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RESUMEN. 

Estudio prospectivo, transversal y descriptivo, a pacientes con diagnóstioo de HSA 
secundaria a ruptura de aneurisma cerebral oon intervención quinirgica entre el 1 de 
Enero al 30 de Junjo de 2005. 

Se inchryeroo 44 pacientes, 34 mujeres (77.2%) y 10 hombres (22.7%). Edad promedio 
de 511 anos. 

Hipertensión arterial sistémica el 771o/o, tabaquismo el 27.2% y alcoholismo el 25%. 

Los síntomas: cefalea (81%), pérdida del estado de alerta (65%) y naúseas (47%) 

La TA promedio al ingreso: 168/97 mmHg. 47% se encontraban alertas, 29.5% 
confusos, 9% somnolientos, 4.5% estuporosos y 6.5% en coma. 

Irritación menlngea en 75%, y lesión de nervios craneales en 11 J%. 

22. 7% se encontraban en escala de Hunt y Hess l, 34% en 11, 18.1 % en 111, 18.1 o/o en 1 V 
y 6.8% en grado V. 

93% con hemorragia visible por tomografia. 

El 6.8% en grado 1 de Fisbcr tomográfico, 4.5% en U, 36.6% en IV y 52% en grado V. 

53 aneurismas en los 44 pacientes, la localización fue en el segmento comunicante 
posterior de la arteria carótida interna (39.6%), la arteria comunicante anterior (24.5%) 
y el segmento M 1 de la arteria cerebral media (20.7%). El tamaño promedio de los 
aneurismas fue de 7 .5 mm. 

68. I o/o presentaron vasoespasmo angiográfico, 

Com:lacióo en 86.6% entre la angiograffa y los hallazgos quirúrgicos. 

El abordaje utiliz.ado: pterional (84%). En 49 aneurismas se coloc.6 clip (92.5%), en 4 
aneurismas (7 .So/o) se realizó revestimiento. 

Complicaciones: 1) vasoespasmo clínico (47.7%), 2) hidrocefalia (20.4%), 3) Infarto 
cerebral (18.1%) y 4) resangrado (6.8%). 

Mortalidad de 9% 



ABSTRACT 

A prospective, transversal and descriptive study, patients with SAH diagnosis secundary 
to ruptured aneurysms, by surgery in January 1 t.o June 30, 2005. 

We incluye 44 patients, 34 womans (77 2%) and 1 O mens (22.7%). The average age was 
57.2 years old. 

Hypcrtensión: 77.2%, cigarrctte smoking: 27.2% and alcohol consumption: 25%. 

Tbe symptoms: headache (81%), unconsciousness (65%) and nausea (47%) 

The average arterial pressure was: 168197 mmHg. 47% was consciousness, 29.5% 
confuse, 9% somnolence, 4.5% stupor and 6.5% was comatous. 

Meningeal slndrome was 75%, and cranial nerves injure 11 J%. 

22.7% was in Hunt y Hess grade 1, 34% 11, 18.1% 111, 18.1% IV and 6.8% grade V. 

93% with haemorrhage tomographic diagnosis. 

6.8% was Fisher grade 1, 4.5% at grade U, 36.6% at IV and 52% at grade V. 

53 aneurysm in 44 patieots, the localizatioo was posterior communicant segrnent 
interna! carotid artery (39.6%), lhe anterior communicant artery (24.5%) and the M 1 
segrnent middlc cerebral artery (20.7%). Tbe aneurysm average size was 7 .5 mm. 
68.1 o/o with angiograpbic vasospasm, 

Correlation was 86.6% betweeo aogiograpby aod the finds surgery. 

The approach was: pteryonal (84%). 49 aneurysm was clipping (92.5%), and 4 
aneurysm (7.5%) waso 't clipping and was covcr. 

Complicatioos: 1) Clinic vasospasms (47.7%), 2) hydrocefalus (20.4%), 3) Strocke 
(18.1%) y 4) resangrado (6.8%). 

Mortality is 9% 
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INTRODUCCIÓN 

La Hemorragia subaracnoidea es una eofennedad potencialemente curable, tiene 
una alta morbi-mortalidad, falleciendo alrededor de un 30% de los pacientes, un 1 O a 
12~o de los pacientes lo h~n antes de llegar al hospital ( 1 ), la morbilidad de la HSA es 
importante en el 50% de los supervivientes; la incidencia de esta patología ha 
pennanecido constante durante el curso de los aflos, siendo alrededor de 11 por cada 
100,000 habitantes por afio, Uegandose a reportar cifras de hasta 20 por cada 100,000 
habitantes por afto en Finlandia (2.3 ). 

La primera desaipción de esta patología se reporta en el afio de 1761 y 1768 
cuando Morgagni y Riuni respectivamente correlacionan la presencia del aneurisma 
cerebral como causa de hemorragia subaracnoidea (HSA) en un estudio postmortem (4, 
5) En el allo de 1875 Hut.chinson reporta por primera vez un caso de trombosis 
intralumin.al espontanea en un aneurisma gigante de la arteria carótida interna (ACI). 

La primera cirugla para tratamiento de un aneurisma cerebral la realiz.ó Sr Yictor 
Horslcy en el afio de 1885 con el cierre definitivo de ambas carótidas y confinnó la 
presencia del aneurisma mediante una craneotomfa. En 1907 Beadlcs establece la alta 
rnorbimortalidad de esta patología y en 1911 Sir Harvey Cushing utiliza los clip 
arteriales en neurocirugía (4, 5) y en 1933 Egaz Moniz observa por primera vez en una 
wriografJa cerebral la presencia de un aneurisma. 

Fue en 1927 cuando Dandy realiza colocación de clip en un Al as! como 
coagulación del mismo, también se debe a Daody la planificación de una técnica 
quirúrgica con fines terapéuticos, a partir de esa fecha basta la actualidad la cirugía 
representa la opción mas adecuada en el tratamiento de los aneurismas iotracraneales. 

La hemorragia subaracnoidea espontánea ocurre entre el 6 y el 8% de todas las 
enfermedades cerebrovaseulares y afecta fundamentalmente a sujetos jóvenes. (6), la 
etiología mas frecuente entre un 26 y 85% es la ruptura de un aneurisma cerebral (6, 7), 
existen otras causas menos frecuentes como son ias malformaciones vasculares, las 
neoplasias, las meomgocncefalitis y las discrasias sanguineas. Sin embargo, en un grupo 
importante de pacientes no se logra identificar el mecanismo etiológico (6-9) 

DEFINICIÓN 

La palabra aneurisma deriva del griego "aneurysma", aoa que significa "a través 
de" y eurys que significa "ancho, amplio". (10) 
Los aneurismas intracraneanos son alteraciones morfofunciooales de la pared de las 
arterias cerebrales, que conlleva cambios estructurales en las túnicas y hemodioámicas 
en el flujo sangufnea cerebral regional (FSCR) 

HISTORIA 

Inicialmente el diagnóstico fue realizado postmortem. En 1872 Quincke 
descnbió la técnica de la punción lumbar (22) y para 1891 el diagnóstico de hemorragia 
subaracnoidea pudo realizarse en forma premortem (23 ). 
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En el año de 1916 Fearsides y Sigmonds en el 1924 establecen con cierta 
propiedad el cuadro clínico de la HSA secundaria a ruptura de un aneurisma 
intracraneal (Al}. Baley en 1928 describe un caso de hidrocefalia secundaria a HSA por 
ruptura de un aneurisma. 

En los años 60's y 70's se perfeccionan los materiales la resistencia y la 
necesidad morfofuncional de los clips para aneurismas, existiendo actualmente una gran 
diversidad deellos(l4, 19, 21} 

En las décadas de los años 70 's y 80's la trombosis intralumioal usando distintos 
tipos de balones hao abierto a la neurorradiologfa intervencionista importantes áreas de 
investigación clínica con resultados realmente safüfactorios en el campo de la 
terapéutica de lesiones vasculares cerebrales. Recientemente la utili7.ación de la terapia 
endovascular y la aplicación de '"coils" que mediante una carga eléctrica puede producir 
una trombosis intraluminal y obliterar los aneurismas, puede prometer un futuro 
tratamiento (7, 22, 23} 

TNCIDENCIA 

La incidencia de aneurismas intracraneanos (Al) es dificil de determinar, la 
ma~rfa de los aneurismas pennanencen asintomático hasta su ruptura. La mayoría de 
los estudios de autopsia estiman que aproximadamente 5% de la población adulta tiene 
aneurismas cerebrales. (25). En los estudios anatomopatológicos Heidrich en el afio 
1972 reporta una incidencia en la población general de un 1%, Jellinger en el año de 
1979 la reporta de un 8%, la cual varia desde uo 0-2 al 9% pudiendo ver un aumento 
con los allos (14). En los estudios clínicos existe una incidencia variable, Pakarinen en 
1967 reporta incidencias de lOJ X 1000,000 X ano de HSA por ruptura de aneurisma 
cerebral, Van de Werfen 1972 reporta 10 X 100,000 habitantes por afio. Ranmussen eo 
1980 reporta3.4 X 100,000 X afio (14, 19, 21) Yasargil en 1982 6.2 X 100,000. Kassell 
en el año de 1985 reporta la misma de 14.5 X 100,000 habitantes X afio. Sano en 1988 
de 14.5 X 100,000 habitantes X año. 

En cuanto al sexo, existe una mínima prepodenrancia por el sexo femenino de 
1.2:1 aproximadamente. Yasargil encontró que el 53.5% de su serie era del sexo 
femenino, Susuki lo refiere en un 56%, Locklesy el 59%, Rasmussen el 60% y 
Pakarinen el 603%. 

Relacionado con la edad, afecta predominantemente la 4ª y 6ª década de la vida, 
con ligera variación. Yasargil reportó una edad promedio de 46 llflos y el 68% de so 
serie se encontraba por debajo de los 50 a11os. En termioos generales se ha observado 
que los aneurismas de la circulación anterior presentan ruptura entre los 30 y 60 a11os 
mientras que los de la circulación posterior por aniba de los 59 años de edad. 

CLASIFICACfÓN. 

En 1976 Yate publica la clasificación de los aneurismas cerebrales eo saculares, 
fusiformes, arteerioescleróticos, micóticos, traumáticos, disecantes, oncóticos y los 
microaneurismas de Charcot-Boucbard (19-21 ). 
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Existe una clasificación morfológica, basada en la etiologfa descrita por 
Krauland en 1957 siendo divididos en saculares y fusiformes. El tipo sawlar es mas 
frecuente en todas las series reportadas, Dandy lo scdala del orden del 66 al 90%, 
Susu.ky y Yasargil basta de un 98%. De los wales, la fonna congénita e idiopática 
constituyen entre el 95 y 98%. 

El tarnallo de los aneurismas ha sido clasificado de diferentes maneras, en 
microaoeurismas, aneurismas pequeoos, medianos, grandes y gigantes, la mayoría de 
los autores coinciden en referir a los gigantes cuando son mayores de 25mm de 
longitud. 

De acuerdo a la cantidad de lobulaciooes que presenta el aneurismas se 
clasifican como un~ bi, tri o multilobulados. En base al cuello del aneurisma, Yasargil 
los clasifica como pequellos (1-3 mm) y grandes (4-10 mm) (18). 

DISTRIBUCIÓN. 

La distribución mas frecuente de las series revisadas fue en la arteria 
comunicante anterior, sieodo similar en todas ellas (Locksley 1966, Pkarinen 1967, 
Susuky 1979, Yasargil 1982), al parecer existe tendencia hacia la alza en la incidencia 
de los aneurismas de la arteria cerebral media, pues los estudios postmortem asf lo 
corroboran, pero tal vez podrlan tratarse de una mayor sobrevida, llegando sólo a las 
necropsias los aneurismas de ésta localización (cerebral media) que tienen alta 
mortalidad, JeUiner en su estudio de revisión reune 8,500 casos y encuentra uoa 
incidencia del 32% de los aneurismas de la arteria comunicante posterior (AcoP), de la 
arteria comunicante anterior (AcoA) de 3 l.4o/o, de 23.5% en los de la arteria cerebral 
media (ACM) y del 13"º del sistema vertebrobasilar (1,2). 

El lado mas frecuentemente afectado es el derecho y los resultados de las series 
en cuento a la multiplicidad varia del 8 al 50% depeodieodo del estudio si es clfnico o 
anatomopatológico. 

El 47% de los aneurismas múltiples fueron contralaterales, en este sentido se 
utiliza el término de aneurisma en "espejo" para describir dos lesiones de localización 
similar en forma bilateral. 

ETIOLOGIA 

La causa mas frecuente de la HSA es la traumática basta en un 80% de los casos 
y en el caso de los no traumáticos (20%), la etiologfa es aneurismática en un 51%, y en 
22% se presenta sin causa conocida. (14, 18, 21, 23). 

En la etiología de los aneurismas intracraneaoos se han considerado diferentes 
factores los cuales podemos agrupar en bemodinámicas, estructurales, genéticos, 
traumáticos, infecciosos, arterioescleróticos y de embolización neoplásica, as( como por 
vasculitis. De todos éstos el factor hemodinámica, el estructuras (congénito-hereditario) 
y el arterioesclerótico (adquirido) son los mas importantes por su alta frecuencia, pero 
aun hoy en dfa existen controversias en sellalar claramente la causa y al parecer se trata 
de un hecho multifactorial. 
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Los factores hemodinámícas se consideran la hipertensión arterial síslémíca 
(HAS), variantes analómícas y la asociación con malfonnacíones arteríoveoosa~ 

(MAV's), que producen alteraciones en el flujo sanguíneo cerebral y/o de la presión de 
perfusión cerebral, repercutiendo en mayor grado en la bifurcación de las arterias (14, 
18, 21 ). 

Entre los factores hereditarios más comunes, se consideran la asociación con 
riflón políqulstico, la coartación de la aorta, el slndrome de Ehlers-Danlos, el 
pseudoxantoma elástico, la ataxia de Frederich y la displasia fibromuscular. 

Eo los estudios de Yasargil en la historia familiar de los aneurismas cerebrales se 
encontró que un 8.4% de los pacientes tenían un anlecedente de una enfennedad 
vascular cerebral en su familia. 

Muchos faelores de riesgo han sido implicados en la patogénesis de la 
hemorragia subaracnoídea aneurísmátíca, Es1os incluye, la hipertensión arterial, la 
aterosclerosis, el sexo femenino, la edad, el tabaquismo, el uso de anticonceptivos en 
fonna oral, consumo de analgésicos, alcoholismo, el déficit de fibras reticulares y de 
colágena tipo 111, la asimetría del polígono de Willis, la displasia fibromuscular, la 
presencia de malformaciones artereriovenosas y la genética. 

La asociación con anomalías vasculares conjuga en su fisiopat.ogenia el aspecto 
congénito con el hemodioámica y as! vemos la asociación de aneurismas cerebrales con 
irregularidades del polígono de Willis, persistencia de anastomosis carótido-basilar, 
agenesia e hipoplasia de ACI, ACM accesoria, enferem.cdad vascular oclusiva. La 
asociación con MA V's es muy interesante y de incidencia variable, Nisbioka la reporta 
de un 7.6% Higashi de 93% y Susuki de 6.1%: La asociación de aneurismas con 
tumores cerebrales es poco frecuente, la mayor incidencia la vemos con los 
meningiomas, tal vez porque éstos son lesiones tumorales frecuentes y que 
generalmenle se indica estudio panangiográfica cerebral preoperatorio. 

PATOLOGIA 

Las partes anatómicas en las que se divide un aneurismas sacular son: cuello y 
fondo con una porción llamada domo, en donde ocurren aproximadamente el 84% de las 
rupturas, seguidas por el cuerpo con un 15%. Las alteraciones en las capas de las 
arterias cerebrales aneurismáticas son: ausencia de la lámina elástica interna y de la 
capa medía o muscular. Las cuales son sustituidas por un tejido fibroso, hialino, de 
manera tal, que el saco aneurismático solo contiene la capa eodotelial y la adventicia 
con un infiltrado de leucocitos y linfocitos, sobretodo a n.ivel del cuello. 

Le Bert en 1866 retoma el concepto de que la sífilis y la arterioesclerosis son las 
causas mas comunes. Von Hofinan en 1894 lo atribuye a Hipertensión arterials 
sistémica (HAS). 

Eppineren en 1897 refiere que la destrucción de la capa elástica está involucrada 
con la formación de los aneurismas y este factor es congénito. En 1916 Fearsídes sigue 
los trabajos de Tumbell de 1915 y que refieren que la afección de la capa muscular es la 
principal causa, principalmente en la bifurcación de las arterias. 
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Otto Busse co 1921 lo asocia a anomallas y variantes vasculares del pollgono de 
Willis. En 1943 Kcmoban refiere la etiología ioflamatoria, Stehbens eo 197'2 y 1975 
publica la afección de la lámina elástica interna tieoe una base congénita, pero que es 
una consecuencia degenerativa lo que produce el aneurisma, retornando el concepto de 
la etiología adquirida. Fergusoo en 1972 y Normes en 1973 estudiaron el concepto 
hemodinámica y concluyen que se trata de una afección del flujo y la presión sobre la 
base de una lesión congénita preestablecida de la capa elástica. Meyer, Manny y 
Yasargil, Susukí y Obara refieren que es una afección de la capa media en relación con 
un aumento de la tensión superficial en la pared de las arterias cerebrales ocasionando 
una alteración en las células endoteliales tejido fibroelastico y fibras colágenas. 
Robertsoo en 1979 e lmhof en 1980 analizaron los casos de aneurismas rata les y apoyan 
los conceptos anteriores (14, 18, 19, 21, 22, 23). 

CUADRO CLÍNICO. 

El cuadro cllnico de presentación de los aneurismas se ha dividido en 4 grupos 
que son: 1 Rotos, 11 No rotos sintomáticos, 111 No rotos asintomáticos y IV Rotos con 
muerte súbita. El prúner grupo es la forma de presentación mas común, con presencia 
de HSA, el grupo IV habitualmente son vistos en análisis postmortem y el grado 111 son 
hallazgos que se han encontrado en panangiografia cerebral por protocolo de estudio de 
otra causa. El grado 11 es realmente una manifestación neurológica focal por el efecto de 
masa y en este grupo generalmente se enmarcan a Jos aneurismas gigantes (4, 6, 11 , 14). 

Múltiples series refieren que el tamaflo crítico de ruptura mas frecuente es el de 
6 a 10 mm y esto es mas o menos similar para todos los grupos (14). Los pacientes con 
hemorragias parenquimatosas e intraventricularcs son menos frecuentes y se clasifican 
en el grupo l. 

Sahs y cols en 1982 reportaron un estudio cooperativo de 2,621 casos que sus 
pacientes presentaron cefalea de tipo '\tascular" en un 48'1o, dolor retroorbitario en 7%, 
diplopia en 4%, alteraciones sensitivo motoras en el 6%, convulsiones en el 4%, 
meningismo en el 64% y cambios eo los reflejos osteoteodinosos en el 52%. 

La cefalea sigue siendo el síntoma mas común de la HSA y se ha considerado 
como un s(ntoma prcmooilOr de alarma previa a la ruptura. pudiendo prcseotarse por 
espacio de 3 semanas aproximadamente, manifestación denominada "cefalea oeotinela". 
Otros sigoos soo la letargia presentada en un 8% y alteración en los movimientos 
oa.ilares en uo 7%. 

Además del cuadro clinico de HSA se pueden agregar signos neurológicos 
localizadores que son secundarios a las alteraciones del flujo sanguíneo cerebral y a 
hematomas, aunque el 39% de los casos de aneurismas rotos no den datos de 
foealiución. El 68% de los aneurismas de la ACoP rotos dan alteraciones del 111 nervio 
craneal como déficit focal localizador de la lesión. En el grupo de los no rotos y 
sintomáticos la afección de los nervios craneales sigue siendo la manifestación mas 
importante. El 87% de los aneurismas de la ACoP oo rotos y sintomáticos dan lesión del 
111 nervio a-aoeal, posterior a este nervio craneal, el orden de afección en el siguiente: 
11, IV y VI nervios craneales (4, 13, 15). El 64% de los aneurismas gigantes se 
manifiestan por episodios de isquemia cerebral transitoria debido a microémbolos ya 
que generalmente se encuentran parcialmente trombosados (14, 18, 19, 21, 23). 
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FACTORES DE RIESGO. 

Existe una serie de actos vinculados con la ruptura de los aneurismas cerebrales, 
algunos de éstos en relación con el aumento de la presión intracraneala. Entre ellos 
tenemos al esfuerzo fisico, stress, el embararo, el puerperio, el tabaquismo, el 
alcoholismo y la inyección intraarterial de medio de contraste. 

El tabaquismo aumenta aproximadamente 3,8 veces las posibilidades de ruptura 
de una aneurisma cerebral. El 25% de los casos de aneurismas rotos ingirieron alcohol 
en un lapso de 24 horas previas al ictus vascular. Otras series reportan que un 4% de los 
casos se eocontraba el paciente bajo stress importante, otro 4% se presenta durante el 
coito y otro 4% durante la defecación. 

La obesidad, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC), la diabetes 
mellitas (DM), entre otras son también considerados por otros autores como factores de 
riesgo aunque no se hayan hecho análisis epidemiológicos en todos los casos ( 14, 18, 
19,20). 

HISTORIA NATURAL. 

La evolución o historia natural de los aneurismas cerebrales está sujeta a la 
presentación de éstos y a las complicaciones que deriven de ella. El porcentaje de 
posibilidades de que un aneurisma cerebral no roto se rompa es del 3% por afio 
aproximadamente (3). De los pacientes con aneurismas cerebrales rotos, fallecen el 50% 
en el primer sangrado y el 25% de éstos entre el ler y 3er día posterior a la rupwra y 
dentro de los primeros 6 meses mueren basta un 60%. 

Los estudios cooperativos de Assell publicados en 1982 establece que por cada 
28,000 habitantes de USA que presenta HSA por ruptura de aneurisma cerebral por al'io, 
fallecen 18,000 (21 ). 

Múltiples trabajos bao reportado que los aneurismas que mas sangran son los de 
base ancha y cortos, los de la arteria comunicante posterior, los pacientes de mayor edad 
y los que padecen HAS. 

COMPLICACIONES 

Podemos agruparlas en cuatro principales, que son los hematomas, el 
resangrado, el vasoespasmo y la hidrocefalia. Existen varias complicaciones médica no 
neurológicas, como alteraciones cardiovasculares, hemodíoámicas, alteraciones en los 
electrolitos, etc. 

Hematomas. 

Los hematomas subdurales tienen una incidencia del 10 al 17% según Rusell en 
su serie publicada en 1954. Para Yasargil en 1982 ocupan el l.1% y la mitad de estos 
son por ruptura de aneurismas de la arteria comunicante anterior (ACoA). (14, 18, 19, 
21) 
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Los hematomas parenquimatosos infieren la localización del los aneurismas, los 
de la ACI y de la ACM imtmpen al cuerno temporal , los de la ACoA y distales de la 
ACA lo hacen al cuerno th>!ltal. 

En estudios de Mohr de correlación ventrículo-craneal por tomograíla 
computada establece que la presencia de hemorragia intraventricular aumenta la 
mortalidad en un 64%. 

Hidrocefalia 

La incidencia mayor de esta afección se observa en la 2ª y la 12ª semana 
posteriores al sangrado y se observa del 1 O al 35% aproximadamente dependiendo de la 
serie (5). 

La segunda semana es el periodo de mayor incidencia de hidrocefalia y la de 
tipo comunicante es la mas frecuente, Yasargil establece que un 8.7% de las 
hidrocefalias de su serie ameritaron derivación de LCR, mientras que Olluri y Senpta la 
reportan de un S.8%. La ruptura de aneurismas que se locali2:an en la AcoA y en la ACI 
son los que con mayor frecuencia producen hidrocefalia. (14, 18, 19, 21). 

Resangrado y vasocspasmo. 

La incidencia de vasoespasmo cerebral varia de un 20 a 40% (13, 17, 18, 19, 
20). Afecta por igual a todas las edades, el sexo femenino tiene una incidencia de 62% y 
el masculino de 38%. La mayor afi:cción del vasoespasmo, se observa entre el 6• y el 8° 
dfa de sangrado, otros autores refieren que sus pacientes Uegan a presentar vasoespasmo 
hasta en W1 66%. 

El vasoespasmo angiográfico tiene una incidencia variable de aproximadamente 
75%, siendo el vasocspasmo local el mas frecuente, Los aneurismas de la circulación 
anterior son los más cspasmogénicos y de éstos, los de la ACM son mas comunes. ( 19, 
20). 

El vasoespasmo se presenta posterior a una HSA siendo detectada mediante 
angiogratla entre el 21 :ú 70% de los pacientes, generalmente se presenta entre el dla 3 y 
13 posterior al sangrado intracraneal, considerandose presenta una mortalidad de 7 2% y 
de morbilidad de hasta un 63%, aunque se manifiesta clínicamente sólo en un 32.6% de 
los pacientes (101, 11 , 12, 13). Se hao establecido factores predictivos para el desarrollo 
de vasoespasmo sintomático como la cantidad de sangre en cisternas basales 
demostrada en tomografia craneal o en transoperatorio durante los primeros 4 dlas tras 
la HSA, (IS, 16, 17, 18), asl como se considera que la ruptura de aneurismas a njvel de 
la arteria cerebral anterior (ACA) y de la arteria cerebral carótida interna (ACI) cursan 
con mayor grado de vasoespasmo (19). 

El ultrasonido doppler fue inicialmente descrito por Salid y cols, demostrando la 
utilidad para detectar alteraciones en el flujo sanguloeo cerebral, desde entonces siendo 
utilii.ado ampliamente en unidades de cuidado intensivo neurologico y neuroquirúrgico 
para demostrar que ese incremento del FSC se correlaciona con la aparicion de 
vasoespasmo sintomático (20, 21) 
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OBJETIVOS 

GENERAL 

Detenninar la correlación del cuadro clínico del paciente, estudio tomográfico craneal y 
angiografta cerebral versus los hallazgos transoperatorios observados por el 
neurocirujano y la evolución del paciente con aneurisma intracraneal roto. 

ESPECLFICOS 

• Determinar la frecuencia de vasoespasmo en pacientes con aneurismas rotos 
hospitalizados en el servicio de Neurocirugía del HECMN "La Raza". 

• Identificar factores de riesgo en el curso de la enfennedad de un paciente con 
hemorragia subaracooidea aneurismática. 

• Determinar las características epidemiológicas del paciente con ancurima 
intracraneal roto que ingresa al servicio de neurocirugía del HECMN "La Raza" 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio observacional, prospectivo y transversal, aplicandosc el estudio a 
una población general. 

Se realizó llenado de un hoja de recolección de datos por los investigadores a todos los 
pacientes que se intervinieron quirúrgicamcnte con diagnóstico de aneurisma cerebral 
roto en un periodo de 6 meses, comprendido entre el 1 de Enero de 2005 al 30 de Junio 
de2005. 

Los criterios de inclusión fueron: 1) hombres y mujeres mayores de 16 ai'\os, 2) Con 
estudio de imagen que corroborara aneurisma cerebral (angiogiografla cerebral. 
angiotomografla o angiorrcsonancia), no se incluyeron pacientes con: 1) patologfa renal 
subyacente que impidiera la realización de estudios con medio de contraste, 2) Estado 
neurológico grave que impidiera la realización confirmatoria del estudio y 3) Paciente 
con aneurisma que se considerara fuera de tratamiento quirúrgico. Los criterios de 
eliminación fueron: 1) Negativa a continuar en el estudio, 2) Mala técnica en la 
realización de los estudios de imagen. 

Se incluyeron 44 pacientes que aceptaron ingresar al estudio firmando una hoja de 
consentimiento informado, desde su ingreso al hospital se inició el llenado de la hoja de 
recolección de datos, obteniéndose los datos epidemiológicos generales, como edad, 
sexo, antecedentes heredofamiliarcs, antecedentes personales patológicos, fue valorado 
por un neurocirujano mediante exploración fisica completa y revisión de los estudios de 
imagen, así como de laboratorio, se clasificó cada paciente mediante la escala clínica de 
Hunt y Hess, la escala clínica de la World Federation of Neurosurgery, se clasificó 
mediante la eS<:ala tomográfica de Fisher, se obtuvieron datos de la angiografia, y se 
clasificó mediante la escala de Fisher angiográfica, se recabaron datos transopcratorios 
como presencia de edema cerebral. localización, tamaño y forma del aneurisma, datos 
postoperatorios, como laboratorios, presencia de edema cerebral, oomplicaciooes, etc, se 
registraron los dlas del sangrado al ingreso, al estudio angiográfico, al dfa de la cirugla y 
los días de estancia iotrahospitalaria. 

Se recolectaron los datos y se ingresaron a una base de datos oomputarizada, 
posteriormente se les realizó estadistica descriptiva y los resultados se analizaron 
estadfsticamente mediante las pruebas de Chi cuadrada, Mann-Whitney y la de Kappa. 
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RESULTADOS 
Se incluyeron en el estudio 44 pacientes con diagnóstico de hemorragh; subaracnoidca 
aneurismática que fueron intervenidos quirúrgicamente en un periódo de 6 meses 
comprendido entre el 1 de Enero del 2005 al 30 de Junio del 2005. 

RESULTADOS EPIDEMIOLÓGICOS. 

De los 44 pacientes ingresados en el estudio 34 eran mujeres y 10 hombres (77.2% y 
22.8% respectivamente). Gráfica 1 
El promedio fue de 59.2 atlos, teniendo un promedio de 57.2 a.llos las mujeres y 59.8 los 
hombres, siendo la 61 década de la vida la rnayonneote afectada (14 pacientes, 31.8%). 
Gráfica 2 y Tabla l. 
Los antecedentes familiares de los pacientes se presentaron: Hipertensión arterial 
sistémica con un 38.6% (17 pacientes), historia familiar de aneurisma con 4.5% (2 
pacientes}, asl como enfermedad poliqu!stica renal con 4.5% (2 pacientes). Gráfica 3. 
Los antecedentes personales patológicos los más importantes fueron: hipertensión 
arterial sistémica con un 77.2% (34 pacientes}, tabaquismo 27.2% (12 pacientes), 
alcoholismo 25% (l l pacientes) y Diabetes Mellitas tipo 2 con 18.1% (8 pacientes). 
Tabla 11. 

RESULTADOS CLÍNICOS. 

Los slntomas presentados por los pacientes se encontró la cefalea con un 81%, pérdida 
del alerta con un 65%, naúseas con un 47%, vómito con 43% y crisis convulsivas con 
un 15%. Gráfica 4. 
La actividad realizada durante el inicio de los síntomas fue descrita por el paciente 
como: la habitual en un 65%, esfuerzo fisico con un 20.4%, reposo con un 9% y estrés 
con 6.8%. Gráfica 5 
Al ingreso al hospital el promedio de toma de Presión Arteria.! fue de 168 mmHg la 
Presión sistólica y de 97 mmHg en la presión diastólica. 
El estado de alerta al ingreso al hospital fue el siguiente: 4 7% se encontraban alertas, 
29.5% confusos, 9% somnolientos, 4.5% estuporosos y 6.8% en coma. Gráfica 6. 
Los datos de irritación meníngea se identificaron en 33 pacientes (75%), la presencia de 
lesión de nervios craneales fue en 5 pacientes, de los cuales los 5 (l IJo/o) tenían lesión 
del llI nervio craneal, de ellos, 2 pacientes presentaban aneurismas de la arteria carótida 
interna segmento comunicante, 2 con aneurism.a de la arteria carótida interna segmento 
oftálmico y l paciente con aneurisma de la arteria cerebral media mas hematoma 
parenquimatoso. 
La escala clínica de Hunt y Hess al ingreso de los pacientes fue: 22.8% (10 pacientes) se 
encontraban en grado 1, el 34% de ellos {15 pacientes) en grado Il, el 18.2o/t (8 
pacientes) eo grado 111 asl como la misma cifra en grado IV y por último el grado V 
correspondió a un 6.8% (3 pacientes). Gráfica 7. 
La escala cllnica de la World Federatioo of Neurosurgery al ingreso del paciente se 
encontró 19 pacientes (43.1%) en grado 1, 7 pacientes (15%) grado 11, 9 pacientes 
(20.4%) grado 111, 6 pacientes (13.6%) grado IV y 3 pacientes (6.8%) grado V. Gráfica 
8. 
En la serie de 44 pacientes 41 de ellos (93%) se encontró hemorragia visible por 
tomografia, sólo 3 pacientes (7%) no fue identificable por este estudio por lo que fueron 
diagnosticados mediante la realización de punción lumbar. Por lo que respecto a la 
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escala de Fisher topográfica los resultado son: grado 1: 3 pacientes (6.8%), grado 11: 2 
pacientes (4.5%), grado IJI: 16 pacientes (36.3%) y grado IV: 23 pacientes (52%) . 
Gráfica 'J. 
Mediante el estudio tomográfico craneal se identificó la presencia de edema cerebral en 
un 65% as! como se observó hidrocefalia en el primer estudio tomográfico posterior al 
evento de ruptura aneurismática fue de 20.4%. 
Durante la realización de la angiogratia cerebral se identificó a los 44 pacientes con 
aneurisma cerebral, de los cuales 37 pacientes presentaron un solo aneurisma, 6 
pacientes presentaron 2 aneurismas mientras que 1 solo paciente presentó 3 aneurismas, 
siendo un total de 53 aneurismas en los 44 pacientes. 
Se identificó que el grado de mayor vasoespasmo se presentó en el grado 11 de Hunt y 
Hess (34.1%) (ver tabla 111) y en el grado IV de Fisher {52.3%). (Ver tabla IV) 
La distribución de los aneurismas se presenta en la tabla V, la principal localii.ación fue 
del segmento comunicante posterior de la arteria carótida interna con 21 pacientes 
(39.6%), seguidos por la arteria comunicante anterior con 13 pacientes (24.5%) y por 
último los del segmento M 1 de la arteria cerebral media con 11 pacientes (20.7%). 
La relación sexo y localización del aneurisma fue: las mujeres presentaron principal 
distnl>ución en el segmento comunicante posterior de la arteria carótida interna con 20 
pacientes {46.5%), seguidos por la arteria cerebral media con 9 pacientes {20.9%) y 
finalmente la arteria comunicante anterior con 8 pacientes (18.6%); mientras que la 
distn'bución en los hombres fue principalmente de los arteria comunicante anterior oon 5 
pacientes (50%), seguidos por el segmento Ml de la arteria cerebral media con 2 
pacientes {20%) y finalmente los del segmento comunicante posterior de la arteria 
carótida interna con 1 pacieo.te {10%). 
En la realización del estudio angiográfico cerebral se identificó que el 68.1% de los 
pacientes presentaron vasoespasmo angiográfico, la mayoría de los pacientes {46.6%) 
preseotanban vasoespasmo grado 111, seguidos por el grado 11 con un 33.3!/o (ver tabla). 
Como se reportó se identificaron 53 aneurismas en los 44 pacientes, 15% de los 
pacientes presentaban ane11rismas múltiples, 6 de ellos dobles (13.6%) principalmente 
del segmento M 1 de la arteria cerebral media ( 4 de los 6 pacientes) y 1 paciente 
presentó 3 aneurismas (21%), siendo estos todos del segmento comunicante de la 
arteria carótida interna. 
El tamaño de los aneurismas tuvo un rango entre 3 mm y 21 ClJD con un promedio de 
7.5 mm. No hubo en esta serie aneurismas gigantes (>25mm). 
Se presentó en 86.6% de los pacientes una adecuada correlación de la localización y 
forma del aneurisma con los hallazgos de la cirugía. 
Los resultados de laboratorio al ingreso del paciente fueron los siguientes: (ver tabla VI) 
Hemoglobina: 13.l g/dl (rango de 7 3 - 19.7 gldl), Hematocrito: 37 .3% (rango de 22.7 -
56%), Plaquetas: 227,518 (rango de 59,000 - 329,000), Leucocitos: 13,405 (rango de 
4,600 - 36,300), Glucosa: 142 mg/dl (rango de 62 - 328 mg/dl), Creatitina: 1.01 mg/dl 
(rango de 0.24 - 10. 41 mg/dl), Sodio: 142 mEq/L (rango de 132 - 157 mEq/L), 
Potasio: 3.9 mEq/L (rango de 3 - 5.7 mEq/L), Tiempo de Protrombina: 13.0ln (rango 
de 11.3 - 163"), Tiempo Parcial de Tromboplastina: 24.9" (rango de 15.8 - 36.9"), 
TNR: 1.17 (rango de 0.89 - 1.7), Colesterol: 210 mgldl (rango de 123 - 380 mg/dl) y 
Triglicéridos: 166.5 mg/dl (rango de 105- 750). 
El tipo de cirugla realizado fue pterional en 37 pacientes (84%), Extradural con 
resección de clinoides anterior y pterional en 5 pacientes (11.3%) y frontal en 2 
pacientes (4 .. 5%), En 49 aneurismas (92.5%) se logró colocar adecuadamente clip de 
aneurisma, de ellos en 39 pacientes se utilizó 1 solo clip (97.5%) y en l paciente (2.5%) 
se utilizaron 3 clips para el adecuado cierre del aneurisma. 
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Se realizó revestimiento del aneurisma por la imposibilidad de colocar el clip debido a 
las caracteristicas anatómicas del mism& en 4 pacientes (7.5%). Se presentó ruptura 
transoperatoria del aneurisma en 8 pacientes ( 18.1 %). 
Durante la cirugfa se identificó edema transoperatorio en 23 pacientes (59%) 
Se presentó una correlación de un 79,3% entre la presencia de edema visible por 
tomografia y la presencia de edema valorado por el neurocirujano durante el 
procedimiento quirúrgico. 
Los pacientes fueron intervenidos quirúrgicamente entre el día 1 a 29 en promedio 9.7 
días. Se intervinieron en periodo temprano (<3 días) el 20.4% (9 pacientes), en periodo 
intennedio (de 3 a <14 dfas) el 61J% (27 pacientes) y en periodo tardío (> 14 días) et 
18.1% (8 pacientes). 
Se realizó panangiografla postoperatorío a los 40 pacientes que se les colocó clip en el 
cuello de aneurisma presentando la totalidad (100%) adecuada e.o locación del mismo. 
Durante el periodo del estudio no se reportaron complicaciones anestésicas 
transoperatorias. 
Con relación a la evolución del paciente, en el periodo postquirúrgico 18 pacientes 
requirieron apoyo mecánico vcntilatorio correspondiendo a un 40.9-/o, 4 de ellos (9%) 
fueron manejados por el servicio de terapia intensiva del hospital. 
Respecto a las complicaciones se presentó resangrado en 3 pacientes (6.8%). Se 
identificó vasoespasmo clínico en 21 pacientes (47.7%), de los cuales las principales 
localizaciones son de la arteria carótida interna en 22.6%, de la arteria cerebral media en 
9.4% y de la arteria c.omunicante anterior en un 7.5%. Se presentó hidrocefulia en un 
20.4%, de ellos fue necesaria la oolocación de una derivación externa de liquido 
cefalorraqufdeo (ventticulostomia) en 8 pacientes (18.1%) y requirieron una derivación 
ventriculoperitoneal 4 pacientes (9%). Se identificó la presencia de infarto cerebral 
postoperatorio en 8 pacientes ( 18 .l % ) de los cuales el territorio de la arteria cerebral 
media correspoodió a 5 pacientes (62.5%), 2 pacientes (25%) presentaron infarto en 
territorio de la arteria cerebral anterior y solo 1 (12.5%) lo presentaron en territorio de la 
arteria cerebral posterior.Hubo 2 pacieotes (4.5%) que presentaron diabetes insfpida y 1 
pacienle (22%) con bigroma postquínírgico que requirió drenaje y también l paciente 
(22%) presentó infección de herida quirúrgica. (Ver tabla VII) 
Con respecto a las complicaciones no neurológicas se presentaron 7 casos de neumonía 
nosocomial (15.% de los pacientes), 14 pacientes presentaron urosepsis (31.8%) y 1 de 
ellos (2.2%) presentó atelectasia. 
Existieron 4 defunciones (9%), de ellas 2 pacientes por infarto cerebral, l por presencia 
de resangrado y 1 por extubación incidental e hipoxia. 
Los pacientes ingresaron al hospital en un rango del día O al 12 en promedio 2.9 días, El 
rango de dlas comprendido entre el episodio de sangrado y el estudio de la angiografia 
cerebral fue de O a 23 en promedio 5.6 dlas, el rango entre el episodio de sangrado y el 
día de la cirugia fue de 1 a 29 en promedio 9.7 días y finalmente el rango de días de 
estancia intrahospitalaria fue de 5 a 68 en promedio 26 días. 

ANÁLISIS ESTADISTICO. 

Se correlacionaron las variables para identificar si presentaban significancia estadfstica 
(ver tabla VIII). No hubo significancia estadística., mediante la prueba de Chi cuadrada, 
la correlación de edema cerebral tomográfico, edema cerebral traosoperatorio, 
hidrocefalia, vasoespasmo clinioo y vasoespasmo angiográfic.o contra mormlidad. 
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Al correlacionar estadlsticamente mediante la prueba de Mann-Whitney se identificó 
que existe significancia estadística en la píescncia de edema cerebral por tomografia con 
ri:specto al estado neurológico de egreso (Glasgow de Egreso) asl como para la 
correlación de vasoespasmo clínico respecto al Glasgow de Egreso, mientras que el 
edema cerebral transoperatorio respecto al Glasgow de Egreso no mostró signiticancia 
estadística (ver tabla IX). 

Al valorar si existe correlación entre el edema cerebral tomográfico versus el edema 
cerebral transoperatorio cl!nico mediante la prueba de Kappa se obtuvo un resultado de 
0.48 interpretándose como "buena" (Ver tabla X), mientras que la correlación entre el 
vasoespasmo clínico y el vasoespasmo angiográfico se obtuvo un resultado de 0.08, 
interpretándose como "débil". Se identificó una sensibilidad para la valoración de 
edema cerebral por tomografia de 61 %. 
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DISCUSIÓN 

El presente estudio fue observacional, transversal y en forma prospectiva, que incluyó 
44 pacientes los cuales fueron seguidos en fonna prospectiva, transversal, se obtuvo una 
distribución de predominio en la mujer de 3.4:1, que en la mayorla de los estudios se 
refiere esta predisposición por el sexo femenino como lo identifica Van Gijn J (26) 
siendo 1.6 veces mas freci:ente. la edad promedio de 59.2 ailos, sin diferencia 
significativa entre ambos sexos, los principales décadas de la vida con mayor frecuencia 
en la presentación de ruptura de aneurismas fue la 61 y 7'. Lo cual es muy similar a lo 
reportado por la literatura (26). 

Los principales antecedentes personales son los descritos como hipertensión arterial 
sistémica, alcoholismo y tabaquismo y que también tienen cabida como factores de 
riesgo para ruptura de aneurisma. 

El Dr Awad menciona como principales slntomas la cefalea en un 80%, pérdida del 
estado de alerta entre 20 - 80% de los pacientes y datos de irritación meningea en 40%, 
nuestro estudio encontramos 81% de pacientes con cefalea, pérdida del estado de alerta 
en un 65%, otros slntomas frecuentes la naúseas y el vómito con 47 y 43% 
respectivamente, las crisis conwlsivas con un 15% y los datos de irritación meninges 
fue muy alto respecto a los demás estudios con un 77% de presentación (27) 

El 82% de los pacientes ingresaron con cifras elevadas de presión arteria~ con un 
promedio de Tensión arterial s~lica de 168 mmHg y Tesión arterial diastólica de 98 
mmHg. Con respecto al estado de alerta, la mayoría, 47%, se encontraban alertas, 
mientras que la minoría (6.8%) ingresaron co estado de coma. 75% presentaron datos de 
irritación meníngea, mientras que 113% tuvieron lesión de nervio craneal, todos con 
parálisis de m nervio craneal, 

La mayoría de los pacientes ingresaron en grado JU de la escala Hunt y Hess con un 
34%, con grado 1 de la WFNS en un 43. lo/o, así como 52% en grado V de fisber. 

Se identificó la hemorragia subaracnoidea por tomografia computada de cráneo en un 
93% de los pacientes, mientras que presentó una sensibilidad para diagnóstico de edema 
cerebral del 61 % 

El grado de mayor vasoespasmo se presentó en el U de Hunt y Hess (34.1%) así como 
en el grado IV de Fisher (52.3%), Cleassen y cols en su articulo clásico identificaron 
que el grado de vasoespasmo se encontraba directamente proporcional a la sangre 
presente en las cisternas basales, mencionando el grado 111 de Fisber como el mayor 
espasmo génico (31 ). Asl como refiriendo que los aneurismas de la arteria carótida 
interna y de la arteria cerebral media lo presentaban en mayor grado lo cual fue 
encontrado en nuestros resultados en fonna similar. 

La principal distribución de los aneurismas fue muy concordante con la literatura, 
principalmente de localización en el segmento comunicante posterior de la arteria 
carótida interna en las mujeres, mientras que en la arteria comunicante anterior en los 
hombres, mientras que el tamafto promedio de los aneurismas rotos fue de 7.5 mm 
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Existió un 86.6% de concordancia entre los hallazgos del estudio de la angiografia 
cerebral con respecto a los hallazgos ttansoperatorios como localización del aneurisma, 
tamaño, forma y vasoespasmo. 

Se identificaron 53 aneurismas en 44 pacientes, de los cuales se logró realizar 
colocación de clip en el cuello del aneurisma en 49 de ellos (92.5%) mientras que se 
identificaron un 7.5% de aneurismas (4) con imposibilidad para colocar el clip por sus 
características anatómicas, se realizó estudio angiografico postquirurgico a todos los 
pacientes que se les realizó colocación de clip observandose exclusión del aneurisma en 
el 100% de los casos. 

Las principales complicaciones fueron el vasoespasmo clínico con un 47.7%, la 
hidrocefalia con un 20.4%, el infarto cerebral con un 18. I % y el resangrado con un 
6.8%, la presencia de vasoespasmo clínico se ha reportado entre valores de 21 a 70%, 
siendo causa de mortalidad de hasta un 7.2% (29), nuestra serie presentó una alta 
incidencia de infartos cerebrales, siendo la tercera complicación mas frecuente, por 
encima del resangrado. (28). 

La principal complicación no neurológica fue la presencia de neumonía con un 15 .9% 
de los pacientes, lo que es secundario al grave estado neurológico en el que se 
encuentran tos pacientes durante la historia natural de la enfermedad, la incapacidad 
para la movilización voluntaria y la alta asociación con el uso de ventilador mecánico 
predispone a esta complicación 

Hubo 4 defunciones que representan el 9%, lo cual sdlala la alta mortalidad de la 
patología que como se reporta en otros estudios no ha cambiado en el transcurso de los 
aflos. (30), De las defunciones, 1 fue secundaria a vasoespamo, 3 a infarto cerebral y 1 
por complicación ventilatoria, por lo que la mortalidad secundaria a vasoespasmo fue 
del 25%, concordante con los reportes que van del 7 al 17% (29). 

Los pacientes fueron intervenidos quinírgicamente en promedio a los 9.7 días. Se 
iotervinforon en periodo temprano (<3 días) el 20.4%, en periodo intermedio (de 3 a 
<14 días) el 613% y en periodo tardío (>14 días) el 18.1%, de los cuales el 82% de los 
pacientes intervenidos en etapa precoz tuvieron una evolución sin satisfactoria con un 
adecuado Glasgow de egreso. 
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CONCLUSIONES 

Existe una alta correlación entre los hallazgos cllnicos clasificados mediante Ja escala 
cllnica de Hunt y Hess asi como de la escala de la WFNS, con respecto a la evolución 
del paciente valorada por complicaciones, Glasgow de egreso. 

En nuestro estudio no hubo correlación estadlsticamente significativa entre los 
hallazgos clínicos clasificados mediante la escala clinica de Hunt y Hess asl como de la 
escala de la WFNS, con respecto a la mortalidad. 

Existe una alta correlación entre los hallazgos tomográficos y angiográficos cerebrales 
con respecto a los hallazgos transoperatorios. 

Existe una alta correlación entre los hallazgos tomográficos y angiográficos cerebrales 
con respecto a la evolución del paciente valorado por complicaciones y Glasgow de 
egreso. 

Existe una alta correlación entre el hallazgo transoperatorio de edema cerebral con 
respecto a la evolución del paciente valorado por complicaciones, Glasgow de egreso y 
mortalidad. 

En nuestro servicio hay un 68.1 % de vasoespasmo angiográfico y un 4 7. 7% de 
vasoespasmo cUnico en los pacientes con hemorragia subaracnoidea aoeurismática 
operados. 

La mortalidad es alta: 9% de los pacientes a pesar del tratamiento oeuroquirúrgico 
oportuno 

Los principales factores de riesgo en el presente estudio para la presencia de hemorragia 
subaracnoidea aneurismática son antecedentes familiares de Hipertensión arterial 
sistémica, antecedentes personales patológicos de Hipertensión arterial sistémica, 
tabaquismo, alcoholismo, diabetes mellitas. 
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ABREVIATURAS 

-
Al Aneurisma lotracraneal 
ACI Arteria Carótida Interna 
ACID Arteria Carótida Interna Derecha 
ACII Arteria Carótida Interna J711uierda 
ACoA Arteria Comunicante anterior 
ACoP Arteria Comunicante oostcrior 
ACM Arteria Cerebral Media 
ACMD Arteria Cerebral Media Derecha 
ACM! Arteria Cerebral Media lznuicrda 
AB Arteria Basilar 
AV Arteria Vertebral 
DM-2 Diabetes Mellitas Tioo 2 
EPOC Enfennedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
HECMNR Hosoital de Esoccialidades Centro Médico Nacional "La Raz.a" 
HAS HiDertensión Arterial Sistémica 
HSA Hemort'82ia subaracnoidea 
WFNS World Fcderatioo OfNeurosur2erv 

24 



TABLAS 

TABLA l. 
DISTRIBUCIÓN POR EDAD Y SEXO: 

GRUPO MUJERES HOMBRES TOTAL DE 
ETARIO PACIENTES 

31-40ANOS 3 o 3 
41-MAROS s 2 7 
51-60 AROS 10 4 14 
61-70 ANOS 6 4 10 
71-SO~OS 9 o 9 
81-90ANOS 1 o 1 

TOTAL 34 (77.2•/e) 10 (22.8•/.) 44 (100%) 

TABLA 11. 
ANTECEDENTES PERSONALES PATOLÓGICOS: 

ANTECEDENTE PACIENTES PORCENTAJE 
HIPERTENSION 34 77.20/. 

ARTERIAL 
SISTÉMICA 
DIABETES 8 18.10/. 

MELLITUSl 
INFARTO 2 4.s•1. 

CEREBRAL 
ISQUEMIA 1 2.2•/. 
CEREBRAL 

TRANSITORIA 
DISLIPIDEMIA 3 6.8º/• 

TABAQUISMO 12 21.2•1. 

ALCOHOLISMO 11 2s•1. 

TABLA ID. 
GRADO DE VASOESPASMO EN RELAOÓN A LA ESCALA DE HUNT Y 
HESS. 

GRADO PORCENTAJE DE VASOESPASMO 
HUNfYHESSI 22.7% 
HUNTYHESSU 34.t•;. 
HUNTYHESSID 18.2•/o 
RUNT Y HESS IV 1s.2•1. 
HUNTYHESSV 6.8•1. 
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TABLA IV. 
GRADO DE VASOESPASMO EN RELACIÓN A LA ESCALA DE FISHER 

GRADO PORCENTAJE DE VASOESPASMO 
FISHERI 6.8•!. 
FISHER 11 4.5% 
FISHERIU 36.4•/. 
FISHERIV 51Y!. 

TABLA V. 
LOCALIZACIÓN DE LOS ANEURISMAS. 

LOCALIZACION LADO SEGMENTO SEXO TOTAL 
ARTERIAL FEM MAS 
ARTERIA DERECHO OFTALMICO o o o 

CAROTIDA COMUNICANTE 10 1 ti 
INTERNA POSTERJOR 

IZOUIERDO OFTALMICO 4 1 5 
COMUNICANTE 10 o 10 

POSTERIOR 
ARTERIA DERECHO ESFENOIDAL <M n 3 1 4 

CEREBRAL INSULAR (M2) o o o 
MEDIA IZQUIERDO ESFENOIDAL (M l) 6 1 7 

INSULAR <M2l 1 o 1 
ARTERIA DERECHO PRECALLOSAL<A3l 1 1 2 

CEREBRAL IZQUIERDO PRECALLOSAL (A3) o o o 
ANTERIOR COMUNICANTE 8 5 13 

ANTERIOR 
TOTAL 43 10 53 

TABLA VI. 
MEDIA Y RANGO DE RESULTADOS DE LABORATORIO: 

PARÁMETRO MEDIA RANGO 
Hemo~lobiaa 13.12/dl 7.3 - 19.7 2/dl 
Hematocrito 37.3% 22.7 - 56 e¡. 
Ptaauetas 227, 518 59.000 - 329.000 
Levcocitos 13.AM 4.600 - 36_'Wl 
Glucosa 142 nw/dl 62 - 328 me/di 
Creatiaiaa 1.01 nw/dl 0.24 - 10.41 nw/dl 
Sodio 142 mEa/L 132 - 157 mF..n/L 
Potuio 3.9 mF.o/L 3 - 5.7 mF.nll 
Tiemno de Protrombiaa 13.01" 11.3 - 16.3" 
Tiempo Parcial de 24.9" 15.8-36.9" 
Tromboplastina 
INR 1.17 0.89-1.7 
Colesterol 210 IMldl 123 - 380 nw/dl 
Tri2liciridos 166.5 me/di 105 - 750-/dl 
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TABLA VII. 
COMPLICACIONES. 

COMPLICACION 
RESANGRADO 
VASOESPASMO CLINlCO 
HIDROCEFALIA 
INFARTO CEREBRAL 
DIABETES INSIPIDA 
HIGROMA 
INFECCION DE HERIDA 
DEFUNCION 

TABLA VIII. 

PACIENTES PORCENTAJE 
3 6.8•1. 
21 47.7% 
9 20.4•/. 
8 1s.1•1. 
2 4.5% 
1 2.291. 
1 2.291. 
4 9•1. 

ANÁLISIS ESTADISTICO. PRUEBA DE CHI CUADRADA. 

CORRELACION cm SIGNIFICANCIA 
CUADRADA ESTADÍSTICA 

EDEMA CEREBRAL VS MORTALIDAD P=0.175 NO 
HIDROCEFALIA TOMOGRÁFICA VS P = 0.386 NO 
MORTALIDAD 
VASOESPASMO ANGIOGRAFICO VS P=0.202 NO 
MORTALIDAD 
EDEMA TRANSO PERA TORIO VS P•0.661 NO 
MORTALIDAD 
V ASOESPASMO CLlNICO VS P=0.269 NO 
MORTALIDAD 

TABLA IX. 
ANÁLISIS ESTADISTICO. PRUEBA DE MANN-WHITNEY. 

CORRELACION MANN- SIGNIFICANCIA 
WHITNEY ESTADÍSTICA 

EDEMA CEREBRAL TOMOGRÁFICO p .. o.os SI 
VS GLASGOW DE EGRESO 
V ASOESPASMO CLlNICO VS P=0.018 SI 
GLASGOW DE EGRESO 
EDEMA CEREBRAL P=0.789 NO 
TRANSO PERA TORIO VS GLASGOW 
DE EGRESO 
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TABLA X. 
ANÁLISIS ESTADfSTICO. PRUEBA DE KAPPA. 

CORRELACION KAPPA SIGNlFlCANCIA 
ESTADfSSTICA 

EDEMA CEREBRAL TOMOGRAFICO P=0.48 BUENA 
VS EDEMA CEREBRAL 
TRANSO PERA TORIO 
VASOESPASMO ANGIOGRAFICO VS P=0.08 DEDIL 
VASOESPASMO CLÍNICO 

28 



HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

INSTITlJTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MÉDICO NACIONAL "LA 

RAZA" 

rr:::::JI FICHA DE IDElffiFICACION 

c:JI NOMBRE: 

c:JI AFILIACIÓN 

c:JI EDAD' 

c:JI SEXO· 

c:JI FECHA DE INGRESO. 

c:JI FECHA DE EGRESO: 

(JL]I ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 

c::JI ANEURISMAS CEREBRALES SI O NO O l 
c::JI ENP RENAL POLIQUISTICA SI O NO O l 
c::JI HAS SI O NO O l 
c::J~l~co~L=A~GE~N~O~PA~T~IA==================~l=s=1~a===NO==o====================~,1 

(][JI ANTECEDENTES PATOLOGICOS 

CJI HAS SI O NO O 
c:::::Jl~=DIAB==ET~=es=MEL===u=ru=s================~11:~s=1;o===wo==o"'===================~I 
CJI Hl!MORRAGIA CEREBRAL 11 SI O NO O 

CJI INFARTO CEREBltAL 11 SI O NO O 

c:JI ATAQUEISQlíEMICOTRANSITORIO 11 SI O NO O 

c::JI ENF VASCULAll PWFtRICA 11 SI O NO O 

CJI CW>IOPA TJA ISQíí'tMICA 11 SI O NO O 

c::JI DISUPIDEMIA 11 SI O NO O 

DI T~:_~o 11 SI o NO o 
AAOS DE CONSUMO .. 

DI ~~!~O: 11 SI O NO O 

AAOS DE CONSUMO .. 

c=:JI EMBARAZOACTUAL· 11 SI O NO O 

c=:JI USO ANTICONCEPTIVOS 11 SI O NO O 

D
j IV 111 ~:.~~I~: 11 CEFALEA 

NAUSEAS 
VÓMITO 
PÉRDIDA DEL EDO ALl!RTA 
CCTCG 
CRlSIS CONVUt.SIV AS 

DI 
PRJ!SSENCIA DE: 1 CEFALEA 

NAUSEAS 
VÓMITO 
PÉRDIDA DEL EDO ALERTA 
CCTCG 
CRJSIS CONVUl.SIV AS 

D 
ACTIVIDAD AL INICIO HABITUAL 

ESFUERZO FISICO 
STRESS 
OOltMIR 
DESPERTAR 

c:JI FECHA DE SANGRADO: 

IT:]I EXPLORACIÓN FISICA AL INGRESO 

c:JI FECHA DE INGRESO 

11 ESTADODEALERTA 11 ALERTA 
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c:::::::J IUOIDt!Z DE NUCA 

[=:JI LESIÓÑ DE NERVIO CRANEAL 

c:::JI HUNTYHESS c::Jl WOIU.. FEDERA TION H S 

c:::::::J. TA Al. INGRESO 

[}[JI OIAGH6Snco 
[=:JI l'\JNCÍÓÑ UJMIAA 

TC 
FISHER: 
LOCALIZ DE HEMORRAGIA 

CONFUSO o 
SOMNOLIENTO o 
ESTUPOR o 
COMA o 

1 SI O NO O 

lf SI O NO O 

'1 GRADO: 

:I GRAOO 
u 
11 SI D NO O 

GRADO: 
V Al.LES SU. VIAHOS O 
CIS~ IHTERHEMISFERICA O 
CISTERNAS PERIMESEHCEF ÁLICAS 0 
CISTERNA SUPRASEl.AR O 
INTRA VENTRICULAR O 

EO€MA CEREBRAL PARENQUIMA T050 O 
SI O NO O 

HIDROCEFALIA SI O NO O 

1 
1 

: 
1 

L--':=:A~NG~IOT~OM~OGRAF=-==§::l~A::;:::::==============~?l~s1~o~===NO~O~=IDE==NT=l=F~=AB==LE====º======~'1 
AHOIOORAFIA CEREBRAL SI O NO O 

CANTIDAD DE ANEURISMAS UNlCO O 008LE O MÚLTIPLE O 
LOCALIZACIÓN ARTElt.IA: 

VASOESPASMO 
PISHER ANGIOGR.ÁFICO 

TAMAAO DE ANEURISMA 
FORMA 
COMPLICACIONES 

G!C)I ooma C.RANl!Al. 1 

SEGMENTO: 

GRADO: 

INILOBULAOO O BILOBULAOOO TRILOBULAOOO 
SI 0 NO O 

DI MEOICIÓÑ 11 PllEOPERATORIO 

VASOESPASMO .. ~OP~Tgi® 
CY.fü]I U.BORATOR.IOS 1 

DI BH 1:~ 
PLAQUETAS: 
LEUCOCITOS· 

D
~1=QU=IM==IC~A=S~A=H~GU:::;:IÑ~EA==================~~GUJ~~C~OSA;:=::==:=:=:=:=:=:=:=:=:=:=:~J 
. CREA TININA: DI l!LfCTR.0t..rros s~os ~: 

DI TlEMl'OS: '!?: 
. TTP: 

DI P FVNCÍÓH HEPÁTICA COLESTEROL TOTAL 
COLESTEROL HDL 
COt.ESTEllOL LDL 
TRJGLICÉRIDOS 

@=JI C1Rüó!A 
c=J! FECHA DE CIRUGIA: 

DI~~:.~-... ______ MM 

Pl!QUEÑ0(<5MM) O 
MEDIAH0(6-12MM) 0 
GRANDE (16-lSMM) O 
GIGATEl>lSMMl O DI HALUZGOS 
EDEMA CEREBRAL O 
HEMATOMA O 
VASOESPASMO O 
OTRO: O 

11 MANIOBRAS QX LAVAOOCISTERNAL o 
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11 11 DRENAJE CE KEMA TOMA O 

c:::JI SANGAAOO 1 
c=:JI CRANEOTOMIA 1 

DI CLI, 11 E::: 1 
D

~1=COM::::::P=L~IC=A~Cl~O!l:::::;:ES;::::================~,:~RUP==T\JRA===TRAN======so~x===s~1 ~o===N0=-=~0======~1 

EDEMA CEREBRAL SI 0 NO 0 
ANESTÉSICA SI O NO O 

(DI EVOLUCIÓN 1 
c=:JI UQUWÓ l!ITUBACÍÓN SI O NO 0 DI R.EQUUUÓ VUITIUCULOSTOMIA SI O NO O 

c::JI MANEJO POR UCI SI O NO O 

DI Gl.ASGOW I' SEMANA 
2'SEMANA 
3' SEMANA 
4'SEMANA 

D 
COMPLICACIONES SISTEMICAS NEUMOHIA 

A TELECT ASIA 
UROSEPSIS 
NEUROi!IFECCIÓN 
OTRA 

DI RESANGRAOO 1 HUNT Y HESS FISHER 
DIA DE RESANORADO 

c::Jl VASOESPASMO SI O NO O 

c::JI HIDROCEFALIA SI O NO O 

i=::::JI EDEMA SI O NO O 

[![JI ALTA 11 
c=:J~l=n=CKA===oe=A=L=TA===================:11:============================~1 

c=:JI DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA 1 
c::JI MEJORIA SI o NO O 

c::JI DEFUNCÍÓN 11 SI O NO O 
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
INSTITIJTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL" LA 
RAZA" 

DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGÍA 

México, Distrito Federal a __ del mes de _ _ ____ _ del 

Por medio de la presente acepto participar en el proyecto de investigación 
titulado: CORRELACIÓN DE LOS HALLAZGOS CLiNICO -
RADIOLÓGICOS CON LOS HALLAZGOS TRANSO PERA TORIOS Y LA 
EVOLUCIÓN DE LOS ANEURISMAS INTRACRANEALES ROTOS, registrado 
en el comité local de Investigación con el número: 2005- 3501-046. El objetivo de este 
estudio es determinar si existe correlación entre el estado neurológico del paciente con 
los hallazgos tomográficos, angiográficos y de ultrasonido doppler ron los hallazgos 
quirúrgicos y la evolución del paciente para establecer un grupo de paciente con alto 
grado de posible complicación, ejercer un tratamiento quirúrgico temprano para 
disminuir la morbilidad y mortalidad global del paciente con hemorragia subaracnoidea 

Se me ha explicado que mi participación consistiré en que se me ha incluido en 
el protocolo por lo que serán utilizados mis datos generales, dalos cllnicos, acepto se me 
realice tomografia computada de cráneo, angiografia de sustracción digital así como 
ultrasonido doppler para establecer el diagnóstico de aneurisma intracraneaJ. 

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, 
inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi participación en el estudio que 
son los siguientes: dolor de cabeza que ocurre muy rara vez e hipersensibilidad al medio 
de oontraste y que los beneficios serán el diagnóstico oportuno para un manejo 
adecuado mejorando así el pronóstico de mi padecimiento. 

El investigador principal se ha comprometido a darme información oportuna 
sobre cualquier pregunta y aclarar cualquier duda acerca del procedimiento que se 
llevará acabo. 

Entiendo que coraervo el derecho de retirarme del estudio en el momento que lo 
considere conveniente sin que ello afecte la atención médica que recibo del Instituto. El 
investigador principal me ha dado seguridades de que no 9e me identificará en las 
presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos 
relacionados con mi privacidad serán manejados en forma confidencial. 

Nombre y fuma del paciente 

Testigo 
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Dr. José Nicolás Mireles Cano 
Investigador Principal 
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DISTRIBUCIÓN POR SEXO 
GRAFICA 1 
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