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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 afio, 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 Neurocirugfa (INN y N) MManuel
Velasco Suérez", los enfermos con hemorragia subaracnoidea (HSA)
por riptura de aneurisma representan el 5.7% del total de los
enfermos con probablemas neuroquirargicos, y el 60% de los pa-
clentes con enfermedad vascular intervenidos quirdrgicamente en
este mismo periodo de tiempo. M&s de 65% de estos paclentes
quedan con secuelas graves, aunado a ésto la presentacién es
frecuente en las etapas de la vida productiva de los pacientes

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

La neurocirugia moderna ha hecho posible el tratamientoc de aneu-
rismas que anteriormente se consideraban no elegibles para ciru-
gia, disminuyende la mortalidad y aumetando la calidad de vida.
La aportacién mas grande en beneficic de este padecimiento fue la
utilizacién del micrescopio quirdrgico (12,35,52,75), las micro-
técnicas y la aplicacién de la tecnolegia moderna: de instrumen-
tos, eguipos de monitoreo de funciones cerebrales, de radiologia
transoperatoria, mejoramiento de técnicas y equipos de neuroanes-

tesia, y &reas de cuidado intensivo y postoperatorio.
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A pesar que la mayoria de los enfermos regresan a su vida normal
solamente el 30%, retornan integros a su trabajo premérbido

(29,35,61).

Numerosos estudios reportan que los aneurismas encontrados en
necropsia varian de 0.2% a 9% (27 y 46) dependiendo de la pobla-
cién y el autor. En la revisién efectuada por Jellingexr (27) de
87 mil necropsias, encontré que la incidencia de aneurismas
intracraneales fue de 1.6% lo que se estima en una poblacién como
los Estados Unidos de Norteamerica: en 5 millones de aneurismas

asintomaticos.

Con el objeto de clasificar los aneurismas intracraneales, Weir
(72) lo expone de la siguiente manera, basados en morfologia,
tamafic y localizacién. Estos puntos son de importancia para el
abordaje quiriirgico. 1) un aneurisma sacular es habitualmente
reparado quirGrgicamente. 2) un aneurisma pequefio normalmente no
se observa asociado a HSA. 3) aneurismas no rotos de 10mm o més
tienen mayor probabilidad de raGptura gque los peguefios. 4) un
aneurisma gigante tiene un m&s altc fndice de morbilidad ¥ morta-

lidad postoperatoria (72).

Es dificil documentar la muerte inmediata secundaria a HSA por
rGptura de aneurisma, y por ello es causa significante de muerte
sGbita. Aproximadamente el 30% de las personas con rGptura 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 daflo o muerte posterior a HSA son
mGltifactoriales (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 lleéa 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
se presenta en las primeras dos semanas posterior a la HSA, esta
complicacién es tradicionalmente atribuida al vasocespasmo cere-
bral y usualmente ocurre entre el 49, y 142, dia con una inciden-
cia mayor en el 70. Se ha ohservado que la frecuencia de isquemia
cerebral secundaria a espasmo cerebral arterial es de 35% segin
saito y cols (58,61,66). La mayoria de estos pacientes

desarrollan infartos cerebrales o mueren.

Una de las controversias acerca del tiempo quirGrgice posterior a
la rGptura de aneurismas se ha observado desde la época de Walter
pDandy en 1937 (11) y continda hasta la fecha, asi por ejemplo en
1953 Norlen y Olivecrona publicaron 100 casos de pacientes con
aneurisma de la arteria comunicante anterior operados 21 dlas
posterior a la HSA, con una mortalidad de 3%. Los cirujanos
japoneses reportan excelentes resultados en pacientes a cirugia

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



sometidos a cirugifa, gue fuercn operados dentro de los 4 primeros
dias de su evento, el grado I y I1 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 poblacién. Los que profesan la
cirugia tardfa mencionan que es dificil y peligroso el acto
quirGrgico por las condiciones de edema y sangrado del cerebro.
Por el contrario el grupo de cirugia temprana mencionan que al
remover el coagulo de las cisternas la posibilidad de isquemia
cerebral tardfa, secundario a vascespasmo es menor y hacen men-
cién que un aneurima clipado no resangra. Una vez realizado este
procedimiento es posible usar métodos para mejorar la éirculacién

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

El presente estudio analiza el dia de egreso de los pacientes en
relacién al dfa del ictus vascular y compara la calidad del
egreso, asi mismo comparamos el grado de clasificacién clinica a
su ingreso y la calidad del egreso. El grado de hemorragia obser-
vada por Tomografia Computada (TC), hildrocefalia, infarto, y su

valor predictivo en cuanto a morbilidad y mortalidad.

MATERIAL DE METODOS

Este es un estudio prospectivo iniciado en octubre de 1988 y

concluido en enero de 1991.

Los criterios de inclusién fueron: HSA comprobada por TC © pun-—




cién lumbar, observacién del aneurisma por TC o angiografia.
Estudiamos 104 pacientes que ingresaron al INN y N, de octubre de
1988 a octubre del 1991. Analizamos la edad, sexo, procedencia,

actividad en el momento del ictus, cuadro clinico.

El grado neuroldgico a su ingreso se calific6 por la Escala
Internacional para la HSA (61), se observaron los antecedentes
familiares y de tipo perscnal. Para determinar el grado de HSA
por TC se utilizé la clasificacién de Inagawa (24), analizamos la
presencia de: Hidrocefalia, Infarto, Aneurisma, Hematoma Paré&n-

quimatoso y Subdural, Malformacién Arteriovenosa.

A todos los pacientes se les realizé angiografia por substraccién
digital donde se determiné localizacién, tamafio y nGmero de
aneurisma asi como el espasmo asociado.

90 enfermos fueron intervenidos quirGrgicamente para cirugfa del
aneurisma y en ellos estudiamos el tiempo de sangrado y su admi=~
#ién hospitalaria, dfa de la cirugia y resultados operatorios

entre 3 meses y 2 afios.

A los enfermos se les calificé con la Escala de Glasgow (28) para
pronéstico de recuperacién. Excluimos 5 casos de HSA corroborada
por TC y/o Puncifén lumbar, en los que no demostramos la fuente

del sangrado por angiografia.

Para determinar la significancia estadistica utilizamos una tabla
de contingencia y se aplicé la prueba de X2, el nivel de signifi-

cancia fue de 0.05.



GRADO DE HEMORRAGIA BUBARACNOIDEA EN TOMOGRAFIA

AUTOR INAGAWA

Grado 0 No se detecta HSA
Grado I Menos de un 4rea de aumento de densidad
Grado 11 Una drea de aumento de densidad y moderada

hiperdensidad general

Grado III Lo anterior (grados I y II) mds coagulo visi-

ble en una cisterna.

Grado v Co&gulo visible en tres cisternas basales

intraventricular.

EBCALA DE GLASGOW DE RESULTADOB

Grado hd Paciente complemente independiente con minimo
. déficit neurolégico. ‘
Grado II Pacliente con discreto déficit intelectual o

Neurolégico pero con vida independiente

Grado III Paciente conciente pero dependiente en ayuda

en una o algunas actividades de la vida dia -

ria.

Grado v Paciente totalmente dependiente: Vida Vegetati-
va.

Grado v Muerte.



RESBULTADOB

Caracteristicas demogrificas y clinicas.

Las caracteristicas de edad cbservadas 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 afios, con una media de 47.5 afios.

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

del sexo femenino.

TABLA 1

GRUPOB DE EDAD ¥ B8EXO
afos MABCULINO FEKENINO TOTAL L
10 - 19 [} 0 [s] 0
20 - 29 7 13 20 19.2
30 -~ 39 7 16 23 22.1
40 - 49 8 10 18 17.4
%0 - 59 9 16 25 24
60 - 69 6 7 13 12.5
<= 70 0 5 S 4.8
TOTAL a7 67 104 100



La mayoria de los pacientes son de procedencia forinea con rela-~
cién de 1 del D.F. por 1.67 de provincia, el Estado de México fue
el que mayor nGmerc de paclentes envio por esta patologfa con 19
pacientes 18.27%, directamente relacionadc a que el Area metropo~

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

TABLA 2
PACIEBNTES REFERIDOE AL INSTITUTO
ORIGEN
D.T. a9 37.5%
B MEX 19 18.2%
OTRO8 46 44.2%
TOTAL 104 100%

De los antecedentes familiares el m&s importante fue la hiperten-

s8ién arterial sistémica 35.7%, la diabetes mellitus en la misma

proporcién (Tabla 3).



TABLA 3

ANTECEDENTES FAMILIARES

No. L]
HAB 20 35.7
DM 20 35.7
RVC 6 10,7
HIGRARA 2 3.6
CARDIACOSB 2 3.6
EPILEPSIA ] 10.7
TOTAL s6 100%

También en los antecedentes personales la hipertensién arterial

sa encontrd en un 39% de los casos seguida por el tabaquismo y

alccoholismo (Tabla 4).



TABLA 4

ANTECEDENTES PERSONALES

No. X
HAB 29 39.1
DM 3 4.3
MIGRARNA 7 9.3
ALCOMOLISMO 10 13.5
TABAQUIBMO 14 18.9
OTROB 11 14.9
TOTAL 74 100X

En nuestros casos el

esfuerzo fisico y las relaciones sexuales

constituyeron un factor premonitorio importante en la génesis de

la hemorragia subarac

noldea (HSA)(Tabla 5).
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TABLA 5

ACTIVIDAD No. ] ‘REPOBO No. L
Esfuerso Fisico 16 18.3 37 3s
Desconocido
Cargar 10 2.6
Correr ] 5.7
coito . 5.7
Bafio 4 3.8
Lavande 4 3.8
Subir escalera 4 3.8
otros 17 16.3
TOTAL 47 [ 113

TIERNFO DEL ICTUS AL INGREBBO

S86lo el 20.2% de nuestros pacientes ingresaron dentro de las
primeras 24 o 48 horas posterjores al evento de ruptura del
aneurisma, factores sociales y médicos hacen que los pacientes
lleguen en forma tardia a nuestro centro, el 75% de los casos son

revisados por médicos antes de llegar a éste Instituto.
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* TABLA 6
TIEMPO DEL ICTUS AL INGRESO

HORAS DIAB TOTAL

TIBNPO 12 24 2=-4 $=7 8-10 11-15 + 16°
No. s 10 23 24 14 11 is 104
L 4.8 9.6 24 23 13.8 10.6 13.5 100

como en otras seriem publicadas (41) la cefalea fue el sintoma
mis frecuente siguiendo en orden de frecuencia vémito, nausea,

pérdida de conciencia.
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TABLA 7
BINTOMAS FRECUEKTES N-104

BINTOMA CBF. N.V. P.C, c.C. P D.M. 8. A.L. TOTAL

¥o. 93 49 47 12 13 17 6 1 %239
L 38.9 20.1 19.7 5.1 5.4 7.1 0.8 0.4 100

* Total de sintomas.

Cef. = Cefalea

N.V. = Nausea y vémito

P.C. = Pérdida de conciencia
€.C. = Crisis convulsivas

P. = Ptbésis

D.M, = D&ficit Motor

D.E. = Dolor de Espalda

8. = Somnolencia

A.L. = Alteracién de lenguaje
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ESTADO NEUROLOGICO Y PRONOBTICO

Como es bien conocido el pron&stico de mortabilidad de enfermos
con HSA se relaciona fundamentalmente con su condicién clinica

postcentral.

Encontramos que en los grados inferiores la mortalidad es baja y
conforme va ascendiendo esta se incrementa. Aln en los grados III
y 1V se decidié operar algunos pacientes sobre todo si se trataba
de pacientes jovenes y el aneurisma se acompafiaba de hemorragia
parénquimatosa y de un deterioero neurolégico progresive., La
mayoria de estos enfermos llegaron con signos clinicos focaliza-~
dores y alteracién del estado de conciencia. El pronbstico en
estos casos es malo, con s8lo buenos resultados grado I, en un
caso. 6 en grade 1I, y en grado III, 2 en grado IV y 11 muertes,
lo anterior corresponde a los paclentes que ingresaron-en el
grado III B. El cuadro se hace m&s grave al observar el grado IV

donde ingresaron 9 pacientes de los cuales murieron 8, (Tabla 8).
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TABLA 8

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE HSA Y RESULTADO

N= 104 =100% &

v 3 v L TOTAL

1 s 1 v o1Ix &
I 6 54.5 4 36.4 s.1 .
IT 1% 46.3 16 39.2 3 7.3 1 2.6 2 4.8 41
ITTA 1 6.6 B8 S3.4 3 20 1 6.6 2 13.4 15 #
IITB 1 3.5 6 21.5 8 28.6 2 7.2 11 39.2 28 ¢
v 1 11.2 ¢ s8.8 9@
v

TOTAL 27 25.9 34 32.6 15 14.4 5 4.8 23 22.3 104 #
GL = 16 X2 =68.84 P< 0.001

GRADO DE HSA TC Y RESULTADO,

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

1a fonografia computada (TC), lo que al cruzar la informacién con

108 resultados obtenidos en los pacientes observamos lo si-

gulente: Del grado 0 ingresaron 16 pacientes (15.5%) con una sola

muerte, grado I, 25 casos (24.2%) ningGn 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 IIT y IVcon 13 y 10
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pacientes respectivamente, se presentd& 7 muertes y asi el grado V
con 5 casos todos muertos, 1 paciente no se incluyé en esta
valoraciétn debide a gue no se realizé estudio de tomografia

computada (TC) (Tabla 9),.

TABLA 9
GRADO DE HSA TC ¥ REBULTADO

N=103=100%
I L 4 1z % 111 % v L v % TOTAL
[+] 6 237.5 7 43.7 2 12.9% 1 6.3 i6
I 1 44 10 40 2 8 2 8 a5
11 7 90.3 10 29.8 17 20.5% 10 29.5 34
111 1 7.6 s 1 10 46.1 2 15.3 4 30.7 13
v i 10 1 10 5 50 3 3o
v 5 100 s
TOTAL 26 25.3 34 33 16 15.9 4 3.8 23 22.3 103

GL=20 X2 =5%.93 P< 0,001
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Se observa en la tabla anterior que a mayer 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 8
mueren. 10 pacientes con infarto cerebral 2 de ellos fallecieron.
La demostracién tomogréfica del aneurisma se hize en 17 casos, 8
murieron, esto lo relacionamos sobre todo si el tamafio fue casi

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

TABLA 10
OTRO8 HALLAZGQOB EN TOMOGRAFIA COMPUTADA
N=41=100%
I % II % I1I X Iv X v L

TOTAL

RIDRO 2 16.6 1 8.4 1 8.4 8 66.6 i2
INY. 1 10 4 40 3 30 2 20 10
ANBU . 3 17.¢ 5 29.4 1 5.9 ] 47.2 7
RN 1 00 2
MAV 1 100 1
TOTAL 5 12.1 11 2&.8 3 12.1 1 2.4 19 46.3 41
HIDRO = Hidrocefalia ANEU = Aneurisma MAV = Malformacién
INF. = Infarto HEM = Hematoma. Arteriovenosa,

17



LOCALIZACION Y TAMARO DE LOS ANEURISMASB

Se determiné la topografia de los aneurismas por angiografia en

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

.como se muestra en la tabla 11, la localizacién mis frecuente

correspondié a la arteria carStida interna supraclinoidea en el

44% de los casos. Siguiendo en orden de frecuencia 1a'cerebra1

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

haciéndose notar la poca frecuencia de los aneurismas de la

circulacibén posterior (Tabla 11).

TABLA 11
LOCALIZACION Y RESULTADO

GL = 20 X2 =21.30 N.8. N=104

I 5 II L IIr L1 v L] v L TOTAL
ACI 14 30.5 19 41.4 5 110.8 3 6.5 5 10.8 46
ACR 5 20.8 4 16.8 3 12.5 2 8.3 10 41.6 24
ACoM 7 31.8 ¢ 27.3 4 18.2 5 22.7 22
 NCA 1 12 3 s b 3 a2 3 38 8
ACP 1 50 1 50 2
AB 1 50 3 50 2

TOTAL 27 25.9 34 32.6 15 34.4 L] 4.8 23 22.1 104
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De los aneurismas de la carétida interna, el segmento comunicante
posterior fuel el que ocupo el primer lugar en frecuencia con
{30%), seguido del segmento oftilmico con 25% y el cavernoso con

20%.

TANANO

La determinacién del tamafic se realizé por anglografia la cual
fue positiva en 101 pacientes, 3 casos no se realiz6 angiografia
por deterioro y muerte, el tamafio mids frecuente en nuestra serie
fue de 10-25mm con 39 casos (38.7%). seguido del tamafio de 6 a
i10mm , con 36 aneurismas (35.7%), en los extremos de la tabla
encontramos a los aneurismas pequefios con S 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 tamafio, la
relacién de tamafio y resultado muestra en forma evidente que los
aneurismas gigantes tienen un grado mayor de mortalidad (Tabla

12).
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TABLA 12

TAMARO DEL ANEURISNA Y RESULTADO

I % Iz % III % v L v L3 TOTAL
-5 2 40 2 40 1 20 5
€=10 12 33.4 13 36.2 5 13.5 1 2.8 5 13.8 a6
10=-2S 7 17.9 13 33.3 9 23.1 3 7.7 7 18 3
+ 23 s 28.8 & 28.5 1 4.7 s 38.3 21
TOTAL 27 2s.8 34 33.7 185 14.8 4 3.9 21 20.8 2101

Tamafio en mm,

GL=12 X2 = 12.86 N.B.

(3 pacientes no se realiz6 angiografia).

ANEURYSMAS NULTIPLES

Los aneurismas mGltiples se observaron en 10 (9.6%) de los pa-~

cientes con 26 aneurismas, que en nuestro protocole tuvieron mis

mortalidad y morbilidad que los aneurismas tnicos.

20



TIENPO QUIRURGICO ¥ RESULTADOS

La gran mayoria de los enfermos llegan a la Institucién entre

lof y el 259 dias posterior al evento inicial,

solamente

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

el
16
72

horas. Unicamente 5 enfermos ingresaron dentro de las primeras 24

horas, atn cuando el nGmerc tan escaso de pacientes atendidos

de

manera temprana (menos de 48 horas) evitan una comparacién ade-

cuada con otras serles, en términos generales y sin valor esta-

distico en casos seleccionados 1a evolucién fue mis satisfactoria

que los intervenidos tardiamente como puede verse en la tabla

adjunta (Tabla 13).

TABLA 13
~ TIRNPO QUIRURGICO Y REBULTADOS

GL=16 X2 = 22.70 N.8. n=9%0

DIAS I L] 13z L ] Ixz L v s v % TOTAL
0-3 6 37.8 4 as 3 8.7 2 12.5 1 6.3 ae
4-7 7 8.8 7 3.8 2 1.2 2 11.2 a8
-1 7 437 s 3.3 4 as . 16
12-15 3 15 [ 30 3 25 2 10 4 20 20
+ 16 3 5 12 60 1 5 4 20 20
TOTAL 26 28.8 34 37.8 1s 16.7 4 4.4 11 12.3 90

21



METODO Y TRATAMIENTO

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

aneurisma de la circulacién y conservande el vaso que didé origen,

en el resto se empleraron diferentes procedimientos como,

“atra-

panmiento", ligadura progresiva de la caré6tida, reseccién, recu-

brimiento, etc (Tabla 14).

TABLA 14
PROCEDINIENTOB ¥ RESULTADOS

PROC. I * Ix L] II11 5 v % v % TOTAL
CLIP 21 26.9 27 36.9 a1 13 4 5.6 10 13.6 73
REC 5 33.3 [ 40 3 20 1 6.7 18
A.C. 1 100 1
EXER 1 100 1
VRN s 100 ]
DES. 31 100 1
DvP 1 100 1
TOTAL 26 27 34 3¢ 16 17 4. 4 17 16 7

GL =24 X2 =43.50 P< 0.01

PROC = Procedimiento CLIP = Clipaje REC = Recubrimiento

A.C. = salivi y Clip EXER = Exéresis VEN = Ventriculostomia

DES = Descompresiva DVP = Derivacién ventriculo peritoneal.
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los procedimientos de recubrimiento se utilizaron en los casos
cuando el aneurisma inclulfa en su domo a vasos importantes que
podrian ser sacrificados en caso de una clipadura, para este
efecto utilizamos plastices adhesivos del tipo del hystoacryl y/o
metil-metacrilato. El seguimiento de estos casos en 15 pacientes
5 buenos resultados 9 quedaron con algln tipo de déficit neuro-
1l6gico y 1 caso murié por resangrado. Se excluydé del protocolo el
tratamiento endovascular de los aneurismas con resortes que se

llev6 en dos paclentes.

COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS

~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 epidurales y 2 subdurales falleciendo dos de ellos.
5 enfermos presentaron hidrocefalia con la necesidad de reali-
zarles derivaciédn del 1liquido ce!alorpnquideo no se presentd

muertos en este grupo (Tabla 15).
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TABLA 15
COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS ¥ REBULTADO

N=26

I L ] 1z X II1X L v L v % TOTAL

HEN 1 25 3 as 2 50 4
VABO ' 1 33.3 2 66.6 3
INTAR 1 7.6 2 7.6 3 33.3 2 15.2 7 66.7 13
HIDRO 1 20 2 40 2 40 L]
TOTAL 1 2.8 2 7.6 7 26.9 5 19.3 11 42.4 26
HEM = Hematoma INFAR = Infarto VASO = Vasoespasmo

HIDRO = Hidrocefalia

En nuestra serie no se sometieron a cirugia del aneurisma 14
paclentes, 12 de estos murieron: 5 entre el primer y cuarto dia
posterior al evento incial. 4 casos desarrollaron hidrocefalia y
ameritaron ventriculostomia. En este grupo solamente 2 pacientes
estaban en grado II de la escala interpacional y el resto se
encontréd dentro de los grados 1II1 y IV por lo que no se indicé

cirugia inmediata (Tabla 16).
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TABLA 16
PACIENTES NO SOMETIDOB A CIRUGIA

TC ANGIO RES DRY RIDRO T.IC I.IN MUERTE

1 + + 10 14

a + +

3 + + + Y 1 +
4 + - + 3 2 +
8 + + + 13 ] +
s + + + 5 4 +
? + + + L] 4 +
[ ] + + + L] 4 +
1 + + + 10 ] +
io + - [ ] 3 +
i1 + - ? q +
a2 + + [} 3 +
13 + + * 13 5 +
14 + + + ao 18 +
TC = Tomograffa 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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EVOLUCION POBT-OPERATORIA

Todos nuestros pacientes fueron seguidos en consulta externa del
hospital entre 2 afios y 3 meses los mis recientes. Los resultados
del seguimiento se demostraron en correlacién con los proce-
dimientos, <clasificacién internacional de la HSA, y de la
clasificaciébn de HSA por TC, con el fin de obtener un valor
significativo de cada una de estas escalas aplicadas en nuestros
resultados y estudiar la relacién pronéstica por cada una de

ellas.

VASOESPASMO ARTERIAL

En nuestra serie 86lc pudimos cuantificar con el grado de
Watanabe a 74 angiograffas las cuales demsotraron, 50 gfados 0 de
. vasoespasmo, 12 con grado I, en el grado II, 6 pacientes y con

grado III en tres casos.

.Ccon la finalidad de determinar la eficacia en cuanto a tiempo y
estudios realizados a los pacientes con cuadro de HSA, realizamos
una tabla por dia en cuanto a evento de diagnéstico y cirugia
.realizada desde su ingreso, lo anterior independientemente de
muchos factores que intervienen en el proceso, donde se observa
que el primer dia se realizan 87 TC, 30 P.L., 20 angiografias y 3
procedimientos quirdrgicos, el segundo dia 12 T¢, 7 P.L., 22

angiografias y 5 ciruglas (Tabla 17).
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TABLA 17

DIAS I 2 3 4 5 6 7 @ 9 10 311 312 313 14 15 TOTAL
TC 8712 3 1 1 103
PL 30 7 1 38
ANGIO 22 22 13 16 10 8 ¢ & 1 3 101
CIR. 3 5314 7 8 6 813 ¢ 3 4 4 * s 2 97
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DISCUBION

La HSA continta siendo la principal causa de morbi-mortalidad
secundaria a aneurisma intracraneanos (1,4,10,15,25,34,73). En
nuestra casuistica omo en otras series el sangrado es mayor en el

sexo femenino en proporcién de 1.8 a 1 (34).

La mayor frecuenclia de sangrado ocurrid en la cuarta, quinta y
sexta décadas de la vida, con una media de 47.5 afios, datos que
son similares a 1los reportados por otros autores

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

El antecedente de hipertensién arterial se encontré en un 27%,
siendo este factor de riesgo para cualquier tipo de enfermedad

vascular cerebral (15).

La mitad de los paclentes (56%), procedfan del &rea metropolitana
a la ciudad de México y el resto del interior de la RepGblica y

del extranjero.

La gran mayoria de los enfermos (B80%) acudié a la Institucién
después de las 72 horas de iniciado el evente. 14% llegaron
dentro de las primeras 24 horas y solo el 4% dentro de las 12

horas iniciales.

AGn cuando fue diffcil precisar, el 67% de la rGptura ocurrié
relacionada con un esfuerzo fisico (64%), el sintoma mis fre-
cuente fue la cefalea (89%), segundo la pérdida de la conciencia

(46%) y la afeccién del III nervio ocurri6 en 13 (5.4%) 4, como
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es conocido los sintomas preceden al sangrado hasta en un 40% de

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

El grado de mortalidad global alcanzé el 22% y para el grupo
operado en particular el 12.3% sin tomar en cuenta el grado
clinico preoperatorioc, la edad del pacliente, el tamafio y nGmero
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 informacién
con los resultados de Glasgow obtuvimos una significancia esta-
distica con GL=16 X2 = 65,80 y una P< 0.001, ¥ los resultados son
comparables a los DR. K. Sano (61). Nuestros datos muestran en el
grado I: buenos resultados en 10 casos Yy regular en 1 caso, de
" los grados III B y 1V 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 significativeo con un
GI~=20, X2 = 55.93 y una P< 0,001, En los pacientes con HSA grado
0, se presentd s6lo un muerte, no asi el grado IV y V con 8
muertes en 15 pacientes gue ya es sefialado por otras series

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

Otro dato significativo fue la presencia de hidrocefalia que

ocurrié en 12 pacientes falleciendo 8 (16,18,22,25,35,47,56).

Al analizar la correlacién que existe en la localizacién del

aneurisma y el resultado no se encontrdé una significancia esta-
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distica, ya que el valor fue de GL=20 X2=21.30=N.S5. Los sitios
mds frecuentes de localizacién de aneurisma fueron en primer
lugar la arteria carétida interna con 46 pacientes, sequida 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
atencién gque en la arteria cerebral media existen 10 casos de
pacientes fallecidos, 5 de &stos en relacidén a enfermos gue
desarrollaron infartos como complicacién 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 (3,25,44,55).

El tamafio de los aneurismas en relacién a los resultades ha sido
bien demostrado por varios autores (1,47,64,66,76). Es bien
conocido gue entre menor es el tamafio del aneurisma el pronéstico
es mejor. lLos aneurismas pegquefios en nuestra revisién del tamafio
de 3.5mm s0lec una muerte, de los aneurismas gigantes mas de 25mm

de didmetro la mortalidad fue del 38.5% (23,25,31).

El tiempo quirGrgico y los resultados en nuestra serie mostrd que
los pacicntes operados de 0-3 dias posterior al ictus una morta-
lidad del 6.3% para estos pacientes en particular,.que comparado
con los paclentes operados en un tiempe mayor a 16 dias fue de
20% para este periodo, pero al realizar la prueba de significan-
cia estadistica no se obtuvo positividad de la misma, lo gue
consideramos gque se debe continuar con el protocolo con el fin de

aumentar la muestra y observar si a mayor nGmero existe una
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tendencia significativa de tipo estadistico, ya gue esta reporta-
do por varios autores sobre todo japoneses, la relacién de tiempo
quiridrgico 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 tardfa, y que el riesgo operatorio en
pacientes de cirugia temprana es similar a los de tardia, ya que
los primeros el manejo quirdrgico es peligroso y en los segundos
a que los pacientes que esperaran cirugia pueden desarrollar

vasoespasmo o sufrir un resangrado (34).

El desarrollo de espasmo cerebral postefior a la cirugia por el
manejo quirdrgico sélo pudovser demostrado en 3 pacientes que se
les realizé6 angiografia y se observé ausencia de vasos eferentes
en sitios relacionadeos con el procidimiento quirargico. De los
pacientes fallecidos relacionados con aneurismas clipados en 7 se
demostrsd infarto cerebral. De los pacientes con aneurisma
recubiertos s6lo se presentd una muerte la cual fue por resangra-
do. Para esta correlacién se obtuvo una significancia estadistica

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

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 prondéstico de morbi-mortalidad esta relaclonado de
manera directa con el estado clinico post-sangrado, la presencia
de infarto, hidrocefalia, espasmo, tamaho, nGmerc y localizacién
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 19 y 2¢ de atenciédn
médica, el dlagnéstico y envio oportuno a las instituciones gdel

tercer nivel para su tratamiento.

4. Que las instituciones del tercer nivel tengan la disponibili-
dad técnica y profesional para la atencién oportuna de estos

casos.

5. Que es necesario reforzar las Areas de médicina fisica y

rehabilitacién para mejorar la recuperacién de estos enfermos.
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