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INTRODUCCION 

La ruptura de aneurismas intracraneales constituye un grave 

problema de salud, los reportes de los Estados Unidos de Nor­

teamerica mencionan que se afectan aproximadamente 26 mil pa­

cientes al ano, la incidencia a nivel mundial en este padecimien­

to es de 10 personas de cada 100 mil habitantes (4,54). En el 

Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia (INN y N) "Manuel 

Velasco Su6rez", los enfermos con hemorragia subaracnoidea (HSA) 

por rúptura de aneurisma representan el S.7\ del total de los 

enfermos con probablemas neuroquirúrgicos, y el 60% de los pa­

cientes con enfermedad vascular intervenidos quirúrgicamente en 

este mismo periodo de tiempo. Más de 65\ de estos pacientes 

quedan con secuelas graves, aunado a ésto la presentación es 

frecuente en las etapas de la vida productiva de los pacientes 

(4 1 54,61) tercera, cuarta y quinta décadas. 

La neurocirug1a moderna ha hecho posible el tratamiento de aneu­

rismas que anteriormente se consideraban no elegibles para ciru­

g1a, disminuyendo la mortalidad y aumetando la calidad de vida. 

La aportaci6n más grande en beneficio de este padecimiento fue la 

utilización del microscopio quirQrgico (12,35,52,75), las micro­

técnicas y la aplicación de la tecnolog1a moderna: de instrumen­

tos, equipos de monitoreo de funciones cerebrales, de radiolog1a 

transoperatoria, mejoramiento de técnicas y equipos de neuroanes­

tesia, y áreas de cuiáado intensivo y postoperatorio. 
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A pesar que la mayoria de los enfermos regresan a su vida normal 

solamente el JO%, retornan integras a su trabajo prem6rbido 

(29,35,61). 

Numerosos estudios reportan que los aneurismas encontrados en 

necropsia var1an de D.2t a 9% (27 y 46) dependiendo de la pobla­

ción y el autor. En la revisión efectuada por Jellinger (27) de 

87 mil necropsias, encontró que la incidencia de aneurismas 

intracraneales fue de 1.6% lo que se estima en una población como 

los Estados Unidos de Norteamerica: en s millones de aneurismas 

asintomáticos. 

Con el objeto de clasificar los aneurismas intracraneales, Weir 

(72) lo expone de la siguiente manera, basados en morfologla, 

tamafio y localizaci6n. Estos puntos son de importancia para el 

abordaje quirGrgico. 1) un aneurisma sacular es habitualmente 

reparado quir6rgicamente. 2) un aneurisma pequefio normalmente no 

se observa asociado a HSA. 3) aneurismas no rotos de lOmm o más 

tienen •ayor probabilidad de rGptura que los pequenos. 4) un 

aneurisma gigante tiene un mas alto indice de morbilidad y morta­

lidad postoperatoria (72). 

Es dificil documentar la muerte inmediata secundaria a HSA por 

rQptura de aneurisma, y por ello es causa significante de muerte 

sQbita. Aproximadamente el JO\ de las personas con rüptura de 

aneurismas no sobreviven para ser admitidos a los hospitales 

(10,53,54,66), agregado a esto hay que considerar el alto rango 



de mortalidad y morbilidad posterior a la HSA lo cual ocurre en 

las primeras 2 semanas posterior al evento. Los estudios de 

Kassell de 1984 en su estudio cooperativo internacional (33), 

demuestra que las causas de daño o muerte posterior a HSA son 

mQltifactoriales (54). ocupando un lugar importante el resangrado 

dentro de las primeras 24 horas posterior al ictus, este riesgo 

es acumulativo los 14 dias siguientes y llega hasta el 20\; lo 

anterior confirmado por otros estudios. Un resangrado en aneuris­

ma recientemente roto resulta en muerte en un 65\ de los casos. 

Es otro factor importante el desarrollo de isquemia cerebral que 

ae presenta en las primeras dos semanas posterior a la HSA, esta 

complicación es tradicionalmente atribuida al vasoespasmo cere­

bral y usualmente ocurre entre el 4g. y 14g. dia con una inciden­

cia mayor en el 7o. Se ha observado que la frecuencia de isquemia 

cerebral secundaria a espasmo cerebral arterial es de 35' segün 

Saito y cola (SB,61,66). La mayorla de estos pacientes 

desarrollan infartos cerebrales o mueren. 

Una de las controversias acerca del tiempo quirürgico posterior a 

la r6ptura de aneurismas se ha observado desde la época de Walter 

Dandy en 1937 (11) y continúa hasta la fecha, asl por ejemplo en 

1953 Norlen y Olivecrona publicaron 100 casos de pacientes con 

aneurisma de la arteria comunicante anterior operados 21 dias 

posterior a la HSA, con una mortalidad de 3%. Los cirujanos 

japoneses reportan excelentes resultados en pacientes a cirug1a 

temprana, Mizukami y cols. (47) describe que de 65 pacientes 



sometidos a cirugia, que fueron operados dentro de los 4 primeros 

dias de su evento, el grado I y II 87\ excelentes resultados, 

pacientes con grado III 85\ de buenos resultados, es dificil 

comparar grupos y épocas distintas porque son diferentes en 

cuanto a similtud de casos y de poblaci6n. Los que profesan la 

cirug1a tard1a mencionan que ea dificil y peligroso el acto 

quirürgico por las condicionea de edema y sangrado del cerebro. 

Por el contrario el grupo de cirug1a temprana mencionan que al 

remover el coagulo de las cisternas la posibilidad de isquemia 

cerebral tardia, secundario a vasoespasmo es menor y hacen men­

ci6n que un aneurima clipado no resangra. Una vez realizado este 

procedimiento es posible usar métodos para mejorar la circulación 

a través de expansores del plasma y la reologia de la misma. 

El presente estudio analiza el dia de egreso de los pacientes en 

relación al dia del ictus vascular y compara la calidad del 

egreso, asi mismo comparamos el grado de clasificación clinica a 

su ingreso y la calidad del egreso. El grado de hemorragia obser­

vada por Tomografía computada (TC), hidrocefalia, infarto, y su 

valor predictivo en cuanto a morbilidad y mortalidad. 

lllATBJIIAL DB MBTODOB 

Este es un estudio prospectivo iniciado en octubre de 1988 y 

concluido en enero de 1991. 

Los criterios de inc~usi6n fueron: HSA comprobada por TC o pun-



ci6n lumbar, observación del aneurisma por TC o angiograf1a. 

Estudiamos 104 pacientes que ingresaron al INN y N, de octubre de 

1988 a octubre del 1991. Analizarnos la edad, sexo, procedencia, 

actividad en el momento del ictus, cuadro clínico. 

El grado neurológico a su ingreso se calif ic6 por la Escala 

Internacional para la HSA (61), se observaron los antecedentes 

familiares y de tipo personal. Para determinar el grado de HSA 

por TC se utilizó la clasificación de Inagawa (24), analizamos la 

presencia de: Hidrocefalia, Infarto, Aneurisma, Hematoma Parén­

quimatoso y Subdural, Malformación Arteriovenosa. 

A todos los pacientes se les realizó angiografía por substracción 

digital donde se determin6 localizaci6n, tamaño y número de 

aneurisma as1 como el espasmo asociado. 

90 enfermos fueron intervenidos quirúrgicamente para cirug1a del 

aneurisma.y en ellos estudiamos el ~lempo de sangrado y su admi­

ei6n hospitalaria, d1a de la cirug1a y resultados operatorios 

entre 3 meses y 2 aftas. 

A los enfermos se les calific6 con la Escala de Glasgow (28) para 

pron6stico de recuperación. Excluimos 5 casos de HSA corroborada 

por TC y/o Punci6n lumbar, en los que no demostramos la fuente 

del sangrado por angiograf1a. 

Para determinar la signif icancia estadística utilizamos una tabla 

de contingencia y se aplic6 la prueba de X2, el nivel de signifi­

cancia fue de o.os. 
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Grado 

Grado 

Grado 

Grado 

Grado 

GRADO DZ HEMORRAGIA BUBARACNOIDEA EN TOMOGRAFIA 

AUTOR IllAGAWA 

o No se detecta HSA 

I Menos de un área de aumento de densidad 

II Una área de aumento de densidad y moderada 

hiperdensidad general 

III Lo anterior (grados I y II) m~s coagulo visi-

ble en una cisterna. 

IV CoAgulo visible en tres cisternas basales 

intraventricular. 

SICllLA DE GLABOOW DE RZBULTADOB 

Grado I 

Grado II 

Grado III 

Grado IV 

Grado V 

Paciente complemente independiente con m1nimo 

d6ficit neurol6gico. 

Paciente con discreto déficit intelectual o 

Neurológico pero con vida independiente 

Paciente conciente pero dependiente en ayuda 

en una o algunas actividades de la vida dia -

ria. 

Paciente totalmente dependiente: Vida Vegetati­

va. 

Muerte. 
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Rll!SDLTADOS 

caracter1sticas demográficas y clínicas. 

Las caracteristicas de edad observadas en los pacientes admitidos 

en este estudio son muy similares a las reportadas en otras 

series (4,54,61), la edad de los pacientes fructuo en un rango de 

20 a 74 aftas, con una media de 47.5 aftas. 

La relaci6n masculino y femenino es de 1: 1.8, con preponderancia 

del sexo femenino. 

TABLA 1 

GRUPOS DI! l!DAD y SEXO 

dos llASCDLillO Pll!Kll!llillO TOTAL 

10 - 1' o o o o 

20 - 21 7 13 20 19.2 

30 - 3t 7 16 23 22.1 

to - ., 8 10 18 17.4 

50 - 5t 9 16 25 24 

H - .. 6 7 13 12.s 

< - 70 o 5 5 4.8 

TOTAL 37 17 10' 100 
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La mayoria de los pacientes son de procedencia foránea con rela­

ción de 1 del D.F. por 1.67 de provincia, el Estado de México fue 

el que mayor nQmero de pacientes envio por esta patología con 19 

pacientes 1e.21t, directamente relacionado a que el área metropo­

litana comprende de una gran parte de éste Estado (Tabla 2). 

TABLA 2 

n.r. 

1.UJ: 

onoa 

PRCXlllTES RBPIRXDOS RL XNSTXTUTO 

ORXOBN 

3!I 

1t 

" 

104 

37.5\ 

18.2\ 

U.2\ 

100\ 

De los antecedentes familiares el m!s importante fue la hiperten­

sión arterial sistémica JS.7\, la diabetes mellitus en la misma 

proporción (Tabla 3). 
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TABLA 3 

ANTZCZDBllTZS FAMILIARES 

llo. 

HAS 20 35. 7 

DM 20 35.7 

llVC 1 10.7 

MIGRAÑA 2 3.1 

CARDIACOS 3.1 

ZPILZPBIA 1 10.7 

TOTAL 51 100'11 

También en los antecedentes personales la hipertensión arterial 

ae encontró en un 39% de los casos se9uida por el tabaquismo y 

alcoholismo (Tabla 4). 
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TllllLA 4 

ANTECEDZNTBB PBRBONALEB 

No, ' 
RAS H 39.1 

DM 4,3 

MIGRAÑA 7 9.3 

ALCOHOLISMO 10 13.S 

TllBllQUISMO 14 18.9 

OTROS 11 U.9 

TOTAL 74 100\ 

En nuestros casos el esfuerzo f1sico y las relaciones sexuales 

constituyeron un factor premonitorio importante en la génesis de 

la hemorragia subaracnoidea (HSA)(Tabla 5). 
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TABLA 5 

ACTIVIDAD 110. ' •RllPOBO 110. ' 
••fuerso rl•ico H 15.3 37 3& 
oeaconociélo 

cargar 10 ,,. 
Correr • 5.7 

coito • 5.7 

Ballo 4 3.8 

Lavando 4 3.8 

subir ••calera 4 3.8 

otro a 17 H.3 

TOTAL n H' 

TIBXPO DBL IcTUB AL IlllDIBllO 

S6lo el 20.2\ de nuestros pacientes ingresaron dentro de las 

primeras 24 o 48 horas posteriores al evento de ruptura del 

aneurisma, factores sociales y •édicos hacen que los pacientes 

lleguen en forma tard1a a nuestro centro, el 751 de los casos son 

revisados por médicos antes de llegar a éste Instituto. 
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· TABLA ' 

TIBllPO 

110. 

' 

BORAB 

5 10 ... '·' 

TIBJIPO DIL ICTUB aL 1•aa1so 

DIIH 

5-7 a-10 11-15 + 16" 

11 15 

10.• 13.5 

104 

100 

como en otras series publicadas (41) la cefalea fue el a1ntoma 

m!s frecuente siguiendo en orden de frecuencia v6mito, nausea, 

pérdida de conciencia. 
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TABLA 7 

BillTOJIAB l'JIBeUlllTIB N-104 

BIHTOJIA ezr. N.V. r.e. e.e. •• D.K. •• A.L. TOTAL 

Ko. 93 41 47 12 13 17 6 1 •239 

' 38.9 20.1 19.7 5.1 5.4 1.1 o.e o.4 100 

* Total de s1ntomas. 

C..f. cefa1ea 

N.V. = Nausea y v6mito 

P.C. = Pérdida de conciencia 

e.e. Crisis convulsivas 

P. Pt6sis 

D.M. Déficit Motor 

O.E. Dolor de Espalda 

s. e: somnolencia 

A.L. Alteraci6n de lenguaje 
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BBTADO KBUROLOOICO Y PRONOSTICO 

Como es bien conocido el pron6stico de mortabilidad de enfermos 

con HSA se relaciona fundamentalmente con su condición cllnica 

postcentral. 

Encontramos que en los grados interiores la mortalidad es baja y 

conforme va ascendiendo esta ae incrementa. AQn en los grados III 

y IV se decidió operar algunos pacientes sobre todo si se trataba 

de pacientes jovenes y el aneuri•ma •e acompafiaba de hemor~agia 

par6nquimatosa y de un deterioro neurológico progresivo. La 

mayor1a de estos enfermos llegaron con signos cllnicos focaliza­

doree y alteración del estado de conciencia. El pronóstico en 

esto• casos es malo, con s61o buenos resultados grado I, en un 

caao. 6 en grado II, y en grado III, 2 en grado IV y 11 muertes, 

lo anterior corresponde a los pacientes que ingresaron·en el 

grado III B. El cuadro se hace m&s grave al observar el grado IV 

donde ingresaron 9 pacientes da lo• cuales murieron s. (Tabla 8). 
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'l'AllLll • 

CLASIFICACION INTEIUIACIONlllL DE HBA Y RESULTADO 

N: 104 :10011¡ • 

I "' II 
"' 

III 
"' 

IV 
"' 

V 
"' 

'l'O'l'lllL 

I • 54.5 4 H.4 t.1 11 • 

II lt 41.3 16 H.Z 3 7.3 1 a.4 a ••• 41 • 

UI A 1 .. , 8 53.4 3 ªº 1 1.6 a 13.4 15 • 

IJ:I B 1 3.5 • 11.5 • z•.6 a 7.a 11 39.Z 2• • 

:rv 1 11.2 • •••• ' . 
V 

'l'O'l'AL 17 25.t 34 31 •• u u.4 5 4.• 23 22.3 104 • 

GL = 11 X2 =68.84 ·~ 0.001 

CDIJIJ)O Dll Jl8A 'l'C Y RlllUL'l'lllDO. 

Toaaaos la escala de Inagawa para determinar el grado del HSA en 

la tomograf1a computada (TC), lo que al cruzar la informaci6n con 

~~s resultados obtenidos en los pacientes observamos lo si­

guiente: Del grado o ingresaron 16 pacientes (15.5%) con una sola 

auerte, grado I, 25 casos (24.2t) ningün muerto, del grado II 

con 34 casos (33.2), 10 muertos que corresponden al (29.5) de los 

pacientes de este grado. De los grados III y IV con 13 y 10 
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pacientes respectivamente, se present6 7 muertes y as1 el 9rado V 

con 5 casos todos muertos, l paciente no se incluy6 en esta 

valoración debido a que no se realiz6 estudio de tomograf1a 

computada (TC) (Tabla 9). 

TABLA 9 

GRADO Dll HB~ TC Y RllBULT~DO 

11=103=100'11 

:i: ' n "' n:i: .. :i:v ' V .. TOT~L 

o ' 37.!I 7 43.7 2 12.!I 1 6.3 16 

I 11 u 10 40 2 • 2 8 25 

II 1 90.!I 10 H.!I 7 20.!I 10 29. 5 34 

III 1 1.• ' 1 10 u.1 2 15.3 4 30.7 13 

:i:v 1 10 1 10 5 !10 3 30 

V 5 100 5 

TOT~ 26 2!1.3 34 33 16 1!1.9 4 3.8 23 22.3 103 

GL=20 :u =5!1.93 P< 0.001 
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se observa en la tabla anterior que a mayor grado de HSA el grado 

de morbi-mortalidad aumenta, lo cual es de gran importancia como 

un valor predictivo al ingreso del paciente, otro tanto ocurre en 

pacientes con hidrocefalia donde se observa que de 12 pacientes e 

mueren. 10 pacientes con infarto cerebral 2 de ellos fallecieron. 

La demostración tomogr6fica del aneurisma se hizo en 17 casos, B 

murieron, esto lo relacionamos sobre todo si el tamano fue casi 

siempre de aneurismas mayores de 2.5 cms (Tabla 10). 

'l'ULA 10 

OTROS HALLAZGOS BH TOKOG~IA COMPUTADA 

11=41=100\ 

J: ' II 

!!'MAL 

BJ:DllO z 
xn. 1 10 ' 
u.u. 3 17.6 5 ... 
llAV 1 100 

W>'l'AL 1 12.1 11 

HIDRO = Hidrocefalia 

IHF. = Infarto 

16.6 

40 

ª'·' 

u.a 

' III ' IV ' V 

"' 

1 .. , 1 ª·' 8 66.6 12 

' 30 z zo 10 

1 1.a • 47.Z 17 

1 100 1 

1 

1 12.1 1 ª·' 1' 46.3 u 

ANEU ~ Aneurisma 

HEM • Hematoma. 

17 

MAV = Malformaci6n 

Arteriovenosa. 



Se determinó la topografia de los aneurismas por angiograf1a en 

101 casos, y en 3 por el estudio de tomografla computada (TC), 

.como se muestra en la tabla 11, la localización más frecuente 

correspondió a la arteria car6tida interna supraclinoidea en el 

44t de los casos. Siguiendo en orden de frecuencia la cerebral 

media con 24 casos y 22 en la arteria comunicante anterior, 

haci6ndose notar la poca frecuencia de los aneurismas de la 

circulación posterior (Tabla 11). 

'l'ABLJ. U 

GL • 20 Z2 =21.30 M.8. 

l: ' u ' IU ' IV ' V ' 'l'OTAL 

ACI u 30.5 19 41.4 5 10.1 3 1.5 5 10.1 41 

acx 5 20.8 11.1 3 12.5 2 8.3 10 41.1 24 

acoa 7 31.8 ' 27.3 4 11.2 5 U.7 22 

aca 1 12 3 31 1 12 3 38 8 

ACP 1 50 1 50 2 

AB 1 50 1 50 2 

TOTAL 27 25.9 34, 32.& 15 u.4 5 4,8 23 22.1 104 
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De los aneurismas de la carótida interna, el segmento comunicante 

posterior fuel el que ocupo el primer lugar en frecuencia con 

(30%), seguido del •eqmento oftálmico con 25% y el cavernoso con 

20%. 

TAJQjlo 

La determinaci6n del tamafto se realiz6 por angiograf 1a la cual 

fue positiva en 101 pacientes, 3 casos no se realiz6 angiograf 1a 

por deterioro y muerte, el tamano más frecuente en nuestra serie 

fue de 10-2smm con 39 casos (38.7%). seguido del tamafto de 6 a 

10mm, con 36 aneurismas (35.7\), en los extremos de la tabla 

encontramos a los aneurismas pequefios con 5 casos y a los gi­

gantes en 21 pacientes.con (20.7,), donde se observa una mortali­

dad de 8 (38.3%) pacientes en particular para este tamafto, la 

relación de tamano y resultado muestra en forma evidente que los 

aneurismas gigantes tienen un grado mayor de mortalidad (Tabla 

12). 
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TABLA 12 

TJIJUlfiO DBL AllBURXSllll Y RBSULTADO 

3-5 

•-10 

10-25 

+ 25 

'l'OTAL 

2 •o 

12 33 •• 

7 17.1 

• za.5 

Taaaao en ••· 

nr 

2 •o 
13 36.2 5 13.5 

13 33.3 1 23.1 

6 2a.5 1 •·7 

3• 33.7 15 1•·• 

(3 pacientes no se realiz6 angiografia). 

AllSUllI9111111 llVLTIPL•a 

rv V TOTAL 

1 20 5 

1 2.8 5 13.8 36 

3 7.7 7 1• 31 

a 3a.3 21 

• 3.1 21 20.a 101 

OL=12 za = 1a.a6 •·•· 

Los aneurismas mliltiples se observaron .en 10 (9. 6t) de los pa­

cientes con 26 aneurismas, que en nuestro protocolo tuvieron mas 

mortalidad y •orbilidad que los ansurismas dnicos. 

20 



Tilllll'O QUIRURGICO Y RllULTAD<>B 

La gran mayor!a de lo• enfermos llegan a la Institución entre el 

10• y el 25• dlas posterior al evento inicial, solamente 16 

enfermos que es el 15.6,, llegaron dentro de las primeras 72 

horas. Unicamente 5 enfermos ingresaron ~entro de las primeras 24 

horas, aQn cuando el nQmero tan escaso de pacientes atendidos de 

manera temprana (menos de 48 horas) evitan una comparación ade­

cuada con otras seriea, en términos generales y sin valor esta­

dlstico en casos seleccionados la evolución fue mAs satisfactoria 

que loa intervenidos tard1amente como puede verse en la tabla 

adjunta (Tabla 13). 

TUI.a 13 

TI...0 QUIRURGICO Y RIBULTADOB 

GL=U Zll = llll.70 •••• m=to 

DIU I "' u "' 
UI 

"' 
IV 

"' 
V 

"' 
TOTAL 

0-3 • 37.5 4 u 3 11.7 ll 12.5 l .,, u 

4-7 7 H.a 7 31.I ll u.a 2 llolt 11 

a-u 7 43,7 1 31.3 4 H 16 

12-15 3 15 • 30 5 25 ll 10 4 llO 20 

+ u 3 15 12 'º l 5 4 20 20 

TOTAL 26 lll.8 34 37,a 15 U.7 4 ••• 11 12.3 'º 
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IUTODO Y TRAT.IUl:UlNTO 

La mayor1a de los pacientes (75%) fueron tratados aislando el 

aneurisma de la circulación y conservando el vaso que di6 origen, 

en el resto se empleraron diferentes procedimientos como, "atra-

pamiento", ligadura progresiva de la carótida, resección, re cu-

brimiento, etc (Tabla 14). 

TUI.A u 

PROCBDIKillJITOB Y RBBULTllDOB 

Paoc. l ' ll "' :Ul ' IV "' V "' TOTAL 

CLIP 21 28.9 27 36.t 11 15 4 !l.f 10 13.I 73 

RllC !I 33.3 1 40 3 20 1 1.7 15 

a.c. 1 100 1 .... 1 100 1 ... !I 100 5 

D••• 1 100 1 

DVP 1 100 1 

'l'O'l'AL 21 27 34 31 u 17 4 4 17 u t7 

GL =24 112 =43.50 P< 0.01 

PROC Procedimiento CLIP = Clipaje REC Recubrimiento 

A.C. Salivi y Clip EXER = Exéresis VEN Ventriculostom1a 

DES = Descompresiva DVP = Oerivaci6n ventriculo peritoneal. 
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Los procedimientos de recubrimiento se utilizaron en los casos 

cuando el aneurisma inclu1a en su domo a vasos importantes que 

podrlan ser sacrificados en caso de una clipadura, para este 

efecto utilizamos plásticos adhesivos del tipo del hystoacryl y/o 

metil-metacrilato. El seguimiento de estos casos en 15 pacientes 

5 buenos resultados 9 quedaron con algGn tipo de déficit neuro­

lógico y 1 caso muri6 por resangrado. se excluy6 del protocolo el 

tratamiento endovascular de los aneurismas con resortes que se 

llev6 en dos pacientes. 

COKPLICACIOHZB POBT-OPl!RATORIAB 

Las complicaciones post-operatorias m&s frecuentes fueron: 13 

pacientes con infarto cerebral 7 de ellos murieron, 5 con aneu­

risma de la arteria cerebral media. 4. enfermos desarrollaron 

hematomas: 2 epiduralea y 2 subduralea falleciendo doa de ellos. 

5 enfermos presentaron hidrocefalia con la necesidad de reali­

zarles derivación del liquido cefalorraquideo no ae present6 

muertos en este grupo (Tabla 15). 
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TAJILll 15 

COllPLICJICIOllllB POBT-OPl!RJITORillB Y REBULTllDO 

ll=H 

I ' II ' III ' IV ' V ' TOTJIL 

... 1 25 1 Z!li z !liO 4 

VllBO 1 33.3 z H.1 3 

JIUU 1 1.1 1 7.1 3 33.3 z 15.Z 7 11.7 13 

BIDllO 1 20 2 40 2 40 !li 

lrOTAL 1 3.1 2 1.1 7 21.1 !li 11.3 11 42.4 21 

HEM • Hematoma IN FAR a Infarto VASO e Vasoespasmo 

HIDRO a Hidrocefalia 

En nuestra serie no se sometieron a cirug1a del aneurisma 14 

pacientes, 12 de estos murieron: 5 entre el primer y cuarto d1a 

posterior al evento incial. 4 casos desarrollaron hidrocefalia y 

ameritaron ventriculostomta. En este grupo solamente 2 pacientes 

estaban en grado II de la escala internacional y el resto se 

encontr6 dentro de los grados III y IV por lo que no se indic6 

cirug1a inmediata (Tabla 16). 
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TABLA 16 

PACIENTES MO IOKBTIDOS A CIRUOIA 

TC IUIOIO RES DH BIDRO T.IC I.Ilf MUERTE 

1 + + 10 14 

2 + + 

3 + + + 1 1 + 

4 + + 3 2 + 

1 + + + u t + 

• + + + 5 4 + ., + + + 5 4 + 

• + + + + 5 4 + 

• + + + + 10 • + 

10 + + • 3 + 

u + + ., • + 

11 + + + • 3 + 

u + + + 13 5 + 

14 + + + 20 H + 

TC • Tomografia Computada T.IC = Tiempo del Ictus 

ANGIO = Angiografia T.IN = Tiempo de ingreso 

RES • Resangrado HIDRO= Hidrocefalia 

DET = Deterioro por efecto de HSA 
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llVOLUCION POST-OPERATORIA 

Todos nuestros pacientes fueron seguidos en consulta externa del 

hospital entre 2 anos y 3 meses los más recientes. Los resultados 

del seguimiento se demostraron en correlaci6n con los proce­

dimientos, clasificaci6n internacional de la HSA, y de la 

clasificaci6n de HSA por Te, con el f1n de obtener un valor 

significativo de cada una de estas escalas aplicadas en nuestros 

resultados y estudiar la relaci6n pron6stica por cada una de 

ellas. 

VABOBBPABHO ARTERIAL 

En nuestra serie s6lo pudimos cuantificar con el grado de 

Watanabe a 74 angiograf1as las cuales demsotraron, 50 grados o de 

vaaoespasmo, 12 con grado I, en el grado II, 6 pacientes y con 

grado III en tres casos. 

·Con la finalidad de determinar la eficacia en cuanto a tiempo y 

estudios realizados a los pacientes con cuadro de HSA, realizamos 

una tabla por día en cuanto a evento de diagn6stico y cirugía 

realizada desde su ingreso, lo anterior independientemente de 

muchos factores que intervienen en el proceso, donde se observa 

que el primer día se realizan 87 Te, JO P.L., 20 angiografías y J 

procedimientos quirdrgicos, el segundo día 12 TC, 7 P.L., 22 

angiografías y s cirugías (Tabla 17). 
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TAJILP. 17 

DlP.8 

TC 

l'L 

AllGIO 

0111 .• 

1 2 3 5 6 

11 12 a 1 1 

30 7 1 

ªª 22 13 u 10 

351471 

• 
• 

• 9 

• • 
• 13 

1 

• 

27 

10 11 12 13 14 15 TOTP.L 

1 

3 • • , 5 2 

103 

38 

101 
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DISCUSIOH 

La HSA continüa siendo la principal causa de rnorbi-rnortalidad 

secundaria a aneurisma intracraneanos (1,4,10,15,25,34,73). En 

nuestra casuistica orno en otras series el sangrado es mayor en el 

sexo femenino en proporción de 1.8 al (34). 

La mayor frecuencia de sangrado ocurrió en la cuarta, quinta y 

sexta décadas de la vida, con una media de 47.5 años, datos que 

son similares a los reportados por otros autores 

(34,39,53,57,67). 

El antecedente de hipertensi6n arterial se encontró en un 27\, 

siendo este factor de riesgo para cualquier tipo de enfermedad 

vascular cerebral (15). 

La mitad de los pacientes (56l), procedlan del área metropolitana 

a la Ciudad de México y el resto del interior de la Repüblica y 

del extranjero. 

La qran mayorla de los enfermos (80l) acudió a la Institución 

después de las 72 horas de iniciado el evento. 14l llegaron 

dentro de las primeras 24 horaa y solo el 4% dentro de las 12 

horas iniciales. 

Aün cuando fue dificil precisar, el 67% de la rüptura ocurrió 

relacionada con un esfuerzo f1sico (64%), el s1ntoma más fre­

cuente fue la cefalea (89%), segundo la pérdida de la conciencia 

(46%) y la afección del III nervio ocurrió en 13 (5.4%) 4, como 
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es conocido los sintomas preceden al sangrado hasta en un 40% de 

los casos (40,42,44,45 1 53,70,76). 

El grado de mortalidad global alcanz6 el 22% y para el grupo 

operado en particular el 12.3\ sin tomar en cuenta el grado 

cl1nico preoperatorio, la edad del paciente, el tamafio y nümero 

de los aneurismas etc. Estos resultados comparados con los obte­

nidos en otras Instituciones es semejante y para relacionarlo 

utilizamos la escala internacional de HSA. cruzando información 

con los resultados de Glasgow obtuvimos una signif icancia esta­

distica con GL=16 X2 = 65.80 y una P< 0.001. Y los resultados son 

comparables a los DR. K. Sano (61). Nuestros datos muestran en el 

grado I: buenos resultados en 10 casos y regular en 1 caso, de 

los grados Ill B y IV con 43 pacientes los resultados son menos 

satisfactorios. 

La correspondencia TC sefiala un valor predictivo como lo con­

siderado por otros autores (24), que resulta significativo con un 

GL=20, X2 = 55.93 y una P< 0.001. En los pacientes con HSA grado 

o, se present6 s61o un muerte, no as1 el grado IV y V con e 

muertes en 15 pacientes que ya es sefialado por otras series 

acerca de la hemorragia intraventricular (3,16,18,22). 

otro dato significativo fue la presencia de hidrocefalia que 

ocurri6 en 12 pacientes falleciendo e (16,18,22,25,35,47,56). 

A1 analizar la correlación que existe en la localización del 

aneurisma y el resultado no se encontró una significancia esta-
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distica, ya que el valor fue de GL=20 X2=21.30=N.S. Los sitios 

más frecuentes de localización de aneurisma fueron en primer 

lugar la arteria carótida interna con 46 pacientes, seguida de la 

arteria cerebral media en 24 y la comunicante anterior con 22 

casos (1,19,25,26,31,37). Respecto a la mortalidad, nos llama la 

atención que en la arteria cerebral media existen 10 casos de 

pacientes fallecidos, 5 de éstos en relación a enfermos que 

desarrollaron infartos como complicación postoperatoria, en los 

otros 5 pacientes muertos se observaron en la TC del ingreso 

hematomas del valle silviano con efecto de masa, esta morbi­

mortalidad ya antes observada en otras series (J,25,44,55). 

El tamafio de los aneurismas en relación a los resultados ha sido 

bien demostrado por varios autores (1,47,64,66,76). Es bien 

conocido que entre menor es el tamafio del aneurisma el pronóstico 

es mejor. Los aneurismas pequefios en nuestra revisión del tamaño 

de 3.Smm solo una muerte, de los aneurismas gigantes más de 25mm 

de di~metro la mortalidad fue del 38.5% (23,25,31). 

El tiempo quirürgico y los resultados en nuestra serie mostró que 

los paci~ntes operados de 0-3 d1as posterior al ictus una morta­

lidad del 6.3% para estos pacientes en particular,. que comparado 

con los pacientes operados en un tiempo mayor a 16 dlas fue de 

20\ para este periodo, pero al realizar la prueba da significan­

cia estadistica no se obtuvo positividad de la misma, lo que 

consideramos que se debe continuar con el protocolo con el fin de 

aumentar la muestra y observar si a mayor nümero existe una 
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tendencia significativa de tipo estad1stico, ya que esta reporta­

do por varios autores sobre todo japoneses, la relación de tiempo 

quirQrgico y resultado, en pacientes con grado I y II es exce­

lente (21,24,47,69). Por otra parte Kassell (29,34) menciona que 

no existe una diferencia significativa entre los grupos operados 

tempranamente y en forma tardia, y que el riesgo operatorio en 

pacientes de cirugia temprana es similar a los de tardia, ya que 

los primeros el manejo quirürgico es peligroso y en los segundos 

a que los pacientes que esperaran cirug1a pueden desarrollar 

vasoespasmo o sufrir un resangrado (34). 

El desarrollo de espasmo cerebral posterior a la cirugia por el 

manejo quirürgico sólo pudo ser demostrado en 3 pacientes que se 

les realiz6 angiograf 1a y se observ6 ausencia de vasos eferentes 

en sitios relacionados con el procidimiento quirürgico. De los 

pacientes fallecidos relacionados con aneurismas clipados en 7 se 

demostr6 infarto cerebral. De los pacientes con aneurisma 

recubiertos sólo se presentó una muerte la cual fue por resangra­

do. Para esta correlación se obtuvo una signif icancia estadistica 

de GL= 24 X2 = 43.50 con una P< 0.01. 
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CONCLUSIONES 

1. La hemorragia por ruptura de aneurisma es un padecimiento 

grave por mortalidad en nuestro medio del 22.3\ de los enfermos. 

2. Que el pronóstico de morbi-mortalidad esta relacionado de 

manera directa con el estado cl1nico post-sangrado, la presencia 

de infarto, hidrocefalia, espasmo, tarnafio, número y localización 

del aneurisma; asi como el manejo temprano de los casos y evitar 

el resangrado y la isquemia cerebral tardia. 

3. Que es necesario promover en los niveles ¡g y 2Q de atención 

mádica, el diagnóstico y envio oportuno a las instituciones del 

tercer nivel para su tratamiento. 

4. Que las instituciones del tercer nivel tengan la disponibili­

dad técnica y profesional para la atención oportuna de estos 

casos. 

s. Que es necesario reforzar las áreas de médicina f !sica y 

rehabilitación para mejorar la recuperación de estos enfermos. 
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