudieran 
llegar a cirug{a en el momento 6ptimo, hemos 
elaborado un protocolo de cuidados intensivos 
para el per{odo preoperatorio, utilizando los me­
todos mas razonables no solo desde el punto de 
vista neurol6gico sino analizando tambien sus 
implicancias cl{nicas. 

Material y Metodos 

Se trataron 86 pacientes portadores de aneu­
rismas, desde mayo de 1979 hasta diciembre 
de 1984 (Tabla 1). Fueron clasificados de acuer­
do a los criterios de Hunt y Hess para establecer 
el compromiso neurol6gico y clinico. 

TABLA 1. CASUISTICA 

Grado Casos % 

0 8 9.30 

I 10 11.62 

II 34 39.53 

Ill 26 30.23 

IV 6 6.97 

v 2 2.32 

La oportunidad qmrurgica se bas6 en el es­
tado general, el neurol6gico y las imagenes ra­
diol6gicas (Tabla 2). 

TABLA 2. OPORTUNIDAD QUIRURGICA 

• Emergencia .. Hematomas con PET o com presion 
Hidrocefalia aguda 

• Prim eros dias . Pacientes Grado I 
• Diferida 9 dias Pacientes Grado II 
• Esperar mejoria 

9_ estabilizac,i6n. Pacientes Grado III-IV-Y 
IY" 30 diasl 



El tratamiento medico de la espera tuvo como 
objetivos: 

1. Evitar el resangrado (reposo, analgesia y 
sedacion, tratamiento y/o prevencion de 
convulsiones, control de la presion arterial 
sistem;itica, balance hidroelectrolltico, an­
tifibrinoll ticos). 

2. Prevenir el vasoespasmo (reserpina). 

3 . Prevenir o tratar la hipoperfusion encefcili­
ca ( expansores). 

4. Controlar el edema encefalico ( corticoides, 
deshidratantes cerebrales, barbituricos). 

1. EVITAR EL RESANGRADO 

l.a. Reposo: enfermo en reposo absolute, 
con iluminacion tenue, con la cabeza so­
breelevada, regulando la funcion intesti­
nal mediante el uso de laxantes, con visi­
tas restringidas, sedado y si el estado del 
sensorio lo permitio explicarle los pasos 
a seguir para obtener su colaboracion. 

l.b. Analgesia y sedacion: como analgesicos 
utilizamos dipirona hasta 300 mg por d{a 
y/o d-propoxifeno hasta 300 mg por dia. 
Como tranquilizante menor, benzodiaze­
pinas, por la menor cantidad de efectos 
colaterales y ademas por tener propieda­
des anticonvulsivantes. 

l.c. Tratamiento y/o prevencion de convul­
siones: fenito{na, dosis de carga 10 
mg/Kg peso durante el primer d{a; luego 
se redujo a do sis de mantenimiento (en 
general 300 mg/dia) con control de los 
niveles plasmiticos. La fenito{na tam­
bien mejora el metabolismo neuronal 
por estabilizacion de las membranas ce­
lulares. 

1.d. Control de presion arterial sistemica: el 
objetivo fue mantener normotension. Si 
las cifras tensionales eran muy elevadas 
se inicio tratamiento antihipertensivo 
con bloqueantes ccilcicos (nifedipina) y 
en casos severos, nitroprusiato de sodio 
o diazoxido. 
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l.e. Balance hidroelectrolltico: el control del 
mismo se efectuo mediante examenes se­
riados de laboratorio en sangre y en ori­
na (ionograma, osmolaridad, estado aci­
do-base) . 

l.f. Antifibrinollticos: el acido epsilon ami­
no caproico, actua como inhibidor com­
petitive del activador que convierte al 
plasminogeno inactive en plasmina acti­
va. Tambien inhibe la accion de la plas­
mina y reduce el nivel sangu{neo de plas­
minogeno. La dosis indicada fue de 30 
g/d{a en infusion continua durante las 
24 horas. 

2. PREVENIR EL VASOESPASMO 

Si bien son muchos los factores involucrados 
en la genesis del vasoespasmo, la serotonina li­
berada por las plaquetas parecer{a jugar un rol 
preponderante. Por ello hemos utilizado reserpi­
na 1 mg/d{a intramuscular o subcutaneo, repar­
tido en dos dosis diarias. Trabajos experimenta­
les de otros autores, demuestran que a esta do­
sis y para un adulto medio se logra una reduc­
cion de 7 5% de la serotonina plaquetaria y de 
noradrenalina y adrenalina en el termino de 3 
a 4 d{as aproximadamente. 

3. PREVENIR 0 TRATAR LA 
HIPOPERFUSION ENCEF ALICA 

La finalidad fue aumentar la volemia como 
metodo para elevar la presion arterial y mejorar 
la perfusion cerebral, con control de la presion 
venosa central manteniendola entre 8 y 15 em 
de agua o con cateter de Swan-Ganz y monito­
reo cardiologico. 

De acuerdo al hematocrito , balance hidroelec­
trolltico, osmolaridad plasmatica, proteinogra­
ma, se eligio entre expandir con: solucion fisio­
logica, con sangre entera, dextran 40, infusion 
de albumina al 5% en solucion salina. En la ma­
yoria de los casos se utilizo dextran 40 que ex­
pande el volumen plasmatico, manteniendo la 
estabilidad de los elementos corpusculares de 
la sangre, normalizando el flujo en los pequeiios 
vasos (microcirculacion). No se lo utilizo mas de 
5 a 7 dias por el riesgo de aumento del tiempo 
de sangria. 
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4. CONTROLAR LA PRESION 
ENDOCRANEANA 

El aumento de la presion endocraneana como 
consecuencia del edema cerebral se trato con 
corticoides (dexametasona, 16 a 32 mg/d!a) 
que ademas mejoran el metabolismo neuronal 
mediante la estabilizacion de las membranas 
celulares y lisosomales. Eventualmente se agre­
garon diureticos osmoticos: manito! al 15%, 
0.25 a 1 g/k wesofd!a, durante no mas de tres 
d{as, siendo reemplazado luego por glicerol al 
10%, en dosis de 1 g/Kg peso/d{a por el tiempo 
que fuera necesario. Los diureticos osmoticos 
reducen la presion endocraneana pero mejoran 
ademas la presion de perfusion cerebral por au­
mente del flujo sangu!neo cerebral y disminu­
cion de la viscosidad sangu!nea. 

En casos de pacientes comatosos se planteo 
el uso de hiperventilacion. 

Esta reduce la presion endocraneal por vaso­
constricci6n dependiente de la alcalosis respi­
ratoria, disminuyendo entonces el flujo san­
gu{neo cerebral. Por esta razon no fue metodo 
de rutina y solo se u tilizo en forma excepcio­
nal . Tambien infrecuente fue el uso de barbi­
turicos (tiopental sodico) para tratar el edema 
cerebral y / o proteger el encefalo por disminu­
cion del metabolismo cerebral. La dosis de ini-

cw fue de 100 mg endovenosos en bolo, luego 
0.5 a 3 mg/Kg/hora hasta lograr la depresion 
farrnacologica; la dosis de mantenimiento, 
1,5 a 3 mg/Kg peso/d{a. 

La hipertension endocraneana dependiente de 
hematomas intraparenquimatosos con hidrocefa­
lia se trato quirurgicamente. 

Resultados 

Durante la espera, 24 pacientes (27.90%) pre­
sentaron vasoespasmo; resangrado 2 (2.32%); 
hidrocefalia 2 (2.32%) . (Tabla 3). 

Tabla 3. COMPLICACIONES EN EL PREOPERA TO RIO 

VASOESPASMO 

RESANGRADO 

casos % 

24 {27.90 %) 

2 

HIDROCEF ALIA . . . . . . . . . . . . . . . 2 

2.32%) 

2.32%) 

La evolucion de las complicaciones y la mor­
talidad total en el per{odo preoperatorio se des­
criben en Tablas 4 y 5. 

TABLA 4. EVOLUCION DE LAS COMPLICACIONES EN EL PREOPERATORIO 

casos % 

excelente 13 {15.11 %) 

Resangrado 
2 casos 

+ 2 

buena 4 ( 4.65%) 

Vasoespasmo 
24 casos 

regular 3 ( 3.48%) 
excelente 1 

Hidrocefalia 
2 casos 

1 + 

malo 4 3+ (4.65 



TABLA 5. MORTALIDAD EN EL PREOPERATORIO 

casos % 

Lesion inicial ... .. .. . ..... . 2 (2.32%) 

Vasoespasmo •••••••••• 0 0. 0 3 (3 .48%) 

Resangrado • ••• • ••••• 0 0 •• 0 0 2 (2 .32%) 

Hidrocefalia • ••• •• ••• 0 •• 0 •• 1 (1.16%) --
To tal • 0 ••• 8 (9.3 0%) 

El manejo preoperatorio incide tambien sobre 
los resultados yfo complicaciones postoperato­
rias, por lo que se detallan las mismas, su evolu­
ci6n y mortalidad en las Tablas 6, 7 y 8 respec­
tivamente, sobre los 78 pacientes operados . 

TABLA 6. CCMPLICACIONES EN EL POS10PERA10RIO 

casos % 

Vasoespasmo . . . . . . . . . . . . . . . . 11 (14.10) 

( 1,28) 

( 3,85) 

( 1. 28) 

Resangrado . . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

Hematomas . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

Desconocida . . . . . . . . . . . . . . . . 1 

TABLA 7. EVOLUCION DE LAS COMPLICACIONES 
EN EL POSTOPERATORIO 

excelente - 2 ( 2.56) 
Vasoespasmo 

buena 1 ( 1. 28) 
11 casos 

mala 8 (10.25) 

Resangrado 1 +Wrapping 

Hematomas 
postoperatorios 3 + 

TABLA 8. MORTALIDAD EN EL POSTOPERATORIO 

V asoespasmo . .. ...... ... . .. 8 (10.25) 

Resangrado ... .. ........ . .. 1 ( 1.28) 

Hematoma postoperatorio .... 3 ( 3.85) 

Desconocida ............ ... 1 ( 1.28) 

Total ..... 13 (16.66) 
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Comentarios 

La comp araci6n de los resultados se ha reali­
zado con los siguientes grupos " Control": 

a) Chowdhary U y col. (1979) sobre 82 pa­
cientes, Resangrado 26%. 

b) Vermeulen My col. (1984) sobre 238 pa: 
cientes, Resangrado 24%, Vasoespasmo 
15%, Hidrocefalia 12%. 

c) Kassell . y col. (1984) sobre 205 pacien­
tes, Resangrado 17%, Vasoespasmo 22%, 
Hidroce falia 7%. 

Como conclusion podemos decir que la apli­
caci6n de este protocolo, que es un intento de 
establecer pau tas, nos ha perrni tido durante 
los ultimos 5 aiios elegir el mo men to operata­
rio, disminuyendo el numero· de comp licaciones 
y mejorando la evoluc16n cuando se presentaron. 
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