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ABSTRACT

	 The treatment of cerebral aneurysms can currently be performed through endovascular technique and/or surgical treatment by clipping the 
aneurysm. The decision to use a particular technique will depend on the location, morphology and other characteristics. The techniques described 
are aimed to facilitate the surgical procedure, allowing to improve the approach, visualization and definitive clipping. Some of these techniques 
include temporary clipping of the proximal blood vessel, proximal control of the carotid artery at the cervical level, extracranial to intracranial 
bypass, and cardiac pause or arrest[4].
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RESUMEN

	 El tratamiento de los aneurismas cerebrales actualmente puede ser realizado a través de técnicas endovasculares y/o tratamiento quirúrgico con 
clipaje del aneurisma, la decisión de utilizar una técnica en particular dependerá de la localización, morfología y otras características. Las técnicas 
descritas están orientadas a facilitar el procedimiento quirúrgico, permitiendo mejorar el abordaje, la visualización y el clipaje definitivo. Algunas 
de estas técnicas incluyen clipaje transitorio de vaso sanguíneo proximal, control proximal de arteria carótida a nivel cervical, bypass extracraneal 
a intracraneal y la pausa o paro cardíaco[4].
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Introducción

En la actualidad no se conoce con exactitud la causa del 
aneurisma cerebral. La literatura señala factores como: el 
hábito de fumar, hipertensión arterial, antecedentes fa-

miliares y genéticos. Histológicamente, se describe un cambio 
degenerativo anormal (debilitamiento y descomposición) de la 
pared arterial a los cuales se suman los efectos de la presión 
arterial y las pulsaciones.
	 Es una patología poco frecuente, pero con una alta mor-
bimortalidad en caso de ruptura. Tiene una prevalencia de 

2%-3% en la población general, aumentando esta cifra en 
personas con factores de riesgo[1]. El riesgo de ruptura aneu-
rismática anual es de 0,7%[2] y es responsable del 85% de 
las causas de hemorragia subaracnoidea (HSA), la cual se pre-
senta en 6- 10/100.000 personas/año[3], con una mortalidad 
de 30%-40% por lo que es necesario un manejo oportuno y 
adecuado.
	 La pausa cardíaca tiene como principio inducir una hipo-
tensión controlada la cual produce disminución de la tensión 
de la pared del aneurisma, disminuyendo así el riesgo de ro-
tura y a la vez facilita el clipaje exitoso con menor riesgo de 
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sangrado[5]. En cuanto a los métodos actuales que se utilizan 
para inducir un paro cardíaco se encuentran los no farmaco-
lógicos y los farmacológicos. Dentro de los métodos no far-
macológicos, se encuentra paro cardiorrespiratorio inducido 
por hipotermia durante bypass cardiopulmonar; sin embargo, 
este tiene riesgo de injuria arterial en el sitio de canulación, 
oclusión embólica en relación a placa ateromatosa aórtica o 
hemorragia intracraneal posoperatoria por la necesidad de an-
ticoagulación[6].
	 De los métodos farmacológicos, se encuentra la adminis-
tración de nitroprusiato de sodio, nitroglicerina o adenosina 
endovenosa[7],[8],[9]. El nitroprusiato de sodio y la nitrogli-
cerina, tienen mayores efectos adversos tales como toxicidad, 
taquifilaxia, hipertensión de rebote, aumento de la presión in-
tracraneana y metahemoglobinemia; especificamente la nitro-
glicerina tiene un inicio de acción más tardío y un efecto poco 
predecible en comparación con el uso de adenosina[10]; sin 
embargo, aún no existe el tratamiento ideal para detener el 
flujo sanguíneo en cirugía vascular.
	 Durante la cirugía de aneurisma, puede ser usado el clipaje 
o ligadura transitoria de vaso sanguíneo proximal, el cual tiene 
riesgo de infarto, disección o rotura que dificultan la visualiza-
ción del aneurisma. En situaciones donde la oclusión transitoria 
arterial es dificultosa o imposible, el uso de adenosina podría 
ser beneficioso[11].

Características farmacológicas de la adenosina

	 La adenosina es un nucleósido constituido por adenina y 
ribosa que se une a receptores A1 cardíacos; los cuales son 
proteinas G unidas a membrana, iniciando una cascada a tra-
vés de la activación de adenilil ciclasa disminuyendo el AMP 
ciclico intracelular lo que resulta en una disminución de la en-
trada de calcio. Esto lleva numerosos efectos cardiacos tales 
como cronotropismo negativo por disminución de la actividad 
del nodo sinoauricular (SA), dromotropismo negativo por en-
lentecimiento de conducción de nodo auriculoventricular (AV), 
disminución de contractilidad auricular y de la automaticidad 
ventricular[12],[13],[14].
	 Los efectos clínicos se observan 10-20 segundos luego del 
bolo de inyección, generando un bloqueo del nodo AV, bradi-
cardia, pausa sinusal y paro cardíaco; todos los cuales se mani-
fiestan con una disminución del gasto cardíaco y de la presión 
arterial media (PAM). La adenosina es rápidamente eliminada 
del plasma por captación por eritrocitos y células endoteliales 
vasculares, metabolizada por la enzima adenosina desaminasa 
teniendo una corta vida media de 0,6-20 seg[5],[11]. Por su 
rápido inicio de acción y recuperación, un bolo de adenosina 
puede permitir una asistolía transitoria con hipotensión tempo-
ral lo que produciría una descompresión del saco aneurismático 
mejorando la visualización sin efectos negativos de una hipo-
tensión prolongada[6],[15].
	 A nivel de la circulación coronaria, la adenosina actúa so-
bre los de canales de potasio permitiendo su apertura lo que 
determina una hiperpolarización de las células del musculo liso 
vascular produciendo vasodilatación. Esta acción puede gene-
rar un efecto de robo coronario, donde zonas poco perfundidas 
pueden resultar en isquemia[8],[12]. A nivel respiratorio, actúa 
en los receptores de adenosina A

2β en el músculo liso bronquial 
produciendo contracción, por lo que puede producir broncoes-

pasmo; sin embargo, este efecto se observa principalmente en 
pacientes con patología respiratoria de base[14].

Adenosina como tratamiento adyuvante
en cirugía aneurismática

	 El uso de adenosina para cirugía cerebrovascular se regis-
tra desde 1984. Un estudio realizado por Sollevi et al., hace 
referencia sobre el uso en infusión[5] hasta 1999 donde Groff 
et al., reportó el uso de adenosina en bolo para clipaje de un 
aneurisma de arteria basilar no roto[16]. Actualmente, no hay 
guías específicas que indiquen una dosis única de adenosina en 
bolo; sin embargo, existen dos grandes estudios que intentaron 
resolver el problema, el primero fue Hashimoto et al., el cual 
administró dosis inicial de 0,25-0,35 mg/kg con aumento es-
calonado de la dosis de 10-20 mg por bolo cada 3-20 minutos 
hasta lograr  PAM de 25-30 mmHg con una duración de 20-30 
seg; agregó además nitroprusiato de sodio, para disminuir en 
10% la PAM basal y disminuir la hipertensión de rebote por la 
adenosina. Se debe considerar que el nitroprusiato de sodio 
puede aumentar la conducción eléctrica del nodo SA y nodo 
AV. Los resultados evidenciaron una relación lineal entre la du-
ración de la asistolia, la PAM bajo 30-50 mmHg y la dosis de 
adenosina. Otra conclusión fue que  una dosis de 0,88 mg/kg 
producía una hipotensión moderada con PAM < 50mmHg de 
45 segundos y una hipotensión marcada de PAM < 30 mmHg 
con dosis de 2,15 mg/kg[17].
	 Bebawy et al., realizó un estudio retrospectivo de 24 pa-
cientes que recibieron adenosina durante cirugía de clipaje de 
aneurisma, de los cuales dos tercios eran no rotos y un tercio 
rotos, siendo la misma relación de circulación anterior y circula-
ción posterior respectivamente. De acuerdo a los resultados se 
recomendó una dosis de 0,3-0,4 mg/kg de peso corporal ideal 
para lograr 45 segundos de hipotensión profunda controlada 
determinada como presión arterial sistólica < 60mmHg, utili-
zando simultáneamente baja concentración de anestésico ha-
logenado, infusión de remifentanil que deprime la conducción 
del nodo AV y la activación del nodo SA; y burst suppression 
inducida por propofol[11].
	 Otro estudio retrospectivo fue realizado por Guinn et al., 
quien presentó 27 pacientes con aneurismas de circulación an-
terior, los resultados demostraron que una dosis de 0,24-0,42 
mg/kg de adenosina era recomendada para obtener 30-60 se-
gundos de hipotensión y bradicardia, además sugirieron que la 
hipotensión más que la asistolia era el factor más importante 
del efecto de la adenosina[6],[14].
	 Estos estudios evidenciaron que existe una relación lineal 
entre la duración de la asistolia inducida por adenosina con una 
dosis tope de 1 mg/kg[15]; que existe una gran variabilidad en-
tre pacientes respecto a la respuesta y duración de la asistolia 
con diferentes dosis y métodos de administración de adenosi-
na, por lo que la dosis ideal para cada paciente no es posible 
determinarla empíricamente.
	 Si se decide utilizar el método de bolos de dosis creciente, 
para un buen uso es necesaria la administración de varias dosis 
de prueba; sin embargo, muchas veces esto no es practicable 
cuando se presentan situaciones de urgencia como la ruptura 
del aneurisma intraoperatorio[11],[18],[19].
	 Lee et al., realizó un estudio retrospectivo en 22 pacientes 
los cuales recibieron adenosina para inducir asistolia transitoria 
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cuando no era posible realizar un clipaje transitorio, o en casos 
de aneurisma de cuello ancho, profundo o con pared del aneu-
risma muy delgada. Compararon dos métodos de administra-
ción de adenosina: 11 pacientes recibieron bolos de prueba con 
dosis crecientes, iniciando con 6 mg - 12 mg y luego adminis-
trando dosis adicionales según fuera necesario; el otro grupo 
recibió dosis precalculada de 0,3 - 0,4 mg/kg.
	 Los resultados mostraron que el grupo que recibió una dosis 
predeterminada por peso requirió menos administraciones adi-
cionales, menor dosis y mayor duración de la asistolia; ambos 
métodos demostraron una seguridad equivalente, sólo dos pa-
cientes presentaron fibrilación auricular autolimitada de corta 
duración en el grupo de dosis predeterminada[19].

Indicaciones de adenosina en cirugía
de aneurisma cerebral

	 El objetivo principal de la adenosina en la cirugía de aneu-
risma cerebral, es inducir una asistolia transitoria e hipotensión 
temporal para provocar una descompresión del saco aneuris-
mático y así facilitar el abordaje y clipaje por parte del cirujano, 
a pesar de que esto no sería tan eficaz en caso de aneurismas 
fibróticos o calcificados[4].
	 Actualmente, no hay indicaciones específicas para el uso de 
adenosina; sin embargo, varios autores han establecido su uso 
en determinadas situaciones. El clipaje transitorio es una herra-
mienta que se utiliza frecuentemente, aun así, hay ocasiones 
en las que no se puede aplicar como en el caso de aneurismas 
gigantes o profundos, en abordajes angostos o en base de crá-
neo donde la ligadura transitoria con clip podría obstaculizar 
aún más la visión del cirujano[6],[7],[8],[14]. En estos casos, el 
uso de adenosina podría mejorar la visión y el clipaje definiti-
vo del aneurisma por la ausencia del clip transitorio, además 
que este último sólo disminuye el flujo sanguíneo desde una 
dirección, mientras que la hipotensión inducida por adenosina 
disminuye el flujo de manera global siendo en ocasiones más 
eficaz para la descompresión del aneurisma[20].
	 En casos de ruptura de aneurisma intraoperatorio el gold 
standard para control de sangrado sigue siendo el clipaje tran-
sitorio, aun así, la adenosina puede utilizarse como herramienta 
paralela de manera efectiva. Wright et al., refiere que la ruptura 
intraoperatoria es la indicación más clara y correcta para la ad-
ministración de adenosina, especialmente cuando esta ocurre 
previo al abordaje sin control proximal o distal[7]. Vealey et al., 
publica un caso clínico donde da a conocer el uso de adenosina 
como técnica para control de sangrado durante rotura intrao-
peratoria de aneurisma de arteria cerebral media a nivel de su 
bifurcación; utilizaron múltiples dosis de adenosina de 0,4 mg/
kg cada dosis con un total de 6 dosis que otorgaron 12 min de 
supresión del flujo sanguíneo permitiendo un óptimo mane-
jo del sangrado operatorio, logrando control proximal, clipaje 
transitorio exitoso y finalmente asegurar el control del aneuris-
ma[15].
	 Otras indicaciones son en caso de aneurismas grandes o 
profundos en sitios muy angostos donde el clipaje transitorio 
es dificultoso o imposible, como tratamiento sinérgico a clipaje 
transitorio en especial en situaciones de ruptura intraoperato-
ria, cuando el clipaje transitorio falla o para mejorar la visibi-
lidad de arterias perforantes adyacentes[14],[21]. Heppner et 
al., reportó un caso en que el clipaje transitorio proximal de un 

aneurisma de la arteria basilar no fue exitoso, si bien permitió 
mayor disección del domo del aneurisma, no permitió una clara 
visión de las arterias perforantes por lo que el clipaje definitivo 
con esas características era inseguro. Se determinó la adminis-
tración de adenosina en múltiples dosis ascendentes lo que per-
mitió mejor visibilidad para liberar las arterias perforantes del 
aneurisma con un clipaje definitivo exitoso[22].

Contraindicaciones del uso de adenosina en aneurisma 
cerebral

	 El uso de adenosina endovenosa tanto en bolo como en 
infusión se considera segura principalmente por su rápida y cor-
ta acción, con efectos adversos que revierten rápidamente al 
suspender la administración. La dosis puede ser titulada hasta 
obtener los efectos deseados, aun así, existen varias contraindi-
caciones[7].
	 Dentro de las contraindicaciones presentadas por diversos 
autores, existen las absolutas tales como enfermedad respira-
toria severa con alta hiperreactividad y cardiopatía coronaria 
severa; y las relativas como alteraciones preexistentes de la 
conducción cardíaca, alergias y atopía; uso de dipiridamol, me-
tilxantinas o nimodipino ya que inhiben la captación y disminu-
ción de adenosina circulante pudiendo aumentar su concentra-
ción; tampoco se recomienda su uso en pared aneurismática 
calcificada o con presencia de fibrosis[4],[14].
	 La adenosina puede producir isquemia miocárdica en pa-
cientes con cardiopatía coronaria preexistente por su efecto va-
sodilatador sobre la circulación coronaria sana y no en regiones 
dañadas. Estos territorios presentan de base una vasodilatación 
máxima, existe entonces un riesgo de generar un fenómeno de 
robo coronario desviando el flujo sanguíneo de zonas mal per-
fundidas hacia zonas no isquémicas. Es por lo anterior que se 
debe utilizar con precaución en pacientes con antecedentes de 
cardiopatía coronaria con la recomendación de evitar su uso en 
aquellos con estenosis crítica mayor de 80% de arteria corona-
ria izquierda principal o enfermedad coronaria severa de varios 
vasos (enfermedad de tres vasos)[8],[11],[12],[14].
	 Los bloqueos AV inducidos por adenosina son poco fre-
cuentes y son causados por un efecto directo de esta sobre el 
nodo AV, y no corresponderían a una manifestación de isque-
mia miocárdica, esto justifica su uso en manejo de taquicardia 
supraventricular[14].
	 La adenosina produce una profunda disminución del flujo 
sanguíneo renal y de la velocidad de filtración glomerular, por 
lo que algunos autores desaconsejan su uso en pacientes con 
función renal alterada. Este efecto se ha observado ser tempo-
ral revirtiendo rápidamente al suspender la administración de 
adenosina, al no activar el sistema renina-angiotensina no se 
ha asociado a liberación de renina, hipertensión de rebote, ni 
taquifilaxia[8],[11],[14].
	 Groff et al., da a conocer un caso clínico, en el cual registró   
la monitorización electroencefalográfica de potenciales evoca-
dos somatosensoriales durante el uso de adenosina. Evidenció 
disminución de la actividad electroencefalográfica secundaria a 
isquemia, pero sin cambios en los potenciales evocados soma-
tosensoriales, por lo que recomendó evitar su uso en pacientes 
con HSA que presenten mayor riesgo de isquemia secundaria 
a vasoespasmo[16]. Otros autores establecen que es seguro su 
uso en pacientes con ruptura de aneurisma tanto preoperatorio 
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como en el intraoperatorio mientras no tenga alteraciones car-
diacas preexistentes[7],[23].
	 Los efectos más evidentes sobre el sistema respiratorio son 
a nivel del musculo liso bronquial donde puede producir bron-
coconstricción con el riesgo de broncoespasmo severo, por lo 
que se desaconseja su uso en pacientes con patología respira-
toria severa, asmáticos o con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica[4],[14],[20].
	 La adenosina exógena es rápidamente eliminada principal-
mente por captación a nivel del endotelio vascular y por eritro-
citos; sin embargo, una porción puede ser metabolizada a ácido 
úrico aumentando sus niveles plasmáticos hasta en 15%, esta 
alza no es patológicamente significativa en pacientes sanos, sin 
embargo, es de consideración en pacientes que presentan de-
fectos en el metabolismo de las purinas[4],[20].

Complicaciones del uso de adenosina
en aneurisma cerebral

	 La adenosina se considera relativamente segura cuando la 
indicación es correcta; por otra parte, existen estudios que han 
registrado complicaciones tras su uso.
	 La presencia de arritmias cardíacas transitorias se observan 
ocasionalmente, con mayor frecuencia en pacientes con ante-
cedente previo de isquemia miocárdica, en general tienen poca 
significancia clínica por ser autolimitadas, recuperando ritmo 
basal de manera espontánea sin secuelas a largo plazo[11],[19]. 
Un alza de enzimas cardiacas puede ser observado ocasional-
mente, principalmente troponinas, Bebawy et al., registró sólo 
dos pacientes que desarrollaron un aumento de troponina po-
soperatoria asintomática, sin alteración electrocardiográfica ni  
ecocardiográfica[11]. Basado en estos resultados, se recomien-
da la colocación de parches de desfibrilador externo en todos 
los pacientes que van a recibir adenosina y control de enzimas 
cardíacas postoperatoria[4],[16].
	 Khan et al., revisaron retrospectivamente 64 casos de uso 
de adenosina durante cirugía aneurismática y los compararon 
con 262 casos en los que no se utilizó adenosina. El objetivo de 
este estudio era determinar las complicaciones cardíacas perio-
peratorias y la mortalidad a los 30 días.
	 El método utilizado fue la dosificación ascendente en bolos 
para lograr 30 segundos de asistolia con repetición de la dosis a 
solicitud del cirujano. Como resultados primarios se registró la 
mortalidad dentro de los 30 días o complicaciones cardíacas pe-
rioperatorias tales como infarto agudo al miocardio o arritmia; 
no hubo diferencia significativa entre ambos grupos y tampoco 
hubo diferencia significativa respecto a los días de hospitali-
zación o de estadía en unidad de paciente crítico; concluyen-
do que no habría una asociación entre el uso de adenosina 
en cirugía de aneurisma y un mayor riesgo de complicaciones 
cardíacas perioperatorias o mortalidad en pacientes con bajo 
riesgo de cardiopatía coronaria, considerándose una técnica se-
gura[8].
	 Deb et al., reportó un caso de ruptura de aneurisma intrao-
peratorio con pérdida sanguínea de 1.500 ml, para evitar ma-
yor pérdida, se administró dos bolos de adenosina que produjo 
un paro cardiorrespiratorio con requerimiento de desfibrilación. 
Al despertar, el paciente presentó parálisis de nervios craneales 
inferiores requiriendo traqueostomía y hospitalización prolon-
gada, dentro de sus antecedentes destaca la existencia de una  

enfermedad pulmonar difusa, el autor concluyó que estos pa-
cientes tenían mayor riesgo de presentar un evento cardíaco 
adverso con el uso de adenosina luego de rotura de aneurisma 
intraoperatorio[21].
	 Otro caso de rotura aneurismática intraoperatoria con pér-
dida sanguínea de aproximadamente 500 ml asociada a hi-
potensión, en el cual se utilizó adenosina con repetición de la 
dosis sin previa recuperación completa de la función cardíaca 
antes de administrar una nueva dosis, lo que generó una pro-
longación del período de hipotensión requiriendo compresio-
nes torácicas para reestablecer la función cardíaca normal. Es-
tos resultados permiten establecer la importancia de esperar un 
retorno adecuado de la función cardíaca previo a la repetición 
de dosis, de lo contrario podría producirse un efecto prolonga-
do o taquifilaxia[6],[7],[8],[16].
	 La hipotensión prolongada o transitoria ha generado una 
preocupación en cuanto a las complicaciones neurológicas se-
cundarias a isquemia. Bebawy et al., estudió el perfil de seguri-
dad neurológica del uso de la adenosina, para esto comparó dos 
grupos y la incidencia de complicaciones neurológicas con o sin 
administración de adenosina. No se registró la dosis utilizada ni 
el método usado; sin embargo, sus resultados mostraron que la 
adenosina no se  asociaba a mayor tasa de complicaciones neu-
rológicas definida según una puntuación de Rankin modificada 
mayor a 2 a las 48 h o al momento del alta. Tampoco se asoció 
a mayor morbilidad cardíaca definida por arritmias persistentes 
o biomarcadores de isquemia miocárdica durante 48 h[24].
	 Intarakhao et al., realizó un estudio de cohorte retrospec-
tivo con el objetivo de analizar el impacto del paro cardíaco 
inducido por adenosina en el clipaje temporal y el índice de 
infarto cerebral posoperatorio en pacientes sometidos a cirugía 
de aneurisma. Se dividieron en dos grupos de 65 pacientes. Un 
grupo (n = 65) recibieron adenosina para producir descompre-
sión aneurismática durante el clipaje del aneurisma y el otro 
grupo (n = 65) no recibieron el fármaco. Como outcome pri-
mario se determinó el tiempo del clipaje transitorio y la tasa de 
infarto posoperatorio y como outcome secundario la incidencia 
de rotura aneurismática intraoperatoria. El grupo que recibió 
adenosina, 38% requirió adenosina y clipaje transitorio, el resto 
sólo recibió adenosina; el grupo que no recibió adenosina, 90% 
requirió el uso de clipaje transitorio. Además, el grupo que re-
cibió adenosina tuvo menos tiempo promedio del uso clipaje 
transitorio. Ambos grupos resultaron tener la misma incidencia 
de infarto cerebral posoperatorio y no hubo diferencia significa-
tiva en las tasas de rotura aneurismática intraoperatoria. Por lo 
anterior se concluyó que el uso de adenosina es una técnica útil 
para el tratamiento quirúrgico de aneurismas cerebrales, dismi-
nuye el requerimiento de clipaje transitorio, su tiempo de uso y 
no aumenta el riesgo de rotura aneurismática intraoperatoria ni 
de infarto  postoperatorio[25].

Conclusiones

	 De acuerdo a la literatura, el uso de asistolía inducida por 
adenosina para optimizar el clipaje de aneurismas cerebrales 
es una técnica útil, de uso relativamente seguro en pacientes 
cuidadosamente seleccionados, económica, mundialmente dis-
ponible en la mayoría de los centros médicos y de fácil admi-
nistración. La comparación del uso de adenosina versus el uso 
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de clipaje transitorio como parte de tratamiento quirúrgico de 
aneurismas no se ha estudiado y este último sigue siendo el 
gold standard.
	 La adenosina disminuye la necesidad de clipaje transitorio 
y en casos de ser requerido, disminuye el tiempo de clipaje, 
además genera una reducción global del flujo sanguíneo cere-
bral en comparación con el clipaje transitorio que sólo otorga 
disminución del flujo unidireccional de un solo vaso sanguíneo.
	 Cuando el clipaje transitorio no es posible, debemos tener 
como alternativa el uso de adenosina, por esto consideramos 
que es importante que los anestesiólogos debemos estar fa-
miliarizados con su uso en caso de ser requerido, ya sea como 
medida de salvataje o cuando se ha realizado una planifica-
ción adecuada considerando el tipo de aneurisma, habilidad del 
neurocirujano y características clínicas del paciente.
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