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0. —_INTRODUCCION -

Los aneurismas intracraneales son lesiones adquiridas comdnmente
localizadas en los puntos de ramificacién de las arterias mayores cerebrales que
discurren por el espacio subaracnoideo. El manejo anestésico y quirtirgico de los
aneurismas cerebrales ha cambiado significativamente durante los ditimos afios
manteniendo una evoluciéon continua. Por un lado el uso del microscopio quirtargico
en contraposicién con el continuo avance en las técnicas de embolizacién hace
hasta la fecha dificil desequilibrar la balanza hacia alguno de los dos métodos
propuestos.

Desde la aparicion en 1991 del primer articulo en la literatura médica (1,2)
sobre la utilizacién de un método controlado destinado a la oclusion de aneurismas
intracraneales hasta la fecha, no se ha establecido el paciente idéneo a este tipo
de terapia, quedando restringida a aquellos pacientes no candidatos. a /cirugia
debido bien al tamafio o la localizacion del aneurisma, aquellos en pobre ci)ﬁdicfo’n i
clinica, o a los que rechazan el tratamiento quirtrgico. - S

A pesar de la polémica que surge a la hora de establecer.un tratamiento

como el estandar, en la actualidad en algunas instituciones elva ord‘a'je‘
endovascular se define como la terapia de eleccién y método inicial de tratamiento
-5). . o

El hecho que en algunas instituciones se considere la ter’ap,‘i'a:e’ndoyascular
tratamiento de primera eleccidon, no significa que la técnica,'novedols;a‘: en ‘su
planteamiento, no este exenta de dudas en cuanto a !a evolucién o pro‘n'éstﬂi_c'o .de
sintomas asociados a la misma patologia. i :

En aquellos aneurismas sintomaticos en los que la presentacfén cIu’nfcano
es la hemorragia subaracnoidea y si la focalizacion neuroldgica, el efecto de la
oclusion endovascular con espirales de platino desprendibles no- ha sido ' bien
documentado, limitandose a breves descripciones de casos en la literatura vy a
reportes anecdoticos, por lo que consideramos necesario documentar este




fendmeno para plantear esta alternativa de tratamiento sin dudas respecto a la
recuperacién de una funcién neuronal perdida.




1.ANTECEDENTES:
1.1.~ Recuerdo Anatémico

En los embriones humanos de un mes de vida se ve al mesénquima encefilico
irrigado por 4 arterias, 2 dorsales (arterias vertebrales) y 2 ventrales (arterias
carétidas). Estos dos sistemas arteriales estdn anastomosados. Fusionandose las
arterias vertebrales en una etapa mas tardia y dando lugar a la arteria basilar.
Esta ultima da las ramas de las arterias cerebelosas, pontinas y cerebral posterior,
quedando como vestigio de la unidn de los dos sistemas la arteria comunicante
posterior. Al avanzar el desarrollo se forma una anastomosis entre las dos arterias
cerebrales anteriores dando lugar a la arteria comunicante anterior, completandose
asi el circulo arterial cerebral o poligono de Willis.(6)

Las arterias cerebral anterior y cerebral media reciben principalmente sangre
de la arteria cardtida, mientras que la arteria cerebral posterior la recibe del
sisterma vertebral. Todo el tele-encéfalo excepto el Idbulo occipital y parte del
16bulo temporal son territorios irrigados por la arteria cardtida. El diencéfalo esta
irrigado por ambos sistemas arteriales mientras que el rombencéfalo con el
cerebelo son territorios del sistema vertebral.

1.2.- Definicidon y etiologia:

€l aneurisma es una enfermedad del vaso en la que se produce una dilatacion
anormal y localizada secundaria a una debilidad en la capa elastica de las arterias
cerebrales. En su mayoria son dilataciones saculares que aparecen mas
comunmente en las bifurcaciones de los vasos cerebrales intracraneales. Aunque la
etiologia es inicialmente congénita, estos se pueden desarrollar secundariamente a
cambios degenerativos multifactoriales en la pared de los vasos.(7)

La presencia de aneurismas en arterias intracraneales es mas frecuente que en
otras de similar tamafno pudiéndose explicar por la configuracién caracteristica de
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estas, ya que tienen la capa media muy delgada o ausente y falta la lamina
eldstica interna observandose que Ia pared del aneurisma esta' formada por la.capa
intima y la adventicia y un tejido fibrohialino entre estas las dos capas.

Algunas condiciones hereditarias y lesiones vasculares se asocxan con los
aneurismas intracraneales, como son el S:ndrome de Ehlers Danlos, Ia coartacion
de aorta, la enfermedad poliquistica renal, 'las: malformac:ones arterlovenosas, 1a’
displasia fibromuscular, y la enfermedad de celulas falciformes. : :

1.3.- Prevalencia de aneurismas:

La prevalencia de aneurismas en grandes series de autopsia , varia de un
2,0% a un 9,1% (8-16), la mayoria de las autopsias prospéctivas no han detectado
aneurismas en jovenes menores de 20 afios (9,10,12,13), presentandose en su
mayoria en mujeres (52% a 64%), en la circulacién anterior (98% a 94%) y como
aneurisma Unico en un (79% a 88%).(9,10,12,13).Aquellas series que utilizan
pacientes a los cuales se les realizan angiografias por sospecha de aneurismas
intracraneales o razones no relacionadas con hemorragia subaracnoidea, por lo
general enfermedad wvascular oclusiva o tumores cerebrales, se encuentran
aneurismas cerebrales entre un 0,4 y un 8%.(17-21). Tomando en conjunto los
datos angiograficos y las series de autopsia, se estima que entre un 1% y un 5%
de la poblacidn adulta presenta un aneurisma intracraneal.(22). . ERETEa

En Meéxico, aquellas estadisticas que toman datos de los egresos en Iés,
sistemas de salud del afo 1996, de un total de 32.690 egresos hospitalarios
hemorragicos cerebrales, de 3.632.352 ingresos hospitalarios, 1184 se debieron a
hemorragia subaracnoidea.(23), mientras que si se utilizan datos estéd:'stiéés de
los estados unidos de Norteamérica, la incidencia de hemorragia subaracnoidea
varia entre un 6 por 100.000 a un 16 por 100.000 habitantes, (24-28) atribuyendo
el 75% de estas a ruptura aneurismatica y el resto a malformaciones arterio-
venosas, patologia de la coagulacidn, neoplasias, infecciones, vasculitis, asociadas
a medicamentos, embarazo, hipertensién o ateroesclerosis.(29)
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Por lo tanto de los 28.000 episodios de hemorragia subaracnoidea anuales
en los estados unidos de norte América, se estima que aproximadamente unos
21.000 son debidos a ruptura aneurismatica.

La tasa de ruptura de un aneurisma previamente no roto, ha sido objeto de
muitiples investigaciones y especulaciones. Una fuente de la evolucion natural de
la enfermedad son aquellos pacientes con aneurismas mualtiples y hemorragia
subaracnoidea, con un solo aneurisma tratado. En estos pacientes hay un riesgo
anual de ruptura del 1,0% variando de un 1% a un 1,4%, (30-32). Sin embargo,
Rosenorn et al, Utilizando modelos matematicos, con una Prevalencia poblacional
aneurismatica del 0,5%, estimaron el riesgo de ruptura anual en un 2%.(33)

1.4.- Tamanio y localizacion.

Los aneurismas cerebrales se pueden clasificar por su tamafio en :
Pequefios, de menos de 12 mm de didmetro (78 %), grandes. de 12 a 24 mm de
diametro (20 %) y gigantes, de mas de 24 mm de didmetro (2 %) perteneciendo a
1a circulacion anterior el 90 % de estos, con las siguientes localizaciones. El- 39 %
se sitUan en la unidn de la arteria comunicante anterior y cerebral anterior, el 30
% en la arteria cardtida, el 22 % en la arteria cerebral media, v el 8 % en la
circulaciéon posterior. (34)

1.5.- Mecanismo de formacion de los aneurismas

Los mecanismos de formacidn de los aneurismas saculares son muy
discutidos, existiendo dos corriente o filosofias acerca la patogénesis. Una de las
formas de abordar el problema es una teoria hidrodinamica basada en modelos
experimentales de aneurismas gigantes, y en los estudios de Ferguson, Coll vy
Wright sacandose algunas conclusiones que pudieran ser validas y aplicables a los
aneurismas saculares. Llegando a la conclusion que hay influencias al pasar el flujo
laminar a turbulento en las bifurcaciones de las arterias, la velocidad del flujo




sobre la pared de la arteria, la irregular distribucidn del flujo dentro del aneurisma,
y la distribucion del flujo en las curvas de las arterias (35).

Las otras teorias se basan en factores bioldgicos, como factores genéticos o
mas raramente traumas, infecciones, enfermedad arterioesclerotica o dario de la
pared arterial (36,37), habiéndose incluso sugerido un posible papel enzimatico en

la formacién de los aneurismas y los efectos espectaculares del dafo selectivo de
la elastica arterial (38)

1.6.- Estudios Diagndsticos .en hemorragia subaracnoidea:
Tomografia Axial Computarizada (TAC) e Imagen de Resonancia
Magnética (IRM)

La Tomodensitometria cerebral sin contrate (TAC) es el procedimiento -
diagndstico de eleccidén en la HSA. Con la TAC se detecta la presencia de sangre en
el 95 % de los pacientes dentro de las primeras 24 horas del ictus disminuyendo
esta proporcidon con el paso de los dias, asi, a las 48 horas se detecta en un 90 %,
alos 5 dias en un 80% y a la semana en un 50 % (39), la tomografia no solo
localiza la hemorragia subaracnoidea y su magnitud; sino que anade datos acerca
de la posible localizacion del aneurisma y valora el tamafo del sistema ventricular
siendo un factor prondstico en la prediccién del vasoespasmo arterial asociado a la
hemorragia. En un estudio de 47 pacientes con hemorragia subaracnoidea y
diagnodstico tomografico, (40) Fisher y colaboradores dividieron a los pacientes en
4 grupos, Los grupos 1,2 y 4, sin evidencia tomografica de sangre, con sangre
difusa pero sin evidencia de coagulo y con coagulo intracerebral o intra ventricular
con © sin sangre difusa pero sin sangre en las cisternas basales no predecia
espasmo severo. El grupo 3, con densa acumulacion de sangre entre 1 y 3 mm en
la fisura inter hemisférica, cisterna insular y cisternas basales predecia espasmo
severo. Cuando la tomografia no lograba visualizar la sangre o esta estaba
difusamente distribuida por el espacio subaracnoideo, el espasmo sintomatico era
infrecuente apareciendo solo en 1 de 18 pacientes. Sin embargo, la demostracion
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por tomografia de un coagulo localizado en el espacio subaracnoideo, muestra una
correlacion fuerte con el desarrollo subsiguiente de una estenosis en la arteria
adyacente. Un estudio multicéntrico internacional, que enrolé a mas de 1000
pacientes, mostré que el mejor indicador de isquemia tardia era la tomografia
inicial, indicando que la presencia de colecciones de sangre focales o gruesas en
las cisternas de la base ponian al paciente en alto riesgo de desarrollar déficit
isquémico retardado asociado a vasoespasmo.(34) encontrando también que Ia
hidrocefalia, la hemorragia intra ventricular y la hemorragia intracerebra! no eran
buenos indicadores de vasoespasmo sintomatico.

En la actualidad, el desarrollo de programas computacionales, ha permitido
nuevas modalidades diagndsticas como la angiotomografia, pasando de ser un
método de escrutinio a en ocasiones el método diagndstico de eleccion
preoperatorio de neuroimagen desplazando incluso a la angiografia por
substraccion digital (41)

Las imagenes de rescnancia magnética no son sensibles para la deteccidn
aguda de la hemorragia subaracnoidea, sin embargo son utiles para demostrar la
hemorragia subaguda o ¢ronica después de otros estudios normales, detectando la
presencia de hemosiderina debajo de la piamadre cerca del lugar de la ruptura del
aneurisma. De igual modo este método de imagen presenta una sensibilidad muy
baja en la deteccion de aneurismas de pequefio tamafio mediante angioresonancia
(42)

1.7.- Angiografia

La angiografia de los 4 vasos cerebrales con substraccidon digital continua
siendo el método estdndar para la valoracién y el diagndstico de la patologia
vascular cerebral ya que identifica el lugar de la fuente de sangrado y detecta la
presencia de otros aneurismas cerebrales, siendo una herramienta indispensable
en la valoracion pre-terapéutica.
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Siendo un método invasivo, presenta un riesgo global de complicaciones del
(0.07 %), una mortalidad menor del 0.1 % y un indice de lesiones neuroldgicas
permanentes menor del 0.4 %. Este estudio debe repetirse en los casos de
pacientes con LCR xantocrémico y con TAC y angiografias anteriores negativas
43).

1.8.- Puncion Lumbar en hemorragia subaracnoidea.

El LCR xantocromico aparece a las 4 horas de habei—se : producido la
hemorragia subaracnoidea y se hace negativo a las 3 semanas (44)Vsu aparicion,
confirma el diagndstico cuando la TAC ha sido negativa, pero esta solo se aconseja
en los casos criticos con elevada sospecha diagnéstica (45-46) quedando confinada

a ese 5 Y% de los pacientes con hemorragia subaracnoidea con TAC negativa. (47-
48)

1.9.- Efecto de masa asociado a aneurisma intracraneal:

1.9.1.- Efecto de masa en aneurismas del segmento
cavernoso-oftalmico.

Los sintomas asociados a la presencia de aneurismas gigantes localizados
en el segmento oftadlmico varian entre aquellos que causan compresién de las vias
opticas con perdida en la agudeza visual que condiciona neuropatia monocular
(68%) o bilateral (42%) (49), y aquellos asociados a la compresion de otras
estructuras nerviosas, siendo el signo clinico relevante y mas frecuente la
presencia de oftalmoplejia parcial o completa (93%) seguido de la diplopia como

sintoma mas frecuente (89%), junto con el dolor retro-orbitario en un 61% vy la
cefalea (19%) (50).




1.9.2.- Efecto de masa en aneurismas del segmento
comunicante posterior.

La asociacidon entre la ruptura de un aneurisma de la arteria comunicante
posterior y la presencia de paralisis éculo motora esta bien establecido,
reportdndose una frecuencia de paralisis del tercer nervio craneal entre un 34 y un
S6% (51-53), atribuyéndose esta pardlisis al efecto compresivo directo del saco
aneurismatico con el nervio en la cisterna supraselar (54), asociandose como otros
factores a este fendmeno la presencia de aneurisma muiltilobulado y el género
femenino.

La paralisis del tercer nervio craneal es completa en el 46% de los pacientes
a las 24 horas, experimentando paralisis completa durante una semana en un 66%
de los pacientes (51). Caracterizandose la afeccidn incompleta de! tercer nervio por
la ausencia de ptosis palpebral o de paresia de musculos extra-oculares. La
limitacion de la respuesta pupilar es menos comun pero puede suceder en aquellas
lesiones que comprimen la mitad inferior del nervio (55).

La paralisis con frecuencia se encuentra asociada a dolor facial ipsilateral,
presentandose hasta en un 64% de los casos (51), atribuyéndose a la compresién
de las fibras sensitivas aferentes reclutadas de la division oftalmica del nervio
trigémino que discurren en la superficie del nervio dculo motor.

La mejoria del estado neuroldgico después de la exclusién quirurgica de
aneurismas de la arteria comunicante posterior ha sido bien documentada, Soni et
al, (51) reportan una serie de casos en la que aquellos pacientes operados en los
diez primeros dias tras la aparicion de los sintomas experimentaban una
recuperacion completa en los tres primeros meses tras la cirugia. De!l mismo modo,
en aquellos pacientes en los que la paralisis dculo motora habia estado presente
por mas de diez dias previos a la cirugia, la recuperacién fue tardada y en algunos
casos no fue total, presentandose sintomas residuales en un 57% de los pacientes.
Giombini et al (54), notaron resultados parecidos con mejores resuitados cuando
se efectuaba la cirugia temprana, sin embargo, reportaron resultados parciales en




un 38,5% de los pacientes en 1os que la cirugia se efectud 14 dias tras la aparicic’:‘n
de los sintomas. En contraste Kyriakides et al (56), en su revisién, concluyéron que
el factor determinante en la recuperacion postoperatoria de la paralisis del tercer
nervio craneal es el grado de déficit preoperatorio; solo el 27% de los paclehéés
con paralisis completa del tercer nervio craneal tuvieron recuperacion completa. En
otro estudio que valora otra alternativa de tratamiento como es’ a oclusion
cardtida completa mostré que todos los pacientes presentaban défi cit residual tras
la cirugia (57). .

La recuperacién de la funcién del tercer nervio craneal tras el tratamnento
quirtrgico de los aneurismas de comunicante posterior sigue un curso predecible,
la ptosis es lo primero que se recupera, por lo general en el primer mes tras la
cirugia, y con una recuperacidon total que puede llevar meses (58).La resolucion de
la ptosis con frecuencia es completa, mientras que la funcién Sculo motora por o
general permanece alterada, probablemente como resultante de una regeneracion
aberrante. Las anormalidades pupilares por lo general persisten. .

La regeneracion aberrante puede ocurrir asociada a la recuperacléh del
nervio tras meses o afhios de la presentacion inicial y por lo general se caracteriza
por movimientos anormales de los parpados durante los movimientos del ‘:i_:;lobq .
ocular y por aduccion del ojo al intentar la elevacion (S1). Los repo&es de
regeneracion aberrante varian desde un 5% a un 80%, observdndose en ' un. a
serie en aquellos pacientes en los que la cirugia se habia retrasado y ocurriendo en
un intervalo no menor de cuatro afos (59 - 61).

El efecto de la resolucion de la afectacion neuronal tras !a oclusién
endovascuiar con espirales desprendibles no ha sido bien documentado, en una
serie de tres pacientes Birchall et al (62), reportan una recuperacién completa en
todos los pacientes incluido uno de ellos que presentaba la paralisis tres semanas
antes dei tratamiento, con tiempos que variaron desde 1 semana a 18 dias.

En otra serie de aneurismas cuya presentacion inicial fue el déficit
neuroldgico causado por efecto de masa, tras la oclusion endovascular se reporta
una resolucion completa de los sintomas en un 32% de los casos con mejoria en
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un 42,5% y empeoramiento en un paciente (5%). Aquellos pacientes que
presentaron mejoria fueron aquellos con aneurismas de menor tamafio o aquellos
en los que los sintomas se presentaron cercanos al tratamiento, aunque no hubo
significancia estadistica en ninguno de los grupos. La presencia de calcificaciones
en la pared aneurismatica o trombos en el interior de la luz no se correlaciond con
1a respuesta a los sintomas asociados al efecto de masa (63).

1.10.- Tratamiento de los aneurismas intracraneales no rotos

con espirales desprendibles.

1.10.1.- Historia:
1.10.1.1.~ Electrotrombosis

La electrotrombosis consiste en provocar, mediante un electrodo metalico
positivo, la produccion de un trombo en el interior del vaso. Velpeau en 1831 y
Phillips en 1832 fueron los primeros en introducir agujas en el interior de la luz de
los vasos, produciendo un coagulo intra-luminal retirando la aguja una vez que la
trombosis se habia formado. Los mismos autores propusieron que la introduccion
de metales con constantes de disociacion elevadas de iones cargados
positivamente (Fe+2, Cu+2,y Be+2) pudieran ser utilizados en el tratamiento de
los aneurismas. En 1864, Moore y Murchison fueron los primeros en introducir un
alambre permanente en el interior de un aneurisma adrtico abdominal para
producir un trombo en su interior. En 1847, Ciniselli fue el primero en aplicar una
corriente electrica positiva en agujas colocadas de manera temporal en el interior
de un aneurisma. En 1852, Bigelow y De Foyes demostraron que plaquetas
lavadas migraban al polo positivo de un gel de electroforesis. Abramson habia
demostrado de manera similar que el mismo fendmeno sucedia con los eritrocitos.
En 1953, Sawyer y Pate observaron que el uso de corriente eléctrica directa (0,2 a
10 mA durante 30 minutos)a través de sangre heparinizada o con citrato
provocaba la precipitacion de elementos formes sanguineos alrededor de el
electrodo positivo (anodo).




1.120.2.2.- Electrélisis

Miller et al (64) utilizaron alambres de acero inoxidable o platino por . los
cuales hicieron pasar una corriente eléctrica de 5 a 10 mA para pfoducir un
codgulo en sangre citrada de perros. Estos autores probaron que el platino es de
tres a cuatro veces mas trombogénico que el acero, que el acero se disolvia al
paso de la corriente y que el tamafio del codgulo no dependia del diametro del
electrodo de platino que vario entre 0,25 y 0,9 mm. Ellos también observaron, que
le tamafo del coagulo era directamente proporcional al tiempo de aplicacion de la
corriente eléctrica. Piton et al (65) probaron varios materiales en solucidn salina,
incluyendo plata, cobre, platino y acero inoxidable todos de 0,6 mm de didmetro
aplicando una corriente eléctrica de 10 mA, observando que la plata desarroliaba
electrdlisis en 22 minutos, el acero en 12 y el cobre se afectaba rapidamente por
oxidacidn. De todos ellos, el platino no mostré datos de electrdlisis.

1.10.1.3.- Polaridad de ta pared vascular

En 1953, Sawyer y colaboradores, desarroliaron una serie de experimentos
en perros y observaron que la intima arteria, al compararla con la adventicia de la
pared, tenia una carga negativa constate (entre —3 y —15 mV).Debido a esta carga
negativa, los elementos sanguineos normalmente con negatividad en su pared,
eran repelidos de la intima disminuyendo la probabilidad de formacidon espontanea
de un coadgulo intraluminal. Si la intima resulta lesionada, tiene lugar de manera
inmediata una inversion en la polaridad de la pared tornandose positiva y
atrayendo a los elementos negativos de la sangre (66)

1.10.1.4.- Trombosis intra — luminal.

Salazar en 1961 provocd la trombosis completa de arterias coronarias
caninas aplicando una pequefia corriente intra vascular positiva (0,5 mA, 3 V)
durante dos horas. Araki y colaboradores, estudiaron los mecanismos
electrotromboticos aplicando directamente en la cardtida del perro, una corriente
eléctrica positiva de 3 mA durante una hora. Usando esta técnica, demostraron
que se podia producir un coagulo en el 90% de los casos. Este fendmeno se veia
reducido si la arteria era prefundida con heparina.(67)




Basados en los experimento tanto in vitro 'como ‘in vivo,  es - posible
determinar: ) IRCRC T LRt !

a.--al aplicar directamente una cornente posltiva a un vaso, se

precipitaréd un trombo en el anodo. :

b.- El tamafio y el peso del trombo es dll" C! ‘eh e pro;ib tlohal alos
culombios (MA x minuto) de |a corriente electrlca aphcada. B

c.- El platino es el material que provoca co gulos mayores y no se
afecta por la electrolisis. :
d.- Los electrodos de acero ‘i‘n'oxida'tval
minutos. :

electrolizan: en pocos

Mullan fue el primero en aplicar -una.’ corriente paré producir
electrotrombosis, esta técnica consistia en mediante esterotaxia y a través de
craneotomias, aplicar 2 agujas de cobre de 0,2 mm de didmetro en el cuello de!
aneurisma a intervalos de 1,0 mm. La trombosis se iniciaba al pasar una corriente
eléctrica a través de cada aguja durante 5 minutos. Durante el procedimiento se
realizaban angiografias cada 30 minutos hasta apreciar la trombosis total de la luz
aneurismatica. Esta técnica no se popularizo debido a que era compleja, requeria
de gran cantidad de material, el aneurisma debia ser puncionado y no era valida
para un amplio espectro de aneurismas. Tras 57 pacientes tratados y tras
comprobar que la morbi-mortalidad era semejante al manejo conservador seguido
de cirugia abandond la técnica.

En base a los estudios previos, Guglielmi y colaboradores  utilizando . un
abordaje endovascular y a traves de un microcatéter, introdujeron un electrodo de
acero inoxidable al interior de un saco aneurismatico creado en la arteria cardtida
de 10 conejos aplicando una corriente positiva de 10mA con [a finalidad de iniciar
la trombosis intraaneurismatica, reportando la formacién ‘intra aneurismal de
trombo en la totalidad de estos.




2. PREGUNTA PRINCIPAL DE LA INVESTIGACION:.

¢ Existe mejoria en el déficit neuroldgico asociado al efecto de masa tras el
tratamiento de embolizacién con espirales de platino desprendibles en aneurismas
no rotos? i b

3. JUSTIFICACION:

Un alto porcentaje de la poblacion tiene aneurismas en los vasos cerebrales
que solo se detectan cuando aparecen cambios neuroldgicos o después de la
ruptura espontanea. E! abordaje de primera instancia ya sea quirtrgico o
endovascular de aneurismas no rotos, continua siendo controversial y ha sido
cuestionado por el International Study of Unruptured Intracranial Aneurysms
Investigators (ISUIA) que concluye que el manejo conservador es una opcion
valida en pacientes con determinadas caracteristicas y aneurismas no rotos (68).

En la actualidad la modalidad de oclusion endovascular mas aceptada se
realiza mediante la liberacion controlada de espirales de platino desprendibles. En
un estudio clinico prospectivo, realizado en los Estados Unidos sobre 403 pacientes
de varios centros del pais, las indicaciones para la intervencidn mediante la
aplicacion de este tipo de espirales fue:

Dificultades quirtdrgicas (69.2%), intento y fallo de la cirugia (12.7%),
estado neuroldgico (12.2%) o médico (4.7%) pobre, y/o rechazo quirdrgico
(1.2%) (69).

A pesar de esto, un gran ndmero de articulos han y contintian siendo
publicados sobre el tratamiento endovascular de aneurismas. En todos se informa
de las complicaciones asociadas a este tipo de procedimiento pudiendo obtener, en
las dos terceras partes de estos el informe a cerca de los grados de oclusién y en
la mitad las caracteristicas funcionales al egreso del paciente. De un total de 1387
pacientes, Incluyendo las series iniciales en las qQue se utilizaron diferentes
materiales a los de la actualidad y con curvas de aprendizaje asociadas a una
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técnica nueva, la embolizacion mediante espirales desprendibles ha demostrado
ser un tratamiento seguro con un indice de complicaciones global del 3,7%(70).

Algunos investigadores han propuesto manejos combinados, en los casos de
aneurismas complejos, con reduccidn quirtirgica del cuello en los aneurismas
gigantes y realizando post cirugia un abordaje endovascular (71).

Otros enfoques combinados estan destinados a aquellos pacientes con
escalas clinicas bajas y edema cerebral con la finalidad de evitar la ruptura del
domo y el resangrado, pudiendo a su vez tratar de forma agresiva complicaciones
asociadas y tras la recuperacion ofrecer una alternativa quirdrgica definitiva (72).

Existen pocos trabajos que han comparado la eficacia del abordaje
endovascular con espirales desprendibles contra el clipado de los aneurismas
intracraneales, en el primer estudio publicado de estas caracteristicas, se presenté
una mortalidad del 4% en los pacientes clipados respecto al 2% de los tratados
via endovascular (73), sin embargo y a pesar de los estudios a favor y en contra,
la polémica continua, siendo los principales argumentos en contra del abordaje
endovascular el grado de recanalizacion y la posibilidad de resangrado asociado a
la oclusion endovascular incompleta. Resangrado que varia entre un 2.5y un 5 %
(74-76), con resultados menos satisfactorios cuando se trata de lesiones gigantes.

En un reciente estudio publicado por parte del grupo de estudio
internacional de aneurismas subaracnoideos (ISAT), que enrolo a 2134 pacientes
en una cohorte doble ciega y aleatorizada, concluyd que en aquellos pacientes con
aneurisma intracraneal roto, para los cuales la alternativa quirdrgica o
endovascular eran técnicas viables, la evolucidn en términos de sobrevida libre de
discapacidad era mejor en aquellos tratados mediante embolizacién, con cifras de
dependencia o mortalidad del 23 a 7% en el grupo endovascular frente al 30-6%
en el grupo quirdrgico (p= 0.0019), mientras que las cifras de disminucion del.
riesgo relativo para discapacidad o dependencia fue de 22-6% en el grupo
endovascular frente a un 6-9% en el quirdrgico. E! estudio fue detenido por el
comité investigador tras un analisis interno protocolizado planeado (77).
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Los avances y el desarrollo de nuevos materiales y técnicas destinadas a!
abordaje endovascular de la patologia aneurismatica cerebral, asi como el
creciente numero de aneurismas tratados a nivel mundial, obligan a estudiar los
cambios asociados a este tipo de procedimiento, no solo en aquellos aneurismas
asociados a hemorragia subaracnoidea post ruptura, sino en aquellos aneufiSmas
no rotos, cuya unica presentacién clinica esta condicionada @ por -el.. efecto
compresivo del saco aneurismatico y en los que ia ausencia de estudios"sobre, la
evolucion de los mismos pudiera relegar este tipo de técnica a un segundo plano.
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4. OBJETIVOS:

4.1.- GENERALES:

e Describir fa evolucidon del defecto neuroldgico condicionado por el
efecto de masa asociado a aneurismas intracraneales tras su oclusion
con espirales de platino desprendibles. :

4.2.- OBJETIVOS SECUNDARIOS:

« Describir los cambios post embolizacién asociados ‘a"lay ‘oclusién con
espirales desprendibles en aneurismas no rotos que condicionan
defecto neuroldgico por efecto de masa. .

e Determinar la asociacion entre el tlempo pre embolizacion y
resolucion del efecto de masa.

= Determinar la asociaciéon entre el volumen embollzado y:1a.presencia
de recanalizacion.

» Determinar la asociacion entre el volumen embollzado y la resolucién
del efecto de masa.

5. HIPOTESIS:

Hipétesis alternas:

« La oclusién endovascular con espirales de ‘platino desprendibles
resuelve la sintomatologia: en. aquellos- aneurismas - cerebrales. no
rotos que condicionan defecto neurolégico por “efecto de masa”.

* El! volumen. de. aneurisma embolizado se encuentra asociado a la
aparicion de recanalizacion tras la oclusion endovascular con
espirales de platino desprendible.
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6. MATERIAL Y METODOS

6.1.- PACIENTES )
Estudio retrospectivo, se seleccionaron pacientes del banco de datos de los
pacientes embolizados de agosto de 1990 a Octubre 2002.

6.1.1.- CRITERIOS DE INCLUSION

« Pacientes mayores de 18 afios con presencia  de aneurisma
diagnosticado por angiografia sin  evidencia tomografica = de
hemorragia subaracnoidea. '

= Puncidon lumbar negativa.

e Ambos géneros.

= Presencia de déficit neuroldgico focal (déficit campimetrico o déficit
III nervio craneal), atribuible a aneurisma cerebral.

= Tratamiento endovascular mediante espirales desprendibles. de:
platino tipo Guglieimi en el departamento de neurorradiologx;a_dbel
instituto naciona!l de neurologia y neurocirugia entre agosto: del ‘afio
1990 a Octubre 2002. LA

= Permeabilidad de la arteria portadora.

6.1.2.- CRITERIOS DE EXCLUSION

= Calcificacion parcial o total del aneurisma.

= Trombosis parcial o total del aneurisma aneurismatica.




6.2.- TECNICA DE EMBOLIZACION
6.2.1.~ Descripcion del procédimiento:

Con el paciente en la sala de angiografia (Angiégrafo Toshiba ® con
substraccion digital), con el paciente orointubado bajo neuroeptoanestesia, en
decubito dorsal, se procede a la asepsia y antisepsia de ambas regiones inguinales,
se colocan campos estériles y con técnica trasnfixiva se puncionan ambas arterias
femorales con Jelco® 16G, obteniendo flujo arterial y deslizando bajo control
fluoroscopico guia hidrofilica 0,035” Terumo ®. Se coloca introductor arterial 7Fr
conectandolo a sistema de perfusion continuo con un gasto de 80 mi/hr de
solucion salina heparinizada a 1 U.I./mi. Se realiza angiografia diagndstica con
catéter John Bentson curva 2 Jhonson & Jonson ® y se delimitan las
caracteristicas de la arteria portadora y cuello del saco aneurismatico.
Inmediatamente se procede a la colocacidon en la arteria cardtida interna, en su
segmento cervical, portadora del aneurisma de un catéter guia Envoy Cordis ®
6Fr conectado a sistema de perfusion continuo a un gasto de 500 mi/hr de
solucion heparinizada 1U.I/ml y mediante técnica coaxial se procede a la
canalizacién, bajo técnica de “road maping”, del saco aneurismatico 'con
microcatéter Tracker Exceil 14 BC® guiado con microguia Transend Platinum 10
BC®.

Una vez comprobada la situacion del extremo distal del microcatéter, de
manera secuencial, se comienza a la liberacidn progresiva de las espirales de
platino desprendibles hasta lograr el empaquetamiento completo del saco
aneurismatico, dando por finalizado el procedimiento tras la cqmprobacién de la
permeabilidad de la totalidad del arbot arterial y la consiguiente exclusion del saco
aneurismatico. Esto sucede en el momento en que se observa una densa malla en
el interior del aneurisma y la ausencia de llenado de material de contraste.




E! paciente es llevado a tomografia axial computada ‘con la: finalidad de
constatar probables eventos trans embolizacidn 'y dependiendo de su -condicién
clinica egresa a la unidad de recuperacion.

6.3.- TRATAMIENTOS CONCOMITANTES:k

Al comienzo del procedimiento de embolizacién, el paciente recibe un bolo
i.v. de 3.000 U.I. de heparina y continua heparinizado a razén de 1000 U.1. por
hora, tras el procedimiento y durante 24 horas a razdn de 250 U.I. hora.

El seguimiento del paciente incluye, control angiografico a los 6 y 12 meses
y valoraciones por parte de los departamentos de neurooftalmologia.

6.4.- RECOLECCION DE DATOS:

Los pacientes fueron registrados por su niimero de registro del instituto, los
datos demograficos edad, género, tiempo de evolucibn de los sintomas,
sintomatologia, localizacion del aneurisma, tiempo de resolucidn, cantidad de
espirales desprendibles y didmetro y longitud de las mismas utilizadas en el
procedimiento de embolizacion se obtuvieron del expediente clinico.

Las imagenes obtenidas pre y trans procedimiento, se obtuvieron del
archivo radioldgico, fueron fotografiadas de manera digital y se procesaron con un
programa informatico version Beta 4.0.2 de Scion Image para procesamiento y
analisis de imagenes de los institutos nacionales de salud de los Estados Unidos de
America.. 1997-2000 Scion Corporation ®.Scion Corporation 82 Worman's Mill Ct.
Frederick, Maryland 2170, http://www.scioncorp.com.(accesado en enero 2002)

Se determino el tamano del aneurisma en tres planos, midiendo los
didametros transversai, longitudinal y transverso de cada aneurisma utilizando el
mismo programa informatico y se calculd el voiumen del aneurisma y el volumen
de embolizacion de acuerdo a la formula descrita por Tamatani et al (78). Donde 1a
formula algebraica para calcular el volumen del aneurisma se basa en la suposicién
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que este es un elipsoide y por lo tanto es igual a 'ﬁn(B x (ancho/2)(alto/2)(largo/2)|

. El volumen de la malla de espirales se calcula en base a la suposicidén que este es

un cilindro y por lo tanto su volumen es igual a 1_x (diametro de la_espiral/2)°s

longitud de_espiral. El diametro de cada espiral viene impreso en la etiqueta

proporcionada por Boston Scientific, Target (Fremont, California), con dos calibres
o diametros principales, 0,010”y 0,018".
6.6.- VARIABLES:

6.1- VARIABLES INDEPENDIENTES:

Numero de espirales de platino desprendibles:

Variable ordinal, se define como numero de espirales desprendibles
utilizadas para la oclusidn del saco aneurismatico.

Volumen aneurisma:

3, donde la formula algebraica para calcular el

Variable continua, en mm
volumen del aneurisma se basa en la suposicion que este es un elipsoide y por lo

tanto es igual a 4n/3 x (ancho/2)(alto/2)(largo/2)].

Volumen de la malla de espirales:

3

Variable continua, en mm ° ,se calcula en base a la suposicién que este es

un cilindro y por lo tanto su volumen es igual a3 'n x_(didmetro de la espiral/2)*x




Volumen embolizado:

Variable continua, expresada en %, resultado de la divisidon algebraica del
volumen de la malla de éspifales entre’ el volumen del aneurisma multiplicado por
100. s

Localizacién del aneurisma:

Variable nominal, para fines del estudio y considerando el tipo de
aneurismas estudiados, se describen dos localizaciones, ‘segmento . comunicante
posterior de la arteria cardtida interna y segmento'loft'a'lmicd de arteria carétida
interna. e

6.7.- VARIABLES DEPENDIENTES:

Resolucion del efecto de masa:

Variable dicotémica, definida por la resolucidn ad integrum de la
sintomatologia inicial. Se define como ausencia de resolucion o resolucion.

La resolucidn parcial o la regeneracion aberrante del tercer nervio craneal se
considerd como ausencia de recuperacion.

Recanalizacién
Variable dicotdmica, definida por la presencia de opacificacion del saco

aneurismatico en la angiografia de control a los seis o 12 meses. Se toma como
presencia o ausencia.
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6.8.-  OTRAS VARIABLES
Edad:

Variable Confihua, tomada en afos al momento de aparecer la

sintomatologia.
Género:
Variable dicotémica, femenino / masculino.

Tiempo de evolucién de los sintomas:
Variable contiua, definida comod:‘as trasncurridos entre la presentacion de
los sintomas y la realizacion del procedimiento de embolizacion.

Tiempo de resolucion de la sintomatologia:
Variable continua, definida como dias entre la embolizacidén y la resolucion
ad integrum de la sintomatologia.

6.9.- Analisis

Se realizd estadistica descriptiva para las caracteristicas demograficas,
clinicas, angiograficas y del procedimiento para todos los pacientes.

Las asociaciones y riesgos se determinaron con pruebas estadisticas de t de
student para medias independientes y dependie.ntes o Mann- Whitney en caso de
dos muestras independientes no distribuidas en forma normal, pruebas de X2 o
exacta de Fisher seguin corresponda con un valor de significancia para p< 0,05 con

intervalos de confianza del 95%.
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Se realizd una correlacién de Pearson y una regresion lineal para la
asociacion entre dos variables distribuidas de forma continua.
Todos los analisis se efectuaron con el paquete informatico SPSS-10.

7. ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD /|~

El estudio se apega al tratamiento médico esytébljecidd"en el departamento
de terapia endovascular para. el ymanéjo v ‘la .embolizacién de los aneurismas
intracraneales. Dol

7.1.- Aprobacion por las autoridades sanitarias

De acuerdo con todas las normativas aplicables especificas, el estudio contd
con la apraobacion de las autoridades sanitarias antes de iniciarse.
Este estudio se llevd a cabo de acuerdo con la Declaracidon de Helsinki, junio de
1964, las subsiguientes enmiendas realizadas en Tokio (1975), Venecia (1983),
Hong-Kong (1989), modificadas por la 482 Asociacidn Médica Mundia!l, Republica
de Sudafrica, octubre de 1996.

Todos los pacientes incluidos contaban con el consentimiento Informado
aprobado por los Comités Eticos de Investigacién Clinica (CEIC) obtenido de
manera libre.




7.2.- Informacion a los sujetos y consentimiento de autorizacion.

Yo. o en su defecto representante legal autorizado
. paciente de este instituto con namero de registro he

do intormado que padezco una enfermedad que se denomina anedrisma intracraneal (dilatacion
anormal en una pared de un vaso cerebral).

He sido informado de la necesidad de tratamiento, se me han explicado y he entendido las
formas actuales aceptadas (quirargico / endovascular). Se me han explicado |0s riesgos inherentes
a cada uno de ellos y de manera detallada los riesgos del procedimiento endovascular, riesgos que
incluyen la posibilidad de reacciones adversas al material de contraste, hematomas en el lugar de
puncion, dafios neurologicos permanentes o incluso la muerte. Se me ha informado de la
necesidad del uso de anestesia durante el procedimiento y 10s posibles nesgos que eilo conlleva.
También se me ha infoermado de 1o novedoso del procedimiento, de la necesidag de seguimiento
clinico radiologico que e comprometo a seguir y que en caso de abandonar es bajo mi
responsabilidad Que la embolizacion pudiera ser no detinitiva pudiendo no aliviarse ta
sintormatologia que 1a compresion del aneurisma condiciona

Los medicos han exphcado que en caso de haber complicaciones pudiera necesitarse una
resolucion guirurgica del caso. complicaciones que pueden presentarse aun con e! adecuado
tratamento mediante 13 técnica endovascular. Se me ha informado gque en caso de presentarse
complicaciones agudas, se tomardn medidas encaminadas a la resolucidn del problema y al intento
de! restablecimiento de las funciones perdidas. medidas que seran tomadas de acuerdo a la
gravedad sin previa consulta con mis tamiliares

He leido esta autorizacion, la he entendido, y he podido preguntar y resolver todas las
dudas que han sido aclaradas por el médico de forma clara y sin terminologia meédica confusa; de
manera que libremente y sin coacciones, conociendo 1os posibles riesgos, acepto a que se
practique 1a embolizacion del aneurisma.

En México a de de

’ Carta de consentimiento:

Paciente
" Nombre y tirma

Testigo 1

Relacion con el paciente, nombre y firma
Testigo 2

Relacion con el paciente. nombre y firma
Médico que explica el procedimiento
Carqgo. nombre y tirma.

7.3.- Confidencialidad

El investigador mantiene la confidencialidad de toda la informacion.
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8.- RESULTADOS

En el periodo comprendido entre agosto del afio 1990 vy Octubre del ano
2002 se llevo a cabo un analisis ambispectivo selecc:onando del banco .de datos de
pacientes embolizados en el departamento de terapia endovascular neurologlca del
instituto nacional de neurologia y neurocirug‘l‘a aquellos pécientes que,cdrhblieron
con los criterios de inclusién e incluyendo a aquellos pacientes qhe llégaron en el
periodo durante el cual se llevé a cabo el estudio y que cumplieran con estos
criterios.

En el analisis final se incluyeron 15 pacientes en total, las caracteristicas
demograficas se describen en la tabla 1, 7 masculinos y 8 femeninos con un rango
de edades comprendidas entre los 38 y 73 aflos (x = 55,87 = 10,62 afios). S
pacientes iniciaron la sintomatologia con déficit campimétrico (33,3%) y 10 de
ellos se debutaron con paralisis completa del I1I° nervio craneal (66,6%).

7 pacientes presentaban al momento del diagndstico hipertensién arterial
sistémica leve moderada y 8 sus cifras tensionales se encontraban en parametros
normales, ninguno de ellos presentd vascespasmo al momento de realizar Ia
angiografia diagndstica o el procedimiento de embolizacion.

En cuanto a localizacidn S pacientes presentaron aneurismas localizados en
segmento oftalmico de arteria cardtida interna (33,3%) vy el resto (10) en ei
segmento comunicante posterior. El volumen de los aneurismas de comunicante
POSterior (wbia 1) Vario €n un rango entre 23,56 mm3y 162,11 mm?3 (x = 68,05 %=
43,36 mm? ), mientras que los aneurismas de segmento oftalmico mostraron
volumenes claramente superiores con rangos que fluctuaron entre los 3101,26
mm?3y los 7156,95 mm?(5533,40 £ 1717,50 mm?) (p<0,05).

El tiempo de evolucidn al igual que al analizar el volumen de los aneurismas
fluctud de manera que de forma general el rango entre la aparicidn de la
sintomatologia y la llegada al hospital varié de 1 a 103 dias tras la aparicidon del
déficit neuroldgico focal (x = 30,73 = 37,46 dias). Pero al realizar el andlisis por
grupos se aprecia que el tiempo de evolucidn entre los grupos de acuerdo a su




localizacion es claramente diferente. Mientras que . para .los aneurismas. del
segmento comunicante posterior el rahgo varié entre 1 y 103 dl'as'(x =.16,4"%
31,12 dias), para aquellos localizados en el segmento oftdlmico este se encuentra
entre 20 y 97 dias (x = 59,4 = 34,52) (p<0,05).

A todos los pacientes se les. sometid a proced|m|ento de embol:zacxon
mediante técnica descrita con espirales de platino desprendlbles tipo Guglielmi@
(Boston Scientific, Fremont Cal.), los dias de estancia tras el proced:mlento (m,;., 1y '
fluctuaron entre 2 y 30 con un rango de 28 dias y una media de estancia
hospitalaria de 9,93 * 8,04 dias.

Los volimenes de las espirales colocadas en el interior de los sacos
aneurismaticos (ania 1y calculados de la manera descrita, variaron de 6,07 mm? a
648,00 mm? con una media de 196,52 * 269,09 mm?> pero al analizarlos de
manera separada para cada grupo de localizacién se aprecia que el volumen de
espirales depositadas en el interior de cada saco aneurismatico depende de la
localizacién con medias de volumenes de 18,16 = 9,53 mm? para aneurismas de
segmento comunicante posterior y $533,40 +£1717,50 mm?® para aneurismas de
segmento oftalmico. Esto condiciona que los volimenes de embolizacidon o % de
embolizacidén varien también de acuerdo al tamafio ya que la formula algebraica
que lo determina ( vol de las espirales x 100 / Volumen del aneurisma) es
directamente proporcional al volumen de las espirales colocadas, y estos se sitdan
en un 27,95 = 5,75% para aneurismas de territorio comunicante posterior contra
porcentajes de 10,32 = 1,8 % para aneurismas de segmento oftdlmico (p<0,05).

En cuanto a la variable estudiada (recuperacion del déficit neuroldgico) se
dicotomizé finalmente en recuperacion total o ausencia de la misma (wablas 4 y ;, con
recuperacion completa en 9 pacientes (60%) y sin recuperacion (parcial o ausente)
en 6 pacientes (40%). '

El nimero de espirales utilizadas varid segun las  caracteristicas vy
localizacion de! aneurisma, para aquellos aneurismas de segmento comunicante
posterior se utilizaron 5,9 = 1,79 eshirales (tabta 1), Mientras que para aquellos
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aneurismas mas grandes, la cantidad de espirales represento un nimero mayor
conuna media de 21,4 = 10,2 espirales. '

En el seguimiento angiografico a seis meses y un afio, 10 pacientes (wsbis 6)
no mostraron recanalizacién del saco aneurismatico rmientras que 5 si_mo;traron
recanalizacién del mismo. Los Rankin al seguimiento, todos mostraron un rankin
menor a 2, con un 14 pacientes con Rankin menores a 1. La media de segu‘imie'nto
fue igual a 24,49 ®= 26,54 meses. : :

Al momento de analizar las variables edad, genero, prese'n'cia " de:
hipertensién arterial, nervio afectado, localizacion del aneurisma, vtiempo de
evolucion de sintomatologia en dias pre tratamiento, volumen del anéurismay el
volumen embolizado frente a la presencia de recuperacion o no, las variables con
significancia estadistica fueron: .

El nervio o la localizacién del aneurisma (tabia a), CON una p=0,047, aqu'ellos
pacientes con aneurismas localizados en segmento comunicante posterior
recuperan la funcion perdida (88,9%) frente a aquellos que presentan aneurismas
en segmentos oftalmicos cuya recuperacion es parcial o completa (11,1%), con
una O.R. de 16.00 (C.I. 1,1-234.25).

Ei tiempo de evolucidén desde la presentacion clinica p<0,001. “(tabta 4)
Aquellos pacientes que recuperan tienen medias de evolucién de 5 dias (1-20) ,
frente a los que no recuperan que presentan medias de 75 (22-103).

El volumen del aneurisma p= 0,026. Con una media de volumén para
pacientes que recuperan la funcion de 75,4 (23,6-3101,3 mm?3) frente a équellos
que no la recuperan con medias de 5386,9 mm? (44.89-7157.0).

Y el volumen embolizado p= 0,030. Con % de embolizacidn en los pacientes
embolizados de 26,4 = 7,9% en los pacientes con recuperacion frente a un 15,6 =
9,1% en los pacientes sin recuperacion.

Se realizé una correlacion por rangos de Sperman para determinar la
correlacion entre los dias de evolucion y la recuperacién con una significancia de
p= 0,021, y una rho de 0,747 (75%), apreciandose una relacion lineal entre el
tiempo transcurrido desde la aparicién de la sintomatologia y el tiempo de




recuperacion de la funcidn neuronal perdida (tabia s y grafics lineas) + encontrando una
pendiente para la recta 6 B=11,1. (y=a+Bx). s

De igual manera se analizaron las variables volumen  aneurismatico,
porcentaje de embolizacién e hipertensién en relacién a la presencia o no de
recanalizacion abia 6y en el seguimiento angiografico . encontrandose relacion
estadisticamente significativa entre el volumen del aneurisma p =0,001"y el
porcentaje de embolizacién (P>0,001) con una media de volumen aneurisma’ﬁco
en los pacientes recanalizados de 6384,8 mm? ( 3103,3 — 7157,0 mm?) frente a’
60,1 mm? (23,6 —162,1) en los pacientes sin recanalizacién. Y una media‘.de % .
embolizado de 10,3% =*=1,8% frente a un 27,9% = 5,8 en aquellos-que no
recanalizaron. La hipertension resulto ser no significativa con valores pa‘rai p=
0,119 con un O.R. de 9,33, con un 80% de pacientes hipertenéés que
recanalizaron (4) frente a un (3) 30% de los hipertensos que no recanallza;r'onf )
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9.- DISCUSION

Existe controversia en la literatura a cerca de la resolucidon del efecto de
masa tras la embolizacion con espirales desprendibles de platino tipo Guiuglielmi, 9
(60%) de nuestros pacientes presentaron recuperacidn completa de la  funcion
neuronal perdida secundariamente asociada al efecto de masa condicionado por el
aneurisma cerebral no roto tras la embolizacién con espirales de platino . Entre los
aneurismas localizados en el segmento arterial comunicante posterior, un 89% de
los pacientes (8/10) recuperd de manera total la funcién neuronal perdida,
mientras que dos de ellos computados en el analisis estadistico como ausencia de
recuperacion, recuperaron de manera parcial la funcién neuronal, con recuperacion
de la funcion motora y regeneracion aberrante o persistencia de la midriasis. Estos
datos difieren de los datos publicados en la serie de Birchall et al.() la cual
reporta una recuperacion en la totalidad de ia serie, probablemente se depa a que
ellos presentan pacientes solo con aneurismas localizados en e! segmento posterior
y con tratamientos en las tres primeras semanas tras la aparicion de la
sintomatologia, con recuperaciones que variaron entre 1 semana a 18 dias.

Esta diferencia de hallazgos por una parte se debe al sesgo de seleccion ya
que se incluyen pacientes con dos diferentes localizaciones y por otra a los tiempos
de evolucidon entre la presentacién clinica y el tratamiento que en nuestra
poblacion por las caracteristicas socio culturales, son mas prolongados. 1 a 103
dias (26,4 31,12 dias) para segmento comunicante posterior, con tiempos de Sa
60 dias (20+ 17,67 dias) de recuperacion,

En nuestro medio, la funcidn o la presencia de déficit campimétrico se
detecta de manera mas tardia , 20 a 97 dias (59,4+34,52 dias), siendo Ia
resolucion del déficit neuronal menos viable (11,1%). Dato que es importante ya
que al realizar el analisis estadistico encontramos que aquellos que tienen un
tiempo de evolucidn entre 1 y 20 dias (5 dias), presentan recuperaciéon completa

frente a aquellos de tiempos de evolucién mas prolongada 75 dias de media (22-
103) p<0,001.
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Al realizar un andlisis de correlacion entre los dias de evolucidn: de la
sintomatologia y los dias de recuperacién total, encontramos que esta sigue una
distribcion lineal sig= 0.021, con una proporcionalidad directa'y a mayor evolucnon
de los sintomas mas tardia es la recuperacidn total de la slntomatologna. e

A diferencia de la serie de Malisch et al (63), en. la cual existe un
agravamiento de la sintomatologia en un 5% de los pacientes, en .los pacientes
estudiados no la encontramos y si, en aquellos épticos‘que recanalizaron y que
previamente habian mejorado, se aprecié una regresién de la recuperacion con
reaparicion de los deficits campimétricos previos.

En los tejidos perianeurismaticos tras la embolizacion del segmento
oftalmico, fuera de analisis del estudio, se aprecié en los estudios de resonancia
magneética, un incremento de la sefial en la secuencias potenciadas en tiempos de
relajacion transversal, , dato que se interpretd como edema y que pudiera explicar
la sintomatologia agravada que aparece en otras series. Y no en nuestro caso
probablemente debido al tratamiento antiinflamatorio agudo que se administra en
este tipo de localizacidn tras la embolizacion.

No encontramos ninguna correlaciéon entre las variables edad, genero e
hipertension arterial, apreciando una tendencia sin sigificancia estadistica entre
esta ultima variable y la recanalizacion al seguimiento, dato que probablemente
pierde fuerza debido al tamano de la muestra y que se debe considerar en futuros
estudios.

Finalmente otras de las grandes cuestiones y definida como objetivo
secundario del estudio, es la estabilidad de la embolizacion con espirales
desprendibles en relacion al porcentaje embolizado. Cuando el porcentaje de
embolizacion del aneurisma se encontraba por debajo del 25% del volumen total,
la incidencia de recanalizacion posterior fue mayor, estos porcentajés se consiguen
en aneurismas de pequeno volumen como son los del segmento comunicante
posterior y se encuentra una relacién directa con la resolucidon del déficit
neuroldgico (p<0.001). Una de las principales limitaciones en alcanzar el %
deseado es la rigidez de los materiales de embolizacién, que no permiten un
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porcentje de embolizacidn mayor al 36%, siendo este menor al 10% en los
aneurismas del segmento oftalmico que obseryamos en nuestra serie 'y qQue
concuerda con los experimentos realizados en modelos in vitro reportados por
Vifiuela et al. : g




10.- CONCLUSIONES

1.- La oclusidon endovascular con espirales de platino desprendibles resuelve
la sintomatologia en aquellos aneurismas cerebrales no rotos que condicionan
defecto neurologico por “efecto de masa”, localizados en segmente comunicante
posterior p = 0,047. i

2.- La oclusion endovascular con espirales de platino desprendibles resuelve
la sintomatologia en aquellos aneurismas cerebrales no rotos que condlcionan
defecto neuroldgico por “efecto de masa” cuando el tiempo de evolucion de la
sintomatologia es menor a 4,5 dias (1-14) P = 0,044, o

3.- La oclusion endovascular con espirales de platino desprendibles resuelve
la sintomatologia en aquellos aneurismas cerebrales no rotos que condicionan
defecto neuroldgico por “efecto de masa”, en un periodo de tiempo en relacién
lineal con el tiempo de evolucidn de los sintomas pre tratamiento p = 0,021.

4.- La oclusion endovascular con espirales de platino desprendibles resuelve
la sintomatologia en aquellos aneurismas cerebrales no rotos que condicionan
defecto neurolégico por “efecto de masa”, guarda relacién con el volumen del
aneurisma (p= 0,026) y con el % embolizado (p= 0,030).

S.- El volumen del aneurisma embolizado se encuentra asociado a la
aparicion de recanalizacion tras la oclusion endovascular con espirales de platino
desprendible, p=0,001, con ausencia de recanalizacion al seguimiento al afio en
aquellos aneurismas con volimenes medios de 60,1 mm?3(23,6-162,1mm?) .

6.- El % de aneurisma embolizado se encuentra asociado a la aparicién de
recanalizacion tras la oclusién endovascular con espirales de platino desprendible,
p>0,001, con ausencia de recanalizacion al afio en aquellos aneurismas con % de
embolizacion medios del 27,9 + 5,8%.
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12.-

ANEXO

12.1.- ESCALAS

Escala de Fisher de HSA por tomografia.

Fisherl

Sin evidencia tomografica de sangre

; Fisher2

Depdsito difuso o capa delgada de sangre en las laminas verticales (fisura
Inter. hemisférica, cisterna insular, cisterna ambiens) menor a 1 mm.

Fisher3

Coagulo localizado o depdsito difuso mayor de 1 mm en las ldminas

verticales.

i Fishera

'

Sangre difusa o no HSA pero con sangre intracerebral o intra ventricular.

Referencia 40

17




12.2.- TABLAS

Tabla 1
Estadisticos descriptivos
-
Variable n Rango Minimo Maximo Media Des.Std.
Dias de presentacion a
embolizacion 1S5 102 1 103 30.73 37.46
| Dias de recuperacion 9 265 5 270 47,78 84,96
'
3
‘} Dias de estancia i3 28 2 30 9,93 8,04
i
; Volumen del aneurisma 15 7133,39 23,56 7156,95 1890,37 2820,25
i (mm?)
i
| volumen detl anceurisma s 4055,69 3101,26 7156,95 5533,40 1717,50
! (mm?) Oftalmico
; Volumen del aneurisma 10 238,55 23,56 162,11 68,85 43,36
i {mm®) ACoPo
| Volumen de los coils mm? 1is 641,93 6,07 648,00 196,52 269,09
Volumen de los coils AcoP 10 30,43 6,07 36,5 18,16 9,53
X Volu}rnen de los coils ACIOf 3 306,00 342,00 648,00 553,25 120,99
mm
/o de embolizacian is 27,49 9,05 36,54 22,08 9,80
%0 de embolizacién AcoP i0 15,16 21,38 36,5 27,95 5,75
%% de embolizacion ACIOf S 4,16 9,05 13,21 10,32 1,8
NOmero de Coils 15 31 3 34 11,07 9,43
' NGmero de Coils AcoP 10 H 3 8 5,9 1,79
_Numero de Coils ACIOf L 5 28 ] 349 21,4 10,2




Meses de seguimiento is 107 1 108 24,4 26,54

Tabla 2
Rankin al ingreso

%o

Insignificante a 14 93.3
pesar de los
sintomas (1)

'Leve discapacidad 1 6.7
2
L

Tabla 3
Rankin al seguimiento

L n Yo

j
:Asimomaéuco [(s)} 8 53.3
j.

i

[nsignificante a 6 40.0
pesar de jos
sintomas (1)

Leve discapacidad 1 6.7
)




Analisis estadistico

Tabla 4
Con recupe Sin recuperac OR (1CY57%) Sig.
a= 9 (%) n= 6 (Vo)
Edad 52.6 9.8 6n.g = 10.7 0145
Geénero
Masculino 5(55.0) 2(33.%) 0.40 (NOS - 3.4y 0608
Femenino 4 (348 1 (66.7)
0.315
Hipertension arierial 3(33.3) 4 (66T G253 (0.03 - 224
i
| Nervio afectado
1 Opuco Leli 3 (6H6.7) 16 Q0 (110 - 234 23) 0047
{  Oculomator B (8Y.9) 2(33.3)
i
t(1L) 1(66.7) 16,00 (1.10 — 234.25) 0.047
R A8R.Y) 2(33.3)
[ Tiempo de wvolucion S -20 7522 - 105) <0001
Scr Oculomotor (n= () 4.5¢1 -t 62.5 (22 - 103) 0.044
S Volmnen aneunisn T3 4(23.6 - 3101 3) | 33869 (34,89 - TI57T.0) 0026
Nolumen cmbolizada 264 =79 156 =9t 0030

h
o]




Tabla S

Sin recuperacion
n=6 (%)

Variable Con recuperiacion
n= 9 (%)
de evol e rho = 0.747 (75)
Recuper: il

* Correlacion de Spearman

Dias d2 presentacin a embolzatiin

o

Tabla 6

r= 0737 paQ.021

OR (1C95%)

o S0 100

Dias de recuperacién

150 200

300

Sig.

0021

Con recanalizacion
n= 5 (Yh)

Sin recanalizacidn
n= 10 (")

Volumen del GINI R (31013 - 7157.(h) 6l (236 - 162.1)
i aneurisma

| Porcentaje de 10,3 = LY 279 =358

i embolizacién

!

| Hipertensién 3 (80.0) 330 M)

'

OR (ICY5%)

D 3IZO.TL - 122.0)

o

0uu1

> 0,001

alty

h
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