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G E N E R A L l D A D E S 

1.1 REVISION llISTORICA: 

La Hemorragia Subaracnoidea lHSA) se reconoce como una 

entidad clínica, tan solo desde hace unos 300 años. La rupt~ 

ra aneurismStica se considera como la principal causa de HSA 

espontánea. 

La palabra Aneurisma deriva del griego clásico y signl 

fica dilataci6n. Las dilataciones arteriales no cerebrales -

son reconocidas desde el inicio de la literatura médica Greco­

Romana, a quien se le debe el nombre de aneurisma con el que 

se conocen actualmente. 

Los primeros casos publicados sobre esta patología fu~ 

ron dos hallazgos de HSA en autopsia, descritos por Pierre Di,2. 

nis (1718). EL describi6 los casos del Duque de Aurelia y -

del príncipe de Espinoy, ambos tuvieron una muerte súbita, y 

en ambos casos la autopsia reveló que los ventrículos se ha­

llaban distendidos y con sangr0 en su interior. 

Se considera a Giovanni Battista Morgagni (1761) prof~ 

sor de anatom!a de la Universidad de Padua, como el autor de 

la primera descripci6n de aneurisma no rotos encontrados en -

autopsia. 

Biumi de Milán en 1765, realizó una descripci6n deta-­

llada de un aneurisma no roto del seno cavernoso, que encon-­

tró en la autopsia realizada a una mejer de 52 años. 
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En 1819 el Dr. Serres del Hospital de la Petié en 

París, propuso la diferenciación clínica entre hemorragia in­

tracerebral y HSA. 

El primer análisis sistemático de los síntomas produci 

dos por la ruptura de aneurismas intracraneales, fue realiza­

do por Brinton (1850): a quien también debemos la realización 

de una primera clasificación de los aneurismas en relación a 

su tamaño. 

En 1868 Charcot y Bouchard describieron los microaneu­

rismas que hoy en d!a llevan sus nombres. 

Sir Byron Dramwell de Edirnburgo {1886) publicó una ex­

celente correlación clínic?-patológica de dos casos de HSA s~ 

cundarios a ruptura de aneurismas intracranial. 

Los primeros intentos de tratamiento quirúrgico de un 

aneurisma fueron llevados a acabo por Sir Víctor Horsley en -

1885. Diagnosticó un aneurisma que producía s1ntomas de com­

presión quiasmática. Para su tratamiento ligó ambas arterias 

carótidas a nivel del cuello y posteriormente confirmó el - -

diagnóstico de 1aneurisma mediante craniotomía. 

Quincke en 1891, introdujo la técnica de la Punción 

Lumbar, la cual se hizo de uso general desde principios de e~ 

te siglo, dado su importancia como método diagnóstico y tera­

péutico en esta patología. 
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Sir William Growers de Londres, en su manual de Enfer­

medades del Sistema Nervioso (1893), lleva a cabo una amplia 

revisi6n de los aneurismas intracraneales, concluyendo que, -

11 si se confirma de diagn6stico de el aneurisma intracraneal, 

el pronostico es extremadamente grave". Desafortunadamente e.!!_ 

ta conclusión aGn es v5lida en nuestros d!as, a pesar de que 

en las últimas décadas se han mejorado los resultados en el 

tratamiento de esta patolog!a. 

Charles P. Symonds en 1923 fue el primero en acuñar el 

término HSA espontánea, también él fué uno de los primeros en 

describir la recurrencia temprana del sangrado en los aneuri~ 

mas rotos. 

Con la introducci6n de la técnicá de angiografía cere­

bral por Egas Moniz en 1927, llegó la era moderna en la ciru­

g1a de los aneurismas, ya que permitió el diagnóstico masivo 

de esta patolog1a en pacientes vivos. 

Norman Dott publicó en 1933 los hallazgos cl1nicos y -

angiográficos de ocho pacientes con aneurismas, y el trata- -

miento quirúrgico en dos de ellos, mediante ligadura de la e~ 

r6tida cervical en uno de los casos, y en el otro llev6 a ca­

bo el primer ataque directo al origen del sangrado, para lo -

cual recubri6 con mGsculo un aneurisma situado a nivel de la 

bifurcaci6n de la car6tida. 
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La primera obliteraci6n del cuello de un aneurisma, 

que fué llevada a cabo con éxito, la realiz6 en 1938 Walter -

Dandy, para lo cual utiliz6 un clip de plata. Unos años más 

tarde, en 1944 Dandy public6 una excelente monograf!a, que 

lleva por título "Intracranial Arterial Aneurysms", en la que 

informa sobre 4 casos en los que obliter6 el cuello del aneu­

risma obteniendo buenos resultados. 

En México, las primeras descripciones sobre aneurismas 

fueron publicados por Lebert (1837) en el periódico de la 

Academia de Medicina de México y por Hidalgo y Carpio (1866), 

en la Gaceta Médica de México. 

Mientras los cirujanos se dedicaban a tratar directa-­

mente el origen de la HSA, simultáneamente se produjeron des~ 

rrollos en anestesia, técnicas quirúrgicas e instrumental 

quirúrgico. Así Greenwood en 1940 desarrolló unas pinzas con 

dos ramas, aisladas una de la otra, en las cuales la corrien­

te eléctrica pasa de una punta a la otra, coagulando solamen­

te los tejidos que se encuentran entre ambas puntas (coagula­

ción bipolar) • Esto supuso una gran ventaja para poder trab~ 

jar en lugares profundos, donde además están involucradas es­

tructuras vitales. 

Otro desarrollo importante fué la introducción 

del microscopio quirúrgico. Holmgren en Estocolmo come~ 

zó a utilizar el microscopio binocular para cirugía otol6gi­

ca 11923). Mas tarde los oftalrn6logos encontraron las gran--
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des ventajas que el uso del microscopio pod!a ofrecer en la -

cirug!a oftalmol6gica. El primer neurocirujano en usar el 

microscopio para la cirug!a de aneurismas intracraneales fué 

Theodore Kurze en el año 1957. En México la introducción del 

microscopio quirúrgico como auxiliar de las técnicas neuroqu! 

rúrgicas fué llevada a cabo por el Dr. Genaro Zenteno en 

1967. (2,J,4). 

En 1966 Lawrence Pool publicó el primer articulo sobre 

el uso de la disección microscópica para cirugta vascular in­

tracraneal. Desde entonces las técnicas microquirúrgicas se 

han desarrollado enormemente, y de forma paralela se ha ido -

diseñando un gran arsenal de material neuroquirúrgico. 

Finalmente se debe hacer mención de la Tomografía Com­

putarizada, que es un método diagn6stico que ha revolucionado 

el tratamiento de la HSA. El gran descubrimiento de Houns- -

field no solo sirve para confirmar el diagn6stico y en muchos 

casos señalar el sitio del sangrado, sino que también es útil 

en demostrar las complicaciones de la HSA. 

La resonancia magnética nos permite visualizar las ar­

terias intracraneales sin tener que inyectar ningún medio de 

contraste con lo cual se logra el tener un medio totalmente -

inocuo aunque caro, para visualizar los aneurismas. 
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1.2 EPIDEMIOLOGIA: 

La Hemorragia Subaracnoidea (USA) secundaria a ruptu­

ra de aneurismas constituye una gran problema de salud públi­

ca, a pesar de los avances que se han hecho, tanto en el diag 

nóstico como en el tratamiento de esta patologta. 

La HSA acontece aproximadamente en el 10\ de todos los 

eventos cerebrovasculares agudos, y dentro de las hemorragias 

intracraneales representan el 62% de las mismas. (5,6). 

Aproximadamente el 75% de las HSA espontáneas son deb! 

das a ruptura de aneurismas, unicamente del 4% al 5% son pro-

ducidas malformaciones arteriovenosas M.A.V (6,7,B,9,10). 

La incidencia de aneurismas cerebrales en la población 

general ha sido estudiada en grandes series de autopsias. - -

Existe un amplio rango de incidencia del 0.2% al 9%, hacien­

do un promedio estadístico de las grandes series, se obtiene 

que la frecuencia en la poblaci6n general es del 1%. (11). 

A nivel nacional, la epidemiología de los aneurismas -

ha sido estudiada por Escobar y del Hierro {1967) (12) y por 

Cabrera Ortega {1976), entre las dos publicaciones, sumaron -

un total de 7.444 casos de autopsias generales, obteniendo 

una incidencia de aneurismas cerebrales en la población mexi­

cana del 1.78%. 
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La incidencia clinica es dificil de valorar, var!a con 

siderablemente dependiendo de la población estudiada. En los 

Estados Unidos cada año, cerca de 25.000 pacientes sufren -

de ruptura HSA debida a ruptura de aneurismas y 3.000 en Can!!, 

d& (6,13,14). 

Pakarinen (1967) ( 7), en un estudio realizado sobre -

la poblacié'1 de Helsinki, encontró una incidencia de HSA de -

15.7/100.000 por año, la incidencia de HSA por aneurismas ve­

rificados, fué de 10.3/100.000 por año. 

Rasrnussen y Col. (1980) (15) publicó una incidencia -

de 3.4/100.000 por año en Dinamarca. En el estudio de Fra-­

minghan (6}, la incidencia fué de 28/100.000 por año. 

En general la mayor!a de los estudios encuentran una -

incidencia anual de 10 a 11 aneurismas rotos por 100.000 hab! 

tantes. Esta cifra no ha presentado cambios con el paso del 

tiempo (16, 17). 

La historia natural de los aneurismas está relacionado 

con su tratamiento no quirúrgico: pero a pesar de que los té~ 

minos "natural" y "no quirúrgico", son similares no son sinó­

nimos. La historia natural tiene que ver con el destino de t2 

dos los pacientes con aneurismas, desde su seguimiento y el -

desarrollo del aneurisma a lo largo de la vida, hasta la mue~ 

te. 
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La historia natural de los aneurismas sintomáticos pe­

ro no rotos, es diferente de la de los aneurismas asintomáti­

cos o incidentales. As1 en el estudio publicado por Graf en 

1971 (18) de un total de 34 pacientes con aneurismas sintomá­

ticos no rotos seguidos durante un periodo de 6 años, 9 (26%) 

murieron por sangrado, mientras que en el grupo de 52 pacien­

tes con aneurismas incidentales tan solo murieron 2 (3.8\) -

en los 5 años siguientes a que se realizó el diagnóstico. 

Pakarinen (1967) (7), da una visi6n bastante exacta -

sobre la mortalidad de los aneurismas cerebrales rotos. En su 

estudio incluy6 pacientes que murieron antes de llegar al ho~ 

pital y se les realizó autopsia, así como pacientes que murie 

ron en varios hospitales de Helsinki. Encontró una mortali-­

dad del 43\. El 74i de estos pacientes mueren en las 24 ho-

ras. 

En el estudio de Framinghan (6}, la tasa de mortalidad 

en la historia natural de los ~neurismas rotos, valorada a -

los 30 dtas, fué del 47~. Muy similar fue el resultado obte­

nido en el estudio de Rochester (191 en ~l que la tasa de moE 

talidad fué del 52%. 

El riesgo de resangrado es del lOi en la primera sema­

na, 12% en la segunda semana, 7% en la tercera y 8\ en la 

cuarta. En los primeros 6 meses al menos el 50% de los pa- -

cientes presentarán resangr~do, posteriormente la tasa de re-



- 9 -

sangrado es alrededor del 3\ anual en la primera década {20). 

Estudios más recientes (21,22) sugieren que el pico de 

m4ximo resangrado ocurre en la primera semana. Ast en el E~ 

tudio Cooperativo Internacional sobre el tiempo de Cirugía de 

los Aneurismas, se concluye que la incidencia de resangrado -

durante el primer d!a después de la HSA es del 4.1%, seguido 

de una tasa del 1.5\ diaria durante los primeros 14 d!as. 

La mortalidad por resangrado se encuentra entre el 41% 

al 46%, dependiendo de la localizaci6n del aneurisma. 
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1.3 FISIOPATOLOGIA: 

Las arterias intracraneales son diferentes estructura! 

mente de sus hom6logas cxtracraneales. 

Los vasos cerebrales, después de formar una red de co­

laterales en la base, penetran en el cerebro a través de los 

surcos y fisuras. Unicamcnte los vasos pequemos penetran en -

el tejido cerebral. Las grandes arterias permanecen en el es­

pacio subaracnoideo y en las cisternas. El drenaje de la san­

gre se produce a través de las venas profundas y superficia-­

les, que desembocan en los senos pericraneales. En el cerebro 

no existen venas acompañando a las arterias. 

1.3.l CAPAS DE LAS ARTERIAS CEREBRALES 

La capa el§stica interna de las arterias intracranea-­

les es m§s gruesa que la de otras arterias, esto sirve como -

amortiguador de las pulsaciones arteriales. 

La túnica media consiste en una red espiral de células 

de músculo liso. en comparaci6n con los vasos extracraneales, 

la capa media contiene pocos elementos musculares y escaso t~ 

jido elástico. 

La capa adventicia es relativamente pequeña, contiene 

escaso tejido elástico. 

La vasa Vasorúm, en las arterias intracraneales a ve­

ces son visibles en las arterias que tienen placas ateroes-­

cler6ticas. 
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Existe un plexo nervioso rico en fibras adrenérgicas 

y colinérgicas que envuelven las arterias; pero una vez que 

la arteria penetra en la sustancia cerebral, ambos tipos de 

fibras disminuyen y quiz~s llegan a desaparecer. A este ni­

vel la capa muscular de los vasos responde a las necesidades 

metab6licas del tejido que nutren. 

1.3.2 TEORIAS DE LA FORMACION Y DESARROLLO DE LOS 

ANEURISMAS: 

Los mecanismos de la formaci6n y desarrollo de aneu-­

rismas han sido estudiados desde diversos puntos de vista. 

Actualmente se sostiene dos teorías: La teoria Congénita 

propuesta por Forbus y otros autores, y la teoría adquirida 

propuesta por Crawford (24) Stehbens {23), otros autores. 

Adem5s existen diversas combinaciones de estas teorías. To­

das estas teorías están respaldadas por hechos clínicos y 

epidemiol6gicos. 

Como es conocido, las arterias cerebrales se difereQ 

cian de los vasos extracraneales por la ausencia de la capa e­

lástica externa. Ya que la integridad de la pared de los v~ 

sos cerebrales necesita de la integridad de la capa elástica 

interna y de la media, para que se desarrolle una aneurisma 

deben ceder ambas capas. 

Los factóres específicos que se han asociado con los 
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mecanismos patogénicos de las dos principales teorias son eny 

merados a continuación. 

1.3.2.l FACTORES CONGENITOS: 

- INTERRUPCIONES EN LA CAPA MUSCULAR 

- ORIGEN EN VASOS PEQUEílOS 

- FALLO DE•LA INVOLUCION DE VASOS FETALES 

- FACTORES GENETICOS Y ANEURISMAS FAMILIARES 

FACTORES ADQUIRIDOS: 

- DEGENERACION DE LA LAMINA ELAS'r!CA 

- LESIONES PREANEURISMATICAS DE LAS PAREDES 

ARTERIALES. 

- ATEROESCLEROSIS 

- HIPERTENSION 

1.3.2.1.l INTERRUPCIONES EN LA CAPA MUSCULAR: 

Las paredes de las arterias cerebrales tienen defe.2. 

tos en la capa muscular a nivel de los puntos de bifurcación. 

Tales interrupciones son encontradas también en otras arte- -

rias, como las coronarias y las mesentéricas. 

Eppinger (1887), fué quien primero reconoció estos de­

fectos, y sugerió que la herniación de la íntima a trav6s de 

estas interrupciones era la responsable de la formación de 

aneurismas. Forbus (1930) se refirió a estas interrupciones 
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como defectos congénitos de la media, e infiri6 que estos lu­

gares eran puntos de menor resistencia, donde pod!an desarro­

llarse los aneurismas. Sin embargo estos defectos son encon­

trados en la misma proporci6n en arterias normales como en 

aquellas portadoras de aneurismas (Glynn 1940). Por otra Pªt 

te, con la edad existe un aumento en la incidencia de estas 

interrupciones (23). Pero lo que s! es cierto, es que la pr~ 

sencia de estos defectos en la capa muscular de la arteria 

son un elemento esencial en la formaci6n de los aneurismas. 

l.3.2.l.2 ORIGEN DE LOS VASOS PEQUE~OS: 

Drennan (1941) postul6 que los aneurismas se forman -

a partir de los vasos vestigiales situados en los ápices de -

las bifurcaciones vasculares. Sin embargo estudios posterio­

res consistentes en series de secciones de las bifurcaciones, 

no han detectado tales vasos. 

1.3.2.l.3 FALTA DE INVOLUCION DE VASOS FETALES Y 

VARIACIONES EN EL CIRCULO DE WILLIS: 

Se ha publicado la asociaci6n de aneurismas con la pe~ 

sistencia de arterias trigerninales o hipoglosas (25,26,27). 

Los casos individuales reportados de un aneurisma, asociado -

con la persistencia de uno de estos vasos, no prueba la aso-­

ciación de los aneurismas con errores en el desarrollo. 

A menudo las variaciones anatómicas del circulo d~ 
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Willis se han visto corno anomalias congénitas, y cuando estas 

variaciones se asocian con aneurismas, se ha utilizado para -

defender la teoria congénita de la etiologta de loa ancuris-­

mas. Sin embargo las variaciones anatómicas del círculo de -

Willis son la regla. 

Padget (1944) afirm6 que las variaciones del circulo 

de willis se asociaban m§s frecuentemente con aneurismas cer~ 

brales, que en la poblaci6n general; pero Stehbens (1965) {28) 

señaló los fallos metodológicos que existían en sus resulta-­

dos, lo~ cuales cuando fueron corregidos refutaron su tesis. 

1.3.2.1.4 FACTORES GENETICOS Y ANEURISMAS FAMILIARES: 

La rareza de los aneurismas cerebrales en la infancia 

y en la niñez, cuestiona un origen congénito. Huosepian y -­

Pool (1958) (29} no pudieron encontrar un solo aneurisma in­

tracraneal en aproximadamente 3.000 cerebros examinados en a~ 

tapsia de niños con edades comprendidas entre 1 dia y 12 

años. Esto no niega la posibilidad de que pueden ocurrir -

aneurismas en los niños afectados por un defecto metabólico 

del tejido conectivo, o por causa~ inflamatorias o traumáti--

cas. 

Es conocido que la mayoría de los aneurismas encontra­

dos cl1nicamente, o en autopsias son encontrados en indivi- -

duos entre 40 y 60 años, con una media de edad aproximadamen­

te de 50 años. Esta edad de distribuci6n va más de acuerdo -
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con una teoria degenerativa que con un defecto del desarrollo. 

Hashimoto (1977} (30) llev6 a cabo una rcvisi6n de la 

literatura, y encontr6 46 familias en las que más de un miem­

bro tenta un aneurisma. No se detectaron anomalias ~romos6m! 

cas en los pacientes estudiados. A nivel molecular Pope y -

col (31), encontraron deficiencia del colágeno tipo III en 

de 12 pacientes con aneurismas congénitos. Este colágeno in­

fluye en las propiedades de las paredes arteriales, y por con 

siguiente en la formación de aneurism~s a nivel de lo que co­

nocemos como puntos débiles arteriales. 

La posibilidad de que algunos trastornos del tejido c2 

nectivo deban ser tenidos en cuenta, no es suficiente para s~ 

portar toda la teoría congénita. Además los factores ambien­

tales pueden jugar un papel muy importante en la existencia -

de estos aneurismas familiares. 

l.J.2.2 FAC1'0RES ADQUIRIDOS: 

l.J.2.2.l DEGENERACION DE LA LAMINA ELASTICA INTERNA: 

Forbus (1930) sugirió que la lámina elástica, la cual 

refuerza de forma importante la pared del vaso, dcgcnern dc-­

bido a sobredistcnsión mec.!inica. Una combinación del defecto 

muscular congénito y la degeneraci6n adquirida de la membrana 

elástica, daría lugar al desarrollo de aneurismas. 



- 16 -

1.3.2.2.2 LESIONES PREANEURISMATICAS DE LAS PAREDES 

ARTERIALES: 

Stehbens {281, estudió 96 círculos de willis en rela-­

ci6n a los aneurismas saculares, y en un 10\ cncontr6 unas di 
lataciones en forma de embudo a nivel del origen de la arte-­

ria comunicante posterior, así corno pequeños aneurismas, con 

lo que se sugerió que estas dilataciones representan diversos 

estados en el desarrollo de un aneurisma. 

Estas dilataciones infundibulares también han sido do­

cumentadas angiográficamente antes de la formación de aneuri~ 

mas (32). 

1.3.2.2.J ATEROESCLEROSIS: 

Los cambios vasculares degenerativos juegan un papel -

importante en la formación de aneurismas cerebrales. Se pos­

tula que una proliferaci6n subintimal puede llevar a una ocl~ 

sión de vasa-vasorum y como consecuencia una degeneraci6n de 

la elástica y de cualquier remanente de la capa muscular -

( 33 J. 

1.3.2.2.4 HIPERTENSION: 

La hipertensi6n es un factor importante en la produc-­

ci6n de cargas hemodinámicas y tensiones en la intima. Actúa 

junto con una dcgeneraci6n previa de la elástica y el de--
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fecto media 1. 

Estos tres factores juegan diversos papeles dependien­

do de la edad en que se formen los aneurismas. En la vejez -

se sugiere que la ateroesclerosis y la hipertensión juegan un 

papel importante, mientras que los defectos de la media tie-­

nen una contribución menor. En la infancia y la adolescencia 

los defectos de la media son de gran importancia. En la ju­

ventud tienen ma;,·or importancia los defectos de la media y la 

presi6n sanguinea. Mientras que en la madurez los tres fact2 

res son importantes l24). 

En un estudio reciente llevado a cabo por Andrews y 

Spiegel (1979) 134) comparando un grupo de pacientes selecci2 

nadas, con otro grupo control, fracasaron en encontrar una 

asociaci6n entre hipertensi6n y aneurismas. Sin embargo en -

diversos subgrupos pudieron encontrar una aparente asocia- -

ci6n. Asi un significativo número de mujeres de edades coro-­

prendidas entre 18 y 54 años, y de hombres entre los 35 y 44 

años tuvieron aneurismas asociados con hipertensi6n. 

En general los aneurismas han sido vistos como parte -

del complejo hipcrtensivo. 

Para concluir podemos afirmar que aan existe controveE 

sia respecto al origen de los aneurismas. Las principales 

teorias que se han invocado con la congénita y la adquirida. 
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Las paredes arteriales tienen defectos en la capa mus­

cular a nivel del origen del saco aneurismático. Tales dcfeE 

tos pueden ser debidos a fallas en la fusión embrionaria, o -

como consecuencia de la degeneración de la lámina elástica 

interna. 

La edad de distribución de los pacientes con aneuris-­

mas favorece más la teoria adquirida. Por otra parte no exis 

te evidencia alguna para sugerir que las variaciones anatómi­

cas de las arterias cerebrales sean más frecuentes en pacien­

tes con aneurismas, que en la población general. 



C A P I T U L O I I 
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D I A G N O S T I C O 

2.1. SINTOMAS CLINICOS: 

Antes de la ruptura de los aneurismas saculares gene-­

ralmente son asintomáticos. Ocasionalmente los grandes aneu­

rismas pueden producir s1ntomas por comprensi6n de estructu-­

ras vecinas, lo que puede ayudar en la localización del aneu-

risma. 

La ruptura del aneurisma generalmente tiene lugar mie~ 

tras el paciente está en actividad, más que durante el sueño 

o el reposo, y muchas veces tiene lugar durante esfuerzos fi­

siol6gicos como la defecación y el coito. Cuando se produce 

la ruptura, la presentación c11nica depende principalmente de 

la severidad de la hemorragia. 

2.1.l H.S.A CATASTROFICA O MASIVA 

A me~udo este tipo de hemorrgia se caracteriza por 

llevar al paciente desde un principio al coma profundo, con -

alteraciones de la respiraci6n, e incremento de la presión a~ 

terial. 

En un principio existe parálisis flácida de las extre­

midades, y más tarde el paciente puede desarrollar postura de 

descerebraci6n. Puede existir alteraciones pupilares, y el -

paciente muere en horas. 

Esta pre5entaci6n se estima que ocurre en aproximada-­

mente el 30% de los pacientes {7) con hemorragia subaracnoi--
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dea secundaria a ruptura de aneurismas. 

2.1.2 GRAN H.S.A. 

Se trata de una H.S.A. importante pero no fatal. Esta 

forma de presentación es la que más frecuentemente se encuen­

tra en los centro hospitalarios. 

Los síntomas de presentación más frecuentes son: 

2.1.2.1 CEFALEA: La cefalea es de comienzo súbito, 

muy intensa, frecuentemente los pacientes la describen como -

"algo que hubiera estallado dentro de la cabeza", o como "el 

dolor de cabeza m~s intenso que jamás halla tenido". La loe~ 

lización de la cefalea es variable, y no sirve de guia para -

localizar la lesión. Generalmente se inicia en al frente, e 

irradia rápidamente hacia la nuca y al raquis, en ocasiones -

puede presentarse dolor ciático en las extremidades inferio-­

res. 

Este es el síntoma inicial, el 80% de los casos, según 

la serie de suzuki 1979. (22). 

2.1.2.2 PERDIDA DEL ESTADO DE ALERTA: Este síntoma -­

constituye el segundo en frecuencia en muchas series. Norma! 

mente el paciente recobra su conciencia después de un corto -

periodo de tiempo. 

2.1 .. 2 .. 3 CONVULSIONES: Las crisis convulsivas no 
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son un síntoma inicial frecuente. Generalmente cuando se pr~ 

sentan lo hacen de forma tardia, y secundario a complicacio-­

nes de la hemorragia subaracnoidca, como hematomas intracere­

brales o isquimia producida por vasoespasmo. 

2.1.2.4 VOMITOS: Es un síntoma común en la H.S.1\., 

que señala elevación de la presión intracraneal. Sin embargo 

tiene poco valor diagnóstico. 

2.1.2.5 ALTERACION DE LAS FUNCIONES MENTALES SUPERIO­

RES: Las alteraciones de la memoria y confusi6n, es una forma 

poco frecuente de presentación. ocasionalmente el síntoma 

inicial pueden ser alteraciones del lenguaje, lo que puede 

ser de ayuda en la localizaci6n del origen de la hemorragia. 

2. l. 2. 6 A L T E R A C I O N E S V I S U A L E S : Puede pre -

sentarse visión borrosa, principalmente cuando existe hemorr~ 

gia subhialoidea en al región de la mácula. Por afectación -

del III, IV o VI nervios craneales se puede producirdiplopia. 

2.1.3 H. S.A. MENOR: Los sintomas de presenta- -

ci6n de una pequeña HSA muy a menudo son ignorados, tanto por 

parte del paciente como del médico. La importancia de reali­

zar un diagnóstico adecuado de estas pequeñas hemorragias su­

baracnoideas, radica en que frecuentemente estas hemorragias 

son seguidas por una H.S.A. grande o masiva. 
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Waga S. (1975) (35), publicó una serie de 195 pacien­

tes con aneurisma intracrancal, en la que el 59% se encontra­

ron signos de advertencia, o lo que es lo mismo, una H.S.A m~ 

nor. Recientemente Le Blanc (1987) (36), encontr6 este signo 

en aproximadamente el 40% de sus pacientes, y él concluye que 

si se diagnostica adecuadamente este signo, antes de que ocu­

rra una HSA masiva, se puede llevar a cabo el engrapaje del -

aneurisma en pacientes con excelentes condiciones cl1ni-­

cas, obteniendo como resultado unas bajas tasas de morbi- mor 

talidad. 
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2.2.l TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA: 

Esta técnica fué desarrollada por Godfrey llounsfield -

(1973). Este gran descubrimiento le vali6 la obtenci6n del -

Premio Nobel de medicina en 1979. 

Los primeros hallazgos de hemorragia intracerebral en 

T.C. fueron descritos por Paxton y Ambrose (1974) (37). Dos 

años más tarde Hayward y 0 1 Reilly (38), publicaron un trabajo 

en el que demostraron la gran precisi6n de la T.C. en demos-­

trar la causa del sangrado, siendo ésta de aproximadamente el 

90%. 

En las últimas décadas la T.C. ha llegado a ser un mé­

todo de rutina en la evaluaci6n de los pacientes con H.S.A. -

(39,40,41,42). 

El advenimiento de la T.c. ha permitido mejorar el -­

tratamiento de esta patolog!a, ya que permite tener un mejor 

conocimiento de los cambios patológicos que se producen en el 

cerebro de los pacientes con H.s.A. secundaria a ruptura de -

aneurisma {hematomas, infartos, hidrocefalia, edema cerebral). 

La mayoría de las publicaciones (38,43,44); coinciden 

en afirmar que en los primeros 5 a 7 d!as después de la H.S.A. 

se puede demostrar sangre en el espacio subaracnoideo, aproxi 

madamente en el 80% al 90% de las tomografías realizadas a 

los pacientes. (Ver Fig. l) 



Fig. 1 
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Hcmorrag ia sub.:i.racnoidC?il secundar 1 a 
ruptura de aneurisma. 

Fig. 2: limr.atoma intr.:.parenquimatoso con irrup-­
ci6n ventricular sP.cundario a ruptura clc.i 
ilneurisma de la arteria cerebral media -
derPcha. 
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En muchos casos el patron de distribución de la sangre 

en las cisternas subaracnoideas no es especifico para la loe~ 

lizaci6n del aneurisma. Sin embargo la existencia de una - -

gran colecci6n de sangre en una cisterna es una buena guia p~ 

ra localizar el sitio aproximado del aneurisma. En cualquier 

caso, la mayoria de las veces es posible valorar la laterali­

:aci6n del sangrado subaracnoideo, lo cual es de gran valor. 

En algunos casos, con el estudio contrastado se puede oE 

servar la localizaci6n y tamaño del aneurisma. (Ver Fig. 3 y 

4) • 

Los hematomas intracer~brales producidos por ruptura -

de aneurismas, pueden ser demostrados mediante T.C. en el 30\ 

al 40% de los casos (43,45). (ver Fig. 2). 

La T.C. realizada durante los primeros días después de 

la H.S.A. puede predecir el vasoespasmo y la isquemia (40,46, 

47,48). Los pacientes con H.S.A. y cuya T.C. inicial es nor­

mal, tienen una bajo riesgo de desarrollar isquemia cerebral. 

Sin embargo cuando en T.C. se observa una colección de sangre 

subaracnoidca focal y densa, se ha visto que es altamente pre 

dictivo de que esos pacientes desarrollen isquemia. 

Así mismo, este estudio proporciona un método diagnó~ 

tico no invasivo para demostrar la hidrocefalia secundaria a -

H.S.A. La incidencia de hidrocefalia en estos casos varía del 
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Fig. 3 : AnHurisma de la arteria comunicante po~ 
trrior izquierda. 

Fig. 4 : Aneurisma de la arteri<i comunicante 
posterior izquierda. 
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10\ (49) al 39\ (50), dependiendo del criterio clinico o ra­

diol6gico utilizado. 

La incidencia de hidrocefalia con T.C. es muy variable. 

Vassilouthis y Richardson (51), publicaron que un 12.4% de 

los pacientes con H.S.A. podían desarrollar crecimiento ven-­

trtcular. Adarns y Col. (52) , encontraron hidrocefalia media~ 

te T.C., en aproximadamente el 16% de los pacientes a los que 

se le realiz6 este estudio con los tres primeros dias del 

sangrado. 
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2.2.2 ANGIOGRAFIA CEREBRAL: 

La técnica de angiograf1a cerebral, fué introducida 

por Egaz Moniz y su colega Almeida Lima ( 1923). Al principio la té.2, 

nica no tuvo gran aceptaci6n, debido a la t6xicidad del medio 

de contraste utilizado y al hecho de que era necesario expo-­

ner quirúgicamente la car6tida cervicai y para efectuar el -­

procedimiento. 

La angiograf1a cerebral percutánea fué desarrollada 

posteriormente por Loman y Meyerson en 1936 y, Shimidzu en -

1937. 

Seldinger en 1953, introdujo la técnica de la cateteri 

zaci6n de la arteria femoral. Esta técnica proporciona la 

ventaja de poder llevar a cabo la angiograf1a cerebral de los 

cuatro vasos, en un solo estudio y con sola punci6n arterial. 

En 1963 Ziedses des Plantes (53), introdujo la técnica 

de substracci6n, por la cual se eliminan las estructuras 

oseas de la angiografía, lo que significa una mejoría en la -

apreciaci6n de los detalles de la anatomía vascular. 

Los principales objetivos de la angiografia son: 

a) Determinar la causa de la H.S.A., puede mostrar una aneu-­

risma, una M.A.V., o un tomar muy vascularizado. 

b) Proporcionar información sobre la anatom!a de una ancuris-
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rna, su localización, la dirección del domo, su tamaño, la 

presencia de irregularidades o lobulacioncs en la pared 

del aneurisma, las relaciones con los vasos que lo rodean, 

y la configuración de su cuello. La presencia de trombos 

dentro del aneurisma a menudo puede ser sugerido por este 

estudio. 

e) Detectar si existen aneurismas mGltiples, y de ser así puede 

ayudar a indicar cual de ellos ha sangrado. 

d) Proporcionar información sobre las complicaciones que pue­

den surgir secundariamente a la ruptura del aneurisma, co­

mo vasoespasmo y/o efecto de masa. 

e) Detectar si existen anomalías o variantes del círculo de -

Willis, as! como detectar si existen cambios degenerativos. 

f) Comprobar postoperatoriamente la efectividad del tratamien 

to quirúrgico. (Fig. 5 y 6). 

En 1959 Perret y Bull (54), compararon la precisión de 

la angiografía en el diagnóstico de aneurismas con los halla~ 

gos de la necropsia de 210 pacientes. Obtuvieron una prcci-­

sión diagnóstico con esta técnica del 89\. 

Actualmente con la mejor!a de las técnjcas, la preci-­

si6n diagnóstica es incluso más alta. As! West y col. en 

1977 (55), publicaron una incidencia de angiograf!as negati--
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Fig. 5 Ancuri5m.i de lu artr.ria cercbrnl media 
dC?rücha, localizado a nivel de la bifu.r. 
cación. 

Fic;. 6 : Control postop':!ratorio, en P.l que se 
ob~cr•1a la adf:!cuacla obliteración del -
aneurisma. 
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vas en H.S.A. comprobadas de unicamente el 7%, y Suzukiycol. 

en 1987 (56) solamente encontraron un 3.8%. 

La incidencia de complicaciones por angiograf!a cere-­

bral, en el Estudio Cooperativo de Aneurismas Intracrancales 

y H.S.A. (57), fué del 7.6%, con una mortalidad del 1.17%. 

Las complicaciones aumentan con la edad, y con la can­

tidad de contraste utilizado. Cuando el procedimiento se 

efectúa con anestesia general, en lugar de con anestesia lo­

cal, la tasa de complicaciones se incrementa ligeramente. 

En un análisis realizado por Maní y Eisenberg (1978),­

(58) de las complicaciones surgidas en 5.000 arteriografias -

cerebrales realizadas consecutivamente, encontraron que la 

tasa de complicaciones era significativamente más alta cuando 

el procedimiento demoraba más de 80 min., y cuando se llevaba 

a cabo en pacientes mayores de 40 años. Estos mismos autores 

también señalan que la tasa de complicaciones en los hospita­

les con programas de adiestramiento fue significativamente 

m&s alta que para los hospitales que no llevan a cabo estos -

programas. 
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2.2.3 PUNCION LUMBAR: 

La punción lumbar es un método diagnóstico importante 

para los casos en que los sintomas y signos son suficientes -

para sugerir hemorragia subaracnoidea, pero no son tan seve-­

ros como para hospitalizar al paciente, o seguir realizando -

estudios diagnósticos si no existe H.S.A. En estos casos la 

punción lumbar puede permitir iniciar un tratamiento antes de 

que se produzca un nuevo sangrado, de peores consecuencias 

para el paciente. 

En los casos en que la T.C. no demuestra hemorragia 

subaracnoidea se recomienda realizar una punción lumbar, este 

procedimiento confirmará la presencia de sangre subaracnoidea, 

y permite hacer un diagnóstico diferencial con meningitis ba~ 

teriana. 

Esta técnica puede ser peligrosa cuando el paciente 

presenta pepiledema o datos que sugieran efecto de masa. El -

uso de punciones lumbares repetidas, con el fin de disminuir 

la presi6n intracraneal antes de la cirug!a, puede ser peli-­

groso y generalmente no es admitido. 

La punci6n lumbar traumática en ocasiones puede hacer 

difícil el diagn6stico de una verdadera H.S.A. En estos ca-­

sos la gu!a más importante consiste en recolectar el L.C.R. -

en tres tubos, y observar como en las muestras va disminuyen-
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do progresivamente la tinción sanguinea. Esto indica una pun 

Ción traum~tica. En la hemorragia subaracnoidea se debe oh-­

servar la misma concentración de sangre en todas lasmuestras. 

La xantocromia que se observa en el sobrenadante del -

L.C. R. una vez centrifugado éste, ·es una indicación fiable de 

que ha ocurrido una H.S.A. El L.C.R. xantocrómico inicialmente 

se debe a la oxihemoglobina, y posteriormente por la bilirr~ 

bina. Esta caracteristica puede ser apreciada después de 4 a 

6 h.oras de que se ha producido la H.S.A., y se mantiene por -

un promedio de 3 a 4 semanas. 
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2.2.4 RESONANCIA MJ\GNETICA: 

La resonancia magnética es un nuevo método no invasivo 

que permite explorar las extructuras internas del cuerpo evi­

tando el uso de las radiaciones ionizantes. 

El papel de la R.M. en el diagn6stico de la H.S.A., 

aQn no ha sido completamente definido. 

Parece ser que la resonancia es más sensible que la 

T.C. en detectar la sangre en el espacio subaracnoideo des­

pués de 24 Hrs. Este estudio permite visualizar muy bien mu­

chos aneurismas, as1 como sus relaciones con las estructuras 

que los rodean. En aneurismas trombosados, la resonancia mag 

nética es superior a la T.C. y angiograf1a. 

El desplazamiento del clip con fuertes campos magnéti­

cos, es un importante riesgo potencial para los pacientes que 

tienen que ser estudiados después de la cirugia. Por esta 

razón es importante no utilizar clips ferromagnéticos. (59}. 
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2.2.5 RAl>IOGRAl"IAS SIKPl'..ES DEL CRANEOt 

La mayor!a de los pequeños aneurismas intracraneales 

no producen anomalías en las radiografías de craneo. Sin 

embargo los aneurismas gigantes pueden producir erosiones en 

la base del cr4neo, principalmente en el esfenoides y la si­

lla turca, o en ocasiones se puede observar el aneurismas pa~ 

cialmente calcificado. 
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COMPLICACIONES DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 

3.1 HIDROCEFALIA: 

La mayoria de los pacientes que presentan hemorragia -

subaracnoidea secundaria a ruptura de un aneurisma, desarro-­

llaran algún grado de hidrocefalia, frecuentemente de forma -

transitoria. Bagley (1928) fué el primero en describir la h! 

drocefalia obstructiva como una complicaci6n de la H.S.A, y -

desde entonces se ha reconocido como una complicación frecueQ 

te, cuya incidencia varía entre el 10\ y el 35\ dependiendo -

de las series y del criterio empleado para el diagnóstico {49, 

50,51,60,61,62}. 

El mecanismo por el cual la sangre produce hidrocefa-­

lia, aún no se ha aclarado por completo. Se ha sugerido que 

los gl6bulos rojos pueden producir un bloqueo de las vellosi­

dades aracnoideas, alterando la absorción del L.C.R. a lo la~ 

go del seno longitudinal superior. También se ha postulado -

la existencia de una obstrucción mecánica por coagulas sangui 

neos o fibrosis subaracnoidea secundaria, a nivel de la sali­

da del IV ventriculo o en las cirternas basales, como mecani~ 

mo responsable del crecimiento ventricular. 

Esta complicación puede ocurrir inmediatamente después 

de la H.S.A. o de forma tardía. El diagnóstico clínico se e~ 

tablece cuando el paciente no presenta una recuperación des-­

pués de la H.S.A., y persiste con disminución del nivel de 
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conciencia, o alteraci6n de las funciones mentales superiores 

e incontinencia urinaria. La conf irmaci6n del diagn6stico se 

obtiene realizando estudios de tomografta computarizada al 

paciente. 
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3.2 VASOESPASMO: 

El vasoespasmo cerebral, ha sido definido por Wilkins, 

como un estrechamiento de los vasos cerebrales demostrado an­

giogrSficamente, el cual puede ser sintomático o asintomático. 

La incidencia de vasoespasmo sintomático, que ocurre -

después de la U.S.A por ruptura de aneurismas varia según las 

series, del 20\ al 40i de los casos {63,64,65), esto represen 

ta aproximadamente la mitad de los pacientes que presentan 

evidencia arteriográfica de vasoespasmo. Oc estos pacientes 

aproximadamente la mitad fallecen o quedan con severeos défi­

cits neurológicos. De ah! la importancia de esta complica- -

ci6n. 

En los últimos años ha llegado a ser posible predecir, 

qué pacientes tienen mayor riesgo de desarrollar vasoespasmo 

cerebral. Ast la presencia de sangre en cantidad importante 

a nivel de las cisternas basales, demostrado mediante estudio 

de T.C., permite predecir la aparición de vasoespasmo cere- -

bral sintomático. De la misma forma los pacientes que en el 

estudio de T.C. realizado en los primeros atas después de la 

H.S.A. no tienen evidencia de sangre a nivel de las cirternas 

basales, no desarrollarán vasoespasmos sintomático. (40). 

El mecanismo por el cual la ruptura de un aneurisma 

produce vasoespasmo, ha sido estudiado exhaustivamente, ha- -
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biendose propuesto numerosas tcorias. Muchos de los estudios 

llevados a cabo en el pasado fueron realizados en modelos 

animales, y actualmente se sabe que los modelos unimalcs no -

duplican el vasoespasmo humano. Se han descubierto numerosas 

sustancias espasmogénicas, entre ellas están aminas neuro- -

transmisoras, como la cpinefrina, norcpincfrina y scrotonina 

(66,67,68,69), hemoglobina (70,71,72), trornbina (73), prosta­

glandinas {74) y otras sustancias. 

Sin embargo, estos modelos experimentales no han sido 

válidos de una forma satisfactoria en el vasoespasmo humano.­

En primer lugar, existen varios d!as de retraso para que ten­

ga lugar el vasoespasmo después de la H.S.A., lo cual excluye 

que esten involucradas cualquier sustancia espasrnogénica con­

tenida originalmente en la sangre. EN segundo lugar, no exi~ 

te una correlaci6n entre la actividad vasoconstrictora que se 

observa in vitre, de las muestras de L.C.R. postoperatorias,­

y el estado cl!nico de los pacientes,o el vasoespasmo angio­

gr&fico (75). Por Último, tanto cl!nica como experimentalme~ 

te, la utilización de antangonistas de cada uno de estos fac­

tores no han podido prevenir o me1or~r el vasoespasmo. (76). 

Otra teorfa que ha sido propuesta y es muy prometedora, 

es la de la producción de radicales libres de oxigeno y subs~ 

cuente peroxidaci6n de los lípidos como una posible causa del 

vasoespasmo cerebral. Se han obtenido datos que muestran la 

existencia de peroxidaci6n lipid1ca en el L.C.R. después de -
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una H.S.A., y su correlaci6n con el vasoespasmo sintom&tico. 

(77, 78). 

De todas las investigaciones realizadas, se deduce que 

la causa rn§s ampliamente aceptada del vasoespasmo es la pre-­

sencia de sangre o productos derivados de ella en las cister­

nas basales. Sin embargo los pacientes con H.S.A. secundaria 

a ruptura de malformaciones arteriovenosas, no presentan vas~ 

espasmos en las angiografías. Por otra parte los pacientes -

con H.S.A. y angiografía de los 4 vasos negativa tienen un 

porcentaje muy bajo de vasoespasmo. 

J.J RESANGRADO: 

En el estudio cooperativo realizado sobre el tiempo de 

cirugía de los aneurismas (21), se evaluaron 2.265 pacientes, 

encontrando una incidencia de resangrado en el primer dta de~ 

pu6s de la H.S.A. del 4.1%, seguido de una tasa del 1.5% al 

ara, siendo la tasa acumulada a las 2 semanas de 19%. 

En el trabajo realizado por Suzuki y col. 1.979 (22), 

encon~raron que el 72.5% de los pacientes que resangraban lo 

hacían en las primeras 2 semanas después de la H.S.A. 

Rosenorn y Col. 1987 (79}, encontraron en su serie una 

tasa de resangrado del 16.8% al cabo de 2 semanas de haberse 

producido la H.S.A. 
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El resangrado se produce por un aumento de la presión 

transmural en la pared dol aneurisma, la cual está determina­

da por la diferencia estre la presi6n arterial y la presi6n -

intracraneal. También se ha postulado como causa del resan-­

grado, la lisis del co~gulo que se forma en la pared del ane~ 

risma. 

3, 4 EPILEPSIA: 

Las crisis epilépticas se presentan en aproximadamente 

el 10% al 22% de los pacientes que han tenido una u.s.A. (80, 

81'82) • 

La presencia de hematomas intracerebrales aumenta la -

incidencia de las crisis. Cualquier paciente puede presentar 

una crisis en cualquier momento del seguimiento de la H.S.A.­

En los pacientes que se encuentran a la espera del tratamien­

to quirGrgico, esta complicaci6n es un evento indeseable, ya 

que produce un incremento importante del flujo cerebral, lo -

cual puede incrementar ol riesgo de resangrado del aneurisma. 
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3.5 CAMBIOS EN LOS LIQUIOOS Y ELECTROLITOS: 

Después de la H.S.A. se produce una sobreactividad del 

sistema simpático como respuesta al strcs y a una disfunción 

del hipotSlamo. La disfunción hipotalámica tiene lugar por -

altcraci6n de las arterias que nutren los núcleos del hipotá­

lamo. (83). 

Las alteraciones de los liquidas y clectrolitos son s~ 

cundarias a las alteraciones que se producen en varios na- -
cleos del hipotálamo. Estas alteraciones son más comunes de~ 

pués de la ruptura de aneurismas localizados a nivel de la 

arteria comunicante anterior (84,85). se cree que esto es de­

bido a la estrecha proximidad que tienen los aneurismas de e~ 

ta localización con el hipotálamo. 

3.5.l DIABETES INSIPIDA: 

El diagnóstico de esta complicación se sospecha cuando 

el volumen urinario sobrepdsa los 500cc cada 2 horas, o si el 

volumen urinario es mayor de 3 lt/día. Este diagn6stico se -

confirma cuando la densidad urinaria es menor de 1.005, y la 

osrnolaridad está entre 50 y 150 mosrn/kg, y, los niveles de s~ 

dio sérico están normales o aumentadas. 

3,5.2 SINDROME DB SECRECION INAPROPIADA DE ADH: 

Las caractertsticas de este s!ndrome son: 
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-Niveles bajos de sodio sérico {menos de 125 rnEq/1). 

-Niveles elevados de sodio urinario (más de 25 mEq/1). 

-Baja osmolaridad sérica (menos de 280 mosm/kg) . 

-Osmolaridad urinaria mayor que la osmolaridad plasm§-

tica. 

La incidencia de este s1ndrome en los pacientes con 

H.S.A. varia entre el 9% y el 29\ (85,86). 

Es importante señalar que no todos los casos de hipan~ 

tremia son producidos por este s1ndrome. La excesiva admini~ 

traci6n de liquidas durante la cirug!a y en el postoperatorio 

también pueden producir hiponatremia. 



C A P I T U L O I V 
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T R A T A M I E N T O 

4.1 MEDIDAS GENERALES: 

4 • l. l REPOSO EN CAMA: 

El reposo en cama en el tratamiento de la hemorragia -

subaracnoidea, es una medida muy importante, que no debe pa-­

sarse por alto. El reposo debe de ser absoluto, en una habi­

taci6n tranquila, y de ser posible con poca luz, ya que esto 

ayudar& a aliviar la fotofobia. 

La cabeza debe de estar ligeramente elevada, con el 

fin de favorecer el re~orno venoso y disminuir el edema cere­

bral. 

Cuando el paciente se encuentra en coma, debe de ser -

movilizado cada 2 horas, para prevenir la aparici6n de esca-­

ras por decGbito. 

En estos pacientes hay que tener en cuenta el riesgo -

que tienen que desarrollar trombosis venosas profundas, por -

el reposo prolongado en cama. 

4.1.2 CUIDADOS DE ENFERMERIA: 

Los pacientes con H.S.A. deben ser mantenidos bajo ob­

servación constante desde su ingreso y durante los primeros -

dia::::. Lo ideal es en una unidad de cuidados intensivos, con 
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monitoreo de los signos vitales. Sin embargo esto no siempre 

es factible, y por otra parte no es esencial para un gran nú­

mero de pacientes con H.S.A. no complicada. En estos casos -

se realiza una observación y valoración frecuentes, llevada a 

cabo por enfermeras entrenadas en el tratamiento de problemas 

neurol6gicos. Los signos vitales, tales como el nivel de con­

ciencia, prcsi6n sangu1nea, pulso, temperatura, frecuencia 

respiratoria, movimientos de las extremidades, tamaño de las 

pupilas y reactividad de las mismas, deben recogerse cada 4 -

horas en los pacientes con H.S.A. no complicada. En los pa­

cientes inconscientes; es necesario llevar a cabo un cuidado­

so balance de liquidas. 

La biometrta hemática, electrolitos séricos y qu1mica 

sanguinea, deben de ser valorados diariamente en estos pacie~ 

tes. 

4.1.3 SEDACION 

En los pacientes que se encuentran inquietos, o con 

agitaci6n psicomotriz es necesaria la sedaci6n. También pue­

de ser necesaria para evitar la tensión durante la estancia -

del paciente en el hospital. Nosotros empleamos Diazepam, 

aunque se pueden emplear otras benzodiazcpinas. 

4.1.4 LAXANTES: 

En estos pacientes es importante la utilización de la-
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xantes, con el fin de evitar esfuerzos al evacuar. Deben ad­

ministrarse rutinariamente durante el periodo preopcratorio. 

4.1.5 NUTRICION Y REQUERIMIENTOS DE LIQUIDOS: 

A los pacientes se les debe de proporcionar una dieta 

adecuada y nutritiva. Para ello el aporte de calorias debe -

ser de 1.300 - 1.400 calortas/d!a. En los casos con dcterio-

ro del estado de alerta, se les debe de colocar una sonda na­

sogástrica para alimentarlos. La nutrición intravenosa rara 

vez es necesaria. 

Es importante llevar a cabo un cuidadoso balance de l! 

quidos y electrolitos, ya que la sobrehidrataci6n puede prod~ 

cir edema cerebral y la deshidratación puede causar una hemo­

concentración, y como consecuencia de ello una mala perfusión 

cerebral. El aporte de liquidas debe ser de 2 litros/día. 

4.1.6 DISMINUCION DE LA PRESION INTRACRANEAL: 

Después de la H.S.A. invariablemente se produce un au­

mento de la presi6n intracraneal (P.I.C), pero normalmente en 

los casos no complicados se estabiliza rápidamente. 

Clínicamente el incremento de la presi6n intracraneal 

se manifiesta por cefalea intensa y somnolencia. Cuando por 

T.C. se descart"a la presencia de una lesi6n ocupante de espa­

cio, se puede disminuir gradualmente el aumento de la presi6n 
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intracraneal mediante la colocaci6n de un drenaje ventricular 

externo, o por la realización de punciones lumbares. De esta 

forma se aliviarS el dolor de cabeza y, a menudo mejora el ni­

vel de conciencia. Es importante remarcar que la presión in­

tracraneal no debe ser disminuida por debajo de 200 - 250 mm. 

de agua. 

La dexametasona tan frecuente utilizada en estos ca-­

sos, es dudoso el papel que tiene en disminuir la P.I.c. au­

mentada por la n.s.A. La dosis que emplearnos es de mg/6 

hrs después de la cirug1a se mantiene por 3 6 4 d1as y post~ 

riormente se va disminuyendo de forma gradual. Mientras se 

emplean los esteroides, el paciente debe recibir entiAcidos. 

4.1.7 PREVENCION DE CRISIS EPILEPTICAS: 

Se ha encontrado que la epilepsia después de la H.S.A. 

ocurre en el 10% al 22% de los pacientes. (80,81,92). 

Las crisis epilepticas son más frecuentes cuando el 

aneurisma que ha sangrado se localiza a nivel de la arteria -

cerebral media, que en otras localizaciones. (82}. 

Las crisis que se presentan por esta etiología, norma! 

mente se controlan bien con medicamentos enticonvulsivos (97). 

En nuestro servicio empleamos los anticonvulsivos de forma 

profiláctica en todos los pacientes con H.S.A. Utilizamos 
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difenilhidantoinato s6dico (DFH) a dosis de 300 mg/d!a, esta 

dosis puede necesitar ser ajustada, dependiendo delos niveles 

séricos. 

4.1.8 TRATAMIENTO DE LA HIPERTENSION: 

Los pacientes con H.S.A. a menudo presentan hiperten-­

si6n transitoria. Esto ocurre como parte del reflejo de Cus­

hing, en donde la hipertensi6n secundaria se produce para ma~ 

tener la perfusi6n cerebral en presencia de una presi6n intr~ 

craneal elevada. 

En la mayoría de los casos cuando mejoran las condici2 

nes cl!nicas del paciente, la presi6n se estabiliza en vale-­

res normales, sin necesidad de utilizar medicamentos hipoten­

sores. 

Los pacientes con hipertensi6n arterial previa que es­

taban siendo tratados médicamente, deben continuar con su ré­

gimen de tratamiento. 

Si a pesar de las medidas generales, la presi6n sangu! 

nea continua estando elevada, esto puede indicar que existe -

un aumento de la presión intracraneana, por lo que se debe 

investigar la causa, e instituir un tratamiento adecuado. 
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4.2 PREVBNClON DEL RESl\NGRADO 

4.2,l CIRUGIA TEMPRANA: 

El mejor método para evitar el resangrado es realizar -

el tratamiento quirúrgico del aneurisma lo m5s pronto posible, 

si las condiciones del paciente son adecuadas. 

El riesgo de resangrado es lo que ha motivado en los -

filtimos años, la aparici6n de numerosas publicaciones en 

las que se discute el tiempo idoneo para la realización de la 

cirugía, tl3,22,88,89,90,91,92,93l ., La mayoría de ellos es­

tan de acuerdo en que la cirug1a temprana, es decir la reali­

zada en los tres primeros d!as desde que ocurre la n.s.A., es 

el tratamiento de elección en la mayoría de los pacientes con 

aneurismas rotos. 

En nuestro servicio no realizamos cirugía temprana, ya 

que la mayoría de los pacientes nos son remitidos de forma 

tardía, y por otra parte la infraestructura actual no lo per­

mite. 

4.2,2 TERAPIA ANTIFIBRINOLITICA: 

Los antifibrinoltticos, son fSrmacos que retardan la 

lisis del co~gulo, y teoricamente reducen el riesgo de que se 

disuelva el co~gulo que se forma en la pared del aneurisma r~ 

to. Numerosos estudios han confirmado que los agentes antifi 
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brinol!ticos reducen el riesgo de resangrado en la fase de la 

H.S.A. aneurismática (94,95,96,97). 

Sin embargo otros estudios no han podido demostrar que 

con el tratamiento antifibrinol!tico se produzca una reduc- -

ci6n del sangrado. (98,99). 

Por otra parte se ha demostrado que estos fármacos au­

mentan la incidencia de ciertas complicaciones de la H.S.A. -

Así Ameen e Illingworth (100), encontraron una gran inciden-­

cía de infarto cerebral en pacientes tratados con antifibrin.2 

líticos. En el estudio cooperativo de aneurismas, Kassel y -

Col. (101), encontraron déficit neurológico por isquemia en -

el 32.4% de los pacientes tratados y en el 22.7% de los pa-­

cientes que no recibieron fármacos antifibrinol!ticos. 

También se ha publicado como complicaci6n la aparaci6n 

de miopat!as tardías en pacientes que han sido tratados con -

~cido epsilon amino-caproico (102,103), aunque hay que menci~ 

nar que esta es una complicaci6n rara. 

La hidrocefalia se ha visto más frecuentemente en pa-­

cientes con tratamiento antifibrinol!tico (97). 

En nuestro servicio no utilizamos agentes antifibrino-

1! ticos, dado el riesgo potencial que tienen que producir com 

plicaciones isquémicas. 
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4.2.3 REDUCCION DE LA PRESION TRANSMURAL: 

La presi6n transmural est& determinada por la diferen­

cia entre la presi6n arterial (dentro del saco aneurism~tico) 

y la presi6n intracraneal (fuera del saco aneurismático). E~ 

ta presi6n puede ser reducida por disminuci6n de la presi6n -

arterial y/o evitando disminuciones bruscas o incontroladas -

de la presi6n intracraneal. 

Las medidas generales del tratamiento mencionadas ante­

riormente, van en su mayor1a encaminadas a prevenir elevacio­

nes bruscas de la presi6n arterial, que puedan aumentar la 

presi6n intracraneal y producir un resangrado. 

En el servicio preferimos mantener la presi6n arterial 

de los pacientes en el limite superior dentro del rango nor-­

mal. con el fin de evitar complicaciones isquémicas. 

En el caso de tener que tratar pacientes con prcsi6n -

elevada, utiliza;;nos beta-bloqueantes como el propanolol. 
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4.3 PREVENCION Y TRATAMIENTO DEL VASOESPASHO 

4.3.l CIRUGIA TEMPRANA: 

La cirug1a temprana facilita el tratamiento del vasoe~ 

pasmo cerebral, ya que el uso de hemodilución hipervolémica,­

e hipertensi6n inducida, para el tratamiento del vasoespasmo 

conllevan un importante riesgo de resangrado, en pacientes 

con aneurismas no tratados. 

Por otra parte la cirigía temprana permite irrigar los 

espacias· subaracnoideos y las cisternas de la base, con el 

fin de extraer la mayor cantidad posible de sangre subaracnoi 

dea, lo que disminuye el riesgo de vasoespasmo, ya que se 

ha sugerido que esta sangre es la responsable de producirlo -

(22,104). 

4.3.2 BLOQUEADORES DE LOS CANALES DEL CALCIO 

El f~rmaco que ha recibido atención en los últimos 

años ha sido la nimodipina. Se han realizado numerosos estu­

dios (105,106,107,108). La mayoria de los estudios indican -

que la nimodipina mejora el estado neurológico de los pacien­

tes, aunque no existe un efecto importante sobre el vasoespa~ 

mo arteriogr&fico. 

En nuestro servicio se han realizado dos estudios para 

probar la eficiencia de este medicamento (109,110), en ambos 
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estudios se comprob6 la utilidad de la nimodipina en la pre-­

venci6n y tratamiento del vasoespasmo. Por ello utilizamos -

la nimodipina en los pacientes con alto riesgo de desarrollar 

vasoespasmo. 

4.3.3 EXPANSORES DE VOLUMEN Y HEMODILUCION 

En los pacientes con vasoespasmo, la disminuci6n de la 

viscosidad sangu!nea o el incremento de la presión de perfu-­

si6n cerebral, pueden incrementar el flujo sangu!neo cerebral. 

Se ha propuesto que los expansores de volumen vascular, bien 

solos o acompañados de hipertensión arterial inducida son el 

r~gimen más eficaz para mejorar las caracter!sticas hemorreo-

16gicas de la sangre, y por lo tanto mejorar la presión de 

perfusión cerebral y revertir el déficit neurológico en los -

pacientes con vasoespasmo (14,111, 112,113). 

Los expansores de volumen pueden aumentar el flujo sa~ 

guineo cerebral sin producir un incremento de la presión art~ 

rial (114,115). Se han empleado diversas infusiones como ex­

pansores de volumen, albúmina (115,116), dextrano de bajo pe­

so molecular (114), manitol (117), sangre completa (118). 
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4.4 METOIXJS DE TRATl\MIENTO QUIRURGICO: 

El m~todo de tratamiento ideal, consiste en la exclu-­

si6n del aneurisma de la circulaci6n cerebral mediante laocl~ 

si6n de su cuello. Con ayuda de las técnicas modernas la ma­

yor!a de los aneurismas pueden ser tratados de esta forma. 

Sin embargo existen algunos aneurismas, que bien por su tama­

ño o por sus características morfológicas, puede ser diftcil 

llevar a cabo este procedimiento. En estos casos se realizan 

procedimientos quirúrgicos alternativos como son: 

- Ligadura de la Carótida Cervical. 

- Balón de Oclusi6n Intravascular. 

- Revestimiento. 

- Trombosis Intralurninal. 

- Atrapamiento del Cuello del Aneurisma. 

4.4.1 LIGADURA DE LA CAROTIDA CERVICAL: 

El principio de esta técnica consiste en ligar la art~ 

ria proximal al sitio del aneurisma, con el fin de reducir el 

flujo sangutneo que le llc9a. 

La ligadura de la artería car6tida en el cuello ha si­

do realizada desde hace más de 100 años. Este m~todo aún es 

útil en ciertos aneurismas. Tiene ventajas de ser un proced! 

miento técnicamente sencillo, en el que no requiere explota-­

ci6n intracraneal ni disecci6n del aneurisma. 



- SS -

Sin embargo con este procedimiento se puede producir 

un infarto cerebral o un déficit neurol6gico importante que 

es imprescindible. También pueden ocurrir complicaciones -­

neurol6gicas tardías, coma resultado de complicaciones hem2 

din~micas o embolismos del muñ6n carotideo. 

Con el fin de reducir las complicaciones isquérnicas 

por ligadura de la car6tida, se prefiere realizar una obli­

teración gradual de la misma, lo cual permite incrementar -

el flujo a trav~s de las suplencias colaterales. 

Otra alternativa es la creación de un nuevo sistema 

colateral, mediante la anastomosis de una rama de carótida 

externa, generalmente la arteria temporal superficial con -

una rama cortical de la cerebral media. En este caso la li 

gadura de la car6tida cervical debe realiz.arce de forma aguda 

una vez. realizada la anastomosis: ya que en presencia de un 

flujo carótideo normal ésta anastomosis tiende a cerrarse. 

1.4.2 BALON DE OCLUSION INTRAVASCULAR: 

Esta técnica fué introducida por Serbinenko en 1974. 

Ha sido utilizada con éxito para f1stulas carótida cavcrn2 

sas y aneurismas íntracraneales {119). 

Con este rn~todo se puede ocluir el cuello del ancu-­

risrna, inflando un balón desprendible en el saco del aneu-­

risma sin comprometer la permeabilidad de la arteria. 
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Este método tiene excelentes resultados en el tratamie~ 

to de f!stulas car6tido cavernosas. Sin embargo el tratamien­

to de aneurismas mediante esta técnica es difrcil y peligroso, 

por el riesgo que conlleva de ruptura del aneurisma en el me-­

mento de inflar el bal6n. 

4.4.3 REVESTIMIENTO: 

Norman Dott (l.933), fué el primero en tratar un aneu­

risma mediante cirug!a directa, para lo cual realiz6 un reves­

timiento. del mismo con músculo. Esta técnica ha sido empleada 

por muchos años con notable éxito. Sin embargo no es aceptada 

de forma general, ya que requiere una extensa disecci6n alred~ 

dar de la base del aneurisma, y existe el riesgo de un resan-­

grado temprano, antes de que tenga lugar la formaci6n de fibr~ 

sis alrededor de la pared del aneurisma. 

4.4.4 TROMBOSIS INTRALUMINAL: 

Consiste en inducir la trombosis en el saco aneurism~ti 

co. Para ello Gallagher, {120), introdujo pelos de cerdo en -

el saco del aneurisma con un cateter especial que permite que 

salga primero la ratz del pelo. Con esta técnica de piloeyec­

ci6n la carga negativa que normalmente existe en la íntima, se 

vuelve positiva, y los elementos circulantes cargados negativ~ 

mente emigran hacia la íntima produciendo una trombosis. 

Luessenhop y Velesquez {121), trombosaron el saco de un 
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aneurisma, ocluyendo temporalmente el cuello del mismo com 

una esfera de silastic. Esta esfera atada a una seda fué in­

troducida a través de la car6tida hasta el cuello del aneuri~ 

ma. 

Mullan (122) , introdujo finos alambres de cobre en el 

interior de los aneurismas a través de una fina aguja, él ob­

tuvo buenos resultados en 12 pacientes, de 15 que trat6 con esta 

técnica. 

En 1.966 Alksne (123) desarrolló un nuevo método para 

trombosar intravascularmente los aneurismas, mediante la in-­

yecci6n de hierro y reteniendolo en el saco aneurismático con 

un pequeño imán que se coloca estereotáxicamente. Los prime­

ros resultados fueron muy esperanzadores, sin embargo no exi~ 

ten publicaciones posteriores con esta t~cnica. 

La trombosis intraluminal evita la disecci6n intracra­

neana del aneurisma. Pero tiene el inconveniente que a menu­

do no puede ser controlada la extensi6n de la trombosis, bien 

por exceso o por defecto, y en la práctica es una técnica d! 

f!cil. 

4.4.5 ATRAPAMIENTO DEL CUELLO DEL ANEURISMA: 

El atrapamiento del cuello del aneurisma, es un m~todo 

alternativo de tratamiento, que se utiliza cuando no es posi­

ble llevar a cabo la oclusi6n del cuello. 
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4.5 INSTRUMENTAL QUIRURGICO ESPECIAL: 

En los últimos años se han producido importantes avan­

ces en este campo, que han facilitado la cirug!a de los aneu­

rismas. 

4.5.l MICROSCOPIO QUIRURGICO: 

Con el uso del microscopio quirúrgico para la disec- -

ción del cuello de los aneurismas, los resultados quirúrgicos 

en esta enfermedad han mejorado enormemente. 

El micra·scopio permite una magnificación del campo qu.!. 

rúrgico, lo cual es imprescindible para realizar una cuidado­

sa disección con m1nima retracción del cerebro, esto se trad~ 

ce en una mejor!a de los resultados. 

Por otra parte el microscopio permite una perspectiva 

estereoscópica en pequeños espacios, lo que facilita una ade­

cuada visualización de las estructuras profundas, evitando 

as1 excesivas retracciones del cerebro. Adem§s proporciona -

una excelente iluminación del campo quirúrgico. 

4.5.2 COAGULACION BIPOLAR: 

Con el uso de la coagulación bipolar, se puede contro­

lar el sangrado ·durante la disección de una forma precisa y -

con m1nirna lesión. 
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Las pinzas que se usan en la coagulaci6n bipolar tic-­

nen forma de bayoneta, para evitar que la mano del cirujano -

entorpezca el campo de visi6n. Normalmente las puntas son 

rectas, aunque también se utilizan pinzas con las puntas ang~ 

ladas y curvas. 

Existen dos tipos de pinzas, unas con la punta cortan­

te y otras de punta roma. Las de punta roma son utilizadas -

para la disecci6n del aneurisma y para coagular el cuello del 

mismo. 

Se debe evitar que la punta de las pinzas se adhiera 

a los tejidos. Para ello es importante mantener las puntas -

limpias, realizar la coagulaci6n de forma intermitente, y tr~ 

bajar en un campo húmedo. 

4.5.3 CABEZAL DE FIJACION: 

En las operaciones microquirúrgicas, es muy importante 

la inrnovilizaci6n de la cabeza. El mejor procedimiento para 

realizarlo es mediante un cabezal con tres puntos de fijaci6n 

esquelética. Con estos cabezales se puede fijar la cabeza en 

una gran variedad de posiciones y, se evita que se puedan pr2 

ducir lesiones por apoyo en las prominencias oscas o en los -

ojos. 
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4.5.4 AUTORETRACTORES CEREBRALES: 

Este instrumento es ya imprescindible en las interven­

ciones microquirúrgicas, permite una retracci6n suave pero 

mantenida, evitando que se produzca traumatismos quirúrgicos 

sobre el cerebro. En las cirugías prolongadas los retracto-­

res deben aflojarse de vez en cuando, para evitar la compren­

si6n constante sobre un Srea del cerebro. 

4.5.5 FRESA DE ALTA VELOCIDAD: 

un paso importa11te en la rnicrocirug!a de los aneuris-­

mas, cuando se realiza la craniotom!a pterional, consiste en 

la extracción de la porci6n externa del ala del esfenoides y 

hueso de la base del craneo, con el fin de crear un espacio -

suficiente para realizar la cirug!a con m!nima retracci6n e~ 

rebral. Para ello se emplean fresas neumáticas o eléctricas 

de alta velocidad. 

4.5.6 GRAPAS PARA ANEURISMA: 

Existe una gran variedad de grapas para aneurismas, 

las cuales en los Gltimos años se han ido perfeccionando. 

Du)ovny y col. (1.980) (124), clasificaron las grapas 

de resorte de acuerdo a su principio mecánico, distinguiendo 

tres tipos de grapas, alfa, de eje y de palanca m6vil. 
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El tipo alfa es un diseño de ramas cruzadas en una so­

la pieza que se asemeja a la letra griega alfa, en este tipo 

se incluyen las grapas de Yasargil, Me Fadden, orakc, Sugita, 

y Rhoton. 

Las grapas de eje constan de varias piezas. Las ramas 

que giran alrededor de un eje central, y un resorte en espi-­

ral que proporciona la fuerza de cierre. La grapa de Heifetz 

es el prototipo de este diseño. 

Las grapas de palanca m6vil constan de un resorte en -

espiral alrededor del cual las ramas giran y la posici6n de­

la palanca depende de la distancia entre las ramas. 

Las grapas de resorte también se clasifican como temp2 

rales o permanentes. Las grapas temporales difieren de las -

permanentes en que tiene una presi6n de cierre menor, la cual 

es suficiente para ocluir una arteria sin dañar sus paredes.­

A diferencia de las grapas permanentes, las temporales están 

diseñadas unicamente para uso transoperatorio. 

Además existen también grapas fenestradas, las cuales 

fueron diseñadas originalmente por Drake. 

Más recientemente Sugita (125), ha diseñado grapas fe­

nestradas y anguladas, con el fin de obliterar aneurismas di­

ficiles, bien por la forma o por su localizaci6n. (Fig. 12). 
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4.6 Tl!CNICA QUIRURGICA: 

La técnica quirúrgica que a continuaci6n se describe -

es la que se utiliz6 en la mayoria de los casos recogidos en 

la casuistica. Se trata de la craniotomia pterional, la cual 

es útil para acceder a los aneurismas de la circulaci6n ant~ 

rior mediante técnica microquirúrgica (126). 

4.6.l POSICION DEL PACIENTE: 

El paciente se coloca en posición supina, al cabeza se 

sujeta en un cabezal con tres puntos de fijación esquelética, 

como el cabezal de Mayfield o de Gardner. El vertex sc·diri­

ge 20 grados hacia abajo y se rota 30 grados hacia el lado -

contrario en donde se va a realizar la craniotomia, para con­

seguir que la eminencia malar sea el punto más superior del -

campo quirúrgico. Esta posición permite que el 16bulo fron-­

ral caiga, dejando libre el techo de la 6rbita. (Fig. 7). 

Al colocar la cabeza se debe tener cuidado en evitar -

posiciones forzadas que puedan comprimir la tr§quea, la vena 

yugular, o las arterias vertebrales o car6tidas. La posici6n 

correcta de la cabeza permitir§ establecer un eje visual a lo 

largo del ala del esfenoides hasta la ap6fisis cltnoides ant~ 

rior y area paraselar. 



Fig. 7 
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Posici6n quirQrgica e -
incisi6n para la reali-­
zaci6n de la craniotomia 
pterional. 
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4.6.2 PREPARACION DEL CAMPO QUIRURGICO: 

Una vez realizada la asepsia y antisepsia del campo 

quirGrgico se pinta la incisi6n (Ver Fig. 7). 

Colocamos los campos quirúrgicos, que se fijan con un 

plástico adhesivo estéril. Encima colocamos una s~bana hend.!_ 

da, la cual se fija al campo con plástico adhesivo a cuyo ex­

tremo se fija una bolsa recolectora de 11quidos. 

Posteriormente se fija a la mesa quirúrgica la barra -

para sujetar los retractares quirúrgicos. 

4.6.3 INSICION: 

La localizaci6n precisa de la incisión varia de un pa­

ciente a otro, dependiendo de la localización del aneurisma,­

la topograf!a del seno frontal, y la posición de la l!nea de 

implantación del pelo. 

Como regla general la insición inicia a !Cm.por arri­

ba y por delante del trago, se dirige por <letras de la linea 

de implantaci6n del pelo, y termina a nivel de la l!nea medio 

pupilar. Si se requiere una exposición mayor, la incisión se 

puede extender hasta la linea media. 

Al realizar la incisión se debe de tratar de evitar, -

lesionar la arteria temporal superficial, as! como la rama 
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temporal del facial (ver Fig. 7). 

Levantamos el colgajo cutáneo y se colocan grapas cut! 

neas para hacer hemostasia en los bordes de la incisi6n. Po~ 

teriormente se procede a cortar la fascia del músculo tempo-­

ral en forma semicircular alrededor del margen de inserci6n -

del músculo, y el periostio diagonalmente a lo largo del hue­

so frontal. A continuaci6n se retraen el colgajo cutáneo y -

el muscular en una sola capa, con el fin de eliminar la le-­

sión de la rama frontal del nervio facial. 

4.6.4 CRANIOTOMIA: 

Se inicia realizando un trépano a nivel de la sutura -

del cigomático con el frontal, debajo de la linea temporal. 

El segundo trépano se coloca en el hueso frontal, apr~ 

ximadamente 3-4 cm por encima del primero y 1-2 cm por en­

cima del reborde orbitario, tratando de evitar caer sobre el 

seno frontal. 

El tercer trépano se coÍoca sobre el hueso parietal, a 

lo largo de la linea temporal, detrás de la sutura coronal, -

la localizaci6n de este trépano varía dependiendo del área 

intracraneal que interese. 

El últirnO trépano se coloca sobre la escama del hueso 
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temporal, detrSs de la sutura esfeno-temporal. Aproximadame~ 

te 4 Cm. por debajo del tercer trépano y 3 Cm. por detr§s 

del primero. (ver Fig. 8). 

En nuestro servicio e~tos trépanos se realizan en la -

mayor!a de las ocasiones con craniotomo neumático o eléctri-­

co. La viruta osea que se obtiene de la realización de es-­

tos trépanos se guarda para colocarla al final de la cirugía 

sobre los defectos oseas que quedan. 

Los trépanos se unen mediante sierra neumática, elec-­

trica o con sierra de Gigli. 

Una vez que se ha levantado el colgajo oseo, con una -

gubia se ampl!a la craniotomía, mordiendo la escama del temp2 

ral hasta llegar al piso de la fosa media. La parte externa 

del ala del esfenoides se fresa, utilizando para ello una fr~ 

sa de alta velocidad, con el fin de obtener mejor visibilidad. 

Para efectuar esta maniobra se hacen dos pequeñas incisiones 

a lo largo de la linea en donde se va a realizar la incisi6n 

dural. De esta manera se libera L.C.R., y en algunos casos -

hematoma subdural, lo que permite reducir la necesidad de re­

traer el cerebro. 

4.6.5 APERTURA DE LA DURAMADRE: 

Se colocan puntos de levantamiento de dura, los cuales 

se fijan a los bordes de la craniotom!a, a través de pequeños 
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orificios que se realizan en el hueso. Estos puntos evitan -

el escurrimiento de sangre al campo quirúrgico. 

La duramadre se abre en forma semicircular alrededor -

de la cisura de Silvia, con base hacia el ala del esfenoides. 

Antes de abrir la dura se coagula el trayecto de la incisi6n 

con la coagulaci6n bipolar. (ver Fig. 9). 

En el extremo frontal y temporal de la incisi6n se co­

locan dos puntos para prevenir el desgarro. 

El colgajo dural se levanta y se fija a la galea, con 

e'l fin de que no se entorpezca la linea de visi6n. 

Con ayuda del microscopio quirúrgico se procede a re--

traer ligeramente el 16bulo frontal cerca de la cisura de Sil 

vio, dejando intacto el olfatorio, e identificando el nervio 

óptico. Esto permite un fácil acceso a las cisternas caroti­

deas, quiasmática y la de la lámina terminalis, cuya apertura 

permite la salida de L.C.R. Proporcionando mayor espacio pa-

ra la disecci6n del aneurisma. (Fig. 10). 

4.6.6 APERTURA DE LA ARACNOIDES: 

La disecci6n de la aracnoides es la llave del éxito en 

la cirugta de los aneurismas. En la mayor!a de los casos es 

necesario abrir la cisterna silviana localizada entre el fron 

tal y el temporal, la cisterna quiasmática y la cisterna de -
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Fig. 8 Situaci6n de los trépanos para 
realizar la craniotomía pterional. 

Fig. 9 Aportura de la duramadre. 



Fig. 10 
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Retracci6n del lóbulo frontal 
para acceder a las cisternas 
de la base. 



Fig. 11 

Fig. 12 
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la l~mina terminalis. Dependiendo de la localización exacta 

del aneurisma variaran la dirección y los detalles de la di-­

sección de la aracnoides. 

Al ir separando la aracnoides se evita que se produz-­

can tracciones indebidas sobre el aneurisma, a la vez que se 

aumenta el campo quirúrgico. 

La aracnoides entre el lóbulo frontal y el nervio 6pti 

ca es la primera en ser separada, y se continua disecando la 

porción medial de la cisura de Silvia. El siguiente paso con 

siste en disecar la aracnoides entre el óptico y la carótida, 

con la finalidad de obtener el control de la arteria caróti-­

da. Se continaa la disecci6n de la arteria carótida hasta 

llegar al punto de origen del aneurisma. (ver Fig. 11). 

Las adherencias del aneurisma se libcrancondisecci6n 

cortante. cuando se realiza la disección en las proxi~idades 

del aneurisma se debe tener mucho cuidado de no traccionarlo. 

La exposición del segmento aneurismático se inicia as­

pirando el coágulo si existe, con el fin de visualizar la pa­

red arterial y el cuello del aneurisma. Siempre es necesario 

confirmar el sitio, el número y la direcci6n de las pequeñas 

arterias perforantes que se originan en las cercan!as del - -

aneurisma. 
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4.6.7 COLOCACION DE LA GRAPA: 

La elecci6n de la grapa apropiada se debe realizar en 

el curso de la disección, tan pronto como el cirujano se haga 

una idea sobre cuál de las grapas disponibles será la majar -

indicada para el aneurisma en cuesti6n. 

Las ramas de la grapa deben colocarse patalelas al eje 

del vaso, con el fin de evitar que se formen pliegues en la -

arteria que puedan comprometer la circulación. (ver Fig. 12). 

Un problema importante a la hora de colocar la grapa -

es la tensión que se produce en la pared del aneurisma, la 

cual puede ocasionar una ruptura transoperatoria del mismo. 

Esta tensión se puede reducir de forma importante, o­

cluyendo temporalmente la carótida interna a nivel cervical,­

en el momento de la colocación de la grapa. La oclusión tem­

poral también se puede realizar a nivel supraclinoideo con 

grapas temporales, aunque este procedimiento tiene el inconv~ 

niente de que en ocasiones puede reducir el campo de traba-­

jo. 

Otra técnica que ha sido útil para reducir la tensi6n 

en aneurismas gigantes es la descompresi6n con succión. Pa­

ra ello se punciona el aneurisma con una aguja fina, se aspi 

ra y en ese moento se coloca la grapa. Esta maniobra dismi­

nuye la tensión y hace que la grapa pueda ser colocada más -
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facilmente. (FLAMM E.S. l981). 

En los aneurismas de cuello amplio se puede crear me-­

diante coagulación bipolar un cuello m&s apropiado para la 

colocación de la grapa. 

En la mayor!a de los casos, el saco aneurismático se -

debe puncionar y abrir una vez que el cuello ha sido engrapa­

do. Esta es la única forma de que el cirujano esté seguro de 

que se ha llevado a cabo una obliteración total del aneuris-­

ma. 

4.6.8 CIERRE: 

Una vez realizada la hemostasia del lecho quirúrgico, 

se procede a afrontar los bordes de la duramadre con sutura 

de monofilamento no reabsorbible de 4-0. 

El colgajo oseo se fija con seda del O. Se sutura el 

músculo temporal con sutura reabsorsible de 3-0, as! como la 

fascia del temporal. La galea la saturamos con el mismo ma­

terial y al piel se cierra con naylon 3-0. 

Se coloca un drenaje subgaleal con baja succi6n por -­

aproximadamente 24 horas y se cubre la herida. 



C A P I T U L O V 
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PRESENTACION DE LA CASUISTICA 

5.1 MATERIAL CLINICO Y METODOS: 

En el Hospital de Especialidades del Centro Médico Na­

cional Siglo XXI, del Instituto Mexicano del Seguro Social, -

fueron operados un total de 134 pacientes con 161 aneurismas 

intracraneales de la porci6n anterior del c1rculo de Willis,­

en un periodo de 40 meses comprendidos entre marzo de 1.987 a 

junio de 1.990. 

De ellos 89 (66.5%) fueron del sexo femenino, y 45 

(33.5%) del sexo masculino, con una relaci6n mujer/hombre de 

2/1. (GRAFICA 1). 

La distribuci6n por edades de los pacientes fluctu6 e~ 

tre los 14 y los 69 años, con un pico de incidencia entre la 

cuarta y la sexta década, siendo la media de 44.6 años. (GRA­

FICA 2). 

Las condiciones preoperatorias de los pacientes fueron 

valoradas inmediatamente antes de la cirugta, de acuerdo con 

la escala de Hunl y Hess (127). 

GRADO I: Pa~iente asintomático, o con minimo dolor de cabeza 

y ligera rigidez de nuca. 

GRADO II:Moderado a severo dolor de cabeza y/o rigidez de nu­

ca. Sin déficit neuro16gico, excepto paresia de al-
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GRAFICl\ l, 

AtEl.RSMAS INTRACRANIALES 

'º 

,,_20 2,_30 3•-•o .,."º 111-eo t:1:-1c. 

OISTRIBUCION POR EDAD 

GRAFICl\ 2. 



GRAFICA 3 

- 76 -

ANELJUSMAS INTRACRANIALES 

e»:IAOOlll 35l'l:i. 

Condiciones preoperatorias de los pacientes 
según la escala de Hunt y Hess. 
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gún nervio craneal. 

GRADO III:Somnolencia, confusión o déficit focal ligero. 

GRADO IV: Estupor, moderada a severa hemiparesea, posible ri­

gidez de descerebración temprana y alteraciones ve­

getativas. 

GRADO V: Coma profundo, r!gidez de descerebraci6n, moribun-­

do. 

Según esta escala en grado I, se hallaban 44 (32.8%) -

de nuestros pacientes, en grado II, 33 (24.6%), en grado III, 

47 (35%), en grado IV, 8 (6%) y en grado V, 2 (l.5%), (GRAF.!. 

CA 3). 

Adem&s de una historia clínica detallada, en todos los 

casos se realiz6 angiografía cerebral de los cuatro vasos. La 

punción lumbar se llevó a cabo en 97 (73.3%) pacientes. Es­

tudio de tomografía computarizada se efectuó en 103 pacientes, 

que supone un 77% del total de los casos. 

En este estudio examinamos la utilidad pron6stica de -

la Tomografia Computarizada realizada al momento de ingresar 

el paciente, para ello utilizamos los criterios descritos por 

Fisher y col. en 1.980 {40), asi como la TCC result6 normal 

en 31 {28%) pacientes, la hemorragia subaracnoidea se clasifi 

c6 como focal hiperdensa en 39 {35.1%) pacientes, focal poco 

densa en 21 (18.91.), y difusa en 20 (18%). (GRAFICA 4). 
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La localizaci6n de los aneurismas se detalla en la ta­

bla l. Los rn4s frecuentes fueron los de la car6tida interna 

con 102 (63.4%) casos, dentro de esta localizaci6n, los de 

mayor incidencia fueron los aneurismas situados en la comuni­

cante posterior con 57 (35.4%). Los aneurismas de la arteria 

cerebral anterior se presentaron en 30 (18.6%) casos, siendo 

los m~s frecuentes dentro de esta localizaci6n los de la com~ 

nicante anterior con 24 (14.9%). 
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INCIDENCIA DE LOS ANEURISMAS SEGUN SU LOCALIZACION 

LOCALIZAClON NUMERO 

ARTERIA CAROTIDA INTERNA ( CI ) 102 

OFTALMICA ll 

COMUNICANTE POSTERIOR 57 

COROIDEA ANTERIOR 

BIFURCAClON 24 

INTRACAVERNOSOS 

ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR ( CA ) 30 

SEPMENTO PROXIMAL A1 ) 

COMUNICANTE ANTERIOR 24 

PERI CALLOSA 

ARTERIA CEREBRAL MEDIA 

SEGMENTO PROXIMAL ( M1 l 

TRIFURCACION/ BIFURCACION 

SEGMENTO DISTAL 

TO TA L 

( CM ) 29 

19 

6 

161 

63.4 

6.9 

35.4 

3.7 

14.9 

2.5 

18.6 

2.5 

14.9 

l.2 

18.0 

ll. 8 

3. 7 

2.5 

100 
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ANEURISMAS INTRACRANEALES 
.,, 

•or-~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~-, 

GRl\FICl\ 

FOCA.L HIPERO FOCAL POCO CEN 01FU$A NORMAL 

H.S.A. Y T.AC. 

Distribución de los pacientes según la escala 
de Fisher. 
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La menor incidencia correspondió a los aneurismas de -

la arteria cerebral media con 29 casos, que suponen un 18\ 

del total de los aneurismas. 

En cuanto a la localizaci6n según el hemisferio no hu­

bo mucha diferencia respecto a la incidencia, asl encontramos 

que en el hemisferio derecho se localizaron 63 casos que re-­

presentan un 39%, mientras en el izquierdo se localizaron 

74 (46\), los restantes casos que son 24 (15\) se localizaron 

en la arteria comunicante anterior. (GRAFICA 5). 

~.Jlllbién se analiz6 la incidencia de aneurismas múlti-­

ples, y su relaci6n con la hipertensi6n arterial. De los 134 

pacientes de nuestra serie en 19 encontramos mSs de un aneu-­

rlsma, lo que significa una incidencia de aneurismas múlti- -

ples del 14.2\ (GRAFICA 6). Dentro de los aneurismas mGlti­

ples los m&s comunes fueron los pacientes con dos aneurismas, 

ya que encontramos 13 casos que representan el 68.4\, tres 

aneurismas se presentaron en 4 pacientes (21.11), y por Glti­

mo hubo 2 pacientes (10.5\J con cuatro aneurismas. (GRAFICA 

7). 

Valoramos la presencia o ausencia de hipertensi6n art~ 

rial sist~mica en los 134 pacientes. Para considerar a un 

paciente hipertenso al menos debe cumplir uno de los siguien­

tes criterios: 
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I. En el momento de su ingreso, el paciente estaba siendo 

tratado con medicamentos antihipertensivos. 

II. Durante la estancia hospitalaria del paciente existi6 -

un incremento de la presi6n sanguínea (m~s de 145/95), 

sostenido por m~s de un dta. 

III.En el electrocardiograma se presentaron signos de hiper--

trofia ventricular izquierda. 

Basados en estos criterios determinarnos la presencia -

de hipertensi6n arterial en 59 (44%) pacientes, en los restan 

tes 75 (56t) pacientes, la presi6n arterial fué normal. Los 

pacientes con aneurismas intracraneales únicos tuvieron una -

incidencia de hipertensi6n arterial del 39\, mientras que en 

los pacientes con aneurismas múltiples fué del 74%. (GRAFICA 

8). 

El tamaño de los aneurismas fué determinado, basándo-­

nos en el di~metro mayor del aneurisma en la angiografía, el 

cual fué corroborado o rectificado en la hoja quirúrgica. S~ 

gún el tamaño encontramos 107 (66.Si) aneurismas menores de -

12mrn.32(20i) de los 12 a 24 mm y, aneurismas gigantes mayores 

de 24 nun., hubo 22 (13.5%). lGRAFICA 9). 

En la serie también valoramos la presencia de hidrocefa-­

lia como complicación de la hemorragia subaracnoidea, encon-­

trar.do que 17 pacientes presentaron esta complicación, lo que 
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ANEURISMAS INTRACRANEALES 

'º 

20 

•121t1m • 24 mm 
TAMAÑO DE LOS ANEURISMAS 

GRAFICA 9. 
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ANEURISMAS INTRACRANEALES 

NO-HIDROCEFALIA 
87.0% 

GRAFICA 10. 
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representa un 13% del total de la serie. (GRAFICA 10). 

El tratamiento de los aneurismas se realiz6 mediante -

obliterací6n de su cuello con grapa de 121 casos (75.2\). El 

revestimiento del aneurisma como único método de tratamiento 

se llev6 a cabo en 22 casos (13.7\). En 10 pacientes (6.2\), 

se efectuó colocaci6n de grapa y revestimiento. El atrapa- -

miento del aneurisma como método de tratamiento se emple6 en 

8 casos (5%). {GRJIFICA 11). 

Para valorar los resultados obtenidos ampleamos la es­

cala do Glasgow de resultados, propuesta por Jennett y Bond -

en 1.975 (1281. 

GRADO I: Buena recuperaci6n, el paciente puede lleavr a cabo 

una vida independiente, con o sin mtnimo déficit ne~ 

rol6gico 

GRADO 2: Morbilidad moderada, el paciente tiene alteraci6n 

neurol6gica o intelectual, pero es independiente. 

GRADO l: Morbilidad severa, el paciente est& consciente pero 

depende totalmente de los dcm~s para llevar a cabo -

sus actividades diarias. 

GRADO 4: Estado vegetativo. 

GRADO 5: Muerte. 
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5.2 RE SOLTADOS: 

La valoraci6n de los resultados de los pacientes se 

efectuó al menos seis meses despu6s de que se hubiera llevado 

a cabo al cirugia. 

Los resultados postoperatorios, fueron evaluados de 

acuerdo a la escala de Glasgow de resultados, asi encontarrnos 

en grado 1 o, con buenos resultados 72 pacientes (54%), en 

grado (2) o con moderada morbilidad 31 pacientes (23\), en gr~ 

do 3 o severa morbilidad en 8 pacientes (6%) , en grado que 

es el estado vegetativo, no tuvimos ningún paciente en nues-­

tra serie, en grado 5 que son los pacientes que murieron; hu-

bo 23 casos lo que representa un 17% de mortalidad. (GRAFICA 

12) • 

La influencia de la edad en los resultados clinicos se 

muestra en la grSfica 13, observamos que los mejores resulta­

dos se obtuvieron en los pacientes menores de SO años, ya que 

en este grupo de edad se presentaron buenos resultados en 

S6.S\ de los pacientes, frente al 49\ en el grupo de pacien-­

tes mayores de SO años. La mortalidad en el primer grupo fué 

de 14.l\ mientras que ~n el segundo grupo o de pacientes de 

mayor edad la mortalidad fué del 22.4\. 

Respecto al sexo los mejores resultados fueron observ~ 

dos en el sexo masculino, ya que presentaron buena recupera--

ci6n en 3S pacientes, lo que supone un 78% de los pacientes -
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masculinos, mientras que en el sexo femenino; la buena recup~ 

raci6n se presentó en 37 casos lo que representa un 41.5% de 

los pacientes femeninos. La mortalidad en los pacientes fem~ 

ninos fué de 21 casos (23.5\), mientras que en los pacientes 

de sexo masculino unicamente hubo 2 pacientes que fallecieron, 

lo que representa un 4\. (GRAFICA 14). 

Los resultados de los aneurismas por su localizaci6n -

se muestran en la tabla 2, la mayor mortalidad la presentaron 

los aneurismas localizados en la cerebral antericr con 7 ca­

sos (23%), seguidos de los aneurismas de la cerebral media 

con 6 casos (20.7%) y, la menor mortalidad correspondi6 a los 

aneurismas localizados en la car6tida interna con 14 casos 

que representaron el 13.5% de los aneurismas de esta localiz~ 

ción. 

En cuanto a los resultados por localizaci6n en uno u -

otro hemisferio no existen grandes diferencias, como se puede 

observar en la Gráf.15. Los aneurismas de la comunicante tu­

vieron buena recuperaci6n en 16 casos (66.5%), y fallecieron 

5 paceintes (21%). En el hemisferio derecho, los buenos re-­

sultados se obtuvieron en 33 pacientes (52.5\)yen el izquier­

do de 36 (48.5%), mientras que la mortalidad en el primer 

grupo ocurri6 en 8 pacientes (12.7%), en el hemisferio iz-­

quierdo se presentó en 14 (19%). 

En la presente serie hubo 59 pacientes con hiperten- -

sión arterial y hemorragia subaracnoidea. La mortalidad en,-
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este grupo fu~ de 13 pacientes (22\), comparados con los 10 pa­

cientes (13.3\) en el grupo normotenso. La buena recupera- -

ci6n se obtuvo en 43 pacientes (57.3%) del grupo normotenso 

y en 29 pacientes (49.2\) del grupo con hipertensi6n arterial. 

(GRAFICA 16). 
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RESULTADOS SEGUN LA LOCALIZACION 

LOCALIZACION 

CEREBRAL ANT. 18(60%) 

CAROTIDA INT. 56(55%) 

CEREBRAL MEO. 9(31%) 

TABLA 2 

2 

5(17%) 

22(21.5%) 10(10%) 

8(27.6%) 6(20.7%) 

7 (23%) 

14(13.5%) 

6(20.7%) 
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Los resultados quirúrgicos también fueron relacionados 

con el tamaño de los aneurismas. Los mejores resultados fue­

ron para los aneurismas de 12 a 24 mm, teniendo buena recupe­

ración en el 69i de los casos y una mortalidad de 4 casos - -

(12.5%), mientras que los aneurismas gigantes tuvieron buena 

recuperación en 10 casos (45.5%) y la mortalidad ocurri6 en 6 

pacientes (27.5%). (GRAFICA 17). 

El valor pronóstico del tipo de hemorragia subar acnoi 

dea en la tomografia computarlzada fuécorroboradoeneste est~ 

dio, ya que los pacientes con estudio tomográfico normal a su 

ingreso tuvieron buena recuperación en 27 casos (87%), con n~ 

la mortalidad; sin embargo los pacientes con hemorragia suba­

racnoidea hiperdensa tuvieron buena recuperaci6n en 12 casos 

(Jo.Sil y la mortalidad fué del 33.3%. (GRAFICA IB). 

El estado cl!nico preopcratorio de los pacientes val2 

rada con la escala de Hunt y Hess, fué de gran valor pron6sti 

ca como se puede ver en la gráfica 19. En los grados I y II 

de H. y H. se obtuvo buena recuperaci6n en 31 pacicnets 

(70.5\) y 21 (63.6%) respectivamente y la mortalidad fu~ de 

t4.5%) y 4(12.l\); en los grados III y IV se obtuvo buena 

recuperaci6n en 18 pacientes (38.3%) y 2 (25%) respectivamen 

te, mientras que la mortalidad fuñ de 11 {23.5%} y 4 {50\).­

En el grado V hubo 2 pacientes con una mortalidad del 100\. 
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5.3 DISCDSION: 

La causa mSs frecuente de hemorragia subaracnoidea es­

pont§nea en personas adultas, es la ruptura de un aneurisma -

intracraneal. A pesar de los avances importantes llevados a 

cabo tanto en el campo del diagn6stico, como del tratamiento 

quirúrgico y los cuidados perioperatorios, la mortalidad y 

morbilidad de esta patología aún son significativas. En la -

presente serie se obtuvieron resultados favorables en el 77% 

de los casos, que son similares a los obtenidos en otras se-­

ries de ,pacientes no seleccionados (88,89,136). 

Analizando los factores que influyeron en los resulta­

dos obtenidos, encontramos en nuestra serie un predominio del 

sexo femenino, al igual que ocurre en otras series publicadas 

(6,7,15,34,62,79,88). Esta variable fué un factor pron6stico 

importante, ya que los resultados fueron notablemente mejores 

en los pacientes masculinos. Este hallazgo ya ha sido men-­

cionado en estudios previos (129,130,131,132), aunque no está 

clara la raz6n por la que existe esta diferencia de resulta-­

dos en cuanto al sexo. 

En el presente estudio la edad media en la que se pro­

dujo la ruptura de aneurismas intracrancales es de 44.6 años 

(36), lo que representa un grupo ligeramente más joven que -­

los que reportan la mayoría de las publicaciones, en las que 

la media de edad gira alrededor de los 50 años (6,28,34,62,79, 
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133,134,135). Al igual que ocurrió en estos estudios, la - -

edad tuvo repercusi6n sobre los resultados que se obtuvie-­

ron, siendo que los pacientes más jóvenes tuvieron mejores r~ 

sultados que los de mayor edad. 

El estado ncurol6gico de los pacientes, previo a la e! 

rugia ha demostrado ser un indicador importante con respecto 

al pronóstico. En la presente serie hubo 77 (57.4%) pacien­

tes en grados I y II de Hunt y Hess, en grado III 47 (35%), -

en grado IV hubo 8 (6%) y en grado V (l. 5%). En los gra--

dos I y II, se obtuvieron buenos resultados en el 87%, en el 

grado III en el 72.5%, en comparaci6n con el 25% y 0% que se 

obtuvieron en los grados IV y V respectivamente. De estos 

datos se deduce que las alteraciones del estado de conciencia 

previo a la cirugta son un factor pronóstico importante en la 

cirugía de los aneurismas intracraneales (18,89,104,108,124, 

132,133,136,137,138). Es preciso señalar que el 25% de bue-­

nos resultados obtenidos en el grupo de pacientes en grado IV 

iustifica el llevar a cabo el procedimiento quirfirgico en es­

tos pacientes (90,139). 

Con el advenimiento de la tomografía cerebral computa­

rizada, lleg6 un nuevo método diagn6stico, que ha permitido -

una mejor evaluación de esta patología, permitiéndonos valo-­

rar la cantidad y distribución de la sangre en el espacio su­

baracnoideo, el tamaño de los ventriculos y el estado del pa­

r~nquima (41, 50, 51, 52, 104). Este estudio ha demostrado ser 
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de gran pron6stico en los pacientes con H.S.A. secundaria a -

ruptura de aneurismas (40,48). Los pacientes cuya tomograf!a 

inicial es normal, tuvieron todos ellos buenos resultados, 

mientras que los pacientes; cuya tornograf!a mostr6 la existe~ 

cia de una hemorragia subaracnoidea focal e hiperdensa, según 

la definición de Fisher (40) tuvieron una mortalidad del 33.3%. 

Respecto a la localización en nuestra casu!stica encon 

tramos una alta incidencia de aneurismas de la carótida inte~ 

na, lo cual no se corresponde con la mayor!a de los trabajos ap!!_ 

recidos .en la literatura mundial, en los que la mayor incide_!! 

cia corresponde al complejo de la cerebral anterior (18,22,89, 

133,136). Al analizar este factor encontramos que los peores 

resultados correspondieron a los aneurismas localizados a ni­

vel de la cerebral media, ya que este grupo present6 la mayor 

incidencia de morbilidad severa y mortalidad. 

La incidencia de aneurismas múltiples en el presente -

estudio fué del 14.2%. Mckissock y col. en 1.964 {140), en­

contraron un rango de incidencia angiogr§fica de aneurismas -

múltiples del si al 17% ,y en las series de autopsia la incide!! 

cía se increment6 del 21% al 33%. Vajda y col. en 1986 (141) 

publicaron una incidencia de aneurismas múltiples, igual a la 

encontrada en este estudio. Sin embargo otras publicaciones 

reportan una incidencia alrededor del 30% (34, 134). 
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Dentro de los aneurismas múltiples los más frecuentes 

fueron los pacientes que presentaron 2 aneurismas (68.4%). --

Andrews y Spiegel (34) encontraron aneurismas en el 67% de 

sus pacientes, Vajda y col. (141) en el 78%, Nehls y col. --

1134) en el 49%, Heiskanen (142) en el 86%, 

Los pacientes portadores de aneurismas múltiples tuvig 

ron una alta incidencia de hipertensión arterial (74%), esta 

fuerte relaci6n entre aneurismas múltiples e hipertensión ar­

terial ya ha sido señalada anteriormente {34,143). 

La hemorragia subaracnoidea en los pacientes hiperten­

sos tuvo peores resultados que en los pacientes normotensos, 

mientras que en el primer grupo la mortalidad fué del 22%, en 

el segundo la mortalidad fué del 13.3\, resultados buenos ob­

tuvieron en el 81.3% de los normotensos, en comparaci6n con -

el 71% de los hipertensos. En la literatura se han publicado 

resultados similares (144,145). 
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