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EXPERIENCIA EN EL. MANEJO ENDOSACULAR DE LOS
ANEURISMAS CEREBRALES CONCOLS

IANTECEDENTES.

La palabra aneurisma resuita del griego ana-eurism que significa
dilatacion de pared.s: Los primeros reportes datan desde jos Egipcios
quienes realizaron procedimientos quirirgicos en dicha patologia. Mas
tarde se describen hallazgos en autopsias en diversas series.

En 1872 Quincke,s: describe la técnica de puncion iumbar y en
1891 se diagnostica el primer caso de HSA por Sir Charles
Symonds.z:2« permitiendo de esta manera el diagnostico en vivo.

Roentgen en 1895 con el descubrimiento de jos rayos X y mas
tarde Schuller al realizar la primer radiogratfia de craneo, dan el primer
paso al estudio diagndéstico cerebral.sa

En 1919, Heuser,ss describe el uso de inyecciéon de medio de
contraste en vasos sanguineos en humanos y mas tarde, Egaz
Moniz,2s«2 en 1928 conjunta los Rx y aplicacion de medio de contraste
cerebral desarrollando ta angiografia, procedimiento que facilita el
diagnostico por imagen, con la primera descripcion visual del defecto
aneurismatico.sa
En 1936, Loman, Myerson y Shimidzu reportan la primer serie
sucesiva de angiografias cerebrales por puncion carotidea directa. En
1943 Sanchez y Peraez desarrollan ls angiografia con la adquisicion de
muitiples tomas de imagen.ss.En 1953 Seldinger,zz desarrofla la
puncion transfemoral con reduccion det riesgo de puncion carotidea y
en 1956 Odman reafiza la primer angiografia de los 4 vasos,
cateterizando la arteria braquiocefélica.ss
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Dott en 1933,s1 realiza la primer reparacion quirargica
aneurismatica colocando parche de musculo, revistiendo el domo
aneurismatico con buenos resultados. Walter Dandy en 1937,z realiza
la primer reparacion quirurgica usando clip metalico, contribuyendo de
esta forma en el avance del tratamiento quirurgico en aneurismas.

El campo de la terapia endovascular inicia con Dawbarn el cuail
realiza embolizacidon preoperatoria de un sarcoma facial, utilizando
parafina y gel de petréleo. Brooks en 1930 propone un tratamiento
para fistulas caroétido-cavernosas con colocacion de muasculo.
Rothenberg describe en esta época su método para cirugia
angiotacticas: y Fogarty.as describe el uso de balén no desprendible
para remover trombos y émbolos intra-arteriales.

En 1959 Fyodor Serbinenko,s.as que es considerado el padre de
la neurocirugia endovascular, perfecciona la técnica de catéter balén
para fistulas, utilizando catéter de polietileno con balones de latex e
inyectando silicén dentro del balén evitando asi la recanalizacion al
desinflar el baldn. Le siguen De Brun,s.as Paztor, Shaps y Newton,ss
con una publicacidon de 1500 intervenciones endovasculares para
aneurismas, malformaciones y fistulas. En todo este trayecto se
perfecciona en Rusia en distintos centros neuroquiridrgicos al mando

de Shcheglov.ar

Alfred J. Luessenhop.x.1: es el pionero en Amaérica en desarrollar
la técnica endovascular siendo de interés posteriormente por los
europeos, desarrollando en 1960 embolizacién de una MAV extensa
usando particulas en arteria carétida, continuando en 1964 con
émbolos esféricos para disminuir el flujo de malformaciones.

La utilidad especifica para aneurismas intracraneales inicia con
Buigakov y Khilko,ss en 1968 en que publican su método para
provocar trombosis del aneurisma con induccion de un estado
hipercoagulable con estenosis ipsilateral a la carotida cervical del
aneurisma. En 1970 Khilko.zr siguiendo los trabajos de Serbinenko y
Luessenhop, utiliza catéter con doble baléon para ocluir un aneurisma
de la porcion cervical de la carétida interna.



En 1975 Zozulia y Shchegiovsa reportan ia primer serie de
procedimientos endovasculares para aneurismas intracraneales, con
137 intervenciones en 119 pacientes. En 1978, DeBrun y co-autores:as
publican su serie de aneurismas y establecen las indicaciones para el
manejo endovascular y utiliza el balon desprendible manejando 14
aneurismas, 10 de los cuales fueron del seno cavernoso. Concluyen
que la utiidad de balones desprendibles para aneurismas

intracraneales es limitado.
Laitinen y Servo en 1978,s: describen su modelo de balén
desprendible sin el uso de silicon intraluminal al baldn, perfeccionado
mas tarde por Taki y cols, agregando un agente solidificante al balén.

En 1980, DeBrun y colsuasss publican su experiencia en
oclusion arterial en el manejo de aneurismas gigantes no clipables
realizando prueba de oclusion, y en 1984 Berenstein y cols. publican

el traping con balén en aneurismas gigantes. s

Gianturco y colaboradores,sz son los primeros en reportar el uso
de coils al realizar trombosis de vasos de la arteria renal. Hilat y
colaboradores, extienden esta idea con el uso de microcoils de platine
a trombosar lesiones intracraneales. A partir de entonces se inician a
nivel experimental diversos coils con agentes trombogénicos, siendo
en la actualidad Guido Guglielmi quien perfecciona al introducir coils
GDC con mayor actividad electro-trombogénica, motivo de revision de

este trabajo, a lo cual haremos refarencia en detalle.



EPIDEMIOLOGIA DE LOS ANEURISMAS.

Las enfermedades cerebro-vasculares representan la tercer
causa de muerte en los Estados Unidos, ocupando la ruptura de
aneurismas una porcion significativa estimando en reportes de
autopsia 1.5 a 8.0% y la incidencia de HSA por ruptura de aneurismas
se estima en 7 a 11 de cada 100,000 habitantes por afo siendo

responsable del 70 al 77% de casos de HSA s1.s2.53.16

Edad y sexo: existe discreto predominio en el sexo femenino con
reportes del 60 al 70% en relacién al sexo masculino, con inversion de
las cifras en nifos y adolescentes con relacion 1/1 a 2/1. La edad de
presentacion pico se encuentra entre la cuarta y sexta década de la
vida, sin embargo la edad de formacion del aneurisma aparece entre

la primera y segunda década de la vida. s1.1es3

Factores desencadenantes:

relacion a la formacion de
ateroesclerosis,
analgésicos,

Existen diversas teorias en
aneurismas, estas incluyen; hipertension arterial,
edad, tabaquismo, uso de anticonceptivos orales,
intoxicacion etilica, deficiencias arteriales de fibras reticulares, y de
colagena tipo i1, asimetria de! poligono de Willis, doblez de carétida
extracraneal, displasia fibromuscular, malformaciones vasculares y

genéticas.si.s2.53.9.4¢,50.

El estrés hemodinamico asociado a hipertension arterial,
provoca lesion mecanica a la pared del vaso, esto realizado en
estudios experimentales y reportes de pacientes hipertensos,
encontrando correlacion hasta un 20 a 25% con aneurisma anico y
41.3% en aneurismas multiples. De acuerdo con estudios realizados
2z.41 @StO Se ha corroborado con estudios en animales ligando la arteria
carétida con produccién de aneurisma,s: sin embargo no existe

relaciodn con la ruptura del aneurisma.



Se ha encontrado una relacion de aneurismas en un 10 a 15%
de pacientes con MAV en arteria alimentadora, de o cual Yasargil no
encuentra relacion directa con el flujo de la MAV. ss La displasia
fibromuscular es sabido que presenta alteracion de la pared de los
vasos extracraneales con relacion estrecha de formacion de
aneurismas sin relacion directa al estrés hemodinamico.s:

Los factores genéticos juegan un papel importante en la
formacion del aneurisma de io cual se ha observado relacion con el
cromosoma 6, factores HLA, antigeno B40 y el factor de complemento
C4B2 asi como el fenotipo B7 homocigético y BfS. Se ha encontrado
una enzima proteolitica en algunos casos de aneurismas familiares
multiples en que se cuantificé la secrecion de colagenasa y
endoproteinasa, encontrandose incrementada en relacidon a un grupo

control en 1o cual la formacion aneurismatica obedece a la debilidad
de la pared arterial.si.as

Se estima un 11% aproximadamente en reportes de autopsias
de familiares con aneurisma, asli mismo se ha encontrado relacion de
ruptura de aneurisma temprano hasta un 70% entre la tercer y cuana

decada en familiares asi como un 27 a 30% en las 2 primeras
décadas. si.32,57.48

Factores vasculares: Los aneurismas saculares son unicos a los
vasos intracraneales, l0s cuales estan formados de 4 capas.

1. Adventicia.

2. Media.

3. Lamina elastica interna.
4. Intima.



Diversas series reportan que la capa media es la reponsable de
formacién del aneurisma por ausencia de ia misma y en forma
secundaria se ha observado defecto de la lamina elastica interna por
crecimiento aneurismatico. (Glynn y Carmichelssss.) Estudios de
microscopia, han demostrado presencia de fibras reticulares en la
media de sujetos normales, las cuales se encuentran disminuidas o
ausentes en hallazgos de aneurismas,s: otros autores encuentran
ausencia de colagena tipo Il en la capa media de aneurismas de
autopsias por técnicas de inmunohistoquimica. si«s

Poco es sabido acerca de los factores relacionados a la ruptura
del aneurisma, usualmente ocuirte en la punta del domo, aunque
puede ocurrir en el cuerpo del domo y en muy raras ocasiones en el
cuello.s: El tamafio del domo tiene relacibn con mayor ruptura, los
aneurismas menores de 5 mm presentan el 2% de ruptura, mientras
que los aneurismas mayores de 6 mm aumentan el riesgo hasta un
40%.s34s LOS aneurismas multiples se encuentran con mayor
frecuencia en pacientes con HSA que en aneurismas no rotos,
observandose hasta en un 20% de pacientes.st.s2.s7

Crompton, s1 hipotetiza que la lesion enzimatica precede a la
ruptura, de lo cual ha observado presencia de fibrina en el aneurisma
roto, con polimorfonucieares, células plasmaticas y pequefas céluias
redondeadas, asi mismo encontré dichos hallazgos en 23 de 79

aneurismas no rotos.

El tabaquismo ha demostrado tener relacién con incremento en
tesibn enzimatica por aumento de actividad de proteasas y
disminucion de inhibidores de proteasas.s: Finalmente, se han
encontrado fluctuaciones en |las pulsaciones al domo aneurismatico,
las cuales son peridédicas con periodos largos de 60 a 150 msg. Estas
fluctuaciones inducen vibraciones de la pared aneurismatica que
contribuyen a progrecion del aneurisma y ruptura eventual..s




Schiote y Gausss analizan los aspectos histolégicos de
aneurismas rotos y no rotos, encontrando fibrosis o hiperplasia de la
intima, asi como cambios de hemosiderina, y ateroesclerosis de la
pared. En aneurismas con resangrado encontraron granulocitos y
linfocitos con trombos intrasaculares, lo que traduce a formaciéon de
proceso reparativo después de ruptura.

Nakagawa y cols.ss en un estudio de 400 voluntarios encontraron
una incidencia de aneurismas no rotos del 6.5% por IRM y angiografia
por sustraccién con una incidencia familiar del 17.9% con historia de

HSA.

Leblanc y Worsley,i.s« encuentran un promedio de 19.5 afios de
sobrevida en pacientes con edad de 63.5 afios promedio para
hombres y 68 anos para mujeres, dejando a la evolucion natural
después del hallazgo incidental de aneurisma. En un estudio
cooperativo, la probabilidad de ruptura se encontré de 1.5% anual en
un promedio de 19 afios de edad, 5.8% promedio de 29 afios y 17.7%
en mayores de 39 afios, similares a los reportes hechos por
McCormick,«s quien encontré un riesgo de ruptura de 7.4% a los 29
anos y 22% después de los 39 afos. El tamafio del aneurisma influye
en la evolucibn natural del aneurisma, encontrando que en
aneurismas gigantes, la mortalidad es mayor det 80% en pocos afios,
aumentando el riesgo con el crecimiento del mismo.sz.4s

La historia natural de aneurismas no rotos se ha estimado con
alta morbi-mortalidad, calculandose un 2 a 3% de mortalidad anual,
con seguimiento entre 8 y 15 afos. s2.s3 Ask-Upmark y cols,zo estiman
que en pacientes sin tratamiento se puede encontrar 20% sin
problema de ruptura, 20% con ruptura y secuelas y 60% de mortalidad
por afio. Pakerinen s2 en un estudio de 589 casos de HSA encontré
43% de mortalidad al sangrado inicial y que al final de 1 a § afios , 63
y 72% respectivamente del grupo total de pacientes fallecieron, asi
mismo con mortalidad de un 74% en las primeras 24 hrs de sangrado
de las cuales 13% murieron antes de llegar al hospital.




Drake y Kassel sz tienen estimado que la ruptura aneurismatica
produce muerte o secuelas severas en 64 a 82% de los casos
dejando la evolucion natural por el riesgo de resangrado. Datos del
mas reciente estudio cooperativo, revelan un pico de incidencia de
resangrado en las primeras 24 hrs y un intervalo durante el cual el

4.1% resangran disminuyendo al final del segundo dia con 1.5% por
dia con un total del 19% a 14 dias.co



LOCALIZACION Y DISTRIBUCION.

Existen diversos estudios en relacion a la frecuencia en
localizacion de los aneurismas, de los cuales Fox so, publica en detalle
resultados de 4957 pacientes con 5,808 aneurismas derivada de mas
de 4000 publicaciones. En este estudio 15 arterias se reportaron y el
95% predominaron en S arterias, de las cuales la arteria caro6tida
comprende el 37.0% predominando el segmento CoP en 19.3%, la
bifurcacion 7.3%, oftalmica 4.8%, Cavernosa 3.7%Yy ChoA en 1.9%. La
ACA con 30% predominando ACoA en un 25%, Segmento A2 4.8%, y
Al 0.9%. La ACM 13.4% y otras arterias menores en un 5.4%
incluyendo ramas terminales, periféricas, primitivas.

La circulaciéon posterior comprendi6 el 7% de los casos entre los
cuales ia Basilar ACS se presentdé en 2%, Vertebral PICA 1.8%,
Vertebral unién 0.9%, ACP 0.9%, Basilar AICA 0.8% y tronco de la
Basilar en 0.1% de los casos.

Fox concluye que las § zonas de formacién aneurismatica mas
frecuentes son: ACOA 25%, ACoP 19.3% ACM bifurcacion 13.4%, y
Arteria Carotida bifurcacion 7%. En 36% de los casos se forman en
linea media, 33% en hemisferio derecho y 32% en hemisferio izq.

Tamane: Los aneurismas de acuerdo al tamafio se clasifican en
pequefios (menores de 12 mm), medianos (12 a 25 mm) y gigantes
(>25 mm), técnicamente entre mayor diametro es mas dificil la
reparacion. En promedio el 60 a 80% de los aneurismas entre 5 y IS5
mm sangran, siendo en menor porcentaje los aneurismas gigantes de
2 a 5%, a partir de los 3 mm inician crecimiento y pueden manifestar
sintomas de compresion a estructuras nerviosas al incrementar su

diametro. sz.s1.4e



Los aneurismas multiples se estiman en un 15 a 20% de
pacientes de los cuales predominan doble aneurisma en 71%, 3
aneurismas en 20% y 4 aneurismas en el 5% de los casos. Los
aneurismas multiples tienen mayor relacién con incidencia familiar y
tiene predominio por el sexo femenino, 47% de los aneurismas son
en el lado opuesto, 21% en el mismo lado, 29% sobre la linea media,
y 3% en ambos lados de la linea media. En la circulacion anterior
tienden a ser en espejo y en fosa posterior asimétricos con un 5% de
probabilidad de presentarse conjunto a un aneurisma de circulacion
anterior. La Poliquistosis renal se asocia de un 7 a 16% con

aneurismas multiples.sz.sa.si.so



CUADRO CLINICO.

FORMAS DE PRESENTACION.

Hemorragia Subaracnoidea

Efecto de masa por crecimiento aneurismatico
Hemorragia Parenquimatosa

Hemorragia Intraventricular

Vasoespasmo

La ruptura de un aneurisma hacia el espacio subaracnoideo trae
como consecuencia un sindrome caracteristico de cefalea, asociada
con rigidez de nuca, y alteracion de la conciencia, 50 a 80% de
pacientes inician con cefalea explosiva, de duracion continua,
frecuentemente no lateralizada, con irradiacion hacia el cuello y ojos,
localizada a region frontal y occipital, puede acompafiarse de nausea
o vomito. La pérdida de la conciencia ocurre en aproximadamente 20
a 80% de sujetos y recupera entre los 10 y 30 minutos, puede ser
precedida por la cefalea o presentarse de inmediato a la cefalea
explosiva en un 45% de los casos, puede existir debilidad

generalizada y acompafiarse de pupilas dilatadas y temporalmente
arresto respiratorio.

El meningismo ocurre por arriba del 40% y puede asociarse con
signo de Brudzinski, la hemorragia subhialoidea preretinal o extension
de sangre en humor vitreo se presenta en 5 a 30%. Otro signo ocular
incluye paralisis del ill nervio en relacion a aneurismas de ACoP por
efecto de masa directo 0 coagulo adyacente. El VI nervio puede
refiejar aumento de PIC o menos frecuente, compresion en el trayecto.
Menos del 15% cursan con hiperacusia, fotofobia, coma, fiebre, dolor
toracico y déficit neurologico focal, asi mismo cambios
electrocardiograficos con inversion de onda T, Q-T prolongado,
depresion del segmento ST y ocasionalmente onda Q.
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La HSA puede ocurrir tanto en el ejercicio como en reposo, la
ruptura aneurismatica ocurre en 21 a §7% durante la actividad, tal
como el estornudo, la defecaciéon, el acto sexual, asi mismo durante

el suefo. so.s1.52,53.62

Se estima una mortalidad tan alta como el 50% al inicio de los
sintomas, por lo cual se han propuesto escalas pronosticas para
evaluar el grado clinico de HSA y el riesgo quirurgico como lo son la
escala de Hunt y Hess:, y la Escala de la Federacion Mundial de

Cirugia Neurolégica.s+

CLASIFICACION DE HUNT Y HESS
Grado Descripcion

Asintomatico cefalea leve, discreta rigidez de nuca.
Paralisis de nervio craneal, cefalea moderada a severa y
rigidez de nuca.

Déficit focal moderado, letargia o confusion

Estupor, hemiparesia moderada a severa, y rigidez de
descerebracién temprana.

Coma profundo, rigidez de descerebracion, apariencia

premortem.

O bW N=
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ESCALA DE LA FEDERACION MUNDIAL
DE CIRUGIA NEUROLOGICA POST HSA

DEFICIT MOTOR COMENTARIO

WFNS GLASGOW
AFASIA Y O
HEMIPARESIA O
Grado Escala HEMIPLEJIA -
(o] 15 Ausente No roto
1 15 Ausente
2 13-14 Ausente
3 13-14 Presente
4 7-12 Presente o ausente
5 3-6 Presente o ausente

sangrado por ruptura del

aneurisma puede involucrar

El
cisternas de la base o sistema ventricular, siendo mas frecuente;
ACM y AC con

ruptura de la ACoA con sangrado intraventricular,
ruptura a cisternas. Se han reportado en multiples series la relaciéon de

sangrado con vascespasmo por lo cual Fisher .1 publica su escala
para graduacion de vasoespasmo determinado por el grado de

hemorragia en estudios tomograficos.

GRADO
1

dWN

ESCALA DE FISHER

CANTIDAD DE SANGRADO EN TC

Ausencia de sangrado.
Sangrado difuso o vertical en capa <tmm.

Coagulo localizado y/o capa vertical >1mm
Coagulo intracerebral o intraventricular con HSA



inmediato a la ruptura del aneurisma existe elevacién de la
presion intracraneal (PIC) debida a extravasacion abrupta de sangre,
el incremento de la PIC trae como consecuencia disminucion del fiujo
sanguineo cerebral. Existe un efecto tamponade resultante de la
elevacion de PIC para prevenir el resangrado, permitiendo Ila
formacién de trombo en el saco aneurismatico y el fenémeno
g;asggrativo y en pocas horas el coagulo es acompafiado de fibrina.

.52,51

Los hematomas intracerebrales son vistos en un 30 a 40% de
los casos estudiados por TC, la region frontal es mas frecuente
asociada con ruptura de CoA, los coagulos en Idbulos temporales son
asociados a ruptura de ACM y tienen mejor prondstico.siszss. La
presencia de hematomas sugiere en |a mayoria de los casos
persistencia de sangrado por lo que es importante el manejo agudo
por el riesgo de mortalidad con el que se presentan.

La incidencia de hemorragia ventricular se estima en un 13 a
28% en series clinicas y 37 a 54% en autopsias, reflejando la
gravedad del pron6stico sz.La ACOA se relaciona en un 40%, La AC en
un 25%, ACM en 21% y Vertebrobasilar en 14%, la PICA tiene
estrecha relacion con sangrado al IV ventriculo. EIl tratamiento agudo
del sangrado ventricular es esencial con drenaje ventricular externo,
aunque se saben los riesgos de resangrado inherente al
procedimiento. E! hematoma subdural ocurre solo en el 2% de los
Casos. s2.5a

La compartamentalizacion del coaguio en el espacio
subaracnoideo trae como consecuencia desplazamiento y distension

de cisternas. Yasargil, ss observé que pequefias arterias y venas que
atraviesan las cisternas pueden ser comprimidas o desplazadas, y en

relacion estrecha a vasoespasmo.



El vasoespasmo se presenta entre el 6 y 8 dia posterior a HSA,
raramente ocurre antes del tercer dia y después del dia 17, representa
una mortalidad del 7% y condiciona isquemia severa si no se realiza
tratamiento, clinicamente desaparece posterior al 12 dia y
angiograficamente posterior a las 3-4 semanas.s+,sa.ss

Se ha encontrado incremento en vasoespasmo entre mayor
grado Hunt y Hess siendo del 22% en grado I, 33% en grado I, 52%
en grado IlIl, 53% en grado IV y 74% en grado V. s3

Los cambios histopatolégicos observados en arterias con
vasoespasmo incluyen; areas extensas de mionecrosis y dafio
endotelial, con fibrosis e infiltrado celular inflamatorio en la pared en

los primeros 8 dias y puede ocurrir hiperplasia de la intima entre el
noveno dia hasta los 60 dias. s

Ei vasocespasmo se define angiograficamente,
reduccion de la luz de los vasos de gran calibre de la circulaciéon
debido a contraccion sostenida. Angiograficamente se

cerebral
observa de un 40 a 50%, sin embargo solo se presenta clinicamente
en una cuarta parte de los casos.so, 51525358

Las manifestaciones clinicas del vasoespasmo se presentan con
alteraciones relacionadas a isquemia cerebral adyacente a los vasos
alimentadores, de o cual Maroon y Neison fueron los primeros en
sugerir una correlacion entre hipovolemia y HSA asi como hipovolemia
y vasoeaespasmo, siguiendo mas tarde estudios Salmon y
colaboradores encontrando que 86% de pacientes con vasoespasmo
sintomatico tienen una depresién del volumen circulatorio, con
incremento de eventos isquémicos, comparado con solo el 13% de
pacientes con vasoespasmo asintomético angiografico s1

como una




relacionadas al
distales. Los aneurismas de

El vasoespasmo por lo general tiende a presentarse en arterias
aneurisma, con extension posterior a regiones
la linea media tienden a presentar

vasoespasmo bilateral, Niizuma y colaboradores ademas encuentran
que los aneurismas de ACM son asociados con mayor vasoespasmo.

por lo cual

tas manifestaciones clinicas mas frecuentes son del

territorio de ACM en un 75%, siendo mas severas en M1 resultando
en hemiparesia, hemianestesia, afasia y alteracién de conciencia,
disminuyen los sintomas de M2 en adelante. La ACA se manifiesta en

un 25% con cambios mas frecuentes del sensorio,

incontinencia,

abulia, y cuadriparesia,siss la circulacion posterior se afecta en menos
de un 5%. s1.s2.58

Sano

Existen diversas clasificaciones de vasoespasmo, de las cuales
y Saito describen 3 tipos de vasoespasmo angiografico,

evaluando angiograficamente las caracteristicas, en relacion con el
prondéstico. s

TIPO 1. VASOESPASMO DIFUSO (mal pron6stico)
TIPO 2. VASOESPASMO MULTISEGMENTAL
TIPO 3. VASOESPASMO LOCALIZADO (mejor pronéstico)

Watanabe describe 4 tipos de vasoespasmo angiografico

clasificandose en grados, dando importancia al niumero de vasos
principales como factor prondstico.

GRADO 1: Ausencia de vasoespasmo.
GRADO 2: Espasmo en vaso principal.
GRADO 3: Espasmo en 2 6 mas vasos principales.

GRADO 4: Espasmo generalizado.

La prevencion del vasoespasmo inicia a nivel experimental con

el uso de bloqueadores de canales de calcio con buenos resultados,

de los cuales
proteccion

la nimodipina demostré selectividad ademas de

neuronal. La nimodipina o dihidropiridina es

estructuraimente relacionada a la nifedipina lipofilica, por lo cual cruza



la barrera hematoencefalica facilimente, demostrando selectividad en
canales de calcio bloqueando el flujo de calcio extracelular en el
musculo liso (American Hospital Formulary Service. Drug Information

Supplement B. 1989:12B-18B).

Posterior a la introduccion de la nimodipina por Allen y
colaboradores en 1983,s1 se han realizado miuitiples estudios en los
cuales se ha demostrado efectividad con incremento de la
microcirculacion colateral no angiograficamente detectable y efecto
citoprotector directo. De la misma forma la Nicardipina recientemente
ha demostrado efectividad con una reduccidn de un 20% del
vasoespasmo angiogréfico y 30% de reduccion del vasoespasmo

sintomatico.

Suzuki y colaboradores s determinan que el retiro del coagulo
disminuye el grado de vasocespasmo, con lavado de cisternas dentro
de los 3 primeros dias de ruptura, con buenos resuitados, aunque en
diversas series subsecuentes se demostré mejores resultados con

cirugia temprana en las primeras 48 hrs. s1sass

La administracion de streptoquinasa, uroquinasa, activador del
plasmindgeno recombinante, por via intra-tecal dentro de las primeras
72 hrs ha demostrado efectividad en la reduccién del vasocespasmo y
lisis del coaguio cisternal. Finalmente la angioplastia quimica juega un
papel importante en el manejo endovascular del vasoespasmo con
cateterizacion selectiva de los vasos principales, demostrando mayor
eficacia la administracion de nimodipina y papaverina en diversas
series comparadas con la administraciéon de nimodipina intravenosa.sa

La angioplastia con baldn fué introducida por Zubkov y
colaboradores en un total de 105 dilataciones en una serie de 33
pacientes, encontrando regresion del déficit neurolégico en todos ios
pacientes,s: posteriormente Eskridge Higashida, en otras series
encuentran recuperacion de los sintomas en 75% de los pacientes en

las 48 hrs posteriores al procedimiento.



Las indicaciones para manejo fueron HSA no atribuida a otra
causa aneurismatica, falta de respuesta al manejo con hipertension,
hipervolemia y hemodilucion, ausencia de infarto en TC y correlacién
angiografica y clinica de vasoespasmo de la arteria responsabile del
déficit. Las complicaciones de dicho procedimiento incluyen:
Conversion de infarto blanco en hemorragico, ruptura del vaso y del
aneurisma. Una desventaja es la dificultad para cateterizar los vasos
A1 y M1 o distales por el grado de vasoespasmo s1



DIAGNOSTICO.

E! diagnéstico de ruptura de aneurisma, inicia con la historia
clinica y examen neuroldgico ante un paciente con cefalea intensa,
referida por algunos pacientes como la peor de su vida, agregandose
rigidez de nuca y alteracion de estado de conciencia, asi como déficit
de nervios craneales, o déficit neurolégico focal.so.s1.52.53.58

La puncién lumbar descrita por Quincke y Symonds,si.23.2« en la
actualidad continua siendo de ayuda diagndstica, una vez establecido
el cuadro clinico y ante la sospecha de HSA se extrae de 1 a 3
muestras para descartar puncion traumatica obteniendo LCR
hemorragico por incremento temprano de células rojas, refiriéndose en
tas primeras 2 hrs promedio de 6,000 por mi cubico incrementando a
las 24 a 48 hrs en que se elevan ademas las células blancas, con un
promedio de 50 a 3,600, con elevacion de proteinas y presion de LCR.

La Tomografia computada, continua siendo de superior
informacion en la HSA que la IRM, en fase aguda y es de gran valor
en la evaluacion de la extencion hemorragica en las cisternas,
hemorragia ventricular, hemorragia parenguimatosa, efecto de masa,
y localizacion aproximada del aneurisma roto en caso de aneurismas

multiples.zi.s1.53

El Doppler Transcraneal introducido por Aaslid y
colaboradores,s: favorece la deteccién de vasoespasmo como técnica
no invasiva y con la facilidad de repeticion con alto indice diagnostico
y pronéstico. Mas tarde con la medicién del flujo sanguineo cerebral,
es posible determinar en forma cuantitativa el oxigeno metabdlico y la
fraccion de extraccién de oxigeno, iniciaimente con TC Xenén y

actuaimente con la introduccién del PET.



Recientemente Yamakami y colaboradores en una serie de 35
pacientes con ruptura de aneurisma examinaron la relacion entre Flujo
sanguineo regional y el vasoespasmo angiografico encontrando
significativa reduccion del flujo sanguineo en vasoespasmo severo si.e3

La angiografia cerebral introducida por Egaz Moniz en 1937,2s542
continGa siendo el método diagnodstico mas especifico y en la
actualidad con el apoyo de sustracciéon digital el margen de error es
menor con un aito indice diagndstico, del 90 a 95%. La angiografia es
el unico método diagnostico que determina la localizacion, tamafio del
domo, forma, tamafo del cuello, relacidbn con vasos adyacentes y
potencial multiplicidad. Mas aun la angiografia puede diréctamente
evaluar la presencia de vasocespasmo. Las falsas negativas
inicialmente se documentaron con una variacion entre el 2 al 23%,
actualmente se reduce al rango del 11 al 16% de las cuales las
etiologias posibles de failsa negativa se relacionan en mayor
frecuencia con vasoespasmo, patrones de flujo peculiares, trombosis
del aneurisma, estudio con mala técnica y mala interpretacién de los
resultados por lo cual se deben continuar estudios seriados con
intervalos de 1 semana encontrando por io general al tercer estudio el
aneurisma.ss sa

La IRM y angio IRM en la actualidad presentan alto porcentaje
de especificidad y sensibilidad por arriba del 80% en combinacién con
secuencias en Spin Eco, demostrado por diversos estudios en
aneurismas mayores de 1 cm, con una alta especificidad en
aneurismas gigantes, presentando ventaja en estos, sobre la
angiografia, en la imagen real de aneurismas trombosados, por o cual
es un estudio complementario no invasivo, en relacion con la
angiografia por sustraccion digital. s
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TRATAMIENTO ENDOSACULAR

El inicio del manejo endosacular de los aneuriamas se llevo a
cabo a nivel experimental en diversos centros control aprobados por la
FDA (Food and Drug Administration) de manera protocolizada, y esto
favorecido por la introduccion de los sistemas Tracker de Target
Therapeutics de San José California a partir de 1980, con el
perfeccionamiento de catéteres y guias con diametros que permitieron
la navegacion en vasos de calibres de 1 mm, seguidos por la
fabricacion de microcoils de platino con induccién de trombosis.

Los resuitados de estudios iniciales demostraron que los coils
presentaban baja actividad trombogénica ademas del riesgo de
migracion a vasos principales por 1o cual mas tarde Dacrén fabrica
microcoils con mayor actividad trombogénica y menor Indice de

migracions:
Guglielmi en 1989y Perfecciona con la fabricacion de coils con
actividad electro-trombogénica, en 15 cerdos en los cuales se crearon
ansurismas a través de un injerto venoso en la carétida comun. Entre
3 y 15 dias posteriores a la creacion del! aneurisma, se colocaron via
endovascular coils suaves de platino a través de un microcateter
posisionado en el saco aneurismético dejando en la cavidad. Se
provoco trombosis intra-arterial a través de aplicacién de cargas
positivas de corriente eléctrica a la gula, dicha trombosis ocurrié ya
que la straccién negativa que ejercen las céiulas blancas, rojas,
plaquetas y fibrinbgeno, actuan con las cargas negativas externas
creando un coaguio entre ios 4 a 12 minutos. Se realizaron
angiografias a los 2 y 8 meses post embolizacion confirmando
oclusién aneurismética con patencia de la pared del vaso en todos los
casos, ninguna manifestacion angiografica de migracion fué visible.
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Los primeros casos en pacientes se reportan, en la reunién de la
Sociedad Norteamericana de Neuroradiologia en 1991, en la cual
Pravo y colaboradores, presentan 15 casos de los cuales 11 fueron
obliterados totaimente, y 4 parcialmente, en 3 pacientes se presento
migracion del coils fuera de la luz aneurismatica resultando en déficit

motor importante.
Lemme, Plaghos y cols, reportan 11 aneurismas tratados, de los
cuales 6 fueron de carétida cavernosa, 3 fueron parcialmente
Fox y colaboradores reportaron

ocluidos, y 1 presenté sangrado fatal.
5 casos, 4 fueron manejados en fase aguda de HSA, después del

tratamiento todos los aneurismas presentaron cuello residual al control
angiografico. Finalmente Casasco y cols. reportaron 16 casos, 5
incidentales y 11 con HSA. 12 pacientes fueron ocluidos en mas del
90%, sin hemorragia recurrente a 1 afio de control.s1s3

Guglieimi y cols. reportan en 1991, 15 pacientes de los cuales 8
iniciaron con HSA, el resto fueron incidentales, las indicaciones del
procedimiento fueron: Falla al manejo quirirgico, falta de visualizacion
al explorar el aneurisma, alto riesgo de lesién a vasos adyacentes por
cirugia, riesgo quirurgico por cardiopatias, y localizacion elocuente del
aneurisma. Fueron sometidos a procedimiento endovascular
colocando los coils previamente descritos en e! saco aneurismatico,
observando abliteraciéon del saco en 70 a 100% de los casos con
preservacion del vaso al aneurisma. No se present6 déficit neuroldgico
inherente al procedimiento en ninguno de los casos y con mortalidad

del 0%.
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Posterior a este estudio se reportan los resultados del
procedimiento muiticéntrico encabezado por Guglieimi y Vihuela,s del
cual se obtienen 120 pacientes con alto riesgo quirurgico; de estos
solo se analizaron aneurismas de la fosa posterior con un total de 42
pacientes con 43 aneurismas, utilizando coils GDC eléctricamente
con un seguimiento de 1 a 18 meses posteriores al procedimiento. Se
observé un 70 al 98% de trombosis endosacular observando cuello
residual solo en 4 casos, solo un paciente no pudo ser manejado por
complicacién técnica y 2 pacientes requirieron manejo quinurgico por
cuello residual. La morbilidad(2 casos) y mortalidad (1 caso) fueron
del 4.8% y 2.4% respectivamente. (0% si consideramos el grado Hunt
y Hess mayor de 1V) En el seguimiento de pacientes, no se observo
recanatlizacion ni crecimiento aneurismatico.

De acuerdo a los resultados obtenidos se inicid el manejo
endosacular de aneurismas con coils GDC en diversos centros del

mundo con resultados similares a los obtenidos por Guglieimi y cols.
3.,4.5.11,15,17,28,53,.54

Asi mismo se continuan estudios en animales de
experimentacion de los cuales Mawad y cois « describen los cambios
histopatologicos del saco aneurisméatico, observando tejido fibroso
reactivo rodeando los coils y minima reaccién inflamatoria. La neo-
intima con formacion de 3 capas bien definidas formadas de nuevas
células endoteliales posicionadas una sobre la otra formando una
membrana basal, demostrando en forma objetiva la efectividad del
procedimiento.

Tenjin y cols «1. continuan dicho estudio en primates observando
en las primeras 4 hrs posteriores a la colocacién del coil leucocitos y
depdsitos de material fibrinoide y otras proteinas. Posterior al 4to dia
observan ademas un trombo, a las 2 semanas se hace evidente una
capa endotelial que cubre el coil y a los 3 meses el desarrolio de una
capa media en el aneurisma ocluido, sin embargo aun se desconocen
los resuitados a futuro ya que es un procedimiento reciente con 6
afios de experiencia.
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En México se inicia dicho procedimiento en forma limitada por el
alto costo, realizandose iniciaimente en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia (INNN) y posteriormente en instituciones
privadas y en 1995 se inicia esta modalidad terapéutica en el HCSAE.

Recientemente la FDA autorizé el tratamiento endosacular de
aneurismas con coils por lo cual se estan realizando procedimientos
muiticéntricos de manera protocolizada, considerando indicaciones y
contraindicaciones del procedimiento asi como complicaciones, con
supervision y asistencia multidisciplinaria del neuroradidiogo
intervencionista, en combinaciébn con el neurocirujano vascular y
terapista neurolégico. Al inicio de la técnica endovascular solo se
contaba con 4 modelos de coils, actuaimente se cuenta con 21
modelos de coils GDC disponibles para los distintos tipos y tamafio de

aneurismas.s: sa
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INDICACIONES DE TRATAMIENTO ENDOSACULAR

Los criterios actuales aprobados por la FDA para el tratamiento
fueron incluidos desde el inicio del protocolo autorizdndose los

siguiontes: sa
Falla en ia exploracion quirurgica

Clipaje incormnpileto del aneurisma
Pobre candidato a cirugia por HH Mayor de IV

Pobre candidato a cirugfa por alto riesgo

Condiciones anatémicas inaccesibles a cirugia
Aneurismas considerados a ser dificiles con alto riesgo de

morbi-mortalidad quirdrgica

CONTRAINDICACIONES.

Hematoma parenguimatoso
Vasos no navegables
Aneurisma con efecto de masa a estructuras nerviosas

Compresion al tallo
Aneurisma con cuello amplio



VENTAJAS.

Se evita anestesia general

Se evita cirugia
Se evita retraccion cerebral y manipulacion vascular

Se reduce la estancia hospitalaria
Se reduce el tiempo de recuperacion

DESVENTAJAS

Persiste el defecto del cuelio
Efecto de masa a estructuras vecinas

No se lavan cisternas de HSA
Procedimiento sin visualizacion directa (ojo humano)

No hay control inmediato en caso de ruptura
Se desconocen resultados a largo plazo
Accesible solo a centros de alta tecnologia
Costo elevado

COMPLICACIONES

Migracion del coil intraluminal y extraiuminal
Migracién de émbolos del domo aneurismatico
Ruptura del aneurisma y resangrado
Compactacion de coils con aumento de tamafio
Resangrado por llenado parcial

Lesion de vasos del trayecto

Hematoma en zona de puncion
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La morbilidad y mortalidad técnica se estima del 4 al 6% con una
mortalidad del 2.2% en recientes series, considerando pacientes con
Hunt y Hess grados 0, 1, ll, o lil la mortalidad técnica es del 0%.s:

Los resuitados del seguimiento de pacientes tratados con coils
GDC en los primeros 3 afios fueron evaluados de marzo de 1990 a
febrero de 1993 encontrando que de 11 seguimientos angiograficos de
aneurismas con cuelio pequefio 10 presentaron obliteracion total con

rango de seguimiento angiografico de 4 a 22 meses.

En 26 pacientes con cuello mediano (mayor de 4 mm), 9
aneurismas no presentaron cambios en el grado de oclusién con una
media de seguimiento de 8 meses rango de 3 a 21 meses. En 17
casos la angiografia demostré compactacion de los coils intra-
aneurismal.sa

Resuitados de seguimiento de 14 pacientes con 18 aneurismas
de cuelio pequefio, demostraron que 12 pacientes presentaron
excelente estado clinico a 18 meses de seguimiento, los 2 pacientes
restantes persistieron en estado de coma por alto grado de Hunt y

Hess (IV y V).

En 37 pacientes con cuello mayor de 4 mm demostraron que 31
pacientes se encuentran clinicamente estables y 6 murieron con un
seguimiento de 18 meses, un paciente presento infarto al miocardio,
un paciente fallecié al ser sometido a cirugia por presentar efecto de
masa aneurismatico por los coils, los otros 4 casos tuvieron ruptura
inoperable de aneurismas gigantes y murieron 12 a 20 meses

posteriores al tratamiento.ss
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DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO

Preparacion del paciente: Se inicia con evaluacién preoperatoria
con examenes de rutina que incluyen BH, Tiempos de coagulaciéon
incluyendo tiempo de sangrado, quimica sanguinea, y urianalisis. Los
pacientes son hospitalizados 24 hrs previas al procedimiento y son

Se coloca linea

hidratados con dextran o solucién salina normal.
sonda foley en pacientes con ruptura, se inicia

venosa normal,
nimodipina via oral 60 mg cada 4 hrs, dexametasona 4 a 8 mg 1V cada
8 hrs, se realiza aseo inguinal y tricotomia bilateral, se prefiere antes
de pasar a sala de intervencion. Es importante realizar previo al
procedimiento examen fisico y neuroldgico completo para determinar
el grado de HSA, en apoyo con el neurocirujano. Se realiza evaluacion
neuroanestésica y se prefiere realizar el procedimiento con sedacion
superficial en pacientes cooperadores en grados bajos de Hunt y Hess
o aneurismas incidentales, asi como anestesia general con intubacion

en pacientes con estado neurolégico avanzado.s:.ss

Una vez realizadas las evaluaciones anteriores, se prepara en
sala de intervencionismo, con monitoreo cardiaco, linea arterial de
acuerdo a las condiciones del paciente, monitoreo de presion arterial y
oximetro de puiso. Se administran de 3,000 a 5,000 unidades de
heparina 1V, seguidas de 1000 unidades en infusidn por hora.s:.sa

Se introduce un catéter en arteria femoral, de 6 a 9 french con
camisa que se mantiene en heparinizacion continua con un
contenedor presurizado. Se coloca dentro del introductor un catéter
guia polimerizado largo hasta arteria aorta bajo control fluoroscopico
identificando ambas carétidas y vertebrales, realizando estudio
angiografico de los 4 vasos con técnica de sustraccion digital para

descartar aneurismas muitiples.sisa

Una wvez realizado el estudio angiografico,
rosultados y se planea con un estudio de aneurismograma mediante
cateterizacién selectiva con tracker de 10 a 18 french para evaluar
condiciones del domo aneurismatico y vasos adyacentes.

se analizan los
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Una microguia de alambre se introduce a través de la luz del
catéter para facilitar el desplazamiento con bajo riesgo de ruptura
aneurismatica o de vasos. Se congelan imagenes sobrepuestas con
Road maping para permitir el avance en tiempo real del introductor del
coil el cual se encuentra en la punta y cuenta con funcion radio-opaca

que permite el avance.

El cail GDC tiene un diametro de 0.5 cm ion radio-opaco hecho
de platino, este es posisionado en la porcién de acero inoxidable de e!
coil 3 cm proximal a la unidn con el platino. Otro marcador radio-opaco
de platino 3 cm proximal a la punta se encuentra en el microcatéter,
ambos marcadores permiten |(a seguridad en el avance del
procedimiento. Después de desprender el primer coil, es dificil
visualizar la union del platino y acero del segundo coil y subsecuentes
en ila luz intra-aneurismatica, el marcador proximai fuera del
aneurisma, es alineado en la unién del cuello con el domo, ia unién de!
platino y acero no extiende por mas de 3 mm pasando el catéter, lo
cual se debe considerar para no pefforar el aneurisma si se avanza
demasiado. Se recomienda iniciar el relleno con coils creando una
base en el cuelio, continuando el resto de coils en el domo
aneurismatico, con controles angiogréaficos subsecuentes para evaluar
el porcentaje de obliteracién. El Tracker 10 se prefiere en aneurismas
pequenos y el tracker 18 en aneurismas no rotos o aneurismas
gigantes, los coils para tracker 18 son menos maleables que los coils

para tracker 10.ss
Existen 21 tipos de coils GDC: 2x4, 2x8, 3x4, 3x6, 3x8, 3x15,
4x6, 4x10, Sx10, Sx15, 6x20, 7x30, 8x20, y Bx40 0.010 puigadas en
diametro; y 5x15, 5x30, 8x20, 8x40, 10x30, 12x30, y 14x30 0.015
pulgadas en diametro. El primer nimero es el diametro de la memoria
circular en mm; el segundo numero es lo largo de los coils en cm.

E! primer coil seleccionado puede ser el mas largo y ancho en {a
base del cuello y la anatomia particular del aneurisma, {08 siguientes
centro del saco

coils se prefieren pequefios colocados en el
aneurismatico en la base formada por el primer coil, algunos coils
vaso, pueden ser

deliberadamente colocados en la pared del
reposisionados o cambiados por uno de diferente tamafio.
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Una vez considerada adecuada la posicion del coil se
desprende por aplicacion directa de electrotrombosis y electrdlisis con
corriente eléctrica de 1 mA. Finaimente, una vez verificado el
empaquetamiento, se retiran lentamente los microcatéteres del
aneurisma y se realiza un control angiografico para configurar la
oclusion del aneurisma y patencia de vasos distales y se inicia
reversion de heparina con sulfato de protamina. En caso de quedar
remanente del coil intraluminal al vaso o el cuello se prefiere continuar
con anticoaguiante con el fin de evitar el riesgo de embolizacion.

Cuando es posible, se realiza evaluacion neurolégica en el
procedimiento y al finalizar el tratamiento. El paciente es trasladado a
UTI y se continGa manejo convencional para aneurismas rotos con
terapia hipertensiva, hipervolémica, y hemodilucion, se mantiene el
tratamiento con nimodipina calculada ya sea en infusién o via oral, asi
mismo vigilancia de estado neurolégico y monitoreo continuo cardiaco
y ventilatorio. En pacientes con vasoespasmo ocasionalmente se
evalia mantener introductor femoral para tratamiento endovascular
con angioplastia quimica o con balén. Cuando se retiran catéteres, se
realiza vigilancia de circulacion distal en miembros pélvicos o datos de
hemorragia en zona de puncion.

Debido a que esta técnica es reciente y los resultados no
pueden ser comparados con series neuroquirurgicas, se realiza un
protocolo de seguimiento angiografico, usualmente a los 5 dias, 3
44 6w 12 y 2 afios.ss
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Es eofectivo el manejo endosacular de los aneurismas
intracraneales con coils.

OBJETIVOS.

1) Demostrar la efectividad del’manejo endosacular con coils de
los aneurismas intracraneales.

2) Valorar la morbi-mortalidad def procedimiento

3) Valorar ios costos del procedimiento

HIPOTESIS.

De acuerdo a las caracteristicas de la investigacion, este estudio
carece de hipétesis.
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METODOLOGIA.

Disefio de Ia investigacién: Estudio retrospectivo,
observacional y descriptivo; revision de casos.

Definiciédn de la poblacién objetivo: Pacientes con aneurisma

intracerebral que ingresaron al servicio de neurocirugia del HCSAE de
enero de 1996 a diciembre de 1996 que fueron sometidos a manejo
endosacular con coils.

Criterios de Iinclusién: Pacientes con aneurisma intracraneal
que se diagnosticaron de la siguiente manera:

Cuadro clinico

Puncién lumbar

Tomografia computada o IRM

Panangiografia cerebral

Criterios de exclusién: Pacientes con aneurisma cerebral que
fueron manejados con otra modalidad terapéutica.

Criterios de eliminacién: Pacientes que ademas del manejo
endosacular, fueron sometidos a tratamiento quirurgico del mismo

aneurisma.
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Definici6n de variables.

Variables dependientes:
Forma de presentacion clinica.

Hunt y Hess.
Grado de Fisher

Localizacién del aneurisma
Forma del aneurisma

Tamano del cuelilo

Grado de vasoespasmo

Dias de sangrado al procedimiento
NOumero de aneurismas

Namero de coils

Porcentaje de oclusion

Dias de estancia hospitalaria
Costo del procedimiento
Evolucion

Complicaciones

Variables independientes:

Edad
Sexo

Técnicas y procedimientos: La informaciion fué obtenida por la
ravisién de expedientes del archivo clinico y radiolégico del HCSAE.

Andlisis de resuitados: Los resuiltados de la informacion
obtenida fueron exprasados en graficas y tablas.
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RESULTADOS

Se analizaron los expedientes clinicos y radiolégicos de 7
pacientes con diagndstico de aneurisma cerebral, sometidos a
tratamiento endosacular con coils GDC en el periodo de Enero a

Diciembre de 1996 en el departamento de neurocirugia de! Hospital

Central Sur de Alta Especialidad, de petroleos mexicanos.
La seleccidn de pacientes se llevo a cabo por las caracteristicas del

aneurisma, incluyendo aneurisma de dificil acceso a cirugia en 2
ia basilar

pacientes con aneurismas en ACoA y punta de
4 pacientes con aneurismas muitiples que

respectivamente, y
reunian las caracteristicas favorables para colocacidn de coils, como
son cuelio pequefo menor de 4 mm, riesgo quirargico aito por la edad,
y aneurismas considerados con alto riesgo de morbi-mortalidad
quirargica, dejando el resto de aneurismas para manejo quirdargico

posterior al procedimiento endovascular.

Se manejaron en total 7 pacientes de
reunieron los criterios de inclusion, 4 fueron del sexo femenino y 2 de
sexo masculino, con edades de los 40 a los 74 afios, promedio 54.8,

sin encontrar relacién de edad con los resultados. grafcas 1y2

los cuales, solo 6

La forma de presentacion fue cefalea en todos los casos, 5 por
HSA y 1 con antecedente de cefalea en quien se realizd estudios de
imagen documentando aneurisma incidental. De los pacientes con
HSA ademas de la cefalea se presentaron diplopia en 1 caso, paralisis
de 11l nervio en 1 caso y hemiparesia faciocorporal en 1 caso. @ranca3)

El tiempo transcurrido entre el dia de sangrado y el
procedimiento, varid de ios 0 a los 21 dias, documentando HSA en 5

pacientes por puncién lumbar y TC, 6 IRM. La mayoria de los
pacientes fueron referidos de hospitales regionales de la institucion,
por o cual se proiongd el tiempo de diagndstico, a todos los pacientes
se realizé6 panangiografia cerebral por sustraccion digitat
documentando la presencia de aneurismas..grfca <)
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La HSA se clasifico grado 1 de Hunt y Hess en 2 casos, grado 2
en 3 casos y grado 3 en 1 caso. Tomograficamente se determiné la
escala de Fisher grado 1 en 2 pacientes, grado 2 en 1 paciente, grado
3 en 1 paciente y grado 4 en 2 pacientes.omis sy e) El vasoespasmo se
evalué de acuerdo a la clasificacion de Watanabe encontrando el 50%
(3 casos) con grado 0, y los 3 casos restantes fueron para grado 1,
grado 2 y grado 3 respectivamente. gmscs 7

La forma del aneurisma incluyé a $§ pacientes con aneurisma
sacular y 1 paciente con aneurisma bilobulado, con tamafios del domo
de 7 a 24 mm y cuellos de 3 mm a 7 mm encontrando que el
porcentaje de oclusion fue mayor en pacientes con cuello menor de 3
mm y con domo sacular.Gancss 8.5y 10).

Los aneurismas multiples se presentaron en el 67% de los
casos, de los cuales se decidié6 manejo endosacular en aneurismas de
dificil acceso a cirugia, con cuello pequefio, dejando para un segundo
tiempo, el clipaje de aneurismas que no reunian los criterios para
embolizacion.

La localizacion mas comun fue en arteria CoP en 3 casos
representando el 50% siguiendo en iguales porcentajes ACoA 1 caso
(17%), punta de |la basilar 1 caso (17%). y ACM segmento M2 1 caso
(17%) oranca 11).

Los aneurismas fueron embolizados entre el tercer dia a los 60
dias del diagnostico como se representa en la grafica 12, en la cual el
caso numero 4 fue embolizado en 2 ocasiones. El numero de coils
colocados en el saco aneurismatico varié de 2 a 6 coils GDC,gmtca 13)
sin encontrar relacién directa en el tamafio del domo aneurismatico
con mayor numero de coils, en relacion a la seleccion del tipo de coil
adecuado al aneurisma, observando ademas que el porcentaje de
oclusion fue de 100% en 3 pacientes con cuello menor de 3 mm, 98%
an 1 paciente con cuellio de 3 mm, 90% con cuello de 4 mm y 70% con
cuello de 7 mm y domo bilobulado.gratcea 14)
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Los dias de estancia hospitalaria fueron de 4 a 27, promedio 9.1
dias, incrementando la estancia hospitalaria en el paciente que
presentd ruptura en el procedimiento, asi mismo se encontrd menor
nuamero de dias de hospitalizacion en el aneurisma incidental y en
pacientes con Hunt y Hess menor de 3. qrencs 15)

Los costos del procedimiento se evaluaron de acuerdo a ios
datos obtenidos en las facturas de cada paciente, observando que

incrementaron entre mayor namero de coils,gatca 16) Siendo los precios
de 34,000 a 54,000 pesos costo PEMEX, promedio 46,000. No fué
posible evaluar el costo por dia de hospitalizacion tomando en cuenta

unicamente los costos por procedimiento.

£n la tabla numero 1 se describen las principales caracteristicas de

cada paciente.
7Y GRADO HH  FISHER WATANABE LOCALIZAC CUELLO  QCLUSION
so 2 - 1 ACop 3mm 100%
80 1 1 o ACM M2 3mm 100%
e 2 1 o P RASILAR Zmm 70%
a1 3 - 3 ACoA amm 20%
<0 1 2 2 AcCor 3mm 100%
4 2 3 o Acor Imm 98%
TABLA 1

La evolucidn posterior al procedimiento fue favorable en 4 casos
que se manifestaron asintomaticos, 1 paciente presentd afasia por
secuelas del sangrado aneurismatico sin relacion con el procedimiento
y 1 paciente se manifestd con dafio neuroldgico secundario al

procaedimiento con Glasgow de 5.qabie 2)
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Las complicaciones se presentaron en 2 pacientes, entre las
cuales 1 caso presentd asa del coil en la luz de la arteria cerebral
media derecha requiriendo anticoagulante para evitar fenémenos
tromboembdlicos, fue egresada permaneciendo asintomatica en
controles subsecuentes. ElI segundo caso fue intervenido en 2
ocasiones; en primer procedimiento se presentd ruptura inmediata del
aneurisma en el intento de colocacidn del coil, con sangrado
intraventricular masivo y deterioro neurolégico importante con escala
de Glasgow de 5, incrementando el grado de Hunt y Hess a grado IV y
Fisher IV con vasoespasmo generalizado, requiriendo cirugia de
urgencia para derivacion ventricular externa, con pobre mejoria
permaneciendo en estancia prolongada en UTI. En un segundo tiempo
se realizd obliteracion del 98% con buen controi del domo
aneurismatico sin cambiar el estado neurolégico, posteriormente la
paciente fue trasladada a otra unidad hospitalaria perdiendo el

seguimiento.

En 5 pacientes el procedimiento fue realizado por un
neuroradidlogo con entrenamiento en terapia endovascular y en el
caso de ruptura aneurismaética, el manejo se realizé por un radiélogo
sin entrenamiento neurolégico ni intervencionista, el segundo
procedimiento de dicho paciente fue complementado por el
neuroradidlogo intervencionista.

Un paciente iniciaimente fue sometido a manejo endosacular
aneurismatico, presentando deterioro neurolégico importante por
presencia de hematoma parenquimatoso con efecto de masa,
requiriendo manejo quirargico posterior al procedimiento endosacular,
drenando el hematoma y encontrando migracién del coil a través de ia
pared del domo aneurismatico con persistencia de sangrado parcial,
se retiraron los coils y se coloco clip en el cuelio aneurismatico, dicho
paciente fué eliminado por recibir manejo combinado del aneurisma.
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DISCUSION.

E! manejo endosacular de los aneurismas intracraneales con
coils, como se hace referencia, es un procedimiento reciente que
ofrece alternativas de manejo en aneurismas de dificil acceso

quirargico.

Con la reciente aprobacién por la FDA se ha incrementado el
mundo, con

numero de procedimientos en diversos centros del
excelentes resultados, logrando una morbi-mortalidad similar a las
amplias series de pacientes manejados mediante abordaje quirargico.

Se tienen establecidos criterios de seleccién de pacientes para
manejo endosacular:

1) Falla en la exploracion quirurgica

2) Clipaje incompleto del aneurisma

3) Hunt y Hess mayor de IV

4) Aito riesgo anestésico

§) Condiciones anatobmicas inaccesibles a cirugia

6) Aneurismas considerados dificiles con alto riesgo de morbi-
mortalidad quirurgica.

El presente analisis descriptivo de los procedimientos realizados
en los pacientes con aneurismas intracraneales en el departamento de
neurocirugfa de esta institucion, ‘evalud los resultados de
procedimientos realizados con dicha modalidad terapéutica. El grupo
los pacientes seleccionados

de estudio fué pequefio, del cual
incluyeron en su mayoria presencia de aneurismas muitiples,

siguiendo en importancia riesgo relacionado a la edad y por ultimo
localizacion del aneurisma dificil al manejo quirtirgico.
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Entre las caracteristicas del paciente, no encontramos refacion
directa de edad y sexo sobre i0s resuiltados. 5 de los 6 pacientes se
presentaron con ruptura aneurismitica y HSA de la cual presentaron
bajo grado de Hunt y Hess, siendo menor de 3, lo cual favorecié el
prondéstico de los pacientes a excepcion del caso que presenté ruptura
aneurismatica en el procedimiento, en el cual se modificd el grado de
Hunt y Heas a grado IV y con un Fisher de IV y Vasoespasmo

generalizado, en relacion a la presencia de mayor sangrado.

Los dias de sangrado no representaron cambios en relacion con
el prondstico siendo de los 0 a los 21 dias de ruptura.

Encontramos que las caracteristicas principales que modificaron
el pronéstico de los pacientes fueron directamente relacionadas al
aneurisma, encontrando que a mayor tamafio del cuello, se presento
menor porcentaje de oclusion, asi mismo la forma bilobulada del
domo, no encontrando modificacién del pronostico en aneurismas de
mayor tamafio o localizacién dificil.

Asi mismo se encontrdé que el numero de coils no aumentod entre
mayor tamafio del domo, esto en relacién a los distintos diametros de
coils, con lo cual se selecciona ef coil adecuado al tamafo. Los costos

incrementaron entre mayor numero de coils utilizados.

Se encontrd una morbilidad del 20% en relacién al paciente con
ruptura aneurismatica en el procedimiento y al paciente que presenté
asa intraluminal requiriendo de anticoaguilante definitivo. La mortalidad
se encontro en el 0%, lo cual sugiere buenos resultados.

Con o anterior consideramos que la terapia endosacular de los

aneurismas carebrales con coils fué un metodo efectivo con una baja
con un costo promedio de 46,000 pesos y estancia

morbilidad,

hospitalaria promedio de 9.1 dias. Seria conveniente analizar jos

costos de estancia hospitalaria y realizar un analisis de resuitados del
en forma comparativa los

manejo quirnurgico, para establecer
beneficios de ambos procedimientos.

39



CONCLUSIONES.

La terapia endosacular de los anaurismas intracraneales, ofrece
una alternativa de tratamiento en pacientes de alto riesgo quirargico

Es un procedimiento uti en aneurismas de dificili acceso
quirargico o de ailta morbi-mortalidad operatoria.

Se puede manejar en forma combinada en aneurismas rmultiples,
manejo quirdrgico en ansurismas gque por Ssus

dejando el
caracteristicas no permitan el tratamiento endosacular.
Los aneurismas con cuello amplio mayor de 5§ mm, son malos

candidatos a tratamiento endosacular.
El costo promedio del procedimiento fué de 46,000 pesos

Estancia hospitalaria promedio de 9.1 dias
Morbitidad del 20%, mortalidad del 0% en la serie descrita

n procedimiento que debe ser realizado por un grupo
con adiestramiento en Neuroradiologia,

Es u
multidisciplinario .
neurociruglia o neurologia y terapia endovascular.
Es necesario analizar resultados de manejo quirargico en esta
institucién para establecer ilos beneficios de ambas modalidades

terapéuticas.
Se propone algoritmo de manejo para pacientes con aneurisma

incidental o con ruptura.
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ABREVIATURAS

Coils de Guglieimi desprendibles

Presion intracraneal

Hemorragia subaracnoidea.

Arteria cerebral anterior

Arteria cerebral media

Arteria cerebral posterior

Arteria comunicante posterior

Arteria comunicante anterior

Arteria cerebelosa superior

Arteria cerebelosa antero-inferior

Arteria cerebelosa postero-inferior

Arteria coroidea anterior

Arteria carétida

Hunt y Hess

Tomografia computada

Segmento A1 de arteria cerebral anterior
Segmento A2 de arteria cerebral anterior
Segmento M1 de arteria cerebral media
Segmento M2 de arteria cerebral media
Resonancia maghnética
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PRESENTACION POR EDAD

Manejo de aneurismas con coils
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PRESENTACION CLINICA

Manejo de aneurismas con coils
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HUNT Y HESS
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ESCALA DE FISHER
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FORMA DEL DOMO
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TAMANO DEL DOMO
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TAMANO DEL CUELLO

MANEJO DE ANEURISMAS CON COILS

MILIMETROS
diiEn el o

CANWEBADu®D

| Lo MTAMANO
- N ® ¥ @ ©
w w w W w w
E E FE FE k= F
4 2 Z 4 4 p-d
g w w o w w u
(6] 4] 3] 0 0 Q
i & & £ & &
fTaMANO| 3 [ 3 [ 7 |4 ]3] 3]
10

GSG 1997 G:9



LOCALIZACION
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L 3ANINOVd

ESTA TEWS @ DEBE

SATR

BE

LA

BIBLIGTECA

21

3

11

9

60

FECHA1[ 19
FECHA 2

12
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NUMERO DE COILS

MANEJO DE ANEURISMAS CON COILS

MNecois |

o 34N3IOVd
m 31NINOVd
& FLNIIOV
€ w.rzm.0<.n.

|z aunzovd

L SANIIOVd

ivcons| 5 | 2 | 6 | 5 | 3 | 4 |

13
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PORCENTAJE DE OCLUSION

MANEJO DE ANEURISMAS CON COILS

Bopopopop o
r4 r4 Z 2 2 Z
w o oW oW W W W
Q Q Q Q Q Q
£ fF 8§ 8 ¢
| PORCENTAJE | 100 | 100 | 70 | 90 [ 100 | 98 |
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DIAS DE HOSPITALIZACION
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©| PACIENTE 1]
»| PACIENTE 2|
»| PACIENTE 3|

3| PACIENTE 4|
o | PACIENTE 8|,

{DIAS|
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COSTO/PACIE
MANEJO DE Aneumsmg'? COO&.S |

MILES

d |9 aLNaOVd

S 3ANTIOVd
v ILNIIOV
€ 3LNIIOVd
z ILNINOVd

.‘ 11 zANzTIOVd

{ NuEvosPESOSMIES | 4 | a4 | s | & | @ | 4 |

16
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EVOLUCION
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Tabla 2

PACIENTES

ASINTOMATICO

AFASIA

COMA
Glasgow 5

paciente 1

RRRRAAARRER

paciente 2

Lealititiigd

paciente 3

Lidiiintdsd]

paciente 4

Laddtldlidll]

paciente 5

bad il illsgd

paciente 6

SRkARARARAY
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COMPLICACIONES
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Tabla 3

PACIENTES

ASA
NINGURA INTRALUMINAL

AUPTURA DE .
ANEURISMA

COMA

pacients 1

ttttttttttt

paciente 2

ttttttttttt

paciente 3

paciente 4

paciente 5

tttttttttt

paciente 6

ttttttttttt
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