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PROLOGO

El tratamiento de los aneurismas intracraneanos, es aun hoy
en dia una materia controversial, Existen numerosos avances en las
técnicas microneuroquirdrgicas asi como en las opciones
terapéuticas disponibles para ser utilizadas en estos casos.
Actuaimente, el método considerado como €f estindar de oro para
este tipo de patologia, sigue siendo el tratamiento quirtrgico
directo, debido a que no existe evidencia cientifica confiable, nf
estudios clinicos serios respecto a ofro tipo de tratamientos,
mismos que aun se encuentran en desarrollo, y que posiblemente
en un futuro jueguen un papel crucial en el tratamiento definitivo
de los aneurismas intracraneanos.

Para lograr el tratamiento exitoso de un paciente portador
de un aneurisma intracraneal, es indispensable, que ef
neurocirujano cuente con experiencia amplia en este tipo de casos,
soportado por un entrenamiento microneuroquirdrgico basico, as/
como entrenamiento de laboratorio, donde se familiarice tanto con
los aspectos anatdomicos, asi como las diferentes técnicas
quirdrgicas disponibles, y en su caso, aportar nuevas técnicas que
incrementen el desarrolfo de la evolucion de la técnica quirdrgica ,
para levar esto a cabo, se requiere de una inversion de tiempo
invaluable, que consista en la prdctica constante de técnicas de
microrevascularizacion, asi como la realizacion de los diferentes
abordajes quirtrgicos tanto en especimenes cadavericos, como en
animales de laboratorio.

Los conceptos que deben regir el acto neuroquirdrgico,
deben de tener como objetivo la realizacion de un procedimiento
atraumatico, basado en conocimientos anatomicos profundos, que
permitan la realizacion de extensas disecciones dseas cuando esté
indicado, v la navegacion cisternal en todos los casos. Fl concepto
de Cerradura (Key-hole), sigue siendo ahora una clave de suma
importancia al enfatizar los conceptos previamente comentados.

 Existen en forma condensada tres conceptos importantes
que influyen en el éxito quirdrgico: El coraje, ef sentido comdin y



el profundo conocimiento anatomico, mismos que deben de ser
cultivados a lo largo de nuestro desarroflo como neurocirujanos.

El Dr. Alvarez Sandoval, se ha dado a la tarea de realizar un
analisis extenso de una de las series quirdrgicas para el tratamiento
de los aneurismas intracraneanos mas grandes en el pafs, de tal
forma que se permite conocer a profundidad las diferentes
caracteristicas de tratamiento en nuestro medio, aportando con
ello una excelente fuente de referencia futura para e desarrolfo de
estas técnicas en nuestro pars.

Juan Luis Gomez Amador 2002.



JUSTIFICACION

La hemorragia subaracnoidea de origen
aneurismatico es una patologia que afecta predominantemente af
sexo femenino entre los 40 y 60 afios de edad, las manifestacionas
clinicas son debidas al sangrado subaracnoideo, aunqgue en algunas
ocasiones la manifestacion inicial del aneurisma intracraneal es solo
por efecto de masa y en otras menos frecuentes es un hallazgo
incidental en estudios de imagen realizados por ofra causa.

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica constituye per
se entre e/ 3 y 10% de ef total de eventos vasculares cerebrales,
por esto y por el grupo de edad que afecta, asi como la elevada
morbi-mortalidad que conlffeva, se convierte en un serio problema
desde cualquier punto de vista.

No existe al momento en la literatura revisada ningtn
estudio en nuestro pafs que detalle las caracteristicas clinicas de los
pacientes con hemorragia subaracnoidea de origen aneurismatico,
tampoco existe en nuestro pais ningtn analisis del fratamiento
quirdrgico establecido en el manejo de ésta patologia, por lo
anterior nos dimos a /a tarea de realizar un estudio retrospectivo y
descriptivo de pacientes con diagnostico de Aneurisma intracraneal
sometidos a tratamifento quirdrgico en el Instituto Nacional de
Neurologia y Neurocirugia * Manuel Velasco Suarez”,

La originalidad de nuestro trabajo estriba en la necesidad de
introducir en la literatura internacional estadisticas que se originen
en nuestro Pals con nuestras propias caracteristicas y nuestros
propios resultados, obtenidos en la presente revision.

Para la realizacion de éste estudio se revisaron expedientes
clinicos completos de los pacientes con ésta patologia que
recibieron manejo quirdrgico por un neurocirujano el Dr. Sergio
Gomez Llata Andrade, en el periodo comprendido de 1970 al afio
2000, analizando factores de riesgo, forma de presentacion clinica,



tomografica y angiografica, evaluacion postquirdrgica inmediata y a
 Jargo plazo.

Dentro de los objetivos que se pretende alcanzar es conocer
e identificar un perfil de presentacion clinica de éstos pacientes,
analizar los resultados quirtrgicos obtenidos v evaluar factores de
riesgo ya conocidos que repercuten de manera esencial en el
estado del paciente en forma inmediata y a largo plazo.
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INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea (HSA) aneurismética es una
patologia neuroquirdrgica con gran repercusion epidemioldgica por
afectar a pacientes en edad productiva con una morbi-mortalidad
elevada. Las causas de HSA espontinea (No traumadtica) son
debidas a ruptura de un aneurisma en un 85% de las ocasiones, Iz
hemorragia perimesencefdlica no aneurismatica en un 10% y otras

condiciones en el 5%>*. La HSA aneurismética (HSAa) constituye
entre e/ 3 y 10% del tatal de los eventos vasculares cerebrales
(EVC) y es junto con el trauma craneal y la hemorragia
intracerebral, una emergencia neuroquirdrgica™ 2.

El conocirmiento acerca de 1os vasos sanguineos, aneurismas
v eventos vasculares cerebrales ha sido y seguird siendo motivo de
multiples estudios, en busqueda de un completo entendimiento de
la fisiopatologia, de una adecuada prevencion, de un tratamiento
oportuno y cura de estas patologias.

El primer registro referente al Sistema nervioso fue
encontrado en los papiros egipcios de Edwin Smith (3500 a AC),
dondle se menciona por primera vez la palabra "Cerebro”, se hace
- alusion también a las cubiertas del mismo y de el figuido
inmediatamente debajo de estas®(ahora conocido como Liquido
cefalorraquideo).

La palabra “Carotida” es derivada del termino Griego
"Karotide o Karos”, que se refiere al estado del suefio profundo,
de acuerdo a Rufus de Ephesus (100 a DC) ¢l termino fue
aplicado a las arterias del cuello debido a que su compresion
producia estupor o suefio, los Griegos estaban conscientes de fa
significancia de la arteria carotida™.

Hipocrates (460 — 370 a AC) conocia y sabia de la

pardlisis y convulsiones después de una lesion cerebral, con la
pardlisis en el lado opuesto de la herida, también describic Ia
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pardlisis de el brazo derecho con perdida del lenguaje, es
probablemente la primera descripcion escrita de afasia, junto con
£l la Neurologia ancestral habia nacido. La palabra Apoplejia del
Griego “Apoplexi”, que significa atacar ¢ pegar @ uno una
enfermedad con violencia, aparece por primera vez en los escritos
Hipocréticos™.

Galeno (131 — 201 a DC) también sabia que la hemiplejia
resuftaba de una lesion en el lado opuesto del cerebro, lo cual El
atribuia a la acumulacion de “flemas” en las arterias cerebrales y
no a la hemorragia como causa de de apoplejia.

Vesalius en 1543 presenta su magnifica obra "De
Fabrica Humani Corporis” sigufendo la tradicion Galenica,
Ambrosio Pare en ef siglo XVI hace importantes contribuciones en
relacion a las arterias del sueno (Cardtidas).

En 1658 Johann Jacob Wepner fue el primero en
describir la trombosis carotidea y en su publicacion Apoplexia trazo
fas arterias Cardtidas y Vertebrales desde su origen hasta el circulo
arterial de la base del cerebro y noto que la apoplejia podria
resuftar de una hemorragia cerebral,

Thomas Willis (1621 — 1675) Neuroanatomista Inglés,
en 1664 publica su monumental trabajo “"Cerebri Anatome” la
mas completa y exacta publicacion hasta esas fechas del Sistema
Nervioso, Fl contribuye el conceplo de Neurologia a la Medicina,
palabra derivada del Griego gue significa Tendon. Cerebri Anatome
contiene una clasificacion de fos Nervios Craneales, la primera
descripcicn del XI nervio craneal, y una descripcion del hexdgono
arterial en la base del cerebro, conocido ahora por nosotros como
Circulo de Willis, aunque otros autores habian descrito esta -
estructura vascular antes que Willis, El fue el primero en
comprender la significancia fisioldgica y patoldgica del misma™.

En el siglo XVIII Morgagni (1761) y Biumi (1778) fueron
los primeros en describir un aneurisma cerebral y demostraron que
su ruptura podria conducir @ hemorragia subaracnoidea; En 1916
Fearnsides en su andlisis de 31 pacientes quienes murieron
debido a ruptura de aneurisma cerebral, noto en la historia clinica
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severa cefalea, rigidez nucal, pérdida de la conciencia, paralisis de
nervios craneanos, sindrome hemiparético v papiledema; Mas
tarde Sir Charles Symonds describe en 1923 ef sindrome clinico
de hemorragia subaracnoidea y hace énfasis en la importancia de la
ruptura del aneurisma como fa mas probable etiologia ®,

En relacion al tratamiento quirdrgico del aneurisma, /a
informacion que se tiene registrada data desde Noviembre de 1805
cuando Sir Astley Cooper en Londres Inglaterra, realiza el primer
intento de ligadura de la arteria cardtida para el tratamiento de un
aneurisma cervical, sin embargo el paciente fallecio 21 dias mas
tarde secundario a sepsis; en Junio de 1808 Cooper realiza ef
primer caso exiloso de ligadura de la arteria cardtida para
aneurisma cervical®,

Sin embargo cabe sefialar que los primeros reportes de
Ligadura de la arteria carotida fueron de causa traurndtica mucho
tiempo antes de que Cooper describiera sus casos;, El primer
reporte de ligadura de la arteria cardtida (traumético) fue en 1793
por Hebenstreit (Aleman) . en su traduccion de Cirugia de
Benjamin Bell: mas tarde en 1804 John Abernethy de Londres,
quien fue pupilo de John Hunter, reporto un caso de ligadura de
la arteria cardtida probablemente realizado en 1798, también de
origen traumdtico, ambos pacientes fallecieron ; La primera
ligadura exitosa de la arteria cardtida cervical de causa traumdtica
fue realizada por David Fleming, en Octubre de 1803%,

Benjamin Travers en Mayo de 1809 realiza la primera
ligadura exitosa de la arteria cardtida cervical izquierda para el
tratamiento de una fistula cardtido-cavernosa™.

Sir Victor Horsley en 1885 reporto que habia expuesto un
aneurisma en la region quiasmatica y que trato con ligadura de /a
arteria carotida cervical bilateral, es el primer reporte de ligadura
exitosa de la arteria cardtida para el tratamiento de un Aneurisma
Intracraneaf.

Harvey Cushing en 1929 en su extensa experiencia en

turmores  hipofisiarios reporto apertura de un aneurisma y
empaquetamiento del mismo con muscule’;
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La siguiente contribucicn mas importante fue reportada por
Egas Moniz de Portugal en 1927, al introducir la angiografia
cerebral a la comunidad medica, en el estudio de tumores
cerebrales inicialmente™ . Finalmente habia un método por medio
del cual se podian documentar los aneurismas intracraneales en
vida, Walter Dandy en 1938 reporta el primer caso de Clipadura
de un aneurisma intracraneal realizado en 19377, y en 1944
reconoce la indudable y excelente demostracion del aneurisma por
angiografia cerebral

Norman Dott en 1933 junto con sus importantes hallazgos
que habia reportado en la década previa, presenta a la sociedad
medica y quirdrgica de Edimburgo, una serie de 8 pacientes
quienes habian sido sometidos a angiografia cerebral con
diagnostico de hemorragia subaracnoidea, describiendo fla -
localizacion de los aneurismas vy reportando sus resuftados
quirdrgicos; con este trabajo los ingredientes esenciales de cirugia
de aneurisma cerebral estaban finalmente definidos: Aneurisma
cerebral como causa comiun de hemorragia subaracnoidea
espontinea, la demostracion de un aneurisma mediante una
angiografia cerebral y la posibifidad de tratamiento quirdrgico de
estas lesiones’. -

Después de esto, empezaron a aparecer reportes de
procedimientos intracraneales para aneurisma (Tonnis 1936;
McConnell 1937). Krayenbuhl (1941) describe su experiencia
con 31 pacientes, varios de los cuales fueron tratados con ligadura
de la cardtida y solo 3 con procedimiento quirdrgico intracraneal;
Walter Dandy en 1944 publica una serie de 108 pacientes, 30 de
los cuales habian sido sometidos a una operacion intracraneaf,

Enfre 1950 y 1965 se presentaron (trabajos de
Neurocirujanos con mejorias de las técnicas quirdrgicas, en
anestesia y en radiologia que resultaron en reportes mas favorables
del manejo quirdrgico intracraneal, (Norlen y Olivecrona 1953;
Uihlein y Huges 1955; Popen 1960). Ofros investigadores
puntualizaron que la historia natural del aneurisma cerebral roto no
habia sido adecuadamente definida y que las operaciones habian
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sido realizadas solo en casos favorables o seleccionados
- (Magladery 1955; Slosberg 1960; Richardson et al 1966)°.

A mediados de los 60s se reconoce que €&l manegjo
quirdrgico del paciente con aneurisma cerebral no habia producido
una significante reduccion de la morbilidad y mortalidad como se
habia esperado; es asi como aparecen otros métodos de
tratamiento incluyendo . hipotermia (Botterell et al 1956 ),
oclusion proximal { Logue 1956), recubrimiento (Dutton 1956;
Selverston 1963 ), trombosis intraluminal ( Mullan y Dawley
1968 ) y trombosis estereotictica (Alksne et al 1965, 1971 y
1977) con una diversidad en grados de éxito ; en la misma linea
de investigacion Servinenko ( 1974 ), Debrun et al (1975,
1977, 1981 ), Taki et al ( 1979 ), Mullan et al (1980),
Romodanov y Shcheglov (1982) usaron catéteres con balones
desprendibles para tratar en forma exitosa una variedad de
aneurismas intracraneales’.

Los primeros reportes de la aplicacion de técnicas
microguirdrgicas para el tratamiento del aneurisma intracraneal no
fueron decepcionantes (Kurze 1964; Adams y Witt 1964; Pool
y Colton 1966; Rand y Jannetta 1967). Mas tarde fueron
reportadas ofras serfes de pacientes operados con microscopio, gue
confirmaron mejores resuftados con esta técnica quirdrgica
(Guidetti 1973; Adams et al 1976; Pia 1976). En Giessen,
Alemania en 1977, diversos distinguidos Neurocirujanos reconocen
y aprecian los beneficios del abordaje microquirdrgico en la cirugia
de aneutisma’.

Ofras importantes contribuciones en el tratamiento
quirdrgico del aneurisma intracraneal fueron aportadas por Suzuki
(1979), Kassel y Drake (1982°) y otros mas; sin embargo desde
los anos 60s y hasta la actualidad el Profesor M. Gazi Yasargil,
quien fue nombrado recientemente ef Neurocirujano de la segunda
mitad del siglo XX, es sin duda quien ha dado las mayores
contribuciones en el campo de la Micro neurocirugia, junto con El
se han desarroffado técnicas universalmente conocidas y aceptadas,
no solo en el campo de la Neurocirugia vascular, también en el
campo de la Neuro-oncologia, y en cirugia de Epilepsia, por todo su
trabajo, investigaciones y contribuciones a la ciencia medica, el Dr.
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Yasargil representa por s solo una gran Institucion Neuroquirdrgica
que revoluciono las perspectivas de la Neurocirugia en beneficio de
los pacientes.

“El fundamento mas importante de la micro
neurocirugia es la habilidad del Neurocirujano para realizar
toda la manipulacion necesaria a través de pequefios
abordajes “key-hole”. Para el dominio de tacticas y
técnicas con este método es absolutamente necesario estar
familiarizado con una nueva perspectiva de la anatomia de
las cisternas y del sistema neurovascular.” .

DR. M.G.YASARGIL 1984.

Desde los anos 80s hasta la actualidad en diversas partes
del mundo se han reportado multiples publicaciones de reconocidos
Neurocirujanos en el drea de la Neurocirugia vascular, quienes han
hecho importantes contribuciones para el tratamiento de los
aneurfsmas intracraneanos, enire ellos podemos mencionar al Dr.
Susuki en Sendsj, al Dr. Kenichiro Sugita y Kobayashi en
Matsumoto, el Dr. Noboyuki Yasui en Akita, al Dr. Tetsuo Kano en
Kyoto, todos ellos en Japon; de Estados Unidos podemos
mencionar a los Drs, Christopher Ogilvy y  Nicolas Zervas en
Boston, MS, al Dr. Roberto Heros en Miami, al Dr. Albert Rhoton en
Gainesvifle, Florida; al Dr. Isam Awad en Yale, al Dr. Hunt Batjer en
Chicago, al Dr. Robert Spetzler en Phoenix, al Dr. Neil Martin en Los
Angeles, California y al Dr. M. Gazi Yasargil antes en Suiza y
actualmente en Little Rock, Arkansas; En Europa mencionaremos af
Dr. Yasuhiro Yonekawa en Zurich, Suiza; al Dr. Juha Hernesniem/
en Helsinki, Finlandia, y al Dr. Axel Perneczky en Alemania; En
México, en el Instituto de Neurologia v Neurocirugia, quienes han
trabajado y siguen trabajando en el campo de la Neurocirugia
vascular; ef Dr. Gregorio Gonzélez Mariscal (QEPD), el Dr. Sergio
Gomez LLata Andrade, el Dr. Rogelio Revuelta Gutiérrez y el Dr.
Edgar Natal.

Después de este bosquejo histérico de la Neurocirugia
vascular, podemos conocer y valorar los grandes esfuerzos gue se
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han realizado para mejorar los resultados quirdrgicos en los
pacientes con hemorragia subaracnoidea secundario a ruptura de
aneurisma intracraneal, sin embargo al conocer el aspecto
epidemiologico de esta entidad, nos damos cuenta de la severidad
del problema que esta enfermedad representa.

Se ha estimado la incidencia de HSAa entre 6 y
11/100,000 habitantes/afo”****71%% |5 prevalencia de
aneurismas no rotos en la poblacion general es controversial, sin
embargo en diferentes estudios se calcula que es del 1 al 9% %
292324 En Jos Estados Unidos se presentan 28,000 casos nuevos
de ruptura de aneurisma por afio, de los cuales 35 a 40%
fallecen con el primer sangrado. Del 60% que sobreviven, e/
50% son funcionales y el otro 50% presentan secuelas secundarias
a resangrado, vasoespasmo o complicaciones quirdrgicas” *¢. Entre
el 50 y 65% de los pacientes con HSAa sin tratamiento definitivo
fallecen dentro del primer afio después del sangrado. FEl
resangrado se presenta entre el 10 y el 20% de /as ocasiones
dentro del primer mes posterior al evento inicial y el riesgo anual de
resangrado después del primer afio es del 2 al 3%% 1% 1% 1453,

- El riesgo anual de ruptura de un aneurisma cerebral
incidental se calcula entre el 1 y 2% ** 15 1% 5523y en un estudio
observacional realizado por Tsutsumi se observé gue éste riesgo es
del 7.5% a los 5 afios y de 22.1% a 10 afios de seguimiento®. Los
aneurismas no rotos sintomaticos tienen peor prondstico que los
asintomdticos y pueden tener un mayor riesgo anual de ruptura®.

Los factores de riesgo para HSAa se clasifican como
"modificables” y "no modificables”. Dentro del primer grupo se
encuentran la hipertension arterial, el tabaquismo y el empleo de
anti-conceptivos orales. Dentro del segundo grupo se encuentran
los relacionados con enfermedades del tejido conectivo (Ehlers-
Danlos tipo Iy 1V, Sindrome de Marfén, neurofibromatosis tipo I,
enfermedad renal poliquistica, osteogénesis imperfecta, deficiencia
de o 1 antitripsina) asi como la presentacion de aneurismas

famitiares (20%), ademds del sexo femenino (1.6-4:1)x *% 1% 2
25,34 s
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Las manifestaciones clinicas varian de acuerdo a las
series reportadas. Se calcula que del 61 al 89% de los pacientes
con aneurisma intracraneal se manifiestan como HSA, del 5 al 7 %
por efecto de masa y del 4 al 18 % como aneurismas incidentales’”
22 sintoma cardinal de la HSAa es la cefalea de inicio
sabito, sin embargo la frecuencia de ésta no se puede determinar
categdricamente por el deterioro neuroldgico de los pacientes™ %,
La presencia de signos de irritacion meningea se encuentra en
el 64% de los casos™, epilepsia entre el 4 y 26%* # 7% ¢
hidrocefalia entre el 15 a 35%°> %% %71,

El diagndstico inicial se realiza por la evaluacion de las
manifestaciones clinicas, y se corrobora mediante los estudios de
tomografia computada, puncion lumbar (en caso necesario) y
mediante angiografia cerebral. Este ultimo constituye el estandar de
oro en el diagndstico de HSAa,. asi como la guia esencial en la -
decision terapéutica quirdrgica o endovascular %,

Se han propuesto multiples clasificaciones para graduar e/
tamario dél aneurisma sacular, la mas aceptada es aquella que los
divide en 3 grupos: Pequenos (3—12 mm), grandes (>12-25
mm) y gigantes (>25 mm)* *%. Su frecuencia por tamafo es
variable de acuerdo a las serfes reportadas; se acepta que fa gran
mayoria son pequefios 50 a 79%, grandes del 6 al 35% y gigantes
del 2 af 20%" > ¥°, Los aneurismas mdltiples se han reportade del
7.7 al 29% % 17 #33,

El  tratamiento de efleccion para los aneurismas
intracraneales rotos es el dlipaje quirdrgico del mismo. La cirugia
temprana (dentro de los primeros 3 dias del sangrado) parece tener
mejores resuftados y disminuye el riesgo de resangrado del
aneurisma® %%, El cuidado intensivo perioperatorio es esencial para
el mejor prondstico’, fa terapia endovascular con el uso de diversos
materiales embolizantes y el uso de “stents” para remodelacion del
vaso arterial, constituye otra modalidad terapéutica definitiva en el
manejo de casos seleccionados de aneurismas intracraneanos.

A continuacion presentamos la experiencia en el tratamiento

quirdrgico de 583 pacientes con aneurismas intracraneanos por
parte de un neurocirujano en ef Instituto WNacional de
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Neurologia y Neurocirugia—México, en el periodo
comprendido en las ultimas tres décadas (1970-2000).
OBJETIVOS

1.- Realizar una revision de una serie de casos de pacientes con
aneurisma intracraneal valorados e intervenidos
quirdrgicamente por un Neurocirujano en México, en
el Instituto Nacional de Neurologia y neurocirugia.

2.~ Delimitar un perfil de las caracteristicas clinicas, tomograficas y
angiograficas de estos pacientes.

3.- Evaluar factores de riesgo ya conocidos que repercuten en la
morbi — mortalidad de los mismos.
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METODOLOGIA
A).- PROCEDIMIENTO:

Se trata de un reporte de serie de casos, donde se revisaron
583 expedientes clinicos completos de pacientes con éf
diagndstico de aneurisma intracraneal, tratados quirdrgicamente
desde 1970 hasta el afio 2000, por el Dr. Sergio Gomez Llata
Andrade. Se analizaron factores de riesgo, forma de presentacion
clinica, tomografica y angiogrdfica, evaluacion postquirdrgica y
pronostico a largo plazo.

B).- CRITERIOS DE INCLUSI ON.

1.- Expedientes clinicos completas de pacientes con
diagnostico  clinico de aneurisma infracraneal  lratados

quirdrgicamente por el Dr. Sergio Gomez Llata Andrade, en
el Instituto Nacional de Neurologia y. Neurocirugia "Manuel Velasco
Sudrez” desde 1970 hasta julio del 2000.
C).- CRITERIOS DE EXCLUSION.

1.- Expedientes clinicos incompletos.

2.- Expedientes clinicos completos con éste diagnostico que
no fueron tratados por el Dr. Sergio Gomez Llata Andrade.
D).- CRITERIOS DE ELIMINACION.

Ninguno.
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VARIABLES Y HOJAS DE RECOLECCION DE DATOS:

VARIABLES DEL BANCO DE DATOS
DE ANEURISMAS.

1 - Expediente.
2.- Edad en afios.
3 - Sexo! Masc. 1
Fem. 2
-AHF;
.- DM No g 51, NR3.
5-HTA "
6.- Aneurisma "
Z.- MAVs "
&.- Otras (Especificar)
-APNP:
9.- Ocupacion:
Hogar.
Campesing:
Empleado:

- Comerciante.
Profesionista;
Albafil/Obrero:

Ates manuales:
Estudiante:
Otros:
10.- Tabaquismo No 0, 57 1, N/R 2
11.- Alcobofismo
12.- Drogas "
-APP:
13-DMIT "
14.- HTA "
15 - NCC "
16. - T.BP. "
17.- Tumores cerebrales
18.- cefalea crénica
19:- Okros (especificar) "
~F A
20.- Ietus (dias previos).
21 - Ndmero de sangrados.
22.- Cefalea No O, Sil, /R 2
23.- Alt. Estado de alerta. "
24.- Nauseas/Vomito "
25.- Crisis epiiéptica:
No g

WeNAAWN -~

21

sarfeci b)
CPM 2
crPs 3

26.~ Fiebre No 0 Si1, WR2
27.- Ptosis: No 0, 5i fzq. 1, 57 der. 2,
28.- Rel, /Esfuerzo No 0, 5/ 1, /R 2.
29 - Efecto de masa Y
-EF, !
30 - Lateralidad: Diestro 1, Zurdo 2.
31.- HTA No G Si1 N/R 2.
32.- Taguicardia "
33.- Sx Meningeo "
34.~ Estado de alerta:
Despierto.
Somnoliento:
Estupor:
Coma:
35.- Lenguaje.
Normal:
Afasia mot:
Afasia sens:
Afasia mixta:
36.- Papiledema. No 0, Si 1, \/R 2.
37.- Hem. Subhialoidea. v
38.~ Aft. Del campo visual:
No
Hemianopsia
Cuadrantanopsia.
29.- Afeccion de N. Cs. (especificar)
No
I derecho.
V izquierdo.
VIT derecho central.
(Especificar}
40.- Sistema motor:
Normal
Paralisis:
MTT
mMTD
MPr
MPD
H/Plejia izq.
H/Plejia der.

A g N BN

N O

D

A1

nhwho =



Paresia; . 50.- Localizacion del aneurisma;

[N,

MTI 7 ACT segm. Paraclinoideo:
MTD & Izg

MPI g Der.

MPD 10

H/Paresia izq. 11 ACT segm. Com. Post.
H/Paresia der. 12 : Izq

Paraparesia 13 Der.

41.- Sistema sensitivo: ACT segm. Coroideo
Normaf -0 Izg.
Hipoestesia: Der.

MTT 1 ACT bifurcacion

M7D 2z Ze

MPI 3 Der

MPD 4 ACT art. Oftdimica

H/Hipoest. Izg. 5 Izq

H/Hipoest. Der. 6 Der
Anestesia: ACT art. Com. Post.

MTT 7 Izq

MTD 8 Der

MPI 9 ACI art. Coroidea ant.

MPD 10 Izq

H/anest. Izq 11 Der

H/anest. Der 12 ACM M1

42 - Alt. Esfinteres: No 0, 57 1, N/R 2 Izg

43.- Alt, Cerebelo: " Der

94.- LCR (PL.): ACM M1-2
No se realizo. 0 Izq
Hemorrdgico. 1 - Der
Sanguinolento. 2 ACM M2
Xantocromico. 3 Izq
Hiperprot. 4 Der
Hipoprot., ) ACM bifurcacion
Euprot, 6 Izg
Hiperce/ 7 Der
Celularidad normal 8 ACM distal
Hiperglucor. g Izg
Hipoglucor. 10 Der
Normal. 11 ACA A1

45.- TAC - Fisher: Izg
No se realizd TC g Der
Fisher Gdo I X ACA A1-2
Fisher Gdo If 2 Izg
Fisher Gdo IIT 3 Der
Fisher Gdo IV 4 ACAAZ

46.- Hidrocefalia. Noe G 5 1, N/R 2. Izq

47.- Infarto (TAC) " Der

48.- Edema (TAC) ‘ " ACA distal

49.- Angiografia (se realizd) " Izg

b O N iy L W)

<

15
16

17
18

19
20

21
22

23
24

25
26

27
28

29
30

31



Der 32 Temprano (19 sem) 1
ACP P1 Tardio (después) 2
Izg 33
Der 34
ACP P2 56.- Tratamiento. '
Izg , 35 Clipaje total 1
Der . 36 Clipaje parcial 2
ACP distal Atrapamiento 3
JIzq 37 ‘Recubrimiento 4
Der 38 Aneurismectomia 5
Art. Vertebral Solo exploracion ]
Izg 39 Otros (especificar)
Der'- 40 57.- Derivacion ventricular:
PICA - No requiri¢ g
Izg 41 Ventriculostomia 1
Der 42 ovP 2
AICA 58.- Craniect. Descomp.
Izq 43 Noo Sil, N/R 2.
Der 44 59.- Complicaciones:
SUCA Ninguna 0
Izq 45 Infarto 1
Der 46 Hemorragia PO 2
Basilar 47 Alt. Electrofiticas 3
Mulftiples 48 STDA 4
A Com. Anterior 49 Edema cerebral 5
ACT cavernosa izg. 50 Neuroinfeccion 6
ACT cavernosa der, 51 Hidrocefalia PO 7z
51.- Tamafio del aneurisma en mm: Neumonia -8
NR O Resangrado 9
52 - Forma: Otras (especificar)
Sacular 1. 60.- Mortalidad, No @, Si 1, N/R 2.
Fusiforme 2 61.- Estancia intrahospitalaria (en
Muttilobulado 3 dias). _
Cirsoideo 4 62.- Seguimiento. ern meses.
53.- Watanabe: 63.- Escala pronostica de Glasgow.
T NR g No reportado g
Grado I b Grado I 1
Grado Il 2 Grado II 2
Grado IIT 3 Grade IIT 3
Grado 1V 4 Grade IV 4
54.- Hunt y Kosmik Grade V 5
: Grado 0 0 64.- Otras patologias encontradas.
Grado I I No g
Grado Ia 11 MAV 1
Grado It 2 Enf. De la coldgena 2
Grado Iif 3. Meningiomas 3
Grado IV 4 ADH 4
Grado V 5 Gliomas 5
55.- Cirugia/estadio . Endocarditis &
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Otras (especificar). ' No 0
65.~ Aneurismas multiples: Si (igual que var.50)  1-51

NOTAS DE REFERENCIA.
HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.

- 1-  Ictus: dias previos (variable No 20)
Numero de dias en que previamente se presento ef
sangrado al momento del ingreso al INNN.

2~ Afeccion de N. Cs. (Variable No 39)
Especificar el nervio craneano afectado asi como su .
lateralidad.

3~ TAC - Fisher (Variable No 45)

GRADO DESCRIPCION:

I Sin evidencia tomografica de HSA por TAC.

7 HSA difusa de menos de 1 mm de espesor.

IIl  HSA localizada de mds de 1 mm de espesor.

v Hemorragia parenqu;matosa o intraventricular con o
sin H5A difusa.

4.~ Watanabe (Variable No 53)
GRADO DESCRIPCION:
I Sin evidencia angiografica de vasoespasmo.
I Vasoespasmo angiografico de 1 vaso princrpa/
r vasoespasmo angiografico de 2 vasos,
v Vasoespasmo angiografico generalizado.

5~ HUNT-KOSNIK: ,
GRADO ~ DESCRIPCION

0 Anetirisma no roto,

1 Asintomatico, cefalea discreta.

12 Asintomatico, déficit neuroldgico fijo antiguo.

Z Pardlisis de NC, cefalea moderada o severa,
rigidez de nuca.

3 Déficit focal feve, sornnolencia o confusion.

4 Estupor, hemiparesia moderada o severa.
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5 Coma profundo, respuesta de descerebracion,
moribundo.

6.-  ESCALA PRONOSTICA DE GLASGOW (Variable No 63).
1 NORMAL.
2 SINTOMAS MENORES, PACIENTE INDEPENDIENTE.
3 INCAPACITADO EN FORMA SEVERA, REQUIERE
AYUDA CONSTANTE,
4 ESTADO VEGETATIVO PERSISTENTE.
5 MUERTE.

7= Aneurismas multiples (Variable No 65).

En caso de existir mas de un aneurisma se anotard la
localizacion del mismo de acuverdo a la variable No 50 de los
numeros 1 a 51.
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RESULTADOS

Se revisaron 583 expedientes clinicos de pacientes con
diagnostico de aneurisma intracraneal sometidos a tratamiento
quirdrgico, los cuales presentaron un total de 718 aneurismas y se
les realizaron un total de 633 procedimientos quirdrgicos. 398 eran
del sexo femenino (68.3%, Grafica 1), con una refacion de 3.1. La
media de la edad fue de 44.9 afios (rango 12 — 84 a.), y se
presentd con mayor frecuencia en la quinta década de la vida
25.4% (tabla 1).

Grafica 1. Distribucion de los aneurismas por sexo.

68%

B fem
B Masc.

32%

Tabla 1. Grupos etéreos.




£l 30% de los pacientes tenia el antecedente familiar de
diabetes melfitus y el 23% de hipertensicn arterial. Cerca del 1%
de los pacientes tenian el antecedente famifiar de la presencia de
aneurismas y 0.3% de malformaciones arterio-venosas. El 54% de
los pacientes (en su mayoria mujeres) se dedicaban a las tareas
propias del hogar, 10% eran obreros, 9% comerciantes, 6%
profesionistas, 5% campesinos, 5% estudiantes, 4% albafiiles, 7%
otros.

El 29% de los pacientes eran hipertensos, ef 5.5%
diabéticos, el 5.3% tenian el antecedente de haber sufrido un
traumatismo craneoencefalico, El 42% fumaban y el 33%
consumian alcohol. En ef 94.5% de los pacientes la manifestacion
inicial fue HSA y el 55% restante (aneurismas no rotos)
presentaron efecto de masa. Cerca del 80% de los pacientes
acudieron a consulta al presentar su primer sangrado v hubo un
paciente que se presento con historia de 9 sangrados previos
(Tabla 2).

Tabla 2. Naomero de sangrados.

¥ Paclentes que no presentaron ningun sangrado, solo se
manifestaron por efecto de masa.

S6lo el 40% de los pacientes con HSA se presentaron dentro
de los primetros 8 dias de haber iniciado el sangrado, lamando /a
atencion que el 1.3% de los pacientes acudio hasta 2 afios después
de dicho evento (tabla 3).
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Tabla 3. Tiempo entre el ictus y el ingreso
hospitalario.

* Pacientes que no se presentaron con sangrado (aneurismas no
rotos)

En cuanto al cuadro clinico de estos pacientes que
presentaron HSA, el sinfoma que se presento con mayor frecuencia
fue cefalea, la cual estuvo presente en el 92% de los casos,
seguido de ndusea y vomito (65%), alteracion en el estado de
alerta (56.4%), epilepsia (17.5%,) y ptosis (18.2%); en ef 48% de
los pacientes se documento una relacion con el esfuerzo fisico
(tabla 4). ' '

Tabla 4. Manifestaciones clinicas.

. :, %;éﬁtm?]

2 W et Bk ke :
Relacion esfuerzo fisico

El 30% de los pacientes presentd descontrol de su presion
arterial al momento del ingreso, ef 68.3% datos de irritacion
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meningea, cerca del 30% alteraciones en el estado de conciencia,
cerca del 11% presentd algun tipo de afasia, el 36% papiledema,
8.1% hemorragia subhialoidea, y 17.4% afeccion del nervio
oculomotor. Se documentd déficit motor en e 26.3% de los
pacientes y déficit sensitivo en el 9.3% (tabla 5).

Se realizd puncion lumbar en el 42.7% de los casos, 39.3%
reportaron datos positivos de HSA y sdlo el 3.4 % fue normal.

Tabla 5. Exploracion neurologica.

Papiiedem

Hemorragia subhialoidea
-Déficit ca, trico

Segtin la escala de graduacion de Hunt y Kosnik para el
estado clinico, el 75.5% de los pacientes llegaron sin datos de
focalizacion ni deterioro del estado de alerta (grados 0, 1, Ia y II),
mientras que el resto (24.4%) acudieron con mayor deterioro
neuroldgico (III, 1V y V, tabla 6).

Tabla 6. Evaluacion seqin la escala de Hunt & Kosnik
al ingreso.




Se obtuweron datos tomograf' cos en e 86.4% de Jlos
pacientes. El 12.5% presentaron hidrocefalia y e 235%
presentaron edema cerebral. En la escala de Fisher” para valorar Ia
magnitud del sangrado, el 53.5% de los pacientes acudieron sin
evidencia tomografica de H5A ¢ menor de 1 mm (grados Iy II). El
resto de Jos pacientes (46.5%) tuvieron HSA difusa,
parenguimatosa 0 intraventricular (III y IV, tabla 7).

Tabla 7. Evaluacion segtn la escala de Fisher.

“TOTAL 504%

*Solo en 504 (86.4%) pacientes se obluvieron datos
tomograficos.

Se obtuvo informacion de la angiografia cerebral en el 96%
de los pacientes. De acuerdo a la escala de Watanabe®™ que valora
la magnitud del vasoespasmo, mas de la mitad (62.2%) no
presentaron evidencia de éste (grado I), 26% tenfan afectado un
solo vaso arterial (II), 10% 2 vasos (III) y 1.5% tenian
vasoespasmo generalizado (IV, tabla 8).

Tabla 8. Evaluacion segtin Ia escala de Watanabe,

“T0TAL  560* 100

*Sélo en 560 (96%) pacientes se obtuvieron datos angiograficos
en relacion a vasoespasmo.
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La morfologia predominarnite en los aneurismas fue la sacular
(87.7%), correspondiendo el 5.3% a la fusiforme y 0.2% cirsoidea.
Se obtuvo informacion acerca del tamafio del aneurisma en el
81.6% de los casos, siendo la media de 11.4mm. El 58% fueron
clasificados como pequerios, el 32.5% grandes y el 9.5% gigantes
(tabla 9),

Tabla 9. Tamaiio del aneurisma por angiografia.

*Solo en 476 (81.6%) pacientes se obtuvieron datos angiogrsficos
en relacion a tamafio,

La distribucion del aneurisma sintomatico involucro a
circulacion anterior en el 96.7% de los casos y la circulacion
posterior en el 3.3% de éstos; la arteria mds frecuentemente
involucrada fue la arteria carotida interna en mas de fa mitad de los
casos (tabla 10).

Tabla 10. Topografia de los aneurismas por arterias.

583

¥ACI: Arteria cardtida interna.

** ACM. Arteria cerebral media.

¥ex - ACA: Arteria cerebral anterior, incluyendo el segrnento
comunicante anterior.
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**%¥ Incluye Arterias; vertebral (AV), basilar (AB), cerebelosa
posteroinferior (PICA), cerebelosa anteroinferior (AICA) y arteria cerebral
posterior (ACP).

Analizando la topografia del aneurisma por segmentos
arteriales, el segmento comunicante posterior de la arteria carotida
interna fue el mas frecuente (tabla 11).

Tabla 11, Topografia de los aneurismas por
segmentos arteriales.
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En relacion a la lateralidad de los aneurismas sintomaticos,
223 aneurismas (38.3%) involucraban el hemisferio izquierdo, 248
(42.5%) el hemisferio derecho y 111 (19.1%) estaban en la linea
media (Grafica 2).

Grafica 2. Lateralidad de los aneurismas.

19.10%

@ Derecho
u Jzquierdo
B [inea media

8.30% &

42.50%

La tabla 12 demuestra la lateralidad de los aneurismas por
segmentos arteriales -donde - podemos observar que el mas
frecuentemente afectado fue ef segmento comunicante posterior de
la arteria cardtida interna del lado derecho (Fig. 1).
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Tabla 12. Lateralidad de los aneurismas por
segmentos arteriales.

A. Com. anterior

TOTAL ' 111 (19.1%)
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Fig. 1. Representacion esquemaética de la distribucion
de los aneurismas sintomaticos por segmentos arteriales y
por lateralidad,

Derecho Izguierdo
1%

S

Se presentaron aneurismas miitiples en 108 pacientes que
corresponde al 185% (Tabla 13), con 135 aneurismas
adicionales, para un total de 718 aneurismas en los 583 pacientes
(tabla 14)
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Tabla 13. Aneurismas sintomaticos y su multiplicidad
- por segmentos arteriales.

el

Segm.
”&egm

AICA Segm AI 1

TAB ﬁl Fcacio ‘ 6 ,

TOTAL 583 475 108
(100%) (81.5%) (18.5%)
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Tabla 14. Distribucion topografica de los aneurismas
sintomaticos, adicionales y numero total de aneurismas
por segmentos arteriales.

L AC
Segm. Cavernoso,
OIS

Segm. Conm. a.

C. Posterior,

n

ACP Segm. P2
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Dentro de Jos procedimientos quirdrgicos que se realizaron,
el mds frecuente fue el clipaje (74.4%), seguido del recubrimiento
(7.9%), el clipaje mas recubrimiento (4.8%), y el atrapamiento
(3.6%, tabla 15). Se realizd by pass en el 3.4% de los casos;

Tabla 15, Tratamiento quirtrgico realizado al
aneurisma sintomatico.

B
Porcentaje.
Vel

- Clipaje + recubrimie

ato.

De el 12.5% de los pacientes que desarrollaron hidrocefalia,
se realizo derivacion ventriculo-peritoneal en 7.9%, en el 3.1% sdlo
ventriculostomia transitoria y en el restante 1.5% solo fue manejo
conservador; solo el 9% de los pacientes recibic tratamiento
quirdrgico dentro de los primeros 3 dias del sangrado, ef resto fue
después del 4° dia del mismo.

El 70% de los pacientes no presento complicaciones. Las
.complicaciones que se presentaron con mayor frecuencia fueron
infarto y edema cerebral, para una morbifidad global inmediata del
30% (tabla 16); La mortalidad global fue del 7.9%, en la mavoria
ae los casos debido a infarto cerebral (Tabla 17);
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Tabla 16. Complicaciones.

*Infeccidn de vias urinarias, sangrado de tubo digestivo alto,
cardiopatia isquémica, neumonia.

| Tabla 17. Causas de mortalidad.

e

AL .mm

Cardiopatia i

*S.T.D.A. sangrado de tubo digestivo alto.

La estancia hospitalaria promedio fue de 22 dias (rango de 4 a 124
d ), se realizo seguimiento en el 89.4% de los pacientes con una
media de 33 meses (Rango 1 mes a 16 afios), /a tabla 18 describe
el estado de salud de Jos pacientes en la escala prondstica de
Glasgow™, la morbilidad a largo plazo fue del 13%.

Otras patologias encontradas fueron: MAY 2.2%, Tumores 0.5%,
embarazo 0.5%, depresion 2.1%, otras 1%.
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'Tabla 18. Escala pronostica de Glasgow en el
seguimiento a largo plazo.

*Se excluyen los pacientes que fallecieron durante su
Internamiento.
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ANALISIS

Se realizo anélisis estadistico por razén de productos
cruzados a las diferentes variables consideradas factores de riesgo
yva conocidos (estado neuroldgico, magnitud del sangrado,
vasoespasmo, infarto) para morbi — mortalidad en estos pacfentes,
se sgpararon en subgrupos para lograr un mejor analisis y darles un
valor al riesgo que producen, enfatizamos que por el volumen de
pacientes, nuestros resultados tenen — un valor estadistico
altamente significativo.

1.- Estado neuroldgico al ingreso al ingreso y morbilidad a
largo plazo:

Los pacientes que acuden con un grave deterioro
neuroldgico (Hunt & Kosnik Grados IIT — V) tienen 5.7 veces mas &/
riesgo de mayor morbilidad a largo plazo (Escala pronostica de
Glasgow III — V), que los pacientes que llegan en mejores
condiiciones (Hunt & Kosnik Grados 0—-II;  p < 0.001)).

2.- Magnitud def sangrado por tomografia y morbifidad a
largo plazo:

Los pacientes que ingresan con un mayor sangrado
intracraneano por tomografia (Fisher Grados IIT y 1V) tienen 3.2
veces mds ef riesgo de mayor morbilidad a largo plazo, gue los
pacientes que llegan con menor sangrado o sin ef (Fisher Grados I
yll: ~ p<001)

- 3.- Vasoespasmo angiografico y morbilidad a largo plazo:
Los pacientes que por angiografia presentan un importante
vasoespasmo (Watanabe Grados III y 1V), tienen 3 veces mas el
riesgo de mayor morbilidad a largo plazo, que aquellos que Hlegan
con vasoespasmo de un solo vaso arterial o sin el (Watanabe
Grados Iy Il p <0.01).
4.- Estado neuroldgico al ingreso y mortalidad:

Los pacientes que ingresan con un grave deterioro
neurologico (Hunt & Kosnik Grados IIT — V), tienen 4 veces mas el
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rHesgo de morir, comparado con los pacientes que llegan en
mejores condiciones neurologicas (Hunt & Kosnik Grados 0 — II p
< 0.001).

5.- Magnitud del sangrado por tomografia y mortalidad:

Los pacientes que acuden con mayor sangrado evidenciado
en tomografia (Fisher Grados III y IV) tienen 29 veces mas el
resgo de morir, que aquelios gue acuden con minimo sangrado o
sin el (Fisher Grados I'y II; p < 0.01).

6.- Vasoespasmo angiografico y mortalidad:

Aguellos pacientes en quienes se evidencia mayor
vasoespasmo por angiografia (Watanabe Grados III y IV) tienen 1.7
veces mas riesgo de morir, comparados con aquelfos en guienes no
se presenta vasoespasmo o este es minimo (Watanabe Grados I' y
I p < 0.001).

7= Infarto y mortalidad: _

Los pacientes que presentan un infarto cerebral como
complicacion, tienen 31 veces mas el riesgo de morir en los
siguientes dias que aquellos que no presentan esta complicacion (p
< 0.001).
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

' Se ha realizado una amplia y detallada revision de una serie
de casos de pacientes con aneurisma intracraneal, tratados
quirdrgicamente en e/ Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia en México, es prudente sefalar que se trata de la
experiencia de un solo Neurocrru;ano el Doctor y Maestro Sergio
Gomez Llata Andrade.

Los resuftados obtenidos en esta revision de casos en
términos generales son similares a los reportados en la literatura
revisada, aungue con algunas diferencias que sefialaremos en
forma particular; de los 583 pacientes cerca del 70% correspondian
al sexo femenino, siendo la 52 y 62 década de /a vida os grupos
etdreos mas afectados, acorde a miltiples revisiones publicadas en
la literatura % % 321353 pentro de los factores de riesgo
encontramos que cerca del 30% tenia antecedente de hipertension
arterial, el tabaguismo fue positivo en mas del 40%, y 1% tenia
antecedente famifiar de aneurisma; Mas del 50% de los pacientes
se ocupaban a las labores del hogar, esto esta en relacion a la
mayor frecuencia de presentacion en el sexo femenino y a los
- grupos elareos mas afectados.

Encontramos que en el 95% de los pacientes se presentaron
con HSA, en /a literatura se reportan diferentes porcentajes que van
desde el 61 al 89% * 2%, Cerca del 80% de los pacientes se
presentaron a consulta después del primer episodio de sangrado,
sin embargo nos flamo la atencion que un paciente tenia historia de
9 episodios de sangrado en los ultimos 4 anos; de los pacientes que
presentaron HSA, solo el 17 % flego dentro de los primeros 3 dias
del inicio de los sintomas, y tan solo el 40 % dentro de los primeros
& dias, y hubo pacientes que se presentaron después de 2 afios del
mismo, es probable que lo anterior se deba a multiples factores
sociales, culturales y econdmicos en nuestra poblacion gque
ocasionan un retraso en el diagnostico y una referenc:a lardia a
unidades de tercer nivel,

La triada clinica de nuestros pacientes fue Cefalea en el

93% de los casos, vomitos en el 65% y alteraciones del estado de
alerta en el 57%, siendo la cefalea el sintoma cardinal como se
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reporta en la literatura “%; Al menos un episodio de crisis
convulsiva se presento en ef 17.5% de los casos, en la literatura
revisada este porcentaje varia desde el 4 al 26% %¥5%%;
Encontramos datos de irritacion meningea en el 68% de nuestros
- pacientes como se reporta en g literatura®™ y se realizo puncion
fumbar diagnostica en ef 42% de los casos, siendo esta positiva en
el 39%, la Hidrocefalia se presento en el 12.5 % de los pacientes,
siendo figeramente menor que en 1a literatura revisada donde se
sefiala del 15 af 35% 2527031,

En la exploracion fisica inicial de los pacientes, el 75% de los
pacientes se encontraban en buen estado neuroldgico ( Hunt &
Kosnik Grado 0 - II),el restante 25% estaban en mayor deterioro
neuroldgico, poco mas de la mitad de los pacientes en su
tomografia inicial no tenfan evidencia de HSA o estaba presente en
menos de 1 mm ( Fisher Grado I y II), en la mayvoria de los
pacientes ( 62%) no habia evidencia de vasoespasmo por
angiografia; aungue hubo un 2% que tenian vasoespasmo
generalizado; Hacemos énfasis en esto por gue af realizar el analisis
estadisticos encontramos datos muy interesantes en relacion al
riesgo relativo para morbi — mortalidad que se incrementa en
aquelfos pacientes que ingresan con deterioro neuroldgico, con
importante sangrado intracraneano y con espasmo vascular severo
por angiografia, como se demuestra en los resultados del andlisis
estadistico, sefialamos que en todos los casos tienen un valor
estadistico altamente significativo.

Cuando analizamos el famafio del aneurisma sacular,
encontramos que en la mayoria de los casos (60%,) el aneurisma
fue peguerio (3 — 12 mm), los reporttes encontrados en otras series
sefialan del 50 al 79% * %%

Encontramos que la arteria mas frecuentemente involucrada
fue Ia Arteria cardtida interna en e 55% de los casos, seguido de fa
Arteria cerebral anterior (incluyendo /la arteria comunicante
anterior) con un 22%; Cuando analizamos la topografia de los
- aneutismas por segmentos arteriales, el segmento arterial mas
afectado fue el segmento comunicante posterior de la ACI en el
30% de los casos, seguido del segmento comunicante anterior con
un 18%. A continuacion en la Tabla 19 presentamos v
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comparamos la presente serfe con las series encontradas en la
literatura revisada.

Tabla 19. Series reportadas en la literatura,

B

P

Gomez Liata Serie esonal

*¥ACM: Arteria cerebral media, ACA: Arteria cerebral anterior, ACI:
Arteria cardtida interna, CP: Circulacion posterior.

En relacion a la lateralidad de los aneurismas encontramos
que el sistema arterial del lado derecho fue ef mas afectado en un
42.5% de los casos, seguido del lado izquierdo en un 38.3% y por
ultimo las estructuras vasculares de'la linea media en un 19.1%,
comparando nuestra serfe con la serie que reporta el Dr. M. G.
Yasargif encontramos mayor incidencia de aneurismas en I3 Iinea
media y mayor afeccion de las estructuras vasculares del lado
derecho que las del lado izquierdo.

La presencia de aneurismas mdltiples la encontramos en
108 pacientes (18.5%), con 135 aneurismas adicionales, para un
total de 718 aneurismas en los 583 pacientes, también se realiza un
detallado andlisis de la topografia de los aneurismas adicionales y
nuestros resultados son similares a los reportados en a literatura
revisada, aungue solo en la serie del Dr. M. G. Yasargil se analiza
de esta manera a los aneurismas adicionales’.

Dentro de las complicaciones que se presentaron la mas
frecuente fue e/ Infarto cerebral en el 15% de los casos,
encontramos que con la presencia de esta complicacion, el riesgo
relativo para mortalidad se incrememnta 31 veces en comparacion
con los pacientes que no presentan esta complicacion, este
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resuftado tiene una valor estadistico significativo;, La morbilidad
Inmediata global fue del 30%, sin embargo se incluyen en este
valor aquellas complicaciones no propiamente quirdrgicas, de
manera que la morbilidad quirdrgica inmediata fue del 26%;

La mortalidad global fue del 7.9%, fa mayoria de ellas
debidas a infarto cerebral, sin embargo hubo algunas causas de
mortalidad no propiamente quirdrgicas, como se sefiala en la Tabla
15, de manera que la mortalidad quirdrgica es del 6.2%, cabe
sefalar también que observamos una linea descendente en refacion
a la mortalidad por afos ( de 1970 al 2000), en la que es evidente
que los adelantos tecnologicos en equipos diagnosticos, en
infraestructura hospitalaria sobre todo en las unidades de terapia
intensiva, obviamente la experiencia del cirujano, asi como Ia
aplicacion de técnicas microquirdrgicas,  juegan un papel
indispensable para obtener los mejores resulfados para nuestros
pacientes.

Durante el seguimiento de los pacientes y segun la
evaluacion en la escala pronostica de Glasgow encontramos que
cerca del 77% de los pacientes se encontraban necrolégicamente
integros o con un déficit neurologico minimo que permite hacer una
vida normal; para una morbilidad a largo plazo de solo 13%.

A manera de conclusion podemos resumir que el grado
neurologico al ingreso, la magnitud del sangrado por tomografia, el
vasoespasmo angiografico  asi como la presencia de infarto
cerebral, son factores determinantes que contribuyen a la elevada
morbi-mortafidad de los pacientes como se demuestra en los
resuftados obtenidos por andlisis estadistico.

De acuerdo con nuestros resuftados el perfil clinico y
quirdrgico de el paciente en nuestra serie es el siguiente. Paciente
def sexo femenino de 45 anos de edad, dedicada al hogar, guien
tiene antecedente de hipertension arterial e Inicia su padecimiento
actual 8 dias antes de su ingreso con cefalea subita, nauseas,
vomitos, crisis convulsiva tonico clonico generalizada y ptosis
pailpebral derecha, relacionado lo anterior a esfuerzo fisico; a su
ingreso se encuentra con sindrome meningeo, afeccion del IIT
nervio craneal derecho, clasificada en la escala de Hunt y Kosnik
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grado II, en la escala de Fisher grado I y en la escala de Watanabe
grado I el estudio de angiografia cerebral corrobora la presencia
de un aneurisma sacular pequefio en el segmento comunicante
posterior de la arteria cardtida interna del lado derecho, se realiza
Clipadura del aneurisma, la evolucion es satisfactoria y se egresa al
119 dia de estancia hospitalaria, se realiza seguimiento durante 33
meses en /a consulta externa con un estado neuroldgico grado I en
la escala pronostica de Glasgow.

La HSAa es una patologia que definitivamente afecta a
pacientes en edad productiva con grandes secuelas clinicas y
elevada mortalidad, para cuyo manejo se requiere de una
infraestructura hospitalaria adecuada, un entrenamiento extenso en
neurocirugia vascular donde obviamente la experiencia quirdrgica
ael cirujano es un factor indispensable para obtener los mejores
resuftados en nuestros pacientes,
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