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RESUMEN.

Estudio prospectivo, transversal y descriptivo, a pacientes con diagnéstico de HSA
secundaria a ruptura de ancurisma cerebral con intervencién quinirgica entre el 1 de
Enero al 30 de Junio de 2005.

Se incluyeron 44 pacientes, 34 mujeres (77.2%) y 10 hombres (22.7%). Edad promedio
de 57.2 afios.

Hipertension arterial sistémica el 77.2%, tabaquismo el 27.2% y alcoholismo el 25%.
Los sintomas: cefalea (81%), pérdida del estado de alerta (65%) y natseas (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.

Irritacién meningea en 75%, y lesion de nervios craneales en 11.3%.

22.7% se encontraban en escala de Hunt y Hess 1, 34% en 11, 18.1% en 111, 18.1% en 1V
y 6.8% en grado V.

93% con hemorragia visible por tomografia.

El 6.8% en grado 1 de Fisher tomogréfico, 4.5% en II, 36.6% en IV y 52% en grado V.
53 ancurismas en los 44 pacientes, la localizacién fue en el segmento comunicante
posterior de la arteria car6tida interna (39.6%), la arteria comunicante anterior (24.5%)
y ¢l segmento M1 de la arteria cerebral media (20.7%). El tamafio promedio de los
ancurismas fue de 7.5 mm.

68.1% presentaron vasoespasmo angiogréfico,

Correlacion en 86.6% entre la angiografia y los hallazgos quirirgicos.

El abordaje utilizado: pterional (84%). En 49 ancurismas se coloct clip (92.5%), en 4
aneurismas (7.5%) se realiz6 revestimiento.

Complicaciones: 1) vasoespasmo clinico (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 ancurysms, by surgery in January 1 to June 30, 2005.

We incluye 44 patients, 34 womans (772%) and 10 mens (22.7%). The average age was
57.2 years old.

Hypertensién: 77.2%, cigarrette smoking: 27.2% and alcohol consumption: 25%.
The symptoms: headache (81%), unconsciousness (65%) and nausea (47%)

The average arterial pressure was: 168/97 mmHg. 47% was consciousness, 29.5%
confuse, 9% somnclence, 4.5% stupor and 6.5% was comatous.

Meningeal sindrome was 75%, and cranial nerves injure 11.3%.

22.7% was in Hunt y Hess grade I, 34% I1, 18.1% I1I, 18.1% IV and 6.8% grade V.
93% with haemorrhage tomographic diagnosis.

6.8% was Fisher grade I, 4.5% at grade I1, 36.6% at 1V and 52% at grade V.

53 ancurysm in 44 patients, the localization was posterior communicant segment
internal carotid artery (39.6%), the anterior communicant artery (24.5%) and the M1
segment middle cerebral artery (20.7%). The aneurysm average size was 7.5 mm.
68.1% with angiographic vasospasm,

Correlation was 86.6% between angiography and the finds surgery.

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

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

Mortality is 9%



INTRODUCCION

La Hemorragia subaracnoidea es una enfermedad potencialemente curable, tiene
una alta morbi-mortalidad, falleciendo alrededor de un 30% de los pacientes, un 10 a
12% de los pacientes lo hacen antes de llegar al hospital (1), la morbilidad de la HSA es
importante en ¢l 50% de los supervivientes; la incidencia de esta patologia ha
permanecido constante durante el curso de los afios, siendo alrededor de 11 por cada
100,000 habitantes por afio, llegandose a reportar cifras de hasta 20 por cada 100,000
habitantes por aito en Finlandia (2,3).

La primera descripcion de esta patologia 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 postmoriem (4,
5) En el afio de 1875 Hutchinson reporta por primera vez un caso de trombosis
intraluminal espontanea en un aneurisma gigante de la arteria car6tida interna (ACI).

La primera cirugia para tratamiento de un ancurisma cerebral la realiz6 Sr Victor
Horsley en el afio de 1885 con el cierre definitivo de ambas carétidas y confirmé la
presencia del ancurisma mediante una craneotomfa. En 1907 Beadles establece la alta
morbimortalidad de esta patologfa y en 1911 Sir Harvey Cushing utiliza los clip
arteriales en neurocirugia (4, 5) y en 1933 Egaz Moniz observa por primera vez en una
arteriografia cerebral la presencia de un aneurisma.

Fue en 1927 cuando Dandy realiza colocacion de clip en un Al asi como
coagulacién del mismo, también se debe a Dandy la planificacién de una técnica
quirtrgica con fines terapéuticos, a partir de esa fecha hasta la actualidad la cirugia
representa la opcién mas adecuada en el tratamiento de los aneurismas intracraneales.

La hemorragia subaracnoidea esponténea ocurre entre el 6 y ¢l 8% de todas las
enfermedades cerebrovasculares y afecta fundamentalmente a sujetos jévenes. (6), la
ctiologia 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 meningoencefalitis y las discrasias sanguineas. Sin embargo, en un grupo
importante de pacientes no se logra identificar el mecanismo etiolégico (6-9)

DEFINICION

La palabra ancurisma deriva del griego “aneurysma”, ana que significa “a través
de” y eurys que significa “ancho, amplio”. (10)
Los aneurismas intracraneanos son alteraciones morfofuncionales de la pared de las
arterias cerebrales, que conlleva cambios estructurales en las tinicas y hemodindmicas
en el flujo sanguinea cerebral regional (FSCR)

HISTORIA
Inicialmente el diagnéstico fue realizado postmortem. En 1872 Quincke

describi6 la técnica de la puncién lumbar (22) y para 1891 el diagnéstico de hemorragia
subaracnoidea pudo realizarse en forma premortem (23).



En el afio de 1916 Fearsides y Sigmonds en el 1924 establecen con cierta
propiedad el cuadro clinico 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 afios 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 de ellos (14, 19,21)

En las décadas de los afios 70’s y 80 s la trombosis intraluminal usando distintos
tipos de balones han abierto a la neurorradiologia intervencionista importantes éreas de
investigacién clinica con resultados realmente satisfactorios en el campo de la
terapéutica de lesiones vasculares cerebrales. Recientemente la utilizacion de la terapia
endovascular y la aplicacién de “coils” que mediante una carga eléctrica puede producir
una trombosis intraluminal y obliterar los aneurismas, puede prometer un futuro
tratamiento (7, 22, 23)

INCIDENCIA

La incidencia de aneurismas intracraneanos (Al) es dificil de determinar, la
mayorfa de los aneurismas permanencen asintomético hasta su ruptura. La mayorfa de
los estudios de autopsia estiman que aproximadamente 5% de la poblacién adulta tiene
aneurismas cercbrales. (25). En los estudios anatomopatolégicos Heidrich en el afio
1972 reporta una incidencia en la poblacién general de un 1%, Jellinger en el afio de
1979 la reporta de un 8%, la cual varia desde un 0-2 al 9% pudiendo ver un aumento
con los afios (14). En los estudios clinicos existe una incidencia variable, Pakarinen en
1967 reporta incidencias de 10.3 X 1000,000 X afio de HSA por ruptura de aneurisma
cerebral, Van de Werfen 1972 reporta 10 X 100,000 habitantes por afio. Ranmussen en
1980 reporta 3.4 X 100,000 X afio (14, 19, 21) Yasargil en 1982 6.2 X 100,000. Kassell
en el afio 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 afio.

En cuanto al sexo, existe una minima prepodenrancia por el sexo femenino de
1.2:1 aproximadamente. Yasargil encontré 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 60.3%.

Relacionado con la edad, afecta predominantemente la 4°* y 6* década de la vida,
con ligera variacion. Yasargil reporté una edad promedio de 46 afios y el 68% de su
serie se encontraba por debajo de los 50 afios. En terminos generales se ha observado
que los aneurismas de la circulacién anterior presentan ruptura entre los 30 y 60 afios
mientras que los de la circulacién posterior por arriba de los 59 aflos de edad.

CLASIFICACION.
En 1976 Yate publica la clasificacién de los aneurismas cerebrales en saculares,

fusiformes, arteerioesclerfticos, micbticos, trauméticos, disecantes, oncoticos y los
microaneurismas de Charcot-Bouchard (19-21).



Existe una clasificacion morfolégica, basada en la etiologia descrita por
Krauland en 1957 siendo divididos en saculares y fusiformes. El tipo sacular es mas
frecuente en todas las series reportadas, Dandy lo sefiala del orden del 66 al 90%,
Susuky y Yasargil hasta de un 98%. De los cuales, la forma congénita e idiopética
constituyen entre ¢l 95 y 98%.

El tamafio de los aneurismas ha sido clasificado de diferentes maneras, en
microaneurismas, ancurismas pequeilos, medianos, grandes y gigantes, la mayoria de
los autores coinciden en referir a los gigantes cuando son mayores de 25mm de
longitud.

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

DISTRIBUCION.

La distribucién mas frecuente de las series revisadas fue en la areria
comunicante anterior, siendo 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 asi lo
corroboran, pero tal vez podrian tratarse de una mayor sobrevida, llegando sélo a las
necropsias los aneurismas de ésta localizacion (cerebral media) que ticnen alta
mortalidad, Jelliner en su estudio de revision reune 8,500 casos y encuentra una
incidencia del 32% de los aneurismas de la arteria comunicante posterior (AcoP), de la
arteria comunicante anterior (AcoA) de 31.4%, de 23.5% en los de la arteria cerebral
media (ACM) y del 13% 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% dependiendo del estudio si es clinico o
anatomopatolégico.

El 47% de los aneurismas miiltiples fueron contralaterales, en este sentido se
utiliza ¢l término de ancurisma en “espejo” para describir dos lesiones de localizacién
similar en forma bilateral.

ETIOLOGIA

La causa mas frecuente de la HSA es la traumdtica hasta en un 80% de los casos
y en ¢l caso de los no trauméticos (20%), la etiologfa es aneurismética en un 51%, y en
22% se presenta sin causa conocida. (14, 18, 21, 23).

En la etiologia de los aneurismas intracraneanos se han considerado diferentes
factores los cuales podemos agrupar en hemodindmicas, estructurales, genéticos,
traumdticos, infecciosos, arterioescleréticos y de embolizacién neoplasica, asi como por
vasculitis. De todos éstos ¢l factor hemodindmica, el estructuras (congénito-hereditario)
y ¢l arterioesclerético (adquirido) son los mas importantes por su alta frecuencia, pero
aun hoy en dia existen controversias en sefialar claramente la causa y al parecer se trata
de un hecho multifactorial.



Los factores hemodinimicas se consideran la hipertensién arterial sistémica
(HAS), variantes anatémicas y la asociacibn con malformaciones arteriovenosas
(MAV's), que producen alteraciones en el flujo sanguineo cerebral y/o de la presién de
perfusién cerebral, repercutiendo en mayor grado en la bifurcacion de las arterias (14,
18, 21).

Entre los factores hereditarios més comunes, se consideran la asociacién con
riién poliquistico, la coartaciébn de la aorta, el sindrome de Ehlers-Danlos, el
pseudoxantoma eléstico, la ataxia de Frederich y la displasia fibromuscular.

En los estudios de Yasargil en la historia familiar de los ancurismas cercbrales se
encontré que un 8.4% de los pacientes tenfan un antecedente de una enfermedad
vascular cercbral en su familia.

Muchos factores de riesgo han sido implicados en la patogénesis de la
hemorragia subaracnoidea ancurismatica, Estos incluye, la hipertensién arterial, la
aterosclerosis, el sexo femenino, la edad, el tabaquismo, el uso de anticonceptivos en
forma oral, consumo de analgésicos, alcoholismo, el déficit de fibras reticulares y de
coldgena tipo IIl, la asimetria del poligono de Willis, la displasia fibromuscular, la
presencia de malformaciones artereriovenosas y la genética.

La asociacién con anomalfas vasculares conjuga en su fisiopatogenia el aspecto
congénito con ¢l hemodinémica y asi vemos la asociacién de ancurismas cerebrales con
irregularidades del poligono de Willis, persistencia de anastomosis car6tido-basilar,
agenesia e hipoplasia de ACI, ACM accesoria, enferemedad vascular oclusiva. La
asociacién con MAV's es muy interesante y de incidencia variable, Nishioka la reporta
de un 7.6% Higashi de 9.3% y Susuki de 6.1%: La asociacién 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
generalmente se indica estudio panangiografica cerebral preoperatorio.

PATOLOGIA

Las partes anatémicas en las que se divide un aneurismas sacular son: cuello y
fondo con una porcién 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 aneurisméticas son: ausencia de la l4mina eléstica interna y de la
capa media o muscular. Las cuales son sustituidas por un tejido fibroso, hialino, de
manera tal, que el saco aneurismético solo contiene la capa endotelial y la adventicia
con un infiltrado de leucocitos y linfocitos, sobretodo a nivel del cuello.

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

Eppineren en 1897 refiere que la destrucci6n de la capa eléstica estd involucrada
con la formacién de los ancurismas y este factor es congénito. En 1916 Fearsides sigue
los trabajos de Turnbell de 1915 y que refieren que la afeccién de la capa muscular es la
principal causa, principalmente en la bifurcacién de las arterias.



Otto Busse en 1921 lo asocia a anomalfas y variantes vasculares del poligono de
Willis. En 1943 Kemohan refiere la etiologfa inflamatoria, Stehbens en 1972 v 1975
publica la afeccién de la limina eléstica interna tiene una base congénita, pero que es
una consecuencia degenerativa lo que produce el aneurisma, retomando el concepto de
la etiologia adquirida. Ferguson en 1972 y Normes en 1973 estudiaron el concepto
hemodindmica y concluyen que se trata de una afeccion del flujo y la presion sobre la
base de una lesién congénita preestablecida de la capa elastica. Meyer, Manny y
Yasargil, Susuki y Ohara refieren que es una afeccién de la capa media en relacién con
un aumento de la tensién superficial en la pared de las arterias cerebrales ocasionando
una alteracién en las células endoteliales tejido fibroelastico y fibras coligenas.
Robertson en 1979 ¢ Imhof en 1980 analizaron los casos de aneurismas fatales y apoyan
los conceptos anteriores (14, 18, 19,21, 22, 23).

CUADRO CLINICO.

El cuadro clinico de presentacién de los aneurismas se ha dividido en 4 grupos
que son: I Rotos, Il No rotos sintomaticos, 11l No rotos asintométicos y IV Rotos con
muerte sibita. El primer grupo es la forma de presentacién mas comiin, con presencia
de HSA, el grupo 1V habitualmente son vistos en analisis postmortem y el grado Il son
hallazgos que se han encontrado en panangiografia cerebral por protocolo de estudio de
otra causa. El grado 11 es realmente una manifestacién neurolégica focal por el efecto de
masa y en este grupo generalmente se enmarcan a los aneurismas gigantes (4, 6, 11, 14).

Multiples series refieren que el tamafio critico 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 intraventriculares 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 “vascular” en un 48%, dolor retroorbitario en 7%,
diplopia en 4%, alteraciones sensitivo motoras en el 6%, convulsiones en el 4%,
meningismo en el 64% y cambios en los reflejos osteotendinosos en el 52%.

La cefalea sigue siendo el sintoma mas comin de la HSA y se ha considerado
como un sintoma premonitor de elarma previa a la ruptura, pudiendo presentarse por
espacio de 3 semanas aproximadamente, manifestacién denominada “cefalea centinela”.
Otros signos son la letargia presentada en un 8% y alteracién en los movimientos
oculares en un 7%.

Ademés del cuadro clinico de HSA se pueden agregar signos neurolégicos
localizadores que son sccundarios a las alteraciones del flujo sanguineo cercbral y a
hematomas, aunque el 39% de los casos de aneurismas rotos no den datos de
focalizacion. El 68% de los aneurismas de la ACoP rotos dan alteraciones del 111 nervio
crancal como déficit focal localizador de la lesién. En el grupo de los no rotos y
sintométicos la afeccién de los nervios craneales sigue siendo la manifestacién mas
importante. El 87% de los ancurismas de la ACoP no rotos y sintométicos dan lesién del
III nervio craneal, posterior a este nervio craneal, el orden de afeccién en el siguiente:
I, 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).



FACTORES DE RIESGO.

Existe una serie de actos vinculados con la ruptura de los aneurismas cerebrales,
algunos de éstos en relacién con el aumento de la presién intracrancala. Entre ellos
tenemos al esfuerzo fisico, stress, el embarazo, el puerperio, el tabaquismo, el
alcoholismo y la inyeccién 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 encontraba el paciente bajo stress importante, otro 4% se presenta durante el
coito y otro 4% durante la defecacién.

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

HISTORIA NATURAL.

La evolucién o historia natural de los aneurismas cercbrales estd sujeta a la
presentacién 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 aflo
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 dia posterior a la ruptura y
dentro de los primeros 6 meses mueren hasta 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 cercbral por afio,
fallecen 18,000 (21).

Miiltiples trabajos han 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
neurolégicas, como alteraciones cardiovasculares, hemodindmicas, alteraciones en los
electrolitos, etc.

Hematomas.

Los hematomas subdurales tienen una incidencia del 10 al 17% segiin Rusell en
su serie publicada en 1954, Para Yasargil en 1982 ocupan el 1.1% y la mitad de estos
son por ruptura de ancurismas de la arteria comunicante anterior (ACoA). (14, 18, 19,
21)



Los hematomas parenquimatosos infieren la localizacién del los ancurismas, los
de la ACI y de la ACM irmmpen al cuerno temporal , los de la ACoA vy distales de la
ACA lo hacen al cuerno frontal.

En estudios de Mohr de correlacién ventriculo-craneal por tomografia
computada establece que la presencia de hemorragia intraventricular aumenta la
mortalidad en un 64%.

Hidrocefalia

La incidencia mayor de esta afeccion se observa en la 2* y la 12* semana
posteriores al sangrado y se observa del 10 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% dc las
hidrocefalias de su seric ameritaron derivacién de LCR, mientras que Olluri y Senpta la
reportan de un 5.8%. La ruptura de ancurismas que se localizan en la AcoA y en la ACI
son los que con mayor frecuencia producen hidrocefalia. (14, 18, 19, 21).

Resangrado y vasoespasmo.

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 afeccién del vasoespasmo, se observa entre el 6° y el 8°

dia de sangrado, otros autores refieren que sus pacientes llegan a presentar vasoespasmo
hasta en un 66%.

El vasoespasmo angiogréfico tiene una incidencia variable de aproximadamente
75%, siendo el vasoespasmo local el mas frecuente, Los aneurismas de la circulacién
anterior son los més espasmogénicos y de éstos, los de la ACM son mas comunes. (19,
20).

El vasoespasmo se presenta posterior a una HSA siendo detectada mediante
angiografia entre ¢l 21 al 70% de los pacientes, generalmente se presenta entre ¢l dia3 y
13 posterior al sangrado intracraneal, considerandose presenta una mortalidad de 7.2% y
de morbilidad de hasta un 63%, aunque se manifiesta clinicamente sélo en un 32.6% de
los pacientes (10|, 11, 12, 13). Se han establecido factores predictivos para el desarrollo
de vasoespasmo sintomético como la cantidad de sangre en cisternas basales
demostrada en tomografia craneal o en transoperatorio durante los primeros 4 dias tras
la HSA, (15, 16, 17, 18), asi como se considera que la ruptura de aneurismas a nivel de
la arteria cercbral anterior (ACA) y de la arteria cerebral carftida 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 sanguineo cerebral, desde entonces siendo
utilizado ampliamente en unidades de cuidado intensivo neurologico y neuroquirirgico
para demostrar que ese incremento del FSC se correlaciona con la aparicion de
vasoespasmo sintomdtico (20, 21)



OBJETIVOS

GENERAL
Determinar la correlacién del cuadro clinico del paciente, estudio tomogréfico craneal y

angiografia cerebral versus los hallazgos transoperatorios observados por el
neurocirujano y la evolucién del paciente con aneurisma intracraneal roto.

ESPECIFICOS

e Determinar la frecuencia de vasoespasmo en pacientes con aneurismas rotos
hospitalizados en el servicio de Neurocirugfa del HECMN “La Raza”.

* Identificar factores de riesgo en el curso de la enfermedad de un paciente con
hemorragia subaracnoidea ancurismética.

* Determinar las caracteristicas epidemiolégicas del paciente con ancurima
intracraneal roto que ingresa al servicio de neurocirugia del HECMN “La Raza”
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional, prospectivo y transversal, aplicandose el estudio a
una poblacién general.

Se realizé llenado de un hoja de recoleccién de datos por los investigadores a todos los
pacientes que se intervinieron quirtrgicamente con diagnéstico de ancurisma cerebral
roto en un periodo de 6 meses, comprendido entre el 1 de Enero de 2005 al 30 de Junio
de 2005.

Los criterios de inclusién fueron: 1) hombres y mujeres mayores de 16 afios, 2) Con
estudio de imagen que corroborara ancurisma cerebral (angiogiografia cerebral,
angiotomografia o angiorresonancia), no se incluyeron pacientes con: 1) patologia renal
subyacente que impidiera la realizacién de estudios con medio de contraste, 2) Estado
neurolégico grave que impidiera la realizacién confirmatoria del estudio y 3) Paciente
con aneurisma que se considerara fuera de tratamiento quirtirgico. Los criterios de
eliminacién fueron: 1) Negativa a continuar en el estudio, 2) Mala técnica en la
realizacion 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 inici6 el llenado de la hoja de
recoleccién de datos, obteniéndose los datos epidemiolégicos generales, como edad,
sexo, antecedentes heredofamiliares, antecedentes personales patolégicos, fue valorado
por un neurocirujano mediante exploracion fisica completa y revisién de los estudios de
imagen, asf como de laboratorio, se clasificé cada paciente mediante la escala clinica de
Hunt y Hess, la escala clinica de la World Federation of Neurosurgery, se clasificd
mediante la escala tomogréfica de Fisher, se obtuvieron datos de la angiografia, y se
clasificO mediante la escala de Fisher angiografica, se recabaron datos transoperatorios
como presencia de edema cerebral, localizacién, tamafio y forma del aneurisma, datos
postoperatorios, como laboratorios, presencia de edema cerebral, complicaciones, etc, se
registraron los dias del sangrado al ingreso, al estudio angiografico, al dia de la cirugia y
los dfas de estancia intrahospitalaria.

Se recolectaron los datos y se ingresaron a una base de datos computarizada,
posteriormente se les realizé estadistica descriptiva y los resultados se analizaron
estadisticamente mediante las pruebas de Chi cuadrada, Mann-Whitney y la de Kappa.



RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 44 pacientes con diagnéstico de hemorragiu subaracnoidea
aneurismética que fueron intervenidos quirtrgicamente en un periodo de 6 meses
comprendido entre ¢l | de Encro de! 2005 al 30 de Junio del 2005.

RESULTADOS EPIDEMIOLOGICOS.

De los 44 pacientes ingresados en el estudio 34 eran mujeres y 10 hombres (77.2% y
22.8% respectivamente). Grifica |

El promedio fue de 59.2 aflos, teniendo un promedio de 57.2 aflos las mujeres y 59.8 los
hombres, siendo la 6* década de la vida la mayormente afectada (14 pacientes, 31.8%).
Gréfica2 y Tabla .

Los antecedentes familiares de los pacientes se presentaron: Hipertension arterial
sistémica con un 38.6% (17 pacientes), historia familiar de aneurisma con 4.5% (2
pacientes), asf como enfermedad poliquistica renal con 4.5% (2 pacientes). Gréfica 3.
Los antecedentes personales patolégicos los mds importantes fueron: hipertension
arterial sistémica con un 77.2% (34 pacientes), tabaquismo 27.2% (12 pacientes),
alcoholismo 25% (11 pacientes) y Diabetes Mellitas tipo 2 con 18.1% (8 pacientes).
Tabla I1.

RESULTADOS CLINICOS.

Los sintomas presentados por los pacientes se encontro la cefalea con un 81%, pérdida
del alerta con un 65%, naiseas con un 47%, vomito con 43% y crisis convulsivas con
un 15%. Gréfica 4.

La actividad realizada durante el inicio de los sintomas 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%. Grifica 5

Al ingreso al hospital el promedio de toma de Presién Arterial fue de 168 mmHg la
Presion sistolica y de 97 mmHg en la presion diastélica.

El estado de alerta al ingreso al hospital fue el siguiente: 47% se encontraban alertas,
29.5% confusos, 9% somnolientos, 4.5% estuporosos y 6.8% en coma. Gréfica 6.

Los datos de irritacién meningea se identificaron en 33 pacientes (75%), la presencia de
lesién de nervios craneales fue en 5 pacientes, de los cuales los 5 (11.3%) tenian lesion
del 111 nervio craneal, de ellos, 2 pacientes presentaban aneurismas de la arteria carétida
interna segmento comunicante, 2 con aneurisma de la arteria car6tida interna segmento
oftdlmico y 1 paciente con ancurisma de la arteria cerebral media mas hematoma
parenquimatoso.

La escala clinica de Hunt y Hess al ingreso de los pacientes fue: 22.8% (10 pacientes) se
encontraban en grado I, el 34% dec ellos {15 pacientes) en grado II, el 18.2% (8
pacientes) en grado 111 asi como la misma cifra en grado IV y por Gltimo el grado V
correspondié a un 6.8% (3 pacientes). Gréfica 7.

La escala clinica de la World Federation of Neurosurgery al ingreso del paciente se
encontr 19 pacientes (43.1%) en grado I, 7 pacientes (15%) grado 1I, 9 pacientes
(20.4%) grado 11, 6 pacientes (13.6%) grado IV y 3 pacientes (6.8%) grado V. Grifica
8

E'n la serie de 44 pacientes 41 de ellos (93%) se encontré hemorragia visible por

tomografia, slo 3 pacientes (7%) no fue identificable por este estudio por lo que fueron
diagnosticados mediante la realizacién de puncién lumbar. Por lo que respecto a la
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escala de Fisher topogréfica los resultado son: grado I: 3 pacientes (6.8%), grado II: 2
pacientes (4.5%), grado IlI: 16 pacientes (36.3%) v grado IV: 23 pacientes (52%) .
Gréfica 5.

Mediante el estudio tomografico craneal s identificé la presencia de edema cerebral en
un 65% asi como se observd hidrocefalia en el primer estudio tomogréfico posterior al
evento de ruptura ancurismética fue de 20.4%.

Durante la realizacion de la angiografia cerebral se identificé 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 presenté 3 aneurismas,
siendo un total de 53 ancurismas en los 44 pacientes.

Se identificé que el grado de mayor vasoespasmo se present6 en el grado 11 de Hunt y
Hess (34.1%) (ver tabla I1I) y en el grado IV de Fisher (52.3%). (Ver tabla IV)

La distribucion de los aneurismas se presenta en la tabla V, la principal localizacion fue
del segmento comunicante posterior de la arteria car6tida interna con 21 pacientes
(39.6%), seguidos por la arteria comunicante anterior con 13 pacientes (24.5%) y por
tltimo los del segmento M1 de la arteria cerebral media con 11 pacientes (20.7%).

La relacion sexo y localizacién del ancurisma fue: las mujeres presentaron principal
distribucién en el segmento comunicante posterior de la arteria cardtida 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
distribucién en los hombres fue principalmente de los arteria comunicante anterior con 5
pacientes (50%), seguidos por el segmento M1 de la arteria cerebral media con 2
pacientes (20%) y finalmente los del segmento comunicante posterior de la arteria
car6tida interna con 1 paciente (10%).

En la realizacién del estudio angiogrifico cerebral se identificé que el 68.1% de los
pacientes presentaron vasoespasmo angiogréfico, la mayoria de los pacientes (46.6%)
presentanban vasoespasmo grado III, seguidos por el grado Il con un 33.3% (ver tabla).
Como se reportd se identificaron 53 aneurismas en los 44 pacientes, 15% de los
pacientes presentaban ancurismas maltiples, 6 de ellos dobles (13.6%) principalmente
del segmento M1 de la arteria cerebral media (4 de los 6 pacientes) y 1 paciente
present6 3 aneurismas (2.2%), siendo estos todos del segmento comunicante de la
arteria carétida interna.

El tamafio de los aneurismas tuvo un rango entre 3 mm y 21 mm con un promedio de
7.5 mm. No hubo en esta serie aneurismas gigantes (>25mm).

Se presentd en 86.6% de los pacientes una adecuada correlacién de la localizacion y
forma del aneurisma con los hallazgos de la cirugia.

Los resultados de laboratorio al ingreso del paciente fueron los siguientes: (ver tabla V1)
Hemoglobina: 13.1 g/d] (rango de 7.3 — 19.7 g/dl), 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 mEg/L (rango de 132 — 157 mEq/L),
Potasio: 3.9 mEg/L (rango de 3 — 5.7 mEg/L), Tiempo de Protrombina: 13.01" (rango
de 11.3 — 16.3"), Tiempo Parcial de Tromboplastina: 24.9” (rango de 15.8 — 36.97),
INR: 1.17 (rango de 0.89 — 1.7), Colesterol: 210 mg/dl (rango de 123 — 380 mg/dl) y
Triglicéridos: 166.5 mg/dl (rango de 105 - 750).

El tipo de cirugia realizado fue pterional en 37 pacientes (84%), Extradural con
reseccién de clinoides anterior y pterional en 5 pacientes (11.3%) y frontal en 2
pacientes (4.5%), En 49 aneurismas (92.5%) se logr6 colocar adecuadamente clip de
ancurisma, de ellos en 39 pacientes se utilizé 1 solo clip (97.5%) y en 1 paciente (2.5%)
se utilizaron 3 clips para el adecuado cierre del aneurisma.
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Se realiz6 revestimiento del aneurisma por la imposibilidad de colocar el clip debido a
las caracterfsticas anatémicas del mismo cn 4 pacientes (7.5%). Se presenté ruptura
transoperatoria del aneurisma en 8 pacientes (18.1%).

Durante la cirugfa se identifico edema transoperatorio en 23 pacientes (59%)

Se presentd una correlacién de un 79,.3% entre la presencia de edema visible por
tomografia y la presencia de edema valorado por el neurocirujano durante el
procedimiento quirirgico.

Los pacientes fueron intervenidos quirirgicamente entre el dia 1 a 29 en promedio 9.7
dias. Se intervinieron en periodo temprano (<3 dias) el 20.4% (9 pacientes), en periodo
intermedio (de 3 a <14 dias) el 613% (27 pacientes) y en periodo tardio (>14 dias) el
18.1% (8 pacientes).

Se realizd panangiografia postoperatorio a los 40 pacientes que se les coloc clip en el
cuello de aneurisma presentando la totalidad (100%) adecuada colocaci6n del mismo.
Durante el periodo del estudio no se reportaron complicaciones anestésicas
transoperatorias.

Con relacién a la evolucién del paciente, en el periodo postquinirgico 18 pacientes
requirieron apoyo mecénico ventilatorio correspondiendo a un 40.9%, 4 de ellos (9%)
fueron manejados por el servicio de terapia intensiva del hospital.

Respecto a las complicaciones se presentd resangrado en 3 pacientes (6.8%). Se
identific6 vasoespasmo clinico en 21 pacientes (47.7%), de los cuales las principales
localizaciones son de la arteria car6tida interna en 22.6%, de la arteria cerebral media en
9.4% y de la arteria comunicante anterior en un 7.5%. Se present6 hidrocefalia en un
20.4%, de ellos fue necesaria la colocacién de una derivacién externa de liquido
cefalorraquideo (ventriculostomia) en 8 pacientes (18.1%) y requirieron una derivacién
ventriculoperitoneal 4 pacientes (9%). Se identificé la presencia de infarto cerebral
postoperatorio en 8 pacientes (18.1%) de los cuales el territorio de la arteria cerebral
media correspondi6 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 cercbral posterior.Hubo 2 pacientes (4.5%) que presentaron diabetes insfpida y 1
paciente (2.2%) con higroma postquinirgico que requirié drenaje y también 1 paciente
(2.2%) presento infeccion de herida quinirgica. (Ver tabla VII)

Con respecto a las complicaciones no neurolégicas se presentaron 7 casos de neumonia
nosocomial (15.% de los pacientes), 14 pacientes presentaron urosepsis (31.8%) y 1 de
ellos (2.2%) present6 atelectasia.

Existieron 4 defunciones (9%), de ellas 2 pacientes por infarto cerebral, 1 por presencia
de resangrado y 1 por extubacién incidental e hipoxia.

Los pacientes ingresaron al hospital en un rango del dia 0 al 12 en promedio 2.9 dias, El
rango de dfas comprendido entre €l episodio de sangrado y el estudio de la angiografia
cerebral fue de 0 a 23 en promedio 5.6 dias, el rango entre el episodio de sangrado y el
dia de la cirugia fue de 1 a 29 en promedio 9.7 dias y finalmente el rango de dias de
estancia intrahospitalaria fue de 5 a 68 en promedio 26 dfas.

ANALISIS ESTADISTICO.
Se correlacionaron las variables para identificar si presentaban significancia estadistica
(ver tabla ViII). No hubo significancia estadistica, mediante la prueba de Chi cuadrada,

la correlacién de edema cerebral tomogrifico, edema cerebral transoperatorio,
hidrocefalia, vasoespasmo clinico y vasoespasmo angiogréfico contra mortalidad.
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Al correlacionar estadisticamente mediante la prueba de Mann-Whitney se identifico
que existe significancia estadistica en la piesencia de edema cerebral por tomografia con
respecto al estado neurolégico de egreso (Glasgow de Egreso) asf como para la
comelacién de vasoespasmo clinico respecto al Glasgow de Egreso, mientras que el
edema cerebral transoperatorio respecto al Glasgow de Egreso no mostr significancia
estadistica (ver tabla IX).

Al valorar si existe correlacion entre el edema cerebral tomogréfico versus el edema
cerebral transoperatorio clinico mediante la prueba de Kappa se obtuvo un resultado de
0.48 interpretdndose como “buena” (Ver tabla X), mientras que la correlacion entre el
vasoespasmo clinico y el vasoespasmo angiogrfico se obtuvo un resultado de 0.08,
interpretindose como “débil”. Se identificd una sensibilidad para la valoracion de
edemna cerebral por tomografia de 61%.



DISCUSION

El presente estudio fue observacional, transversal y en forma prospectiva, que incluy6
44 pacientes los cuales fueron seguidos en forma prospectiva, transversal, se obtuvo una
distribucién de predominio en la mujer de 3.4:1, que en la mayoria de los estudios se
refiere esta predisposicién por el sexo femenino como lo identifica Van Gijn J (26)
siendo 1.6 veces mas frecuente, la edad promedio de 59.2 afos, sin diferencia
significativa entre ambos sexos, los principales décadas de la vida con mayor frecuencia
en la presentacién de ruptura de aneurismas fue la 6* y 7°. Lo cual es muy similar a lo
reportado por la literatura (26).

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

El Dr Awad menciona como principales sintomas la cefalea en un 80%, pérdida del
estado de alerta entre 20 — 80% de los pacientes y datos de irritacion meningea en 40%,
nuestro estudio encontramos 81% de pacientes con cefalea, pérdida del estado de alerta
en un 65%, otros sintomas frecuentes la naiseas y el vomito con 47 y 43%
respectivamente, las crisis convulsivas con un 15% y los datos de irritacién meningea
fue muy alto respecto a los demés estudios con un 77% de presentaci6n (27)

El 82% de los pacientes ingresaron con cifras elevadas de presion arterial, con un
promedio de Tensién arterial sistolica de 168 mmHg y Tesi6n arterial diastélica de 98
mmHg. Con respecto al estado de alerta, la mayoria, 47%, s¢ encontraban alertas,
mientras que la minorfa (6.8%) ingresaron en estado de coma. 75% presentaron datos de
irritacién meningea, mientras que 11.3% tuvieron lesién de nervio craneal, todos con
parélisis de 11l nervio craneal,

La mayoria de los pacientes ingresaron en grado Il de la escala Hunt y Hess con un
34%, con grado | de la WFNS en un 43.1%, asi como 52% en grado V de fisher.

Se identificé la hemorragia subaracnoidea por tomografia computada de craneo en un
93% de los pacientes, mientras que presentd una sensibilidad para diagndstico de edema
cerebral del 61%

El grado de mayor vasoespasmo se presenté en el 1l de Hunt y Hess (34.1%) asi como
en el grado IV de Fisher (52.3%), Cleassen y cols en su articulo clasico identificaron
que ¢l grado de vasoespasmo se encontraba directamente proporcional a la sangre
presente en las cisternas basales, mencionando el grado III de Fisher como el mayor
espasmogénico (31). Asi como refiriendo que los aneurismas de la arteria car6tida
interna y de la arteria cerebral media lo presentaban en mayor grado lo cual fue
encontrado en nuestros resultados en forma similar.

La principal distribucién de los ancurismas fue muy concordante con la literatura,
principalmente de localizacion en el segmento comunicante posterior de la arteria
car6tida interna en las mujeres, mientras que en la arteria comunicante anterior en los
hombres, mientras que el tamafio promedio de los aneurismas rotos fue de 7.5 mm
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Existié un 86.6% de concordancia entre los hallazgos del estudio de la angiografia
cerebral con respecto a los hallazgos transoperatorios como localizacién del ancurisma,
tamatio, forma y vasoespasmo.

Se identificaron 53 aneurismas en 44 pacientes, de los cuales se logré realizar
colocacion de clip en el cuello del aneurisma en 49 de ellos (92.5%) mientras que se
identificaron un 7.5% de ancurismas (4) con imposibilidad para colocar el clip por sus
caracteristicas anatémicas, se realizé estudio angiografico postquirurgico a todos los
pacientes que se les realiz6 colocacién de clip observandose exclusién del aneurisma en
el 100% de los casos.

Las principales complicaciones fueron el vasoespasmo clinico con un 47.7%, la
hidrocefalia con un 20.4%, el infarto cerebral con un 18.1% y el resangrado con un
6.8%, la presencia de vasoespasmo clinico se ha reportado entre valores de 21 a 70%,
siendo causa de mortalidad de hasta un 7.2% (29), nuestra seric presentd una alta
incidencia de infartos cerebrales, siendo la tercera complicacién mas frecuente, por
encima del resangrado. (28).

La principal complicacién no neurolégica fue la presencia de neumonia con un 15.9%
de los pacientes, lo que es secundario al grave estado neurolégico en el que se
encuentran los pacientes durante la historia natural de la enfermedad, la incapacidad
para la movilizacién voluntaria y la alta asociacién con el uso de ventilador mecanico
predispone a esta complicacién

Hubo 4 defunciones que representan el 9%, lo cual sefiala la alta mortalidad de la
patologia 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 complicacion 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 quinirgicamente en promedio a los 9.7 dias. Se
intervinieron en periodo temprano (<3 dias) el 20.4%, en periodo intermedio (de 3 a
<14 dias) el 61.3% y en periodo tardio (>14 dias) el 18.1%, de los cuales el 82% de los
pacientes intervenidos en etapa precoz tuvieron una evolucion sin satisfactoria con un
adecuado Glasgow de egreso.



CONCLUSIONES

Existe una alta correlacién entre los hallazgos clinicos clasificados mediante la escala
clinica de Hunt y Hess asi como de la escala de la WFNS, con respecto a la evolucién
del paciente valorada por complicaciones, Glasgow de egreso.

En nuestro estudio no hubo correlacién estadisticamente significativa entre los
hallazgos clinicos clasificados mediante la escala clinica de Hunt y Hess asi como de la
escala de la WFNS, con respecto a la mortalidad.

Existe una alta correlacion entre los hallazgos tomogréficos y angiograficos cerebrales
con respecto a los hallazgos transoperatorios.

Existe una alta correlacion entre los hallazgos tomogréficos y angiogréaficos cerebrales
con respecto a la evolucion del paciente valorado por complicaciones y Glasgow de
egreso.

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

En nuestro servicio hay un 68.1% de vasoespasmo angiogréfico y un 47.7% de
vasoespasmo clinico en los pacientes con hemorragia subaracnoidea ancurismética

operados.

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

Los principales factores de riesgo en el presente estudio para la presencia de hemorragia
subaracnoidea aneurismética son antecedentes familiares de Hipertension arterial
sistémica, antecedentes personales patoldgicos de Hipertension arterial sistémica,
tabaquismo, alcoholismo, diabetes mellitas.
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ANEXOS
1. ABREVIATURAS.
2. TABLAS.

L Distribucién por edad y sexo.

11 Antecedentes personales patolégicos.

ll.  Grado de vasoespasmo con relacion a la escala de Hunt y Hess.
IV.  Grado de vasoespasmo con relacion a la escala de Fisher.

V. Localizacién de los aneurismas.

VI.  Promedio de los resultados de laboratorio.

VII.  Complicaciones.

VIII.  Anédlisis estadistico. Prueba de Chi cuadrada.

IX.  Andlisis estadistico. Prueba de Mann-W hitney.

X.  Andlisis estadistico. Prueba de Kappa.

3. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS.
4. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.
5. GRAFICAS.

Distribucién por sexo.

Distribucién por grupo etario y sexo.
Antecedentes familiares.

Sintomas presentados.

Actividad realizada al inicio del cuadro clinico.
Estado de alerta al ingreso.

Escala de Hunt Y Hess al ingreso del paciente.
Escala de la WFNS al ingreso del paciente.
Escala de Fisher al ingreso del paciente.

IO Distribucién de los aneurismas.

11. Periodo de tiempo en intervencién quinirgica.
12. Complicaciones.

13. Periodo de tiempo de ingreso, angiografia y cirugia

NOIP0 N I e Lk D e
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ABREVIATURAS

Al Aneurisma Intracraneal

ACI Arteria Carétida Interna

ACID Arteria Cardtida Interna Derecha

ACII Arteria Carétida Interna lzquierda

ACoA Arteria Comunicante anterior

ACoP Arteria Comunicante posterior

ACM Arteria Cerebral Media

ACMD Arteria Cerebral Media Derecha

ACMI Arteria Cerebral Media Izquierda

AB Arteria Basilar

AV Arteria Vertebral

DM-2 Diabetes Mellitas Tipo 2

EPOC Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
HECMNR Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional “La Raza”
HAS Hipertensién Arterial Sistémica

HSA Hemorragia subaracnoidea

WFNS World Federation Of Neurosurgery
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TABLAS

TABLA L

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO:

GRUPO
ETARIO

MUJERES

HOMBRES

TOTAL DE
PACIENTES

3140 ANOS

3

4150 ANOS

7

51-60 ANOS

14

61-70 ANOS

10

71-80 ANOS

9

81-90 ANOS

-\ on | ||

OO NS

1

TOTAL

34 (77.2%)

10 (22.8%)

4 (100%)

TABLA IL

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

ANTECEDENTE

PACIENTES

PORCENTAJE

HIPERTENSION
ARTERIAL
SISTEMICA

34

71.2%

DIABETES
MELLITUS 2

18.1%

INFARTO
CEREBRAL

45%

ISQUEMIA
CEREBRAL
TRANSITORIA

22%

DISLIPIDEMIA

6.8%

TABAQUISMO

12

27.2%

ALCOHOLISMO

11

25%

TABLA 111

GRADO DE YASOESPASMO EN RELACION A LA ESCALA DE HUNT Y

HESS.

GRADO

PORCENTAJE DE VASOESPASMO

HUNT Y HESS I

22.7%

HUNT Y HESS I

34.1%

HUNT Y HESS Il

18.2%

HUNT Y HESS IV

18.2%

HUNT Y HESS V

6.8%
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TABLA LV.

GRADO DE VASOESPASMO EN RELACION A LA ESCALA DE FISHER

GRADO PORCENTAJE DE VASOESPASMO
FISHER 1 6.8%
FISHER II 4.5%
FISHER 11l 36.4%
FISHER IV 523%
TABLA Y.
LOCALIZACION DE LOS ANEURISMAS.
LOCALIZACION LADO SEGMENTO SEXO TOTAL
ARTERIAL FEM | MAS
ARTERIA DERECHO OFTALMICO 0 0 0
CAROTIDA COMUNICANTE 10 1 11
INTERNA POSTERIOR
1ZQUIERDO OFTALMICO 4 1
COMUNICANTE 10 0 10
POSTERIOR
ARTERIA DERECHO | ESFENOIDAL (M1) 3 1 4
CEREBRAL INSULAR (M2) 0 0 0
MEDIA IZQUIERDO | ESFENOIDAL (M1) 6 1 7
INSULAR (M2) 1 0 1
ARTERIA DERECHO | PRECALLOSAL (A3) 1 1 2
CEREBRAL IZQUIERDO | PRECALLOSAL (A3) 0 | 0 [ o0 |
ANTERIOR COMUNICANTE 8 5 13
ANTERIOR
TOTAL 43 10 53
TABLA VL
MEDIA Y RANGO DE RESULTADOS DE LABORATORIO:
PARAMETRO MEDIA RANGO
Hemoglobina 13.1 g/dl 7.3-19.7 g/dl
Hematocrito 313% 22.7-56 %
Plaquetas 227,518 59,000 — 329,000
Leucocitos 13405 4,600 — 36,300
Glucosa 142 mg/di 62 — 328 mg/dl
Creatinina 1.01 mg/dl 0.24 - 10.41 mg/dl
Sodio 142 mEg/L. 132 - 157 mEqg/L
Potasio 3.9 mEg/L 3 -5.7 mEg/L
| Tiempo de Protrombina | 13.017 11.3-163"
Tiempo Parcial de 249" 15.8 -36.9"
Tromboplastina
INR 1.17 0.89-1.7
Colesterol 210 mg/di 123 — 380 mg/dI
| Triglicéridos 166.5 mg/dl 105 — 750 mg/dI
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TABLA VIL
COMPLICACIONES.

COMPLICACION

PACIENTES

PORCENTAJE

RESANGRADO

6.8%

VASOESPASMO CLINICO | 21

47.7%

HIDROCEFALIA

204%

INFARTO CEREBRAL

18.1%

DIABETES INSIPIDA

45%

HIGROMA

22%

INFECCION DE HERIDA

22%

el Ll L - -

DEFUNCION

9%

TABLA VIIL

ANALISIS ESTADISTICO. PRUEBA DE CHI CUADRADA.

CORRELACION CHI SIGNIFICANCIA
CUADRADA ESTADISTICA

EDEMA CEREBRAL VS MORTALIDAD [P =0.175 NO
HIDROCEFALIA TOMOGRAFICA VS | P=0.386 NO
MORTALIDAD

VASOESPASMO ANGIOGRAFICO VS | P=0.202 NO
| MORTALIDAD

EDEMA TRANSOPERATORIO VS P = 0.661 NO
MORTALIDAD

VASOESPASMO CLINICO VS P=0269 NO
MORTALIDAD

TABLA IX.

ANALISIS ESTADISTICO. PRUEBA DE MANN-WHITNEY.
CORRELACION MANN- SIGNIFICANCIA

WHITNEY ESTADISTICA

EDEMA CEREBRAL TOMOGRAFICO |P=0.05 SI

VS GLASGOW DE EGRESO ;
VASOESPASMO CLINICO VS P=0.018 SI
GLASGOW DE EGRESO

EDEMA CEREBRAL P=0.789 NO
TRANSOPERATORIO VS GLASGOW

DE EGRESO
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TABLA X.

ANALISIS ESTADISTICO. PRUEBA DE KAPPA.

CORRELACION KAPPA SIGNIFICANCIA
ESTADISSTICA

EDEMA CEREBRAL TOMOGRAFICO |P=048 BUENA

VS EDEMA CEREBRAL

TRANSOPERATORIO

VASOESPASMO ANGIOGRAFICO VS |P=0.08 DEBIL

VASOESPASMO CLINICO
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL “LA

RAZA™
] |_FICHA DE IDENTIFICACION
NOMBRE
LI AFILIACION
[ J[epAD___
J[(sExo: |
FECHA DE INGRESO-
FECHA DE EGRESO
1l ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES
ANEURISMAS CEREBRALES SI0___NOD
ENF RENAL POLIQUISTICA si0__NOD
HAS Si0  NOO
COLAGENOPATIA si0_ NOD
il ] ANTECEDENTES PATOLOGICOS =
HAS [sio wom
DIABETES MELLITUS si0 _NOD
A e —
HEMORRAGIA CEREBRAL SID_ NOD
INFARTO CEREBRAL si0_ _NOD
| CATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO sio_ NOO
|[ ENF VASCULAR PERIFERICA SI0__NO O
CARDIOPATIA ISQUEMICA SID NOD
DISLIPIDEM A si0__NOO
TABAQUISMO sic NOO
CANTIDAD:
____IL__AROS DE CONSUMO
ALCOHOLISMO: siod NOO
CANTIDAD:
_AROS DE CONSUMO
|___JI EMBARAZOACTUAL: SI0__NOO
[__J[USO ANTICONCEPTIVOS sig NOO
[Iv_][CuaDro cLiNICO
SINTOMA INICIAL CEFALEA o
NAUSEAS o
vOMITO o
PERDIDA DEL EDO ALERTA [
CCTCG 0
CRISIS CONVULSIVAS 3]
PRESSENCIA DE: CEFALEA 0
NAUSEAS o
véMITo 0
PERDIDA DEL EDO ALERTA O
CCTCG o
= CRISIS CONVULSIVAS d
ACTIVIDAD AL INICIO HABITUAL o
ESFUERZO FISICO 0
STRESS 0
DORMIR o
po - ——— DESPERTAR a]
|[ FECHA DE SANGRADO:
v EXPLORACION FISICA AL INGRESO
FECHA DE INGRESO
ESTADO DE ALERTA |l ALERTA g
=




CONFUSO
SOMNOLIENTO a
ESTUPOR o

30

COMA o
—— = ——
RIGIDEZ DE NUCA Si0  NOO
LESION DE NERVIO CRANEAL Si0___NO
HUNT Y HESS GRADO.
WORL FEDERATION N § GRADO.
TA AL INGRESO
Vi CO
___J|_ FUNCION LUMBAR Si0__NoO
TC
FISHER: GRADO:
LOCALIZ DE HEMORRAGIA VALLES SILVIANOS o
CISURA INTERHEMISFERICA 0
CISTERNAS PERIMESENCEFALICAS [
CISTERNA SUPRASELAR o
INTRAVENTRICULAR o
PAREN TOSO o
EDEMA CEREBRAL oy e
ﬂm_:ocem.u sin Non
ANGIOTOMOGRAFIA SI O  NO [ IDENTIFICABLE [
ANGIOGRAFIA CEREBRAL sio NoO )
CANTIDAD DE ANEURISMAS UNICOO  DOBLED MULTIPLE(
LOCALIZACION ARTERIA:
SEGMENTO:
VASOESPASMO
FISHER ANGIOGRAFICO GRADO:
TAMARO DE ANEURISMA
FORMA INILOBULADO [0 BILOBULADO (] TRILOBULADOC
MACIW_‘ES sio NO O
VI ][ DOPPLER CRANEAL
MEDICION PREOPERATORIO
POSTOPERATORIO
VASOESPASMO s1 0 NO O
Vill_][ LABORATORIOS
BH HB:
HTO:
PLAQUETAS.
i LEUCOCITOS
QUIMICA SANGUINEA GLUCOSA:
| CREATININA:
ELECTROLITOS SERICOS NA-
K
Mg
TIEMPOS: TP
TTP:
P FUNCION HEPATICA COLESTEROL TOTAL
COLESTEROL HDL
COLESTEROL LDL
TRIGLICERIDOS
i3 CIRUGIA
FECHA DE CIRUGIA.
| LOCALIZACION DEL ANEURISMA
TAMANO ANEURISMA MM
PEQUENO (<SMM) o
MEDIANO (6-12MM) 0
GRANDE (16-25MM) 0
GIGATE (>25MM) a
HALLAZGOS EDEMA CEREBRAL 3]
HEMATOMA n
VASOESPASMO o
OTRO: o)
MANIOBRAS OX J{ LAVADO CISTERNAL 5




Il DRENAJE DE HEMATOMA O
SANGRADO
CRANEOTOMIA
CLIP NUMERO
PO
TAMARO
COMPLICACIONES RUPTURA TRANSQX SI NO O
EDEMA CEREBRAL  §I0  NO O
ANESTESICA il NOD
X EVOLUCION
REQUIRIO INTUBACION SI0___NOD
REQUIRIO VENTRICULOSTOMIA si0 NOO
MANEJO POR UCI Si0__NOO
GLASGOW 1* SEMANA
2 SEMANA
3* SEMANA
4* SEMANA
COMPLICACIONES SISTEMICAS NEUMONIA
ATELECTASIA
UROSEPSIS
NEUROINFECCION
OTRA
RESANGRADO HUNT Y HESS
FISHER
— DIA DE RESANGRADO
VASOESPASMO si0_ N0
HIDROCEFALIA sid__wNoO
EDEMA SI0_ _NOD
X1_|[ALTA
FECHA DE ALTA
DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA |
Si0_ N0
| DEFUNCION Si0__NOD
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL CENTRO MEDICO NACIONAL “ LA
RAZA”
DEPARTAMENTO DE NEUROCIRUGIA

México, Distrito Federal a__ del mes de del

Por medio de la presente acepto participar en el proyecto de investigacion
titulado: CORRELACION DE LOS HALLAZGOS CLINICO -
RADIOLOGICOS CON LOS HALLAZGOS TRANSOPERATORIOS Y LA
EVOLUCION DE LOS ANEURISMAS INTRACRANEALES ROTQS, registrado
en el comité local de Investigacién con el mimero: 2005- 3501-046. El objetivo de este
estudio es determinar si existe correlacién entre el estado neurol6gico del paciente con
los hallazgos tomograficos, angiograficos y de ultrasonido doppler con los hallazgos
quirdrgicos y la evolucién del paciente para establecer un grupo de paciente con alto
grado de posible complicacién, ejercer un tratamiento quinirgico temprano para
disminuir 1a morbilidad y mortalidad global del paciente con hemorragia subaracnoidea

Se me ha explicado que mi participacién consistird en que se me ha incluido en
el protocolo por lo que serdn utilizados mis datos generales, datos clinicos, acepto se me
realice tomografia computada de créneo, angiografia de sustraccién digital asi como
ultrasonido doppler para establecer el diagnéstico de aneurisma intracraneal.

Declaro que s¢ me ha informado ampliamente sobre los posibles rigsgos,
inconvenientes, molestias y beneficios derivados de mi participacion en el estudio que
son los siguientes: dolor de cabeza que ocurre muy rara vez e hipersensibilidad al medio
de contraste y que los beneficios serin el diagnéstico oportuno para un manejo
adecuado mejorando asi el prondstico de mi padecimiento.

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

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en el momento que lo
considere conveniente sin que ello afecte la atencion médica que recibo del Instituto. El
investigador principal me ha dado seguridades de que no s¢ me identificaré en las
presentaciones o publicaciones que deriven de este estudio y de que los datos
relacionados con mi privacidad ser4n manejados en forma confidencial.

i i ano
Nombre y firma del paciente Investigador Principal

Testigo Testigo
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DISTRIBUCION POR SEXO
GRAFICA 1

34 PACIENTES 10 PACIENTES
)

B HOMBRES
B MUJERES

TOTAL DE PACIENTES: 44

DISTRIBUCION POR GRUPO

ETARIO Y SEXO
GRAFICA 2

i

CANVAOOND®O

m MUJERES
H HOMBRES

31- 41- 51- 61- 71- 81- GRU TARIO
40 60 60 70 80 S0 ros

PACIENTES

i
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18-

16
14
12

ArV.iINIOHOd
338588388

oMM A

ANTECEDENTES FAMILIARES

T T O

GRAFICA 3
17 (38.8%)

ANTECEDENTES
FAMILIARES

B HAS

M ENF
POLIQUISTICA
RENAL

O ANEURISMA
CEREBRAL

SINTOMAS PRESENTADOS

GRAFICA 4

N

X

S 0 | . S

Y S

SINTOMAS

O CEFALEA

® PERDIDA EDO
ALERTA

B NAUSEAS
mVOMITO

@ CRISIS
CONVULSIVAS




ACTIVIDAD REALIZADA AL
INICIO DEL CUADRO CLINICO

GRAFICA 5

O HABITUAL mESFUERZO mREPOSO
WESTRES ®SUENO

ESTADO DE ALERTA AL
INGRESO
GRAFICA 6

50

0| -
B
g 20/ (4.5%) (6.8%)

10

o.

0 ALERTA HCONFUSION m SOMNOLENCIA

B ESTUPOR B COMA
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ESCALA DE HUNT Y HESS AL
INGRESO

GRAFICA 7

8(18.2%) 8(18.2%)

S3LN3IOVd
RN SN

GRADO DE HUNT Y HESS

EICIETELT

ESCALA DE LA WFNS AL
INGRESO
GRAFICA 8

- 19(43.1%)
o 1517 |
3 T(15%)  9(20.5%) 6(13.6%)
5 10
® 5l

n.

GRADO DE LA WFNS

EIIELIELT ]
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ESCALA DE FISHER AL

INGRESO
GRAFICA 9
23(52%)
13
L0
§ 15
é ™ 3(6.8%) 2(4.5%)
s.
g GRADO TOMOGRAFICO DE FISHER
CICIET g,
DISTRIBUCION DE LOS
ANEURISMAS
GRAFICA 10
2046 5%)
a B MUERES
m HOMBRES

ACl ACMM1 ACoA
ComP
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PERIODO DE INTERVENCION

QUIRURGICA
GRAFICA 11
9(20.4%) 8(18.1%)

O TARDIO

@ INTERMEDIO
@ TEMPRANO

27(61.3%)
COMPLICACIONES

GRAFICA 12

RESANGRADO A6.%)

9(20.4%
HIDROCEFALIA

(47.7%)

ma.ﬂT]

0 5 10 15 20 25

VASOESPASMO

INFARTO
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TIEMPO DE INGRESO,

ANGIOGRAFIA Y CIRUGIA
GRAFICA 13
9.7 Dias

PROMEDIO EN DIiAS

B INGRESO B ANGIOGRAFIA H CIRUGIA |

e

ESTA TESIS NO SAl
DE LA BIBLIOTECA
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