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CAPITUIO I,

GENERALIDADES:

i, l.- INTRODUCCION,

Las anomalfas vasculares intracraneales son rela
tivamente frecuentes y conocidas desde hace mucho tiem
po. En las dos dltimas décadas, con el desarrollo de
la radiologfa intervencionista, su estudio ha adquiri
do gran auge.

Las malformaciones tipo f{stula arteriovenosas, -
constituyen un terrenoc de la embolizacidén terapéutica;
los aneurismas cerebrales debido a su cuello relativa-
mente estrecho, no se pueden embolizar ain cuando ha -
habido varios intentos de llevarlo a cabo. A partir -
del afio de 1960, han cambiado los conceptos respecto -
al momento de la terapia quirirgica y a las maniobras
angiogrificas. El advenimiento del TAC ha introducido
conceptos de importancia en el manejo médico de estas
anomalisas.

El presente trabajo es un andlisis clfnico-radio-
1l8gico de los aneurismas de los vasos cerebrales, en -
un grupo importante de pacientes y 1la revisién de los
dltimos datos bibliogrdficos, en un intento de actuali
zar los conocimientos sobre este tema, que me parece -
de importancia en la radiologia y en la clinica neuro-
1légica.

El aneurisma cerebral se define como la dilata-
cién anormal, localizada de la luz arterial. En el pa-
sado, los de etiologia luética en la aorta eran las le
Siones mAs comunmente encontradas. Ahora, éstos han si
do eliminados, en gran parte por el uso de antibidticcs
siendo las lesiones cerebrales las mds frecuentes én -
el cuerpo humano (17).



El primer sutor gque estudid los aneurismas de los
vasos cerebrales fué Biumi, en 1765. La primera demos-
tracién angiogrdfica fué realizada por Egaz Moniz ha-
cia el afio de 1927. Adn cuando anteriormente se habia
descrito en una radiografia simple de crdneo, una cal-
cificacién correspondiente a un aneurisma. Dandy y Ro-
bertson (20, 7) mencionan la posibilidad de un diagnés
tico neumoencefalogrifico de grandes masas aneurismdti
cas que clinlcamente han sido diagnosticadas como ma-
sas expansivas intracraneales.

Los aneurismas pueden ser congénitos, arterioes-
clerdticos, micéticos, traumdticos, sifiliticos o dise
cantes. Los saculares, asintomdticos, no rotos, son ha
llazgos incidentales en las autopsias en un rango gue
oscila del 0.4 al 1.5%. El exdmen postmortem, revela -
gue tales aneurismas se presentan en un 30 al 40% de -
los pacientes fallecidos a consecuencia de una hemorra
gia subaracnoidea espontdnea. En un 10 al 20% de las =
veces, hay dos o mds aneurismas o un aneurisma combing
do con una malformacidn arteriovenosa (17). Los de mor
fologfa sacular son muy raros en la infancia. Hab1tua1
mente se desarrollan en la Juventud Y llegan a ser sin
tométicos durante la cuarta o quinta década de la vidas
o mds tardfamente. Afecte por igual a hombres y muje-
res. (18).

Casi todos los aneurismas saculares estédn préxi-
mos o en la bifurcacién de las arterias. Cerca del 75%
de los aneurismas intracraneales, estdn localizados en
la mitad anterior del poligono de Willis: en la cardti
da interna o sus ramas proximales, o en la arteria co-
municante anterior. En resto asientan en la comunican-
te posterior o en el sistema vertebrobasilar. E1 punto
importante para recordar, es que el 80% de los aneuris
mas que causan hemorragia subaracnoidea, estén en los
sistemas carotfdeos (6). Por lo tanto, la arteriogra-
fia carot{dea bilateral, asi como la del sistema verte
brobasilar, deben ser llevados a cabo para identificar
el sitio de sangrado, atendiendo ademds al hecho ya ci
tado, de que entre el 10 y el 20% de las veces, hay -
mds de un aneurlsma. Morfoldgicamente se diferencian-



ens fusiformes, caracterizados por la dilatacién difu-
sa simple y sinuosa de una arteria, y de ahf el térmi-
no de dolicomegaarteria con el que se le conoce tam-
bién; los ampulares, caracterizados por dilatacién am-
pulosa de la pared arterial por lo cual llegan & tener
gran volumen y por Gltimo, los saculares. Mientras que
los fusiformes y los ampulares son generalmente volumi
nesos y asientan sobre los grandes tramos arteriales -
(carétida interna, vertebral y basilar) y clinicamente
S8e caracterizan por ocacionar signos compresivos, los
aneurismas ssaculares son casi siempre de mds pequefio -
volimen, y tienen su asiento de elecciédn en el poligo-
no-de Willis; é&stos Wltimos tienen forma redondeada u
ovoidea y suelen fijarse a las arterias donde estén si
tuadas por el pediculoc mas o menos estrecho. Estc es
muy importante, por la mayor facilidad de 128 reseccidn
quirdrgica de éstas lesiones. Este tipo de aneurisma -
suele ser dnico, pero la presencia doble, triple o mul
tiple no es infrecuente (17), Scott describid un caso
de 20 aneurismas distribuidos en ambas cardtidas. Los
aneurismas miltiples pueden estar situados sobre el -
mismo tronco arterial o sobre arterias diferentes; al-
gunas veces son bilaterales y en ocaciones simétricos,
lo cual avalaria la teoria congénita de su origen (22).

I. 2.~ CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FISIOLOGICAS.

En éste capitulo, nos referiremos a la anatomfa -
bdsica de las arterias cerebrales, ya gue la patologia
que estamos tratando, se presenta sdlamente en éstas -
(10). Del arco adrtico emergen tres ramas: la arteria
innominada es la primera, la cual habitualmente sale a
la dereche de la trdquea, pero puede también emerger -
mds distalmente y salir a la izquierda, La segunda ra-
ma, es la arteria carétida primitiva izquierda. La ter
cera rama es la subclavia izquierda, la cual en pacien
tes jévenes es recta, alineada con el eje de la aorta
tordcica descendente. Al aumentar la edad se produce -



tortuosidad y elongacidén del arco adrtico con cambios
en las relaciones angulares del orfgen de &stos vasos
con la aorta. Esto hace mds diffcil la cateterizacién
selectiva de éstas ramas en los pacientes de edad avan
zada.

SISTEEA CAROTIDEO.

La arteria cardtida interna, sin ramas colatera-
les en el cuello, penetra en la base del crdneo despus
de salir del canal carotideo, labrado en el hueso tem—
poral, corre a través de la capa externa de la durama-
dre y entra en el seno cavernoso. Varias ramas meningo
epifisiarias, salen del segmento intracavernoso (sifén
carotideo). La arteria cardtida interna, sale del seno
cavernoso y pasa por debajo de la clinoides anteriores
para llegar a ser una estructura intradural. Inmediata
mente después, emite una colateral anterior, la arteri
a oftdlmica, que irriga la 4rbita y las meninges del -
piso craneal anterior. La arteria comunicante poste-
rior, sala hacia atrds para unirse a la cerebral poste
rior. Inmediatamente por arriba de este punto, la arte
ria carot{dea anterior cursa posterior y lateralmente
para entrar al plexo carotideo del cuerno temporal.

La arteria carétida interna se bifurce en dos ra-
mas terminales: la arteria cerebral anterior, que via-
Ja medialmente para unirss con la arteria cerebral an-
terior del lado opuesto por medio de la arteria comuni
cante anterior. Asciende después y se sitda por delan-
te del rostrum y la rodilla del cuerpo calloso y conti
nGa hacia atrds, a lo largo del cuerpo calloso, denoml
nédndose en éstas porciones como arteria pericallosa., -
La rama mayor de la cerebral anterior, es 1z arteria -
frontopolar, la cual se extiende en la parte interna <
del polo frontal.

La arteria cerebral media, (la otra) rama termind
de la carétida interna, se dirige hacia afuera y hori-
zontalmente, entre el 1lébulo frontal por arriba y el -
temporal por abajo, para penetrar en la cisura de Sil-



vio. En el segmento horizontal, tiene miltiples colate
rales pegquefias, las ramas lenticulo estriadas, que se
extienden posteriormente para-irrigar los ganglios ba-
sales y la cdpsula internma. Las ramas mayores de 1la ar
teria cerebral media, se dividen en ramas frontal, an-
terior y posterior del parietal, as{ como también en -
ramas anterior y posterior temporales. De éstas ramas
mayores, slgunas mfAs pequefias se levantan para irrigar
la insula.

SISTEMA VERTEBRAL.,

ARTERIAS EXTAACRANEALES: Las arterias vertebrales son,
en general, las primeras colaterales de las subclavias;
tienen un trayecto ascendente hacia el sexto agujero -
transversal vertebral, penetrando en todos los aguje-
ros transversales cervicales. Rodea la masa lateral dd
atlas y se hace intradural a nivel del agujero magno.
Miltiples ramas musculares salen de la porcidn cervi-
cal, las cuales tienen comunicaciones que se abren en
enfermedades obstructivas arteriales, hacia ramas de -
la arteria cardtida exterma, ramas costocervicales y -
tirocervicales de la subclavia y algunas ramas muscula
res de la arteria vertebral del lado opuesto. También
emergen de este trayecto, ramas espinales radiculares
que Se - anastomosan con la arteria espinal anterior y
da pequefias ramas espinales anteriores antes de unirse
con la vertebral del lado opuesto y formar la arteria
basilar. Ademds, da ramas meningeas anteriores y poste
riores, que irrigan parte de la duramadre de la fosa -
posterior.

ARTERIAS DE LA FOSA POSTERIOR: Resumiremos los vasos -
arteriales de la fosa nosterior: la arteria cerebelosa
posteroinferior (PICA) sale de la vertebral, por arri-
ba del agujero magno. Anatémicamente estd {ntimamente
relacionada con la médula, la porcién inferior del -
cuarto ventriculo, el vermis inferior, las am{gdalas y
la porcidn inferior de los hemisferios cerebelosos. La
arteria basilar cursa arriba y forma una giba mediana
sobre la superficie anterior del puente; estd separada



del clivus por un espacio de I a 2 mm. La arteria cere
belosa anteroinferior (AICA) sale del tercio inferior

de la arteria basilar e irriga estructuras cercanas sl
meato auditivo intermo. Las (ltimas colaterales de 1la

arteria basilar, son las cerebelosas superiores, una a
cada lado, que en su curso rodea el mesencéfalo, para

irrigar las superficies superiores de los hemisferios

cerebelosos. La arteria basilar se bifurca al final, -
en en las dos arterias cerebrales posteriores, las cua
les se dirigen hacia atrds, para envolver el mesencéfa
lo. Estas ramas se extienden para irrigar los polos -

occipitales y las porciones inferiores y posteriores -
de los l8bulos temporales.

POLIGONO DE WILLIS: Como ya hemos expuesto, la vascula
rizacién del encéfalo depende, por lo gque a sus siste-
mas de irrigacidén arterial se refiere, de las arterias
carétidas internas y de las vertebrales. Estos siste-
mas arteriales, se anastomosan en la base del encéfalo
formando el polfgono de Willis. Este constituye la red
anastomética mds importante de la circulacidén enceféli
ca, ¥y 8su presencia asegura, ante posibles variaciones
del gradiente circulatorio a uno u otro lado, una fi-
siolégica distribucién del débito sangufneo. El poli-
gono de Willis estd4 formado en su parte anterior por
la primera porcidén de las cerebrales anteriores unidas
por la comunicante anterior. Su constitucién anatémica
puede ofrecer miltiples variantes, y del calibre ¥y -
buen funcionalismo de las comunicantes posteriores, -
depende muchas veces el que se establezca o no, una -
buena circulacidn vicariante, cuando decrece el flujo
sanguineo a través de los sistemas carotfideo o verte-
brobasilar (8).

CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS.

La irrigacidn sangufnea cerebral, estd {ntimamen-
te relacionada con la circulacidn general.

No se ha demostrado claramente el papel gue jue—
gan los nervios vasodilatadores y vasoconstrictores en
la circulacién cerebral; en cambio se sabe con certeza



que el didxido de carbono (C02) posee efecto dilatador
¥ junto con otros productos del metabolismo, regulan -
la circulacidn local cerebral, siendo su demanda pro-

porcional a la actividad de éste.

La circulacién cerebral tiende a adaptarse de for
ma pasiva a los cambios de la presién arterial. En cie
tas condiciones patoldgicas, sin embargo, las arterias
¥ arteriolas cerebrales, pueden espasmodizarse local o
generalmente de tal manera gue la hipertonia del miscu
lo circular de las arteriolas pueda repercutir sobre -
la circulacién cerebral. Esto se discute en la actuali
dad, no acepténdose por todos los autores. La finalidad
del circuito anterior, es asegurar la circulacidn anas
tomdtica. Se ha demostrado gue la arteria cardtida y
la arteria basilar, se distribuyen por los hemisferios
cerebrales de tal forma, que normaimente no existe in-
tercambio de sangre entre ellos. La corriente opuesta
derivada de las arterias, se encuentran en la arteria
comunicante posterior " en punto muerto " en el cual,
la presidén de ambas arterias es idéntica.

De modo similar, los territorios de las arterias
cardtidas se encuentran en similitud de condiciones en
1z mitad de la arteria comunicante anterior. Sin embar
g0, si ambas arterias carftidas internas o ambas verte
brales estén ocluidas, la sangre se dirige hacia ade-
lante o hacia atrds respectivamente del par gue perma-
nece libre, entrando en funcién una anastomosis anterog
posterior a través de cada comunicante posterior.

Igualmente, en caso de oclusidén de una de las ca-
rétidas intermas, la irrigacidn del territorio de esta
arteria, llega de la arteria basilar a través de la co
municante posterior y también de la arteria carétida -
intema opuesta a través de la comunicante anterior, -
1o gue ha quedado demostrado durante el curso de las -
angiografias. As{, si se inyecta el medio de @ontraste
en une cardtida, mientras la opuesta se comprime, éste
cruza la linea media a través de la comunicante ante-
rior, si la misma es permeable, pero cuando se permite
circuler libremente la sangre, ella vuelve a sus cau-
ces normales.



1. 3.~ ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA.

Los aneurismas de los vasos cerebrales pueden sers
congénitos (90%), arterioesclerdticos o fusiformes (79
sépticos, éstos de etiologia infecciosa o neopldsicos
(2.5%), ¥y los disecantes traumdticos (0.5%) (17).

La aplasia congénita o hipoplasia de la muscula-
ris arterial, combinada con el incesante golpeteo de B
Sangre arterial contra éstas 4reas, sugiere que el fac
tor mds importante de la génesis de los aneurismas in-
tracraneales, sea éste. La fusién imperfecta en las bi
furcaciones y la incompleta reabsorcidén de las ramas -
embrionarias, avortan sitios potenciales para la her-
niacidén de la intima y la formacidn secundaria de un -
aneurisma sacular. S6lo cuando los estragos del tiempo
dan lugar a la elevacidn de 1la presidn sanguinea y/o -
la arterioesclerosis, se produce la herniacidn. Ya que
los defectos mediales son encontrados en un 80% de las
arterias cerebrales, supuestamente normales, es razona
ble pensar que la formacién aneurismédtica, es dependi-
ente de factores adicionales. Tal vez el mds importan-
te de éstos, es una fuerte onda pulsdtil de la presién
sangufnea, golpeando contra el 4rea afectada y debili-
tada (26) .

Los aneurismas distales al poligono de Willis, de
vez en cuando son de origen congénito o ateroesclerdti
co. Los situados en la rodilla de la arteria cerebral
anterior, cerca de la rodilla del cuerpo calloso, en -
el origen de la arteria callosomarginal o de l1a fronto
volar, son de etiologia congénita. La incidencia repor
tada de éstos Gltimos, es del 2 al 4.5%. (26).

APARIENCIA MACROSCOPICA,

Los sacos aneurisméticos estdn unidos al vaso por
un cuello gue puede ser angosto o a veces mds ancho que
el fondo del aneurisma. La mayoria de las rupturas, -
ocurren en el fondo del saco. Aunque casi todos los -
aneurismas son del tamafio de un guisante, pueden ser -
tan pequefios como la cabeza de un alfiler o tan gran-
des como una nuez.



Algunos saecos yacen en el espacio subaracnoideo -
agranddndose con el paso del tiempo; otros, una vez de
sarrollados, parecen permanecer estdticos. El saco de
un gran aneurisma, estéd con frecuencia llenoc parcial-
mente por un codgulo organizado o en vias de organiza-
cién (un factor puede ser el agrandamiento nrogregsivo
posterior y la subsecuente ruptura del aneurisma). La
calcificacién de un codgulo o de la pared no es rara.
El agrandamiento de los aneurismas, puede provocar cam
bios en su forma y se hacen bilobulados o multilobula-
dos.

Los aneurismas arterioesclerdéticos, tienen predi-
leccidn por las bifurcaciones, donde pueden debilitar
la pared y dar lugar a un agrandamiento posterior de -
un aneurisma preexistente, en tales casos, la pared -
del saco es frecuentemente traslicida y consiste en -
una capa de tejido fibroso. {17).

APARTENCIA MICROSCOPICA:

La capa muscular de la arteria se ve hasta el cue
l1lo del aneurisma, pero la membrana elidstica interna -
degenerada, similar a la observada en las arterias ate
roescleréticas, continda por una corta distancia dentm
del saco. La pared del saco estd formada por tehido fi
broso que se continda con la intima y la adventicia de
la arteria madre. En casos donde el sangrado ha ocurri
do previamente, estd rodeada de fagocitos, conteniendo
hemosiderina, alguna infiltracidn linfocitica y engro-
samiento fibroso.

El aspecto disgenético de los aneurismas intracra
neales se refuerza con su asociacidn con otros tipos -
de manifestaciones de malformacidn de igual significa-
do, tales como, el rifién poliguistico, angiomatosis de
la retina, hemangioblastoma del cerebelo, coartacién -
de la aorta, persistencia de la comunicacidn cardtido-
basilar (arteria trigeminal primitiva)}, una comunican-
te posterior, renresentada por un cordén atrdfico o -
ausente, ausencia de comunicante anterior y anomalias
vasculares en fosa posterior. Hay autores que sugieren
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que las anomalfas del poligono de Willis son tan fre-

cuentes que por los trastornog del flujo que ocacionan
pueden contribuir a la formacidn de dichos aneurismas.
(17).

Con respecto al resto de los aneurismas, menciona
remos su patogenia de una forma somera. Los aneurismas
micéticos, comprenden del 2.5 al 6% de todos los aneu-~
rismas. En general estdn situados en localizaciones pe
riféricas. Pueden formarse por la extensidn indirecta
de una infeccidén de la pared arterial. Alternativamen-
te, los émbolos sépticos, pueden causar destruccidn de
la pared vascular después de albergarse en el vaso vas
rum {(16). Existen ademds dos neoplasias primarias poco
frecuentes, el coriocarcinoma y el mixoma cardiaco, -
que coinciden con aneurismas periféricos. Estas lesio-
nes metastdsicas, se presentan como accidentes vascula
res cerebrales, simulando encefalitis o lesiones ocupa
tivas intracraneales solitarias. En la primera y méds -
frecuente presentacién, el exdmen microscépico de la -
lesién hemorrdgica, muestra células maliegnas y existe
un nido de tejido neoplédsico en la arteria., Teacher -
(27), demostrd que los vasos pueden dilatarse, formen
do pequefios aneurismas, gue subsecuentemente sangran.
El mixoma cardiaco, es otra causa de los aneurismas lo
calizados periféricamente, secundario a émbolos tumora
les. New y colaboradores, reportaron que los émbolos -
sistémicos, se desarrollan en un 45% de éstos pacientes
con mixom& de la auricula izguierda y cerca de la mi-
tad de éstos émbolos son cerebrales (16).

Los aneurismas traumiticos de las arterias cere-
brales periféricas, son raros,de acuerdo a Benoit y de
Wortzman (5), quienes encontraron que sélamente 4 ca-
sos de una serie de 850 aneurismas intracraneales ana-
lizados en el Hospital General de Toronto. De acuerdo
a Burton (6), tales aneurismas vueden resultar del tra
ma directo o indirecto. En el trauma indirecto, las -
fuerzas de deslizamiento, pueden ser responsables de -
la formacién de aneurismas. Las ramas terminales de -
las arterias cerebrales medias, parecen ser los sitios
de localizacién mds comunes, lo cual se pudiera expli-
car, por la asociacién de éstos aneurismas con la frac
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tura del crdneo. Los aneurismas trauméticos de las arte
rias cerebrales, pueden ser divididas en tres %tipos:
-los méds frecuentes son debido a traumas cerrados (62%
secundarios a lesiones de tipo penetrantes (274), y -
después de procedimientos quirirgicos (11#); tales co-
mo la extraccién de un hematoma o tumor, o del clipaje
temporal de una arteria.

El tiempo de intervalo entre el episodio traumdti
co ¥ la ruptura del aneurisma, varia de 5 dfas a los -
10 afios (25).

I. 4.- HANIPESTACIONES CLINICAS.

Aunque la hemorragia subaracnoidea es el acciden-
te por excelencia, mediante el cual se llega al diag-
néstico de un aneurisma intracraneal, no es su Unica -
manjfestacidén. Puede dar otros sintomas, que se divi-
de en : sintomas generales, sintomas focales y sinto-
mas por ruptura (1).

SINTOMAS GENERALES,

Si son pequefiog y por tanto estdn en la substan-
cia cerebral sin obstruir la circulacidén del LCR, no -
producen sintomas hasta su ruptura. In caso contrario,
se comportan comoc masas intracraneales dando cefalea,
vémitos y edema de papila.

Un soplo sistélico auscultable en el crédneo, en -
raras ocaciones se encuentra. Ademds, por otra parte,
este soplo puede estar presente en otras patologias, -
como por ejemplo: en tumores que comprimen un vaso ar-
terial, en las anemias, en el hipertiroidismo y sobre
todo en las fistulas arteriovenosas.

SINTOMAS POCALES.

Dependen de la localizacidn del aneurisma y pue-
den observarse:
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a) Accidente por compresién en los nervios intracranesa
les,

b) Accidentes agudos por claudicacién vascular.

c) Accidentes agudos por ruptura.

a) Accidentes por compresidén en los nervios intracra-
neales:

Afecta generalmente al segundo, tercero y quinto
par, habitualmente se inician en forma aguda. Se ob=-
serva un inicio sdibito de cefalea intensa que puede -
ser unilateral, con o sin hemorragia subaracnoidea., La
participacidn de los pares craneales, se traduce siem=
pre por sintomas de déficit del nervio afectado. En el
caso poco frecuente, del segundo par se observa un de-
fecto en el campo visual con escotomas y disminucidn -
de la agudeza visual, gque depende de la localizacidn -
del infiltrado hemorrdgico, pudiendo llegar hasta la -
ceguera del ojo afectado. Jefferson publicé 16 casogs -
de aneurismas que comprimen la via dotica y de los cua
les la mayor{a vresenté hemorragia subhialoidea ¥y défi
cit visual.

En caso del tercer par craneal afectado, el meca-
nismo es compresivo, perc el episodio agudo de la toma
de éste nervio, se debe en general a la fisura de un -
aneurisma adherido al nervio, méxime cuando no se acom
pafia de hemorragia subaracnoidea. En ésta circunstan-
cia, después de una intensa cefalea generalizada o he-
micrénea, se presenta paresia o parilisis del MOC que
se instala en minutos o en pocas horas.

b) Accidentes por Claudicacidn.

Son debido a déficit del aporta circulatorio con
la anoxia consiguiente en el territorio afectado vascu
larmente por la malformacidn. Los fendmenos de claudi-
cacién, se asocian habitualmente con la ruptura del -
aneurisma y son debidos a espasmos vasculares, trombo-
sis o a la asociacidén de ambos mecanismos.

En los sujetos jévenes, predominan los mecanismos
espasmédicos, en cambio los trombSticos o mixtos, ocu-
rren en las personas de mayor edad, a partir del quin-
to o sexto decenios de la vida.
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Taveras (26) demostrd con estudios angiogridficos
seriados, gque el espasmo de los vasos en el momento de
la hemorragia era un hecho real. Se le atribuye a éste
mecanismo, la produccidén de sintomas severos, incluso,
tomas motoras o descerebracidn.

Los aneurismas infraclinoideos de la carétida, -
producen con frecuencia el sindrome del seno cavernoso
que podemos dividir con fines didécticos en sindrome -
anterior, medio y posterior. En el sindrome cavernoso
anterior, estd tomada la primera divisién del trigémi-
ne y hay toma del tercero y a veces del sexto par, con
pardlisis de los mdisculos oculomotores.

El sindrome cavernoso posterior, se caracteriza -
por la toma de todo el trigémino, ocacionando secunda-
riamente un dolor en la cara y parilisis de los miscu-~
los oculomotores; con menos frecuencia hay pardlisis -
de los abductores. En los aneurismas de la carétida, -
por encima del senc cavernoso, lo mids frecuentemente -
observado, es la toma del tercer par, con parilisis -
oculomotora, ptosis palpebral y pérdida del reflejo pu
pilar del lado afectado. La pupila estd dilatada y fi-
Ja sin reacciones a la luz ni al movimiento. Puede ha-
ber dolor en el ojo ¥y en la cara si el ganglio de Gas-
ser estd afectado, y puede existir también una pérdida
del reflejo corneal. En ocaciones, se produce hemianop
Sia por compresién del tractus &ptico.

En el territorio de la cardtida, se debe mencio-
nar la fistula cardtido-cavernosa, muchas veces secun-
daria a la ruptura de un aneurisma intracavernoso, gue
estéd asociado a un cuadro clfinico de exoftalmia pulséd-
til (aproximédamente en el 75% de los casos son traumé
ticos y el 25% restante es de tipo esvontdneo).

Suele auscultarse un soplo en la drbita afectada,
existe congestidn venosa en la 8rbita y vuede haber -
atrofia dptica y oftalmoplejia total o parcial.

¢) Accidentes agudos por ruptura.

El episodio hemorrégico de cuantia variable, cons
tituye la manifestacidén mds tipica del aneurisma.

Segin la localizacidn de la extravasacién hemorrd
gica, se distinguen las siguientes formas:
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1. Hemorragia subaracnoidea.

2. Hemorragia cerebral con 0 sin participacidén ventri-
cular, .

3. Hemorragis meningocerebral.

La hemorragia subaracnoidea esponténea, segin la
mayoria de los autores, es causada la mayor parte de -
las veces por la ruptura aneurismftica de los vasos ce
rebrales, Aungue no todos los aneurismas evolucionan -
necesariamente hacia la rupturz, ésta puede presentar-
se a cualquier edad. Seglin Dandy, habria una dominan-
cia entre la cuarta y la cuinta décadas de la vida.

La caracteristica de las rupturas aneurismiticas
es la recurrencia. Las estad{sticas muestran que el -~
40% de los casos, pueden fallecer en el primer acciden
te hemorrégico y del otro 60%, la mitad recidiva a cor
to plazo con dos tercios de mortalidad inmediata a esa
recurrencia; la mayor incidencia de ésta, se presenta
entre la primera y la& cuarta semanas.

El sindrome meningeo clésico en las rupturas aneu
risméticas, se instala rdpidamente con un cuadro de inm
ciacién sobreaguda, comprobdndose la existencia de un
LCR hemorrdgico. La presién arterial suele ser normal
¥ cuando esti aumentada, debe vensarse en fendmenos de
trombosis agregada, excepto, cuando estuvo aumentada -
con anterioridad. El fondo de ojo puede mostrar altera
ciones, pudiéndose encontrar hemorragia sin edema de -
la papila a las 24 horas del accidente agudo. La ausen
cia de signos focales debe hacernos pensar en una hemo
rragia subaracnoidea pura sin participacidn cerebral.

La hemorragia cerebral pura por ruptura de aneuris
mas, no es frecuente ; se observa en casos de aneurisg
mas de la arteria cerebral media, situados en la profwn
didad de lz cisura de Sylvio; en este caso, sSe consti-
tuye como una coleccidn hemdtica gue diseca ambas pare
des del valle silviano; habitualmente la sangre no que
da coleccionada en esta regidn, sino que irrumpe hacia
los espacios subaracnoideos.

La ruptura en asociacidn con la hemorragia intra-
cerebral, es mds frecuente a vartir de la cuarte déca-
da de la vida. EBn los jévenes es més frecuente la hemo
rragia meningea pura.

Segin las estadisticas, mds de la mitad de los ca
sos fatales, corresponden a hemorragias intraparenqui-
matosas. La coleccidn sanguinea no siempre es localiza
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da, sino que infiltra el parénquims vecino, llegando -
hasta el tallo cerebral, siguiendo el trayecto de las
fibras nerviosas cuando la hemorragia es cuantiosa. Su
forma de comienzo es anflogo al de las formas menin-
geas puras, predominando el comienzo ictal, siguiendo
con las secuelas focales dependientes del vaso afecta-
doe.

I. 5.~ HALLAZGOS RADIOGRAFICOS.

Las radiografias simples de crdneoc en general, a-
portan pocos datos, sin embargo, se vueden observar al
gunos signos indirectos producidos por los efectos de
mgsa, por ejemplo, desplazamientos de la gldndula pi-
neal por hematomas cerebrales, o erosiones de la silla
turca por aneurismas intraselares gigantescos yue incl
so pueden confundirse con neoplasias. La calcificacidn
de tipo anular es diagnéstica en placa simple. Se for-
ma por estar llena la luz del aneurisma de un trombo -
organizado cue se calcifica en la periferia {26) (ver
figura 1l).

ba angiografia es el estudio por excelencia en el
diagndéstico positivo y topogrifico de los aneurismas y
que en un porcentaje alto {segn Mc Kissok es de hasta
del 97%) (15), puede confirmar el diagndstico., La fal-
ta de comprobacidn de un aneurisma no excluye su exis-—
tencia. Debe recalcarse la importancia del estudio de
todos los vasos cerebrales ain cuando se haya encontra
do un aneurisma en la primera angiografia, pues como -
ya se expuso con anterioridad, del 10 al 20% de los ca
sos, presentan aneurismas miltiples {ver figura 7).

Algunos autores se conforman con el estudio com—
pleto del poligono de ®illis, pero Sprindle y Abbott -
(24) sugieren estudiar ambas vertebrales, pues la mé-
xima frecuencia de aneurismas en territorio vertebro-
basilar, ocurre en la emergencia de la arteria cerebe-
losa posteroinferior (PICA).

Algunos aneurismas pueden no diagnosticarse poste
riormente de haber estudiado todos los vasos en las an
giograff{as. La mayor parte de las veces, Se debe a la
presencia de trombosis espontinea intra-aneurismdtica.

16



Puede haber un aneurismas de muy pequefio tamafio, que in
cluso no es diagnosticado con la observacién més dete-
nida (23).

Un aneurisma puede fallar en su llenado, en el mo
mento de la angiografia por los diversos mecanismos si
guientess el vasoespasmo (ver figura 2 a y ¢ y figura
7 a, byc), estrechamiento del cuello aneurismitico y
alteraciones en el flujo sanguineo. Otras posibles ex-~
plicaciones son: desintegracién del aneurisma en el mo
mento de la angiografia o la presencia de una lesién -
tan pequefla que no sea vista al interpretar el estudio
(9}).

Taveras (26) enfatiza la importancia de las placas
seriadas tardias, pues algunos aneurismas se llenan en
una fase tardia, no siendo visibles en la fase arteri-
al temprensa.

Los signos angiogrdficos de aneurisma, correspon-
den a : defectos de llenado positivos en el trayecto -
vascular ¥y la persistencia del medio de contraste en -
las fases tardias. (ver siguientes figuras). BEs necesa
rio valorar su tamafio, ya que es raro que los que mi-
den menos de 4 mm se rompan; si son Unicos o multilocu
lares (éstos tienen mayor frecuencia de ruptura) (ver
figura 7). Ademés, es importante, desde el punto de -
vista quirurgico, definir si son sésiles o pediculados
(de agqui la utilidad de las placas oblicuas) (ver figu
ra 3 b). El aumento de tamafio del aneurisma en un lap-
so de tiempo, indica deterioro vascular en su pared -
(lo cual indica ruptura de la misma a través de la {in-
tima). Obviamente, también se valorard la situacidn de
la anomalfa (12,29).

Dentro del diagnéstico angiogrdfico de los aneu-
rismas intracraneales, hay que tratar varios tdépicos
relacionados {ntimamente con la conducta a seguir que,
en Gltima instancia es lo que tiene mayor valor. Otro
aspecto en la evaluacién de un aneurisma de vasgs ce-
rebrales, es la presencia de un hematoma cerebral, que
puede ayudar en primer lugar a la localizdcién del mis
mo, cuando las lesiones son miltiples, pues légicamen-—
te, el aneurisma préximo al hematoma es el que debe es
tar roto {ver figuras 2 a y 7a, by c).
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Para que la ruptura aneurismdtica se efectie, in-
fluyen varios factores como son el defecto anatémico =
bdsico, la edad y la presién arterial, como ya se men-
cioné. Cuando esta ruptura ocurre a nivel del seno ca-
vernoso, se producen fistulas arteriovenosas (ver figu
ra 7a, by c). Generalmente los aneurismas se rompen
a nivel del dpex. Tienen mayor probabilidad de ruptura
los multiloculares y los mayores de 5 mm de didmetro -
(ver figuras4,6 y 6). Su ruptura es la causa m4s comdn
de hemorragia subaracnoidea, pudiendo pasar & la subs-
tancia cerebral ¢ estar en ambas. Los hallazgos radio-
grificos son: el espasmo (ver figura 2 ay 7 a, by c)
el cual se observa en la regidn del aneurisma roto, a-
fectando los vasos mayores y produciendo llenado pobre
de los vasos menores. Este dato también es dtil, para
determinar cudl aneurisma sangrd cuando existen varios
(ver figura 7 a, b y ¢). El hematoma es mds frecuente
que se forme en el territorio de la comunicante ante-
rior (ver figuras 2 y 7), asi como en el de la cerebra
media, produciendo efecto de masa {ver figura 4).

Se debe mencionar, que es raro observar la salida
del medio de contraste a través del saco roto, o llena
do de contraste de los sistemas ventriculares, por 1la
ruptura aneurismdtica (26).
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FPig. 1.

Radiografia simple de
crédneo en lateral.
Aneurisma parcialmente
calcificado de la arte
ria Basilar. Las fle-
chas sefialan una calci
ficacién lineal semi-
circular por atrds de
la silla turca gue esté
aumentada en su didme-
tro antercoposterior.

Fig. 2 a, b y c.

Angiografia carotigea derecha en ante
roposterior (a} écon 30 de inclinacidn

En la trifurcacidn de la cerebral me-
dia se observa una imdgen de defecto
de llenado vositivo de 8 mm de didme-
tro,circular, que corresvondid a un
aneurisma sacular. Las vorciones horizontales de la cerebral
media anterior, estdn disminufdas de calibre DOY espasmo vase
cular. Este es signo de sangramiento reciente. Hay ligero des

plzzamiento de los vasos de 1a linea media, debido a un peque
1i0 hematoma intraparenquimatoso.
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Pig. 2 c.

Angiograffa en vista oblicua del mis-
mo paciente., Se observa el aneurisma
(flecha) y se pone en evidencia el im
vortante espasmo arterial.

En b, es la angiografia en vista late
ral {(pdg 19) del mismoc paciente. Se -
Observa como dato agregado que la por
cidn distal del sifén carotfdeo estd
estrechada.




Fig. 3 a, b y ¢ (pdg. 20)}:

Angiografia carotfdea derecha en posiciones anteroposte-
rior {(a), lateral {(b) y oblfcua {(c). Hay una imfgen de -
defecto de llenado positivo, ovoidea, de 2 cms de didme-
tro mayor, situada en el sifén carotideo en el origen de
la comunicante anterior {préxima a la bifurcacidn de la
cardtida) (flecha). La radiografia lateral se puede obser-
var que el cuello del aneurisma (flecha) es relativamente
estrecho (detalle de importancia quirurgica). Por sus di-
mensiones, debe catalogarse como aneurisma gigante.

Fig. 4.

Proyeccidn lateral de una angiografia carotidea.
Se demuestra un aneurisma gigante (3 cms de dis-
metro) situado ern la regidn supraclinoidea del -
sifén carotideo (flecha}, igual que en el pacien
te de las Fig. 3.
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Fig. 5.

Angiografia carot{dea derecha en pro-
yecciones anterovosterior (a}) y late-
ral (b}. Se observa un gran aneurisma
(3.5 cms de didmetro), situado en la
regidén infraclinoidea (flechas) del -
sifén carotideo {intracavernoso).
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Angiografia carotidea izguierda en proyecciones ante-

roposterior {a) y lateral {b). Existe un aneurisma de

5 cms de difmetro que da la impresidén de ser original

mente intracavernosc (flecha) pero que debido a su cre
cimiento, ya estid produciendo un efecto de masa, ele-

vando principalmente la porcidn horizontal de 1la cere

bral media (flecha).
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Fig. Te

Angiografias,carotidea derecha en vista anteroposte-
rior (a) y lateral (b}, y carotf{dea izquierda en vis
ta anteroposterior (c} (siguiente pdg). Hay dos aneu
rismas, uno en el sifdén carotf{deo, distal. Del lado
derecho es evidente la imdgen por adicién de un aneu
risma de 1.5 cms de didmetro. Llamd la atensidn el -
desplazamiento homolateral de la pericallosa por lo
cual se practicéd la angiografia carotidea izquierda
{c). En ésta se observa un pequefio aneurisma en la -
bifurcacidén de la carétida {flecha} con severo espas
mo arterial proximal y desplazamiento de la perica-
llosa hacia el lado derecho, debido a un hematoma in
traparenquimatoso {paciente en estado de coma).
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Fig. 7 c.

Fig. 8.

Angiografia carotidea izquierda
en proyeccidn anteroposterior.

Paciente al cual se ha evacuado
un hematoma subdural izquierdo.
Se le practicd angiografia de -
control debido a la mala evolu-
cién. Se corrobora un desplaza-
miento mas o menos imvortante -
de los vasos de la linea media

por un hematoma residual y se -
observa un peqguefio aneurisma -
{flecha) decvendiente de una ra-
ma de la meningea media.

(ver texto en pdg 24}.



CAPITULO II.

Material y Método.

Se revisaron las historias de 105 pacientes a los
cuales se le habian diagnosticado la presencia de aneu
rismas de los vasos cerebrales, por medio de estudios
angiograficos.

Se disefi§ un modelo para anotar los datos clinices
mis frecuentes en las historias clinicas y sobre esque
mas del poligono de Willis en sus ramas de cada vaso -
se anot8 la tovografia del aneurisma o aneurismas, cux
do eran varios. Los datos anotados fueron: la sintoma-
tologia antes del ingreso a la unidad de neurologia, -
sintomas al momento del ingreso y la frecuencia por e-
dades y sexo. Ademds, signos radiogridficos cuando el -
aneurisma estaba {ntegro y los correspondientes a su -
ruptura.

Se practicaron un total de 261 angiografias; a 10
pacientes se les estudiaron ambas carétidas y a 16, sé
lamente una de ellas, debido a2 su mal estado. Al resto
se les estudiaron ambas cardtidas y una de las verie-
brales. En este grupo de casos, sélamente 11 tenfan -
TAC, cuyos resultados no decidimos anotar.
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CAPITULO III.

Resultados.

o8 resultados se enumeran en su mayocr parte, vor
medio de tablas y esguemas, para su mis rdpida compren
sidn e interpretacién.

TABLA NO. 1.

SINTOMATOLOGIA PREVIA AL INGRESO.

SINTOMAS EDAD DEL PACIENTE %
Cefalea. 20 arios. 44 %
Hipertensiédn arterial. 11 afios. 24 %
Vémitos. 4 afios, 8 %
Toma del III par. 3 afios. 6.6 %
Convulsiones. 2 afios, & %
Afasia. 2 afios. 6 %
Pérdida de la visidn. 3 afios. 6.6 %

Llaman la atensién tres datos importantes: la pre
sencia de toma del III par, pérdida de la visién y la
afasia en un minimo de pacientes. Casi la mitad de los
pacientes tenfan cefalea crdnica.
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TABLA NO. 2.

SINTOMATOLOGIA AL INGRESO.

SINTOMAS: NO. DE CASOS: %
Hemorragia subaracnoi&ea. 53 casos. 24,8 %
Cefalea. 41 casos. 19.2 %
Déficit motor de extremidades. 28 casos. 13.1 %
Coma, 27 casos. 12.6 %
Toma del IIT par craneal. 20 casos. 9.3 %
Hivertensidn arterial. 12 casos. 5.6 %
Hipertermia, 12 casos. 5.6 %
Vémitos, 10 casos. 4.6 %
Convulsiones. 10 casos. 4.6 %
Obnubilacidn. g casos. 4.2 %
Toma del VI par. 5 casos. 2.3 %
Toma del IV par. 2 casos. 0.93%
Toma del V par. 2 casos. 0.93%
Toma del VII par. 1 caso. 0.46% -
Cuadriparesia. 1 caso. 0.46%
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TABLA NO. 3.

FRECUENCIA POR EDADES.

EDADs NO. DE CASOS: %
De O a 10 afios. 2 casos. 1.8 %
De 11 a 20 afios. 10 casos. 9.6 %
De 21 a 30 afios. 14 casos. 13.4 %
De 31 a 40 afios,. . 22 casos. 21.7 %
De 41 a 50 afios. 25 casos. 24.0 4
De 51 a 60 afesa. 17 casos. 16.3 %
De 61 a 70 atios. 10 casos. 9.6 %
De 71 a 80 afios. 3 casos. 2.8 %
De 81 a 90 arios. 0 casos. 0.0 %
De 91 a 100 afios. 1 caso. 0.9 %

El paciente m4s jéven fué de un nirio de 9§ afios, -
el cual sufrid ruptura de un aneurisma de la arteria -
callosomarginal y el paciente méds viejo fué de 94 afios
yue fallecid por la misma razén que el anterior. Ambos
presentaron hemorragia subaracnoidea,

La mféxima incidencia fué durante 1la quinta década
de 1la vida.
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TABLA NO. 4.

VAS0S ARTERIALES AFECTADOS.

LOCALIZACION: DER: IZ2Q: NO.CASOS: %
Carétida Interna. 43 15 58 46.0 %
Comunicaente posterior. 1l 8 20 15.3 %
Comunicante anterior. 16 12.3 %
Cerebral anterior. 4 3 7 5.3 %
Cerebral media. 15 1 17 13.0 %
Vertebro basilar. 6 4.5 %
Vertebral. 1 1 0.7 %
Aneurisma Intracavernoso micético de

la Cerebral media. 1 0.7 %
Aneurisma de la cardtida comin en la

regidn del cuello. 1 0.7 %
Aneurisma de la meningea media iz-

quierda postraumético. 1 0.7 %
Aneurisma de la Callosomarginal. 1 0.7 %
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TABLA NO. 5.

LOCALIZACION DE LOS ANEURISMAS EN EL
POLIGONQ DE WILLIS SEGUN DIFERENTES

AUTORES.

AUTOR: TOTAL: CAROTIDAS: BASILAR:
MacDonald y Kosh. 888 735-83% 153-17%
Hartland. 38 27-T1% 11-29%
Krasenbuhl. 32 28-87% 4-12%
Richardson y Hilan. 53 42-79% | 11-21%
Mitchell y Angrist. 42 34-81% 8-19%
Riggs y Ruppe. 172 155-90% 17-16%
Hagee. 36 27-75% 9-25%
Convuille. 9l 78-86% 13-14%
TOTALES: | 1352 1126-8 3% 226-1T%
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CAPITULO IV.

DISCUS ION.

Los aneurismas de los vasos cerebrales han sido -
estudiados por miltiples autores en ndmeros importan-
tes de casos (17, 15, 18, 20, 22, 26). Nuestros resul-
tados coinciden, en general, con los presentados en 1la
literatura médica. Desde el punto de vista cligico, 1la
forma mAs frecuente de presentarse los aneurismas de -
los vasos cerebrales, es la hemorragia subaracnoidea -
aislada o asociada a otros sintomas. La clinica de es-
tos pacientes, corresponde a un sindrome meningeo con
alteracidén de la conciencia, a veces muy importante -
(estado de coma), en el cusl la puncién lumbar, da un
1{quido hemorrdgico en los primercs estadios o xantocr
mico, sin han pasado algunos dias desde el debut del -
cuadro. Los antecedentes sdlamente tuvieron importan-
cie en un 20% de los casos, pues una toma del III par,
o una alterecidn motora, son datos neurocldgicos de gram
valor {pero de ninguna forma son datos concluyentes en
el diagnéstico).

El diagndstico se debe de hacer por angiografia,
la cual es positiva en més del 95% de las veces. Debe-
mos sefialar aqui, que la presencia de una hemorragia -
subaracnoidea sin signos de localizacidn, nos obliga a
practicar un estudio angiogréfico del sistema carotide
o en el hemisferio no dominante (derecha en los pacien
tes diestros) siguiendo con una angiografia carotidea
contralateral y al final una angiografia del sistema -
vertebrobasilar. Debido a la alta frecuencia de los -
aneurismas mGltiples de las arterias cerebrales, se de
ben estudiar todos los sistemas arteriales intracranea
les.

En nuestra casufistica, los sistemas carotideos -
fueron los méds afectados, lo cual coincide con las es-
tad{sticas de todos los autores revisados; y las arte-
rias méds afectadas en orden de frecuencia fueron: card
tidas internas, cerebrales medias y comunicantes ante-
riores.
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Las anomalfas vasculares estaban situadas en bi-
furcaciones arteriales, lo cual apoya la tesis de la
debilidad de la pared arterial en la génesis de los -
aneurismas arteriales cerebrales. Otro apoyo a esta -
teorfa, es la distribucidn de las edades: la méxima =
frecuencia correspondid a los adiltos jévenes sin da-
tos de ateroesclercsis de importancia.

La TAC tiene importancia en e}l estudio de los pa-
cientes con aneurismas de los vasos cerebrales, no por
gue podamos diagnosticar con ésta técnica los aneuris-—
mas, lo cual se consigue en menos del 20% de los casos,
sino por una serie de datos de gran importancia en la
valoracidn clinico-radiolégica-quirirgica de los pa-
cientes:

Las dreas de baja densidad, que se pueden asociar
con el vasoespasmo, existente cuando hay sangre préxi-
ma a los vasos, estd en intima relacién con el cuadro
clfnico del paciente (2, 13, 30) y vuede orientar al -
neurccirujanc de cuidndo es el momento de realizar el
acto quirdirgicc. Existe una correlacidn muy significa-
tiva, entre el espasmo vascular (demostrado angiogrdfi
camente) y las dreas de baja demnsidad, que producen -
una imdgen denominada en " efecto nebuloso ™ (3,13).
Estas 4dreas de baja densidad desaparecen al ceder el -
vasoespasmo; por lo tanto, un seguimiento de los pa-
cientes por medio de la TAC, es lo indicado por tratar
se éste de un método no invasivo. Muchos autores, han
estudiado el vasoespasmo por angiografias seriadas, pe
ro éste método, altamente invasivo y con alto indice -
de morbilidad y mortalidad, no pensamos que sea el in-
dicado.

La TAC puede mostrar la existencia de sangre en -
los espacios subaracnoideos, cisternas y sistemas ven-
triculares (4,11,14). Se puede ademds, valorar la can-
tidad de sangre en éstas zonas, asi como el dafio ocackh
nado al parénquima cerebral por el sangramiento. Los -
datos, ante la presencia de varios aneurismas, se bus-
caban en la angiografia para valorar cudl habia sangra
do; son mejor analizados cuando se tiene el recurso -
de la TAC, pues por lo menos las hemorragias intrapa-
renquimatosas se analizan mejor con ésta (4,11).
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Los aneurismas mayores de 1, 2.5 cms de didmetro
en términos generales se denominan aneurismas gigantes
(19,23). Estos tipos de aneurismas, pueden ser diagnog
ticados por tomografia computada en un porcentaje rela
tivamente elevado {(en caso de no estar trombosados), -
pero constituyen sdlamente el 5% del total de los aneu
rismas de las arterias cerebrales. No es fdcil sospe-
char 1la presencia de grandes masas aneurismédticas, puss
muchas veces funcionan desde el punto de vista clinico
como masas expansivas intracraneales (19,23,24), lo gwe
en el pasado a estos pacientes obligara a su diagnésti
co por medic del neumoencefalograma, el cual estd defi
nitivamente contraindicado en los aneurismas cerebra-
les actualmente, puesto que el estudio es capaz de au-
mentar la presidn sanguinea arterial.

En el Hosoitel General de México, el criterio pa-
ra manejar los aneurismas, aun cuando aparezcan en la
imdgen por medio de la TAC, es llevado a cabo una an-
giografia plurivascular, pues por 10 menos en una oca-
cidn un aneurisma del sifén carotideoc crecid hasta la
silla turca erosiondndola secundariamente y hasta des-
truyéndola, lo que a la vista de las radiografias sim-
ples se interpretd como una masa selar de probable ori
gen hipofisiaria.

Sélamente la angiografia fué eficiente para llegar
a conclusiones vdlidas diagndsticas en este paciente.
Si a esto se agrega que algunos aneurismas de los va-
s0os cerebrales con lesiones sillares se pueden acompa-—
flar de sindromes deficitarios de hipé6fisis, queda bien
establecido que es muy importante llevar a cabo estu-
dios angiogrédficos, alin cuando la tomografia computari
zada haya vlanteado una imédzen de alta densidad radio-
l6gica al introducir el medio de contraste.

Cuando existe un aneurisma de gran tamafio (19,23,
28), demostrado por la TAC, de todas formas el estudio
angiogrdfico es imprescindible, pues si es necesario -
ligar la carétida en el cuello, cosa muy probable en -
caso de un aneurisma gigante roto, es. necesario cono-
cer el estado de los vasos comunicantes, lo cudl sélo
es posible con la préctica de la angiografia. Reciente
mente, se han sefialado algunos métodos para determinar
si la ligadura es posible, pues atin habiendo vasos co-
municantes y estando suficientes, no simpre ésta ligad
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ra de la carftida, estd exenta de riesgos graves. El
me jor método para poder ligar la cardtida sin conse-
cuencias, es la oclusién tempdral del vaso por medio
de un baldn intraarterial, practicando simulténeamen-
te un electroencefalograma con anilisis de las fre-
cuencias (Transformada de Fourier). Si no hay altera-
ciones en el EEG, la ligadura de la cardtida se ouede
efectuar sin riesgos.

Hay un dato, que aln cuando tiene significancia
estadistica, no podemos explicar y pensamos que eS un
hallazgo casual: la predominancia de los aneurismas,
en nuestra serie, en los vasos del lado derecho.

Observamos un aneurisma en una arteria trigeminal
primitiva, hallazgo que no encontramos en la literatu-
ra. Bn nuestra serie, observamos persistencia de la ar
teria trigeminal en un paciente mas, dato que, como re
ferimos, es frecuentemente citado (26).

En 6 pacientes, que no incluimos en este estudio,
se observaron hemorragias subaracnoideas (con comproba
cién en 3 de ellos por TAC, ya que se encontrd sangre
en las cisternas y sistemas ventriculares). Ninguno de
&stos casos tuvo una exvlicacién en su euadro clinico
y se supuso que podian ser aneurismas trombosados. To-
dos tenfan estudic angiogridfico completo del poligono
de %illis, totalmente normal y la clinica y laborato-
rio no ayudaron a plantear entidades hemorragiparas -
agregadas.

Pudiera ser que este grupo de pacientes con aneu-
rismas, en los cuales no se puede llegar al diagndésti-
co angiogrifico, fueran la excepcién a la regla, lo -
cual afortunidamente es muy raro en la préctica.
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3.

CAPITUIO V.

CONCLUS IONES.

En pacientes adultos jévenes con hemorragia sub-

aracnoidea y alteraciones de la consciencia, con

0 sin antecedentes neurolédgicos, el primer diag-

ndstico en considerar es el de aneurisma cerebral
roto.

Es necesario el ectudio angiogrdfico del poligono
de Willis en forma integral, para demostrar la -
existencia de uno o més aneurismas y en éste al-
timo caso, demostrar cuil fué el que se rompib.

No se encontrd predominio en ninguno de los dos -
sexos, aunque si en la época de la vida, siendo -
mayor la incidencia en la quinta década. Hay un -
predominio en el sistema carotideo sobre el verte
brobasilar. Los aneurismas de las arterias cerebm
les y localizadas en el poligono de Willis, son -
mis frecuentes en los segmentos anteriores.

El estudio angiogrdfico sigue siendo el método par
excelencia para el diagnéstico, ya que la TAC to-
davia no logra desplazarla en esta patologia, es-
tando limitada su utilidad e importancia en el -
tratamiento de los pacientes con hemorragia sub-
aracnoidea, para dar una mejor interpretacidn de
los sintomas y de su evolucidén clinica.
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