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1) RESUMEN.

La terapia endovascular neurologica (TEN) ha mostrado eficacia semejante a la
cirugia en la exclusion del aneurisma de la circulacion cerebral, sin embargo alun
hay controversia en sus criterios de seleccién. Un problema es la dificultad en el
control de las variables, lo que impide la posibilidad de estudios comparativos
entre ambas técnicas. El objetivo de éste trabajo es establecer un modelo de
trabajo conjunto entre la Neurocirugia y la TEN, en la toma de decisiones para el
tratamiento de aneurismas intracraneales, para disminuir el riesgo, los eventos y
complicaciones quirtirgicas asi como la estancia intra hospitalaria. Estudio abierto,
comparativo retro y prospectivo, realizado en pacientes del INNN y otros
hospitales por el mismo equipo de trabajo de enero de 1999 a diciembre del 2001
y que retinen los criterios de inclusion. Se estudiaron 46 pacientes, 9 hombres y
37 mujeres, edad promedio 55 afios (28-77), con 123 aneurismas (2.7 por
paciente), la localizacién fue predominantemente la circulacion anterior (94%). El
tamario fue < 10 mm en 88 (75%) aneurismas, 11-24 mm en 22 (18%) y >25 mm
en 9 (7%); aneurismas rotos fueron 37 (30%). Con hemorragia subaracnoidea
(HSA) en 38 pacientes. Se trataron 41 pacientes, 25 (61%) solamente por cirugia,
9 (22%) por TEV, 7 (17%) manejo combinado {(quirargico y endovascular) y 5§
pacientes no se trataron por decisién neuroquirtirgica. De los pacientes tratados
con TEN, el 90% fue oclusion total, el 7% oclusién del 95% o mas y el 2% menos
del 95 %. De los tratados por cirugia y con angiografia de control (19 pacientes),
68% fue oclusion total y 32% fue incompleta. Las complicaciones fueron 8 con
TEN y 18 por via quirurgica. La mortalidad quirirgica fue del 8% y con TEN del
0%. Comparando los pacientes con Hunt y Hess de 0-3 tanto quirirgicos como
endovasculares y el Glasgow Outcome Scale (quitando los de 4-5, que por su
misma condicién clinica tienen peor prondstico) La TEN tiene mejor
pronéstico(p<0.04) y menor morbilidad postratamiento (p=0.032). La estancia
intrahospitalaria fue en promedio de 26 dias en los quirargicos, 10 dias en los
tratados con TEN y 16 dias los combinados (p=0.022).

CONCLUSIONES: Entre los pacientes con Hunt y Hess de 0-3 tanto quirurgicos
como endovasculares la TEN tiene menor morbilidad postratamiento y mejor
prondstico medida a través de las escalas de GOS y Rankin ademas menor
tiempo intrahospitalario, y menor nimero de reintervenciones. No obstante que el
porcentaje de oclusion no es comparable porque es posible tratar parcialmente el
aneurisma con TEN y reducir en 80% el riesgo al proteger el principal sitio de
sangrado (el domo), no asi con cirugia que tratamiento incompleto no solo no lo
disminuye sin que aumenta el riesgo de sangrado, nosotros encontramos
significancia estadistico (p=0.038) al comiparar el tratamiento quirlrgico y el
endovascular cuando solo se incluyeron los aneurismas tratados y con angiografia
de control tratamiento). Sin embargo debido a la escasez de pacientes
seleccionados para tratamiento combinado no es posible demostrar hasta el
momento el beneficio del tratamiento combinado y la eleccién de los pacientes
bajo los criterios ya comentados. Los AIM pueden ser un modelo de tratamiento
combinado endovascular y microquirirgico.

TESIS CON
. PALLA DI ORIGEY



2) INTRODUCCION.

Los aneurismas intracraneales son una patologia frecuente en el INNN; Su
presentacion clinica habitual es con hemorragia subaracnoidea (HSA) no traumatica,
que se presenta en aproximadamente 80-90 casos por afio en ésta institucién, de los
cuales dos terceras partes ingresan por el servicio de urgencias (el 4% de los
ingresados en este servicio) y en un 5-7% se encuentran en forma incidental en
estudios de imagen. Estos pacientes son Inicialmente estudiados con tomografia
computada (TC), lo que aunado a la clinica, permite establecer el diagnostico de
HSA no traumatica. La angiografia por sustraccidon digital (ASD) es el método
considerado como Estandar de Oro para el diagndstico de esta entidad. Permite
ubicar la localizacién del aneurisma, asi como su forma, tamafio, multiplicidad, la
orientacion de! domo, las caracteristicas anatdmicas del cuello, el indice
aneurismatico, la hemodinamia (entrada y salida del flujo), su volumen, fenémenos
asociados tales como vasoespasmo y colateralidad, datos importantes en la
planeacion y abordaje del aneurisma. La panangiografia cerebral de 4 vasos sigue
siendo la técnica mas valida para el diagnodstico de lesiones vasculares del sistema
nervioso, a pesar de ser invasivo, permanece como el método de eleccién sobre IaA
Angiotac, la TC, la Angioresonancia o el Doppler, dada su mayor presicién
hemodinamica. La demostracion imagenoldgica de aneurismas intracraneales
multiples se ha incrementado con el advenimiento de nuevas técnicas de adquisicion
y procesamiento de imagenes, permitiendo ofrecer a los pacientes un mejor y mas
preciso diagndstico, para el tratamiento mas adecuado. El tratamiento tradicional ha
sido la microcirugia, sin embargo a partir de los 90's, el abordaje endovascular ha
mostrado grandes avances y mejores resultados para lesiones aneurismaticas
localizadas en ciertos sitios o con caracteristicas bien definidas, siendo un
procedimiento de minima invasion. Por otro lado, el tratamiento para aneurismas no
rotos es controversial, en el caso de los AIM uno habitualmente es el que sangro,
pero los demas deben ser tratados o no y por que método, es una pregunta que

sigue en el aire.



3) MARCO TEORICO (ANTECEDENTES).

3.1.- DEFINICION E HISTORIA:

La palabra aneurisma proviene del griego ana (de un lado a otro) y eurys (ancho),
ensanche o dilatacion. Bolsa formada por la dilatacién o rotura de las paredes de una
arteria o vena y llena de sangre circulante. Son dilataciones segmentarias localizadas
de la pared arterialg.2,3). Aunque Imhotep, 2725 afios A.C. realiz6 la primera descripcion
de un aneurisma arterial en humanos, en el Papiro de Ebers en el antiguo Egipto, no
fue hasta el siglo Il D.C. cuando Galeno utilizé e! término para describir el
ensanchamiento patolégico de las arterias(1.2). en su formacion, crecimiento y ruptura
se interrelacionan factores genéticos, anatémicos, hemodinamicos y degenerativos
(1.,5). Morgagni, en 1761 reportdé el primer caso de aneurisma cerebral, la primera
descripcidn patolégica se atribuye a Francisci Biumi, quien en 1778 reporté en una
autopsia el caso de un aneurisma intracraneal roto(1). La primera descripcion clinica de
la ruptura de un aneurisma fue realizada por Blackall en 1813 en una mujer de 20 aifios
cuya autopsia revel6 un aneurisma roto de la bifurcacién basilare). A fines del siglo XIX
y principios del XX, Hutchinson fue el primero que diagnosticé un aneurisma cerebral
en un paciente 9, Gull, Bartholow Beadles y Fearnsides hicieron una notable
contribucion con sus descripciones clinicas detalladas(). En 1891 Quincke, aportd a la
clinica ia puncién lumbar como herramienta en el diagnéstico de enfermedades del
sistema nervioso). En 1923 Sir Charles Symonds, designé a la hemorragia
subaracnoidea como una entidad clinica de importanciai. En 1927 Egas Moniz,
desarrollé la arteriografia cerebral por puncién carotidea percutanea, con lo cual fue
posible llegar a un diagnéstico exactos) y en 1933 el mismo Moniz@), al mismo tiempo
que Dott y Tonnis(i0y, mostraron las: primeras angiografias de aneurismas
intracraneales. El tratamiento quirurgico de éstas lesiones ha encontrado sus mejores
exponentes en el siglo XX, Dandy, Dott, Albright, Olivecrona, McConnell con la cirugia
macroscoépica, Kurze, Gillingham, Drake, Poo!, Yasargil, Suzuki y Sugita con la
microneurocirugia y Serbinenko, Higashida, Halbach, Merland, Casasco, Vifiuela,
Zenteno, Guglielmi, y Moret entre otros con la terapia endovascular neurolégica.



3.2.- EPIDEMIOLOGIA E HISTORIA NATURAL.

La prevalencia de aneurismas en series de autopsias va desde 0.2 a 8%, actualmente
se estima que en la poblacién general del 2 al 5% de los individuos son portadores de
aneurismas. El aneurisma se rompe en menos del 1% de la poblacion y del 0.4 al 0.6%
de todas las muertes son por ruptura del mismo. La incidencia anual de HSA se estima
de 10 a 11 por 100.000 habitantes y la ruptura de aneurisma representa de! 75 al 80%
de las causas no traumaticas de HSA, en E.U. se presenta en 21,000 pacientes por
afio y se asocia a una morbilidad y mortalidad combinada entre el 50 y 65%. (1.7.46). La
mayor incidencia de aneurismas de 51-64% ocurre entre los 40 y 60 afios con un pico
a los 55 afies. Un 20% de los aneurismas se presentan entre los 15 y 45 afios.
Aunque algunos autores reportan incidencia de 72 % en mayores de 50 afios y 16% en
mayores de 70 afios. Inagawa (1990), concluye que la incidencia de aneurismas
multiples en pacientes ancianos es similar que en jovenes. Un 20% de los aneurismas
rotos corresponden al sexo femenino. Las mujeres son propensas a los aneurismas de
la arteria cardtida intracraneal (3:2), especialmente en el segmento cavernoso (71%),
segmento oftalmico (77%) y del segmento comunicante (68%). Los varones son
susceptibles a los de la comunicante anterior (3:2) y los aneurismas de ia cerebral
media tienen igual incidencia por sexo (s143132. La incidencia de aneurismas
intracraneales en mas de un miembro de la familia es rara, sin embargo, hay reportes
de pacientes con importante historia familiar en donde se sospecha cierta
predisposicion genética asociada a factores degenerativos vasculares. La incidencia
de aneurismas muiltiples (AIM) en pacientes con historia familiar de aneurismas es
mayor que en la poblacién general, el pico ocurre en la 4a. década de la viday la
edad promedio de ruptura de aneurisma en pacientes con aneurismas familiares es
menor que en el resto de la poblacién, de tal forma que a los 50 afios el 70% de estos
pacientes han presentado un sangrado en comparacion con el 40% de los casos
esporadicos (3233). Los aneurismas en la infancia son raros y en diversas series
representan del 0.6 al 2% del total de aneurismasss).

3.2.1.- ANEURISMAS ROTOS Y NO ROTOS.

El primer sintoma clinico de un aneurisma es usualmente resultante de la HSA,
también llamada apoplejia aneurismatica por Bramwell (1934), que da como
manifestacion cardinal, la mas intensa cafalea, nauseas, vomitos, rigidez de nuca,
hasta pérdida del estado de alerta y coma (100). Existen diversas series que analizan la

evolucion de esta entidad ya que Ia ruptura de aneurismas se asocia con un alto riesgo
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de muerte subsecuente o discapacidad. Varios autores han evaluado la evolucién de
los aneurismas rotos, Ask-Upmark e Ingvar en 1950, Pakarinen 1967, el Primer
Estudio Cooperativo de 1958, el de 1964 (Locksley)io0o), el de 1984, el de 1990 y el de
1998 (110,111) son algunos de los estudios mas representativos. La mortalidad en el
estudio cooperativo de 1958-1965 en el dia uno fué del 10%, en la primera semana el
27%, dentro del primer mes el 49% y a los 6 meses el 61% (14).. Los aneurismas
pueden presentarse de diversas formas, siendo la mas comun el sangrado que puede
tener diferentes caracteristicas. La HSA, es la forma de presentacion mas comun de
ruptura de un aneurisma y estos representan de un 51a 80%, dependiendo de la serie,
de las causas no traumaticas de HSA (34. 100), la incidencia de ésta hemorragia en los
Estados Unidos es de 6-16 por 100,000 dependiendo de la serie, Alter encontrd en
Fargo N.D. en 1965, 16 por 100,000 y Broderick encontré en Greater, Cincinnati en
1988 6 por 100,000 (ss). El riesgo de HSA en la poblacién abierta es de 2% por afio (9).
Otras causas de HSA espontanea son las malformaciones vasculares intracraneales o
espinales (4-5%), angiopatias o vasculitis que afectan el sistema nervioso central,
disecciones arteriales, infecciones, desordenes sanguineos o de la coagulacion,
infartos hemorragicos arteriales y venosos, tumores, intoxicaciones y de un 15 a 20%
de las HSA se desconoce la causa a pesar de realizar una exhaustiva busqueda (4.ss).
La HSA se asocia a hemorragia intraparenquimatosa en un 20 a 40% de los casos,
con la hemorragia intraventricular en un 15 a 40% y con sangrado subdural de un 2 a
5%. Aunque del 5-10% de los casos no se visualiza la HSA en la TC dentro de las
primeras 48 hrs. del sangrado, entonces una puncién lumbar es mucho mas utit (se.se).
En Norte América se estima que la tasa anual de HSA por aneurisma es de 10 a 28
por 100.000 habitantes, reportandose alrededor de 28.000 casos de ruptura de
aneurismas por ano (14.46). De un 10 a un 15% de los pacientes mueren antes de llegar
al hospital y al cabo de la primera semana del sangrado el 15-27% de los pacientes
habran fallecido, siendo las primeras causa de muerte el resangrado y el vaso
espasmo arterial repartidos en proporciones iguales4), El riesgo de resangrado es de
38% aproximadamente en pacientes sin tratamiento definitivo y de un 20 a 30% de los
casos resangran en las dos primeras semanas; el 4% en las primeras 24 hrs., el 16% a
las 2 semanas, 50% a los 6 meses y 3% al afio, con una tasa de mortalidad del 70%
(a,5758). La tasa de sangrado por afio en aneurismas rotos y no rotos es igual y es de
1% anual @«e). El espasmo arterial ocurre entre los dias 5 y 12, con una incidencia

angiografica de 60 a 70%, con sintomas neurolégicos en el 30%, provocando la muerte
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en un 7% de los pacientes y secuelas severas en otro 7%. La mortalidad a los 30 dias
oscila entre el 35 al 45%. Los sobrevivientes que no son tratados en forma definitiva y
que logran pasar el periodo de 6 meses (mortalidad acumulativa del 60%) quedaran en
riesgo de resangrado de 3.5% anual durante la primera década. Por otra parte los
aneurismas no rotos identificados angiograficamente se romperan a una tasa anuat de
1 a 2% para el aneurisma asintomatico y de 6.25% para el sintomatico(14). A pesar de
los avances en el tratamiento, el pronoéstico global continua siendo pobre, de tal forma
que un 50% de los sobrevivientes tendran secuelas mayores y solo un tercio logran
recuperarse a su condicion preexistente. De tal forma que la HSA secundaria a ruptura
de aneurismas es una enfermedad devastadora, con comprominso estimado de 21.000
pacientes al afio en los Estados Unidos de Norte America que lleva a consecuencias
adversas como: muerte o invalidez de mas del 50% de los pacientes, millones de
dolares son gastados en cuidados médicos, tratamiento y reabilitacion; pérdida de
ingresos por discapacidad o muerte prematuraas). El riesgo quirtirgico de sangrado en
aneurismas no rotos en casos con AlM no se ha estudiado a fondo, sin embargo,
Heiskanen (1981), refiere en un estudio de seguimiento 10 afios que la mortalidad
secundaria a HSA de aneurismas no rotos previamente diagnosticados y no trados fué
de 11.5%. y el riesgo de mortalidad quirdrgica cuando se opera un aneurisma no roto
es de 3% (62.63.64).

3.3.- ANATOMIA DE ANEURISMAS INTRACRANEALES.

Los aneurismas saculares se presentan casi exclusivamente en las bifarcaciones
mayores del poligono de Willis o de las principales arterias que salen de este(s) y
siguen los tres principios anatoémicos descritos por Rhoton1.32).

1°. El aneurisma nace del sitio donde sale una rama del vaso de origen.

2° Los aneurismas nacen en una curva o un lugar de cambio de direccién
del vaso del origen.

3°. E! aneurisma se orienta en la direccién que el flujo de sangre deberia
seguir si la curva en el sitio del aneurisma no estuviera presente (31, 32).

Como consecuencia de lo anterior {os aneurismas estan entre las ramas mayores de
las bifurcaciones, con el domo del aneurisma expandido en la direccion del golpe
hemodinamico del flujo sanguineo de la arteria principal (100). Generalmente son
esféricos, pero expansiones asimetricas de la pared lo pueden hacer bilobulados o
muitilobulados. Un aneurisma se divide en tres porciones :




1) Cuello
2) Cuerpo (saco o fondus)
3) Domo o capula 2.

La ruptura del los aneurismas ocurre en un 84% de los casos en el domo, 14% en el
cuerpo y 2% en el cuello (14,3561.40) Se han identificado diferencias entre las arterias
sistémicas y las cerebrales de mediano calibre. Las primeras estan formadas por
endotelio, lamina elastica interna, capa muscular media, lamina elastica externa y la
adventicia. En las arterias cerebrales las capas muscular y la adventicia son mas
delgadas y no existe lamina elastica externa ni vasa vasorum, ademas existe una
delgada capa de colagena que separa el endotelio de la lamina elastica interna. Las
fibras musculares de las arterias de mediano calibre forman colagena y elastina. La
elastina brinda al vaso su capacidad de resitencia tensil y la coldgena le confiere a la
adventicia proteccion y soporte. La capa muscular de las arterias cerebrales esta
formada por musculo liso orientado en forma circular y oblicua y tiene escasa coldgena
y casi sin fibra elastica, asi mismo, la adventicia tiene escasas fibras de colagena en
forma longitudinal y no esta soportada por tejido circundante (3s,ss).

Histolégicamente los aneurismas muestran:

. La capa muscular ausente o muy disminuida.

. Lalamina elastica interna ausente o disminuida.

. La adventicia es fibrética.

. Ausencia de capa muscular y eldstica interna a nivel del cuello.

. Cambios ateroescleréticos a veces presentes en la arteria principal.

. La superficie interna carece por lo regular de una lamina endotelial intacta, excepto

O U A WN A

en lesiones pequeias.
7. Presencia de células espumosas , lip6fagos y critales de colesterol
8.- Pueden existir trombos en diferentes etapas en la luz del aneurisma(14,36,37,38,).

Forbes (1930), propone que los aneurismas resultan de un defecto congénito de la
capa muscular y que estan presentes al momento del nacimiento; Stehbens, Hassler y
Ferguson publicaron que los aneurismas son el resultado de la interaccién de factores
anatémicos, hemodinamicos y degenerativos(i.14). Los aneurismas se forman bajo los
principios anatémicos descritos por Rhoton y se asocian a entidades degenerativas
adquiridas, como resultado del stress hemodinamico, sobre todo en los sitios de

bifurcacion donde hay ruptura en la continuidad de la media permitiendo un contacto
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directo entre la adventicia y la intima, de tal forma que la intima se extruye a través de
la pared del vaso cubierta solo por la adventicia (100). Estos defectos se encuentran en
los apices y angulos laterales de las ramas arteriales. Hacia los angulos laterales y
menos extendio hacia los apices de bifurcacion hay parches de intima gruesa, esto es
caracteristico de la fragmentacion de la ldmina elastica interna y aumento del colageno
con coleccidon de macréfagos y depositos de colesterol (1,14). Se han propuesto varios
modelos experimentales para tratar de explicar el crecimiento y ruptura de los
aneurismas. El golpe axial del flujo sanguineo provoca crecimiento y ruptura de los
aneurismas, stress hemodinamico que es mayor a nivel de las bifurcaciones que en la
arteria principal o sus ramas y produce una destruccion local en la lamina elastica
interna formando una pequena bolsa o hendidura. El crecimiento del aneurisma esta
dado por la turbulencia dentro del saco y por la vibraciéon de la pared lo que produce
degeneracion de la pared con los cambios histolégicos antes mencionados, se refiere
la existencia de un inflow (flujo de entrada) y de un outflow (flujo de salida). La ruptura
del aneurisma ocurre como resultado de fallas fisicas cuando el estress dentro de la
pared excede la fuerza combinada de sus componentes estructurales, El aneurisma se
hace suceptible a ruptura a partir de 4mm (30,31.32.33). INFUNDIBULO: Pequefias
dilataciones de forma piramidal, menores de 3mm en su didmetro mayor, localizadas
en el origen de una arteria con arterias pequeias naciendo de su porcién apical, se
observa en un 27% de las angiografias cerebrales, estd presente en un 7 % de la
poblacién y su incidencia aumenta con la edad(14). EI mas comun es el de la arteria
comunicante posterior (92%) pero también pueden observarse en la arteria coroidea o
en la oftaimica; coexisten con un aneurima en 46%. Hay reportes de ruptura que
causan HAS, asi como la transformacion de en verdaderos aneurismas (4.34,72). La
dilatacion infundibular se diferencia de la anterior en que es mayor de 3 mm y se
encuentra en 9% de las angiografias, también se presenta mas frecuentemente en la
arteria comunicante posterior (72).

3.4.- CLASIFICACION :

Los aneurismas se clasifican segun su morfologia, tamafio, localizacién, etiologia, etc.,
en tipo berry (la mayoria saculares), ateroesclerético (a menudo fusiformes), micético
(pseudoaneurismas), traumatico, secundario a radiacion, los asociads a
malformaciones arterio-venosas (aneurismas de hiperflujo) y los asociados a tumores

como los mixomas cardiacos (aneurismas oncoticos) (3, 69,70,100).



3.4.1.- ANEURISMAS SACULARES :

A) LOCALIZACION Y DISTRIBUCION :
El 85% a 90% se encuentran en la circulacién anterior, los mas comunes son los de la
arteria cerebral anterior con un rango del 30 al 35% (los de la arteria comunicante
anterior van del 25 al 30%), los de carétida interna del 30 al 35% (el segmento
comunicante posterior representan del 20 al 25%) y los de la arteria cerebral media
suman un 20%. De un 10 a un 15% de los aneurismas intracraneales son de
circulacion posterior. Del 5 al 7% se localizan en la bifurcacion de la arteria basilar y el
resto se distribuyen en el origen de la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA), en la
arteria cerebelosa superior (SUCA); los aneurismas de la arteria cerebelosa
anteroinferior (AICA), son raros (531,32). La localizacion mas comdn de los aneurismas
saculares es el poligono de Willis y en la bifurcacién de la cerebral media. Aneurismas
distales se encuentran principalmente en ramas de la cerebral anterior y tienen una
alta frecuencia de multiplicidad. Los aneurismas distales se asocian a trauma e
infeccidén (aneurismas micéticos).

B) TAMANO Y VOLUMEN DE LOS ANEURISMAS:
1. pequerios cuando su diametro mayor es menor de 10mm.
2. medianos cuando es de 11 a 24 mm.
3. gigantes cuando es mayor de 25 mm. (69)
* El volumen del aneurisma puede ser estimado con su longitud maxima y su
diametro transverso. Porque la forma de un aneurisma es muy cercana a una esfera, la
férmula que nos da su volumen es = 2rr*(R-1/3r), donde r= a su radio menor y R= a
su radio mayor(2s). La mayoria de las rupturas de aneurismas ocurre entre los 5y 15
mm de diametro con un promedio cercano a los 10mm. A partir de los 3 mm de
diametro son suceptibles a romperse y comienzan a causar sintomas distindos a los de
la ruptura cuando tienen un tamafio de 7 mm. E! riesgo de ruptura es relativamente
bajo en aneurismas de 5mm o menos. No existe una correlacion estadistica entre el
cambio de tamafo de un aneurisma después de su ruptura y el riesgo de resangrado
posteriors.41.111). Los aneurismas gigantes representan el 5% del total de los
aneurismas intracraneanos, un 50% de los casos reportados se encuentran en la
porcion proximal de la cardtida internay un 25% en la circulacion posterior, en 60%
se trombosan y esto disminuye el tamano aparente en la angiografia 9). Tienen una
predileccion por el sexo femenino con una relacion femenino-masculino de 3 a 1 y son

mas comun en pacientes entre los 30 y 60 afnos de edad con un pico de incidencia en
9



los‘60 afios. Los aneurismas gigantes oftalmicos y paraclinoideos tienen una fuerte
predileccién por mujeres. Del § al 10% de aneurismas gigantes ocuerren en nifios y
16% de los aneurismas gigantes estdn asociados a multiples aneurismas
intracraneales. Estos generalmente se presentan como un tumor, con cefalea, pérdida
visual y otras disfunciones de nervios craneales como hallazgos mas frecuentes.
Alteraciones mentales, demencia, convulsiones y hemiparesia son menos frecuentes.
Los aneurismas gigantes son menos propensos a asociarse con HAS, aunque en la
serie de Drake, el 30% de los pacientes presentan este cuadro clinico.
3.4.2.- ANEURISMAS NO SACULARES :
A) ANEURISMAS FUSIFORMES :

También conocidos como aneurismas ateroesclerdticos. Son ectasias vasculares
exageradas debido a una severa e inusual forma de ateroesclerosis. El dafio en la
capa media resulta en un agrandamiento arterial y elongaciéon que se puede extender
sobre una considerable longitudgon. El sistema vertebrobasilar y la porcién intracraneal
de la cardtida interna son los sitios mas comunmente afectados. La dilatacion fusiforme
de la arteria basilar, descrita por Dandy como un aneurisma en forma de S, es el
ejemplo mas caracteristico. Coagulos intraluminares son comunes y ramas perforantes
a menudo nacen a lo largo del vaso principal afectado (1.5). Los aneurismas fusiformes
se presentan con mayor frecuencia en pacientes después de la 5° década de la vida,
con mayor incidencia en pacientes masculinos con historia de hipertension arterial.
Usuaimente se manifiestan por compresion del tallo cerebral o nervios craneales,
pueden trombosarse y producir infartos o pueden presentarse con hemorragia. Son
raros en nifios (5). El diagnodstico de estos aneurismas se puede realizar por medio de
tomografia axial computarizada, angiografia cerebral o imagenes de resonancia
magnetica (IRM). En la TC los aneurismas permeables refuerzan fuertemente después
de la administracion de!l medio de contraste, los aneurismas trombosados son
hiperdensos en las tomografias simples. Ocasionalmente pueden causar erosién en la
base del craneo. En la angiografia estos aneurismas a menudo tienen formas bizarras
con configuraciones serpentiformes o gigantes. E! flujo intraluminar a menudo esta
lento y turbulento. Tipicamente estos aneurismas no tienen un cuello identificable. La
IRM nos ayuda a delimitar la relacion entre los vasos y las estructuras adyacentes

como el tallo cerebral y los nervios craneales ().
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B) ANEURISMAS TRAUMATICOS:
Los aneurismas traumaticos son raros representan el 1% de todos los aneurismas y
ocurren como resultado de un dafio arterial. Los aneurismas han sido divididos en dos
tipos: verdaderos y falsos. Los falsos son conocidos como pseudoaneurismas (69). Los
aneurismas traumaticos usualmente son falsos aneurismas, con ruptura de las tres
capas de la pared del vaso. La organizacion fibrética del hematoma lleva a la
formacién de un aneurisma, si la lesién de la pared arterial es incompleta, con algunas
capas intactas todavia, puede haber una dilatacién similar a los aneurismas saculares
verdaderos (14). Los aneurismas traumaticos causados por una lesidén a la arteria se
deben de distinguir de los aneurismas saculares preexistente que sangran como
resultado de la lesion. Los aneurismas traumaticos pueden clasificarse en aneurismas
secundarios a traumas penetrantes y no penetrantes. Los secundarios a traumas
penetrantes son comunmente debidos a heridas por proyectiles de alta velocidad de
armas de fuego y causan dafios a vasos extracraneales provocando laceraciones,
fistulas arteriovenosas, diseccidon o pseudoaneurismas traumaticos. La arteria carétida
interna es el vaso mas frecuentemente afectado (1). Los aneurismas por causas no
penetrantes, usualmente estan localizados en vasos de la base del craneo (porcion
petrosa, cavernosa o supraclinoidea de la carétida interna) o a lo largo de vasos
periféricos intracraneales (1).
C) ANEURISMAS INFECCIOSOS:

Es cualquier aneurisma que es el resultado de un proceso infeccioso que afecta la
pared arterial. Estos aneurismas pueden ser causados por un émbolo cerebral
infeccioso que provoca la destruccion inflamatoria de la pared arterial iniciandose en la
superficie endotelial. El proceso inflamatorio provoca lesién en la adventicia y en la
capa muscular, dando como resultando la dilatacion aneurismatica. En el pasado los
aneurismas infecciosos representaban el 2 al 3% de todos los aneurismas
intracraneales, disminuyendo en la era de los antibidticos. Sin embargo, con el
incremento del uso de drogas y de los estados de inmunocompromiso la frecuencia
puede estar aumentando(n). Los aneurismas infecciosos de origen bacteriano son los
mas comunes, son embdlicos, generalmente asociados a endocarditis bacteriana y a
sépsis pulmonar y se encuentran en pacientes jovenes. Dos tercios de ellos se
origninan en las ramas distales de la ACM. Los gérmenes aislados con mayor
frecuencia son Staphilococcus y Streptococcus species (8 ). Los aneurismas

infecciosos de origen micéticos son raros, ocurren en arterias grandes proximales y
1



tardan meses en desarrollarse. Generalmente provienen de infecciones adyacentes.
Los hongos mas frecuentes son el Aspergillus en infeciones craneales locales, el
Phycomycetes en pacientes diabéticos y la candidad en endocarditis e infecciones
sistémicas. Cuando ocurre trombosis de la arteria infectada el pronéstico es fatal s).
D) ANEURISMAS DISECANTES:
Los aneurismas disecantes de las arterias intracraneales son menos comunes que los
de las carotidas extracraneales y las arterias vertebrales. En las arterias cerebrales, la
diseccion ocurre inmediatamente por debajo de la lamina elastica interna, en contraste
con las arterias sistémicas, en donde el plano de diseccidon estd comunmente
externamente a la capa media muscular. Las arterias mas involucradas son la ACM
41%, sistema vertebrobasilar 23%, arteria cardtida interna 21% y ACA 13%. La
mayoria de estos aneurismas son espontaneos y se asocian con trauma un 34% y con
arteritis un 10% (1).
E) ANEURISMAS DE NOVO:
Son los que se observan en estudios angiograficos subsecuentes a un primer estudio y
que no aparecia previamente en él. La probabilidad de formacién de aneurismas de
novo es de 0.84%, la mujer tiene un significativo mayor riesgo que el hombre, la
proporcidn de los observados en angioTC 3D es similar al encontrado en las
angiografias. También se asocian a la edad del diagnostico, al término y duracion del
seguimiento, al diametro o velocidad de crecimiento de aneurismas no rotos, a HSA de
un aneurisma previamente no roto, a la hipertension, alcohol y al tabaquismo, estos
pueden considerarse factores de riesgo para su formacion. Estos aneurismas se
desarrollan durante un tiempo de seguimiento promedio de 18.8 * 7.7 afios, el riesgo
de HSA en estos pacientes es de 1.3% y pueden presentarse también en AlM. (71.93.
F) ANEURISMAS INTRACRANEALES MULTIPLES (AIM).

Historia: La primera descripcion de aneurismas intracraneales mutiltiples (AIM) fue
publicada por Thomson (1842), Morgagni (1769) describi® dos aneurismas
ateroesclerdticos en la misma persona, Poppen y Fager, describieron que Sir Geoffrey
Jefferson (1938) fue el primero en mencionar la craniotomia bilateral para el
tratamiento de aneurismas multiples, Hamby refiere que Schwartz llevdé a cabo la
primera cirugia para aneurismas multiples en Estados Unidos1.101,102,103.104).
Epidemiologia: Los aneurismas intracraneales pueden ser muitiples, entre un 14 y
45% de los casos (62,63.67.69.81.112). En autopsias entre el 18 y el 25 %s1). Alrededor del

75% de estos pacientes tienen 2 aneurismas, 15% tienen 3 y 10% tienen mas de tres.
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Hay una fuerte predileccion por el sexo femenino, con una relacion femenino-
masculino de 5:1y que puede aumentar hasta 11 :1 7.75.81), cuando hay mas de tres
aneurismas. Igual que en los aneurismas tnicos, la mayor incidencia de aneurismas de
51-64% ocurre en el rango de edad comprendido entre ios 40 y 60 afios con un pico a
los 55 afioss1). Aunque algunos autores reportan incidencia de 72 % en mayores de
60 afios, y 16% en mayores de 70 afios, Inagawa (1990), concluye que la incidencia
de aneurismas muiltiples en pacientes ancianos es similar que en jévenes. Son mas
frecuentes entre los 45 y 65 aios (es.67). Existe una incidencia reportada de 53% en
casos familiares, la incidencia de AIM en pacientes con historia familiar de aneurismas
es mayor que en la poblacion general. El pico de incidencia ocurre en la 4® década y la
edad promedio de ruptura es menor que en el resto de la poblacién, de tal forma que a
los 50 afios el 70% de estos pacientes han presentado un sangrado en comparacion
con el 40% de los casos esporadicos. Localizacién: los aneurismas muiltiples pueden
ser simétricamente bilaterales (aneurismas en espejo) o localizados asimétricamente
en diferentes bases. Hay mayor incidencia de presentaciéon en Arteria comunicante
anterior, Arteria cerebral media y arteria carétida interna (Norrgard)(112. Raramente
encontramos mas de un aneurisma en la misma arteriae).

Condiciones asociadas: los aneurismas multiples pueden estar asociados con ciertas
entidades como son la hipertension arterial (73.7s.81), Qureshi difiere de esto al no
encontrar ésta relacion, pero si entre tabaquismo y AIM (r4), las malformaciones
arteriovenosas (s1.52.53),la displasia fibromuscular, los rifiones poliquisticos, desdérdenes

del tejido conectivo, incluso con mixoma cardiaco(1,51.67.105)




Factores Predisponentes para Aneurismas Intracraneales M;’lltlples:

1.- Hipertensién arterial.

2.- Tabaquismo.
3.- Sindromes genéticos:

S.
. De Marfan
. De displasia fibromuscular

w nnonon

Ehler-Danlos.

. De coartacién aortica

. De rifiones poliguisticos.
. De esclerosis tuberosa.
S.

De la célula enferma.

4.- Uso de anticonceptivos orales.

5.- Ateroesclerosis. (1,52.53,67.81,112)

Distribucion de AlM:

Los sitios mas comunes son:
1.- Arteria carotida interna
2.- Arteria cerebral media
3.- A. Comunicante posterior
4.- A. Comunicante anterior

5.- A. Vertebrobasilar (67, 69.81).




Probabilidad de ruptura por localizacion: (Nents, 1985)

1.- ACOA 62 %

2.- AcoP 50%

3.-PICA 50%

4.- BASILAR 50%

5.- ACP 33%

6.- ACA 33%

7.- AC! 31%

8.- A. Oftalmica 30%

9.- ACM 27% (s7).

Ruptura de un aneurisma en casos de AIM:

Los AIM que son incidentales o a(ln los otros que no se rompieron muestran una tasa
anual de sangrado de 1-2 %. Una vez que sangran el 50-60% de los pacientes pueden
morir por resangradose). En el 88% de 90 casos con éstos aneurismas, el aneurisma
con el maximo diametro externo fue el que se rompié. El tamafio critico sin lugar a
dudas con el cual el aneurisma se vuelve inestable y se rompe fue 4 mm. Sin embargo
en AIM hay reportes que refieren una relacion directa entre mayor tamaio y mayor
riesgo de ruptura 4o0,59,67.112). Incluso algunos estudio (ISUIA), no han podido demostrar
que el riesgo de sangrado esté en funcion del tamaio del aneurisma (111). Cuando se
encontrd combinado aneurismas de la arteria cerebral media y la arteria carétida
interna en el mismo lado, el aneurisma proximal fue el primero que se rompid en el
70% de los casos (s9). El riesgo de sangrado en aneurismas no rotos en casos de AlM,
es de3-5% por afo en la primera década y 11.5 % a 10 afios (s263.64,107). La ruptura
aneurismatica se puede determinar por una ecuacion matematicaiorn), la cual incluye
factores como el nimero de pulsos de liquido que martillea, las diferentes presiones
que participan, la delgadez, elasticidad y resistencia tensil de la pared del aneurisma y
lo relacionado al tamaio, geometria, el orificio de la ruptura y la arteria portadora (59).
Es importante identificar el aneurisma que sangro entre las miultiples lesiones, para
evitar el retraso del tratamiento apropiado y el resangrado, casi siempre es un solo
aneurisma el que sangro, aunque Turnbull y Dolman, refieren un paciente que tuvo dos
aneurismas que sangraron simultaneamentes1). La demostracion de AIM por la
panangiografia cerebral, permite al cirujano realizar un abordaje Unico para clipar el
aneurisma roto y todos los aneurismas accesibles obviando la necesidad de cirugias

adicionales o ser tratados por via endovasculariez,10s).
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3.5.- METODOS DE DIAGNOSTICO:

Los aneurismas son la causa mas comuUn no traumatica de hemorragia subaracnoidea
en adultos (80%), pero ellos también pueden presentarse como masas y ocasionar
sintomas neurolégicos por compresion mecanica sobre estructuras neurales con datos
de focalizacion (20-30%) (Nehls, 1985, Almaani, 1978). Un punto clave es determinar
cual es el aneurisma que dio lugar al cuadro de presentacién clinica (7). La tomografia
computada de craneo (TC), ha sido el procedimiento de eleccion para la deteccién de
HSA y la localizacion de aneurismas intracraneales (15,16,17.18,81). Esta puede evitar la
puncién lumbar en un paciente en riesgo de herniacion transtentorial. La TC simple y
contrastada debe ser realizada dentro de las primeras 24 horas del ictus, realizando
cortes delgados a nivel del poligono de Willis para encontrar peguefios aneurismas
dependientes de las arterias de la base del craneo. En la TC simple, la HSA se
identifica como areas de incremento de la densidad en el espacio subaracnoideo a lo
largo de la base del craneo, dentro de la cisura de Silvio, de los surcos sobre la
periferia del cerebro, a lo largo de la hoz y el tentorio y en la cisura interhemisféricas).
La determinacion de HSA en una TC no contrastada depende de ia cooperacién del
paciente y el tiempo de evoluciéon de la hemorragia. La HSA en la presencia de un
aneurisma roto debe ser detectada en mas del 90% de los casos en las primeras 24
horas y en mas del 50% dentro de la primera semana. Estos porcentajes disminuyen
dramaticamente después del septimo dia. Una HSA significativa encontrada después
de 10 o mas dias es sospechosa de resangrado. Si la TC no contrastada no demuestra
HSA, se debe realizar una puncion lumbar en ausencia de una masa intracraneana.
Ademas de la HSA en el estudio no contrastado debe evaluarse la hemorragia
intracerebral e intraventricular. La hemorragia intraventricular extensa puede llenar
totalmente los ventriculos laterales asi como e! Il y IV ventriculogs.i7.18). Mas
comiunmente ta TC muestra una delgada capa de sangre confinada en los cuernos
occipitales. Los hematomas subdurales se presentan del 1 al 8% de los pacientes con
HSA debido a un aneurisma sangrante y pueden ser identificadas en {a TC como areas
de incremento de densidad paralelos a la tabla interna del craneo (19). La localizacién de |
" la HSA frecuentemente sugiere el sitio del aneurisma sangrante. Una hemorragia en la
cisura interhemisférica anteroinferior con o sin sangre en la cisterna supraselar o tercer
ventriculo, sugiere un aneurisma de la arteria comunicante anterior (AcoA), hemorragia
en el septum pellucidun y adyacente al lobulo frontal es también patognomonica de

aneurismas de la AcoA. La hemorragia del ldbulo temporal y de la cisura de Silvio es
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frecuente por ruptura de aneurismas de la arteria cerebral media(ACM). Aneurismas de
la bifurcacién de la arteria carétida interna (ACI) pueden sangrar dentro de los ganglios
basales, (6bulos frontal y temporal y los espacios subaracnoideos circundantes(zs1). La
localizacién de la HSA asociada con aneurismas de la arteria comunicante posterior
(AcoP) varia dependiendo de la direccion en que el aneurisma apunta. La hemorragia
dentro de la cisura de Silvio y el i6bulo temporal son frecuentes cuando el domo se
dirige lateralmente. Un domo dirigido posteriormente puede asociarse con hemorragia
dentro de la cisterna interpedincular. Hemorragia en el tallo cerebral y en la cisterna
interpeduncular puede ser un hallazgo de aneurismas de la arteria basilar. Hemorragia
localizada centraimenten las cisternas interpedunculares, quiasmatica y/o prepontina
orienta a ruptura de aneurisma de la punta de la basilar. Aneurismas de la arteria
cerebelosa inferior (PICA), frecuentemente sangran dentro de la cisterna medular
extendiendose al IV ventriculo@?). La TC con contraste intravenoso administrado en
bolos, con cortes finos a nivel del poligono de Willis es de ayuda cuando la TC simple
no ha localizado el sitio del aneurisma. Los estudios contrastados sirven para identificar
la causa de la HSA en la mayoria de los pacientes, en ella se confirma la localizacién
del aneurisma (los mayores de 5mm pueden ser vistos), que sugiere el sitio de la
hemorragia en la TC simple y puede mostrar la presencia de un segundo aneurisma.
En muchos pacientes la localizacion de la HSA y su causa puede realizarse en un
estudio relativamente no invasivo, de baja morbilidad y la panangiografia cerebral
puede ser postergada hasta que el paciente este mas estable. El estudio contrastado
puede mostrar que la causa de la HSA no traumatica es una malformacion arterio
venosa, un hemangioma cavernoso o un angioma venosc que presentan una
apariencia caracteristica que los identifica(o). La TC- helicoidal y la angiotomografia
muestran una gran sensibilidad y especificidad para la localizacién de aneurismas
cerebrales, en pacientes con o sin HSA(21,22,23. Segun lo reportado en la literatura, la
sensibilidad de la TC y la angioresonancia para demostrar aneurismas es de 76%-98%
y la especificidad es de 85-100% (112). Una anatomia vascular compleja puede ser bien
demostrada por esta modalidad asi como la relacion del aneurisma con la vasculatura
circundante. La angiografia es considerada el estudio de eleccién para el diagnostico
de aneurismas, es decir el estandar de oro y se debe realizar en HSA no traumatica,
inmediatamente, considerando las condiciones neurolégicas y generales del paciente,
para establecer el diagnostico y facilitar el tratamiento a tiempoy2s,25). El resangrado en

HSA secundaria a ruptura de -aneurisma tiene una incidencia maxima en las primeras
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24 horas, luego disminuye en aproximadamente 1.5% por dia, para una taza de
sangrado acumulativo de 26.5 % en las primeras dos semanas; para seleccionar los
pacientes y poder ofrecer un efectivo tratamiento por cirugia abierta o endovascular y
retardar las complicaciones neuroldgicas como isquémicas secundarias a
vasoespasmo. La panangiografia cerebral de pacientes en buenas condiciones debe
ser realizada tempranamente en tanto que en los moribundos o inestables debe ser
postergada. El desarrollo de vasoespasmo e isquemia cerebral influye en la planeacion
quirdrgica. Cuando la cirugia ha sido significativamente retardada después de la
panangiografia inicial, puede ser necesario repetir el estudio. La resolucion del
vasoespasmo permite la visualizacion de patologia vascular adicional no vista en el
estudio inictal. Se ha reportado que la trombosis espontanea de un aneurisma ocurre
entre las dos semanas a dos afos siguientes a la panangiografia inicial. La
recanalizacion del aneurisma previamente trombosado también ha sido reportada.
Cuando la HSA aguda es importante, el abordaje inicial de las condiciones generales
del paciente es prioritaria. En la sala de angiografia el paciente debe ser monitorizado
adecuadamente con un electrocardidgrafo, esfigmomanémetro automatico y oximetro
de pulso. En pacientes inestables hemodinamicamente, con estupor o coma, €l cuidado
médico adecuado debe realizarse por un neuroanestesidlogo preferentemente con
intubacién orotraqueal del paciente antes del procedimiento, uso de sedacion o
anestesia general. La posibilidad de la asociaciéon de un aneurisma no roto con HSA
aneurismatica es otro motivo para la realizacion de la panangiografia cerebral
completa, con el fin de valorar la circulacion cerebral total. Rosenorn reportaré que la
incidencia de aneurismas no rotos descubiertos en la panangiografia carotidea
bilateral, es el triple comparada con la angiografia carotidea unilateral cerebral. La
angiografia incompleta aunque no es lo ideal, ha sido utilizada en pacientes muy
inestables con gran deterioro neuolégico o cuando hay inexperiencia del angiografista
en realizar estudios de emergencia, el riesgo de error quirtirgico que esta técnica con
lleva es menos de 0.4%. La demostracion de multiples aneurismas por la
panangiografia cerebral, permite al cirujano la oportunidad de realizar un abordaje por
etapas, Unico para clipar el aneurisma roto y todos los aneurismas accesibles obviando
la necesidad de cirugias adicionales. De rutina en el estudio angiografico cerebral se
deben realizar los cuatro vasos pero si las inyecciones a través de las arterias carotidas
internas y vertebrales no revelan la lesidn se deben realizar la angiografia de las

arterias cardtidas externas para evaluar la presencia potencial de vasculatura
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patolégica. Ademas es aconsejable valorar la vasculatura de la médula espinal para
excluir la posibilidad de malformaciones vasculares espinales. Esto tiene especial
importancia cuando la HSA no es observada en la TC pero es documentada en la
puncién lumbar. En pacientes con HSA aguda, la panangiografia cerebral puede no
revelar la causa del sangrado en aproximadamente 10-20% de los casos. Muchos
autores han descrito patologias de las arterias vertebrales como la causa de HSA que
no fue aclarada en el primer estudio de angiografia. El vasoespasmo focal puede
prevenir una adecuada opacificacién de un aneurisma e influye en la desicion respecto
a la seleccion del momento oportuno y el nimero de angiografias siguientes. La
trombosis espontanea de un aneurisma intracraneal roto ha sido descrita en 39-13% en
varias series de autopsias. Muchas teorias han sido propuestas concernientes a la
patogénesis de la trombosis espontdnea y se ha relacionado con estasis,
hipercoagulabilidad o daifio endotelial; el vasoespasmo cerebral, la hipotension
sistémica, el daio local en la pared arterial debido a la ruptura aneurismal, la relacién
entre el diametro del cuello y el volimen del saco aneurismal también han sido
sugeridos como factor predisponente porque un cuello angosto puede facilitar estasis y
trombosis. Mehdorn reporté 183 pacientes con HSA que fueron sometidos a un
segundo estudio angiografico por tener un primer estudio negativo. La segunda
angiografia reveld un aneurisma en 143 pacientes y una tercera angiografia fue positiva
en 18 pacientes mas. Pahirama y col describieron 216 pacientes con HSA, el 20% de
ellos tenia una angiografia inicial negativa. La angiografia repetida en 30 pacientes
demostré aneurismas en 10, reduciendo la taza angiografica negativa de 20.3% a
16.6%. El intérvalo entre el estudio inicial y la repeticién de angiografia ha sidode 3a 6
semanas, esto permite resolver el vasoespasmo. Sin embargo un cambio en el estado
clinico o un hallazago significante por una imagen de un estudio no invasivo, puede
afectar la desicion de repetir la angiografia en un tiempo temprano(z4.2s).

PANANGIOGRAFIA CEREBRAL DE 4 VASOS (Para identificar el sitio de ruptura).
1.- Extravasacion del medio de contraste.
2.- Efecto de masa focal.
3.- Vasoespasmo focal.
4.- Forma irregular.
5.- Aneurisma nipple (Infundibular) (24.25).




El doppler transcraneal es también de mucha utilidad para evaluar el vasoespasmo
arterial, para medir las velocidades de flujo en los diferentes segmentos arteriales y
localizar los segmentos pre y post aneurisma en la arteria portadora del aneurisma que
sangré. La Imagen por Resonancia Magnética (IRM) y al Angioresonancia (ARM) son
excelentes procedimentos para detectar y caracterizar aneurismas no rotos, se debe
considerar en pacientes quienes tienen alto riesgo de formaciéon de aneurismas como
enfermedad renal poliquistica displasia fibromuscular, coartaciéon adrtica. Aneurismas
menores de 3 mm han sido bien identificados en estudios de Angio-RM. La
sensibilidad de estos estudios es del 73 al 95% dependiendo de la secuencia realizada
y del programa del computador usado. La IRM ha sido de ayuda en mostrar la
extension del vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea, puede también
mostrar en caso de aneurismas multiples cual de ellos sangroé, identificando la
presencia de hemorragia subaguda adyacente a la lesiéon. En el posoperatorio la IRM
claramente delimita las complicaciones tales como pequefias areas de isquemia o
colecciones liquidas extraxiales, demuestra bién la efectividad de la técnica de
oclusiéon con balén. Desde el advenimiento de la angio CT-3D, se han estudiado los
aneurismas intracraneales, tanto su deteccion como la precision de esta técnica
comparada con las convencionales tales como angiografia por substraccion digital,

angiorresonancia e imagenes de resonancia magnetica (RM).
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KT 7.7 Algoritmo para detérminar.sitio de .ruptura:

1.- Excluir aneurismas extradurales.

2.- Sitio de hemorragia o hematoma focal en TAC.

3.- Valorar signos angiograficos del sitio de ruptura (efecto de masa y
vasoespasmo).

4 .- Tamaiio y forma del aneurisma en angiografia. La forma predice el
sitio de ruptura (nipple).

5.- Usar signos clinicos (déficit focal, Lesion de Nervios craneales,etc).

6.- Considerar hallazgos de EEG.

7.- IRM para ver el edema focal o el coagulo.

8.- Repetir la angiografia para ver cambios en alguin aneurisma.

9.- Elegir el aneurisma con las mas altas posibilidades de ruptura (7).

El algoritmo aplicado en pacientes con estudios imagenolégicos completos identifica
el sitio de ruptura el aneurisma que sangré en 97.5% de los casos (7).
3.6.- TRATAMIENTO.

3.6.1.- QUIRURGICO.

Como Halsted ensend a Harvey Cushing a fines del siglo XIX, el propésito de
tratar un aneurisma es evitar que vuelva a sangrar y asl disminuir la morbi-
mortalidad, en esa época no se tenia la posibilidad de diagnosticar los aneurismas
antres de que sangraran (ss). Es fundamental conocer la historia natural del
aneurisma que vamos a tratar, es decir, se debe individualizar cada aneurisma,
conocer su evolucion, si se rompié y provocé HSA o efecto compresivo mecanico en
alguna estructura nerviosa, para que el neurocirujano responsable de tomar la
desicién del tratamiento pueda juzgar el “Timing” o momento justo de realizar el
procedimiento quirtrgico o endovascular (s). Locksley dividié la poblacion de
pacientes con aneurismas (nicos en tres grupos:

1. Grupo de aito riesgo (9% de los pacientes), cuyo promedio de sobrevida

postsangrado es 18 hrs.

2.‘ Grupo de riesgo intermedio (47 % de los pacientes) cuyo promedio de

sobrevida postsangrado es dos semanas. La causa de muerte de éste

grupo es resangrado o vasoespasmo.
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3. Grupo de bajo riesgo (43% de los pacientes) quienes toleran la

hemorragia inicial muy bien, el resangrado en éstos pacientes es muy raro

y suele suceder después de 6 meses (s5).
También es clave la evaluacion clinica neuroldgica del paciente en el momento de la
llegada al hospital, con las escalas clinicas internacionalmente utilizadas (Hunt y
Hess o Hunt y Kosnik, Rankin, Glasgow Coma Scale y Glasglow Outcom Scale). Los
hallazgos imagenolégicos, permiten determinar si es posible tratar quirtirgicamente
al paciente y clipar el aneurisma inmediatamente, una causa comun de diferimiento
de la cirugia es el edema cerebral que muestre la TC o la RM. Cuando la HSA ha
ocurrido y todos los AIM pueden ser abordados por la misma exposicion entonces no
hay controversia, la mayoria de los autores recomiendan clipar primero el aneurisma
sintomatico y luego los demas iniciando con la lesidn mas profunda y progresando a
la mas superficial. Cuando los aneurismas adicionales no pueden ser clipados por el
mismo abordaje, se deberan tratar como aneurismas incidentales y se puede elegir
otros tiempos quirargicos o la terapia endovascularsi). Inagawa favorece el abordaje
en un tiempo quirargico y usd una cirugia en 71% de 97 pacientes(sies). La
controversia en el tratamiento de los AIM es basicamente la misma que existe para
los casos de aneurismas intracraneales Unicos (AlU), es decir, depende de muchos
factores, la mayoria sin sujetarse a criterios definidos y homogéneos, que permitan
el desarrollo de trabajos de investigacion serios, comparativos con nivel de evidencia
mayor. Los pacientes con AIM, presentan caracteristicas sui generis, que los
diferencian del resto de los pacientes con aneurismas intracraneales, entre ellos, los
factores asociados a su génesis, por otro lado la toma de decisiones no se hace
sobre |la base de un protocolo especifico y adecuado a éste problema en particular,
sino mas bien a criterios elaborados para pacientes con AlU, si son asintomatico

(incidentales) o si son sintomaticos (rotos).
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TRATAMIENTO SUGERIDO PARA ANEURISMAS INTRACRANEALES.
Pacientes asintomatico ( j incidentales). Incidencia de 0.3% (ISUIA, 1998)

*Controversia entre tratamiento o no (quirtrgico, endovascular
JAneurismas entre 5 y 10 mm por su mayor riesgo de sangrado, tratarlos?
¢ Aneurismas mayores de 10 mm, ¢ cirugia o tratamiento endovascular?
¢Cual aneurisma tratar primero?
¢Deben tratarse todos los aneurismas en un tiempo quirdrgico?
¢Que técnicas y abordajes se debe utilizar para cada aneurisma?

Pacientes sintomaticos.

*Todos los aneurismas con efecto de masa se deben tratar.

*Abordaje microquirirgico del aneurisma que sangro.

*Abordaje microquirirgico para los demas aneurismas dependiendo de
su localizacién, tamafio, cuello, potencial de ruptura, accesibilidad y
vasoespasmo asociado, en el mismo abordaje o en un segundo tiempo
quirtrgico (49)

A) TECNICAS Y TIPOS DE ABORDAJES QUIRURGICOS:

Técnicas de exclusion quirargica del aneurisma: Clipaje del cuello del aneurisma,
oclusion del aneurisma y reconstruccion de la pared arterial con multiples clips,
aneurismorrafia, atrapamiento u oclusion de la arteria con o sin bypass arterial distal,
oclusion del aneurisma bajo arresto circulatorio hipotérmicoiss).

1) Microquirirgico:
Los diferentes tipos de abordaje quirtrgicos que han mostrado efectividad en los
ultimos 50 anos son los siguientes:
«Abordaje transcisternal con craniotomia tradicional (Gazi Yasargil, 1957).
+Oclusion (Ligadura) arterial intra o extracraneal.
*Bypass arterial intra-extracaneal.
*Key-Hole surgery (cirugia del ojo de la cerradura) (Axel Perneczky, 1994)
*Abordaje con endoscopia asitiendo a la microneurocirugia (Axel Perneczky,1995).
*Combinados.
*Cirugia Temprana (urgencia).
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2) Endovascular:

«Espirales desprendibles de Guglielmi (Guido Guglielmi y Fernando Vifiuela 1995)\

» Tecnica de remoldeamiento con Balon y coils (Moret 1997)

«Bal6nes desprendibles para oclusién y asilamiento.

*Stents en combinacion con coils.(Guglielmi, Vifiuela y Gobin, 1995).

*Agentes Embolizantes Liquidos (onyx). (Debrum,1984, Kinugasa 1992, Zenteno y
Vifiuela 1997).

Ambos métodos (Microquirtrgico y Endovascular) ofrecen ventajas y
desventajas, sin embargo existen una serie de factores sistémicos asociados al
paciente, a cada aneurisma en particular y a cada técnica que es conveniente
primero aislarlos para en el futuro realizar trabajos comparativos que involucren
Unicamente a los factores asociados a ambos métodos y asi determinar cuales son

los beneficios reales de cada uno de elios.

B) PROS Y CONTRAS DE LA CIRUGIA TEMPRANA (URGENCIA). (Lanzio G}
Pros:
1. Prevencién del resangrado.
2. Manejo agresivo del vasoespasmo.
2.1. Hipervolemia - hipertension — Hemodilucion.
2.2. Angioplastia.
3. Remocién del coaguio subaracnoideo.
3.1. Remocién mecanica.
3.2. Inyeccion subaracnoidea de sustancias tromboliticas.
4. Reduccion de la estancia intrahospitalaria.
5. Prevencion mas efectiva de complicaciones médicas.
5.1. Movilizacion temprana de pacientes ( prevencion de neumonia y
trombosis venosa profunda)
6. Prevencion de hidrocefalia.
6.1. Prevencion y liberacion de adherencias subaracnoideas, remocion de
sangre subaracnoidea, aplicacion de rt-PA.
7. Reduccion de stress psicosocial.
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:Cé‘n’trais‘: o

1. Edema cerebral,
gl Paciente inestable hemodinamica y ventilatoriamente.

3. Horario de programacion quirargica. (60).
Los principales objetivos de la cirugia temprana son la prevencidn del resangrado y
el mejor manejo de las otras complicaciones asociadas a la HSA aneurismatica,
tales como el vasoespasmo .

C) CRITERIOS DE TRATAMIENTO PARA ANEURISMAS NO ROTOS.
El manejo de los aneurismas asintomaticos es mas controversial que el de los
sintomaticos. Existe menos entusiasmo en las escuelas britanica o escandinava que
en la francesa o americana, en las que se recomienda el tratamiento quirdrgico1).
Samson, Hodosh y Clark llevaron a cabo 50 cirugias en 49 pacientes, con
aneurismas asintomaticos, no hubo muertes quirirgicas y el déficit neurolégico
permanente atribuido al procedimiento quirirgico fue en 3 pacientes (6%). El riesgo
quirdrgico del 5% para cada paciente con aneurisma no roto debe ser
cuidadosamente comparado con la historia natural de éstas lesiones, la cual es
aproximadamente del 2% de riesgo de sangrado por aino, 40% de éstos resangrados
son fatales, una persona joven tiene mas riesgo de sufrir éstos sangrados que una
persona anciana por tanto un joven puede beneficiarse mas del tratamiento que un
anciano(st). Debe considerarse los siguientes factores para tomar la decision de
tratar quirargicamente un aneurisma no roto: edad del paciente, condicion médica
general, localizacion y morfologia del aneurisma, facilidad técnica del abordaje
quirtrgico y la eleccién del paciente cuando se le explican los riesgos reales de
operar o no operar. Cuando un paciente con aneurismas multiples presenta HSA
debe analizarse si después de operar el aneurisma que sangro es posible abordar
en el mismo procedimiento los demas@en. En la mayoria de los estudios de
resuitados postquirtrgicos de aneurismas intracraneales no rotos (AINR), involucran
series de casos de uno o mas neurocirujanos. El rango de mortalidad y morbilidad
reportado en las series es amplio variando de 0-7 % para muerte y 4-15% para
complicaciones. Debido a la falta de estudios con Nivel | a Ill de evidencia en la
literatura, esto ha sido un grave problema porque no ha sido posible realizar estudios
sistematizados, aleatorios que establezcan objetivamente los criterios de
tratamiento, para la toma de decisiones respecto a cual aneurisma debe tratarse,

cual no y con cual método. Se han establecido factores de riesgo especificos y
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agrupados en: los relacionado con el paciente (edad, sintomas y condicion médica),
los relacionados a las caracteristicas del aneurisma (tamario, localizacion y
morfologia), y otros factores (hospital y experiencia del equipo quirtrgico) (so). La
edad es un factor relacionado al paciente importante que influye en los resultados
postratamiento, pues existe una tasa de morbi-mortalidad de 6.5% en pacientes
menores de 45 afios, 14% en pacientes de 45 a 65 afos y 32% en mayores de 65
afios (so76)., Los aneurismas gigantes requieren de técnicas quirdrgicas
especializadas y tienen un alto riesgo, la morbi-motaliad combinada es de 20% y de
50 % en aneurismas de circulacion posterior. En un metanalisis de Raaymarkers el
tamaiio del aneurisma se correlaciond con las tasa de morbilidad y mortalidad, con
aneurismas mas pequenos se asocio mejores resultados (s0.77). Igualmente la forma y
localizaciéon del aneurisma se relacionan directamente con mayor o menor dificultad
técnica para cliparlo o embolizarlo y esto impacta directamente a la morbi-
mortalidad. Los aneurismas localizados en la circulacion posterior tienen mayor
riesgo quirtirgico con una mortalidad de 9.6% y una morbilidad de 37.9% (so0.77). Por
otro lado sintomas tales como los que se presentan por efecto de masa (compresion
mecanica) sobre estructuras cerebrales, nervios craneales, fendmenos isquémico-
embolicos pueden tener mejores resultados con el clipaje’ quirargico y la
descompresion (s0). La experiencia del equipo quirtrgico ha mostrado diferencia en
los resultados postquirirgicos de aneurismas. En un estudio de muertes
hospitalarias después de craniotomias realizadas para aneurismas intracraneales no
rotos entre 1987 y 1993 en hospitales generles de Nueva York, hubo un 53% de
decremento de la mortalidad cuando los 21 hospitales que habian hecho mas de 10
craniotomias por afo fueron comparados con los 89 hospitales que hicieron menos
de 10 craniotomias por afioiso) La medicion de los resultados del tratamiento se ha
enfocado a los 30 dias postratamiento y esto incluye la tasa de mortalidad y
morbilidad, la mayoria de los estudios han usado la escala de coma de Glasgow
(GCS), pero ésta escala es relativamente insensible a discapacidades en estados
de buenos resultados, se han utilizado otras escalas (Hunt y Hess, Glasgow
outcome scale, Rankin), pero ain no han sido bien estandarizadas, sin embargo es
conveniente tener un indice objetivo aunque solo se fundamente en los hallazgos
clinicos (s0). Finalmente es imposible negar que existe una arbitrariedad en la
seleccion de pacientes con aneurismas intracraneales no rotos para tratamiento

quirtirgico, endovascular o no tratamiento (111).
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D) RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO PARA ANEURISMAS
INTRACRANEALES NO ROTOS (AHA):

1.- El tratamiento de pequefios, aneurismas de la AC! intracavernosa incidentales,
no estan generalmente indicados. Para grandes aneurismas intracavernosos
sintomaticos, las desiciones de tratamiento deben ser individualizadas, tomando en
cuenta la edad del paciente, la severidad y progresion de los sintomas y los
tratamientos alternativos. El alto riesgo del tratamiento y la corta expectativa de vida
en individuos ancianos deben ser considerados en todos los pacientes.
2.- Aneurismas intradurales sintomaticos de todos los tamarfios deben ser
considerados para tratamiento, con relativa urgencia para el tratamiento de los
aneurismas sintomaticos agudos. Grandes o gigantes aneurismas sintomaticos
tienen alto riesgo quirdrgico y deben ser analizados de manera individualizada cada
paciente, el riesgo intrinseco al aneurisma, la experiencia el equipo neuroquirargico y
del centro hospitalario(ss).
3.- Aneurismas coexistentes o remanentes de todos tamarios en pacientes con HSA
deben ser considerados de alto riesgo para futuros sangrados tanto como los
aneurismas de los mismos tamafios sin una historia previa de HSA y deben ser
tratados.
4.-Aun con el aparente bajo riesgo de los aneurismas incidentales pequeiios
(menores de 10 mm) para sangrar en pacientes sin previa HSA, el tratamiento no
debe ser solo observacion. Especial consideracion debe darse a los pacientes
jovenes de éste grupo. Aneurismas con tamafio de 10 mm, aquellos con formacion
de pseudoaneurismas en su domo y pacientes con una historia familiar para
aneurismas o para HSA aneurismatica deben ser tratados. En aquellos pacientes
tratados conservadoramente debe hacerse una evaluacion imagenolégica periddica,
si hay cambios en el tamario o configuracién debe darse la opcion del tratamiento.
5.- Aneurismas asintomaticos mayores de 10 mm. de diametro deben ser
considerados para tratamiento tomando en cuenta la edad del paciente, condiciones

medicas y neuroldgicas y los riesgos relacionados al tratamientoso).
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3.6.2.- TERAPIA ENDOVASCULAR NEUROLOGICA.
Los primeros que intentaron el abordaje endovascular fueron Luessenhop en 1960 al
tratar una malformacion arteriovenosa y Serbinenko en 1974 al tratar aneurismas
cerebrales con balones desprendibles. Debrun en 1978 usé balones desprendibles
de latex, Taki en 1979, Hieshima en 1982 y Higashida 1990, describieron el uso del
balon desprendible de silicon para el tratamiento de aneurismas intracraneales,
Berenstein en 1984 describié el tratamiento de aneurismas uno de la circulacion
anterior y otro de la posterior con oclusion arterial proximal. Hilal, Dowd, Marks,
Moret y Higashida a prncipios de los 90' reportaron su experiencia con una variedad
de coils o espirales trombogénicos de platino y tugsteno colocados directamente
dentro del aneurisma. Guglielmi en 1991 desarrollé los coils desprendibles de
platino, los cuales son extremadamente suaves, flexibles y atraumaticos, la mayor
ventaja es la posibilidad de retiralo en caso de no sentirlo adecuado y reposicionario
o cambiarlo por otro (82). También se han utilizado técnicas combinadas como coils y
balon de proteccion y remoldeamiento para aneurismas de cuello amplio,
desarrollado por Moret en 1997 o coils y STENTs. Actualmente ya se prueban
experimentalmente agentes embolicos liquidos, coils cubiertos con fibrina, STENTS
intravascualres y laser intravascular con prometedores resultados, lo cual dara un
impulso definitivo a la Terapia Endovascular Neurolégica (s2). La posibilidad de
introducir dispositivos, catéteres, guias, balones, coils, STENTS, etc., a través de un
abordaje percutdneo intraarterial o endovenoso, ha facilitado el acceso a arterias
intracraneales y la opcion de intentar el tratamiento definitivo de los aneurismas
intracraneales por via endovascular (o). Los beneficios de las técnicas
endovasculares ha sido ya demostrada en ensayos clinicos, varias series clinicas
sugieren que pacientes quirlrgicos de alto riesgo tales como los muy ancianos o
aquellos con malas condiciones médicas o neurologicas y pacientes con aneurismas
técnicamente dificiles o inaccesibles, tales como los localizados en el tronco de la
basilar pueden ser tratados con técnicas endovasculares. La obliteracion
endovascular del aneurisma, puede ser lograda inmediatamente después de la
realizacion de una panangiografia diagndstica, en el periodo de alto riesgo de
sangrado. Esto se ha confirmado en varios estudios, entre ellos en la serie de 403
pacientes con aneurismas tratados con Coils desprendibles de Guglielmi en ocho
centros endovasculares seleccionados en Estados Unidos, aprobada por la Food

and Drug Administration en 1997 (so.61). La oclusién completa del aneurisma en ese
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estudio, utilizando técnica endovascular fue en la mitad de los pacientes, sin
embargo los aneurismas habian sangrado del domo o el fundus, consecuentemente,
la embolizacion incompleta a diferencia del clipaje incompleto del cuello de todas
formas previno la ruptura del aneurisma (s0.60). Un aspecto cardinal de los resultados
reportados que ha sido poco enfatizado es la frecuencia de obliteracion del
aneurisma después del tratamiento y su durabilidad en ausencia de estudios de
largo plazo, aparentemente las modalidades de tratamiento menos invasivas pueden
estar asociadas con menor morbilidad pero sin una exclusién total y duradera del
aneurisma de la circulacién cerebral el riesgo de sangrado es latente (so). Hasta
octubre del afio 2000 habian sido tratados mas de 16,000 pacientes con aneurismas
rotos 0 no rotos con embolizacién con GDC alrrededor del mundo. Los reportes
publicados de resultados clinicos y angiograficos sugieren que éste método tiene
menos complicaciones relacionadas al tratamiento que la cirugia pero la eficacia a
largo plazo de los coils GDC en la prevencion de la ruptura o crecimiento de un
aneurisma no roto esta todavia sin comprobarse. Halbach reporté la capacidad de la
embolizacién con coils para mejorar los signos y sintomas por efecto de masa en los
aneurismas no rotos (s0,78). Malich reporto sus resultados de una serie consecutiva de
100 pacientes tratados con GDC, con seguimiento de 3.5 afios, con una incidencia
de resangrado postembolizacion de 4%, Eskridge y Song evaluaron la oclusién
endovascular de 150 aneurismas de la punta de la basilar como parte del ensayo
clinico multicéntrico de la Food and Drug Administration con 83 pacientes con
aneurismas rotos y 67 aneurismas no rotos, la tasa de resangrado para los
aneurismas rotos tratados fue 3.3% y para los no rotos tratados fue 4.1%. Déficit
permanente debido a infarto tanto en los pacientes con aneurismas rotos y no rotos
fue 5% y 9% respectivamente. La mortalidad perioperatoria de ambos grupos fue
2.7% (s0). Brilstra encontré en un meta-andlisis un indice de complicaciones
permanentemente bajo (3.7%), pero una alta frecuencia de obliteracion incompleta,
46% (so.79). La embolizacion con coils es una opcion de tratamiento para AINR, sin
embargo se ha aceptado hasta el momento en aquellos casos considerados de alto
riesgo quirtirgico, para pacientes médicamente no candidatos a cirugia o para
pacientes que se reusan a ser intervenidos quirlirgicamente. Hacen falta estudios
controlados prospectivos aleatorizados comparativos entre la terapia endovascular

neuroldgica y la cirugia (50,89.90).
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3.6.3.-TRATAMIENTO COMBINADO MICROQUIRURGICO Y
ENDOVASCULAR PARA ANEURISMAS INTRACRANEALES.

Porque el tratamiento quiragico de aneurismas intracraneales ha involucrado
formas seguras y altamente efectivas y porque las técnicas endovasculares han
surgido abrumadoramente pero ain con muchas limitaciones técnicas, es claro que
la terapia endovascular neurologica no puede ser todavia el reemplazo de la
microcirugia en el tratamiento de todos los aneurismas intracranealeses), la
revolucion cientifica y tecnolégica se va dando progresivamente y en éste momento
ambos métodos se complementan uno a otro, sobretodo en aquellos casos en los
que la cirugia se consideraba incapaz, los aneurismas no clipables. El objetivo actual
del tratamiento de las lesiones vasculares cerebrales, entre ellos los aneurismas, es
la integracion de todas las técnicas bajo una vision de equipo multidisciplinariowss). El
establecimiento definitivo de lo relacionado a la seguridad y eficacia de la cirugia y la
terapia endovascular para varios tipos de aneurismas intracraniales, debe esperar la
realizacion de ensayos clinicos aleatorios comparativos. Sin embargo, estrategias
preliminares pueden ser ulilizadas, basandose en resultados publicados por cada
método independientemente, asi como en la experiencia clinicas). Un programa de
manejo combinado endovascular y microquirirgico de aneurismas intracraniales
requiere de la apreciacion de los aspectos fisicos, consecuencias anatomicas y
efectos fisiolégicos tanto del clipaje como de la embolizacion, lo relacionado a los
méritos y déficits de cada técnica deben ser considerados en detalle para establecer
criterios de seleccién de la mejor modalidad de tratamiento para cada aneurisma y
para cada paciente (3). El clipaje quirtrgico del cuello del aneurisma ha sido
considerado desde 1960 el estandar de oro para el tratamiento definitivo de ésta
lesion, por décadas se ha demostrado en cientos de miles de pacientes que el
clipaje total del cuello aneurismatico evita un sangrado, es posible descomprimir el
efecto de masa causado por el aneurisma al resecarlo y evita recrecimiento del
mismo. Esto esta demostrado en cientos de series publicadas en la literatura (s3). El
clipaje incompleto también ha sido reportado por Feuerberg quién encontro un 3.8%
de 715 casosiss).

1) Ventajas del Clipaje Microquirdargico:
1.- Se considera curado al paciente si angiogréficamente esta 100% oblierado el
aneurisma.

2.- Aneurismas clipados tienen baja recurrencia aun si hay un pequefio cuello
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residual.

3.- Es posible reconstruir la pared arteria! con clips si el cuello es ancho.

4.- Es posible descomprimir el efecto de masa causado por un aneurisma al
resecarlo quirdrgicamente.

5.- Un hematoma intracraneal causado por la ruptura de un aneurisma
puede ser evacuado al mismo tiempo del clipaje.

6.- Sangre subaracnoidea puede ser evacuada, los vasos pueden ser irrigados con
papaverina y es posible instilar agentes tromboliticos en el espacio
subaracnoideo al tiempo del clipaje, para disminuir el riesgo de vasoespasmo.

7 .- La ruptura del aneurisma durante el intento de clipaje puede ser controlada
inmediatamente (clipaje temporal de la arteria portadora del aneurisma) y
entonces es posible clipar el cuello aneurismaticosa).

Il) Desventajas del Clipaje Microquirurgico:

1.- Requiere de anestesia general prolongada.

2.- Requiere craniotomia y retraccion del cerebro.

3.- La exposicion del aneurisma puede requerir de diseccidon laboriosa de nervios
craniales.

4.- La exposicion del cuello del aneurisma puede comprometer, arterias perforantes
u otras ramas grandes que pueden estar adheridas al cuello o al domo del
aneurisma.

5.- El clipaje puede inadvertidamente ocluir arterias perforantes o causar estenosis
de la arteria portadora del aneurisma.

6.- La presencia de calcificacion o ateroesclerosis en el cuello del aneurisma puede
dificultar o impedir el clipaje del mismo, con riesgo de ruptura.

7.- La recuperacion postquirirgica requiere habitualmente estancia hospitalaria
larga y una convalecencia larga en casas3).

Il) Ventajas de La embolizacién endovascular de aneurismas con coils:

1.- No requiere de anestesia profunda prolongada.

2.- No requiere craniotomia o retraccion cerebral.

3.- No requiere manipulacién de arterias perforantes, ramas arteriales o nervios
craneales durante la embolizacion.

4.- No requiere colapsar un cuello ateroesclerético o calcificado.

5.- Puede ser llevada a cabo inmediatamente después de una angiografia

diagndstica, en pacientes con aneurisma roto en agudo.
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6.- Es posible llevar a cabo una Angioplastia con balén para vasoespasmo
sintomatico durante el tratamiento del aneurisma.

7.- En casos no complicados (especialmente en aneurismas no rotos), la
estancia hospitalaria y el periodo de convalecencia es sustantivamente

mas cortos).

IV) Desventajas de la embolizacién endovascular de aneurismascon coils:

1.- Arterias tuortuosas pueden dificultar la introduccion y navegabilidad de
microcateteres hasta el aneurisma.

2.- Puede ocurrir una perforacion del aneurisma durante la colocacion del coil.

3.- Es dificil controlar el sangrado del aneurisma después de una ruptura durante el
tratamiento.

4.- En aneurismas de cuello amplio puede no ser factible colocar los coils porque se
pueden herniar a la luz del vaso portador.

5.- El llenado con coils del aneurisma puede causar efecto de masa y empeorar los
sintomas por compresion mecanica.

6.- La migracidn de un coagulo (émbolo) durante el procedimiento puede causar
dafio isquémico cerebral.

7.- Repermeabilizaciéon del aneurisma temprana o tardia, por compactacion de los
coils resulta en una tasa de recurrencia relativamente mayor que con el clipaje.

8.- Si la recurrencia ocurre, la presencia de coils dentro del saco aneurismatico

puede dificultar o complicar el clipaje quirargico del mismogss).




3.6.4.- SELECCION PARA PACIENTES INDIVIDUALES.
1) Para Clipaje Quirurgico:
1.-Aneurismas de cuello amplio.
2.-Aneurismas grandes y gigantes.
3.-Aneurismas rotos en agudo con pacientes estables sistémica y
neuroldgicamente.
4.- Aneurismas rotos en agudo asociados a hematoma intracraneal.
5.- Aneurismas asociados a efecto de masa.
6.- Aneurismas que han recurrido después de embolizacién con coils.
) Para Embolizacion endovascular:
1.- Aneurismas en pacientes médicamente inestables.
2.- Aneurismas rotos. Pacientes en malas condiciones clinicas sistémicas
o neurologicas, con edema cerebral, vasoespasmo significativo.
3.- Aneurismas con cuello o en arterias calcificadas o con ateroesclerosis.
4.- Aneurismas con cuello residual o recurrentes postclipaje quirdargico no
satisfactorio.
5.- Aneurismas localizados en la circulacion posteriores).

Itl) Seleccion de tratamiento en circunstancias clinicas especificas:

1.- Hemorragia subaracnoidea (clipaje o embolizacion dependiendo de la
condicion clinica del paciente dentro de las primeras 24 horas). Si hay
hematoma asociado entonces es quirtirgico. Hunt y Hess IV o V, sin efecto
de masa debe considerarse la embolizacion como método de tratamiento,
si el aneurisma tiene una configuracion aceptable. Si hay vasoespasmo
significativo debe tratarse endovascularmente.

2.- Efecto de masa debido al aneurisma. Aneurisma de cuello corto y efecto
de masa sobre el nervio Optico es para embolizacion. Aneurisma con
efecto de masa sobre nervios craneales pero localizado en la arteria
basilar o intracavernoso es para coils.

3.- Aneurismas Intracraneales no rotos. Debe considerarse el clipaje como
primera opcidn porque tiene mejores resultados a largo plazo en el cierre
total del aneurisma que la embolizacion con coils. Pero si ademas
existen condicionantes que impidan o dificulten el clipaje entonces se

prefiere la embolizacion.
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4.- Aneurismas gigantes. Por el bajo porcentaje de oclusion (menos del 35%)
y la alta frecuencia de compactacion de los coils (40% de los casos) la
embolizacién no es el tratamiento de eleccion en éstos aneurismas, es
mejor el clipaje o la oclusion de la arteria portadora con o sin bypass.

5.- Aneurismas Intracraneales fusiformes. Es posible tratarios via
endovascular (STENTSs u oclusion del vaso portador) o
microquirlrgica(oclusion del vaso portador y revascularizacion)sa).

1V) Tratamiento combinado endovascular y microquirurgico en pacientes
con Aneurismas intracraneales:

1.- Tratamiento endovascular o quirtrgico después de tratamiento previo no
satisfactorio. Embolizacién para aneurismas clisados parcialmente,
cuellos residuales. Clipaje para aneurismas embolizados parcialmente,
como complemento en abordajes dificiles por la tutortuosidad vascular o
por dificultad técnica para entrar al aneurisma, postembolizados y
compactados o con remodeling, postruptura transembolizacion(a.st).

2.- Tratamiento endovascular del segundo aneurisma remoto. Cuando no es
posible clipar el segundo aneurisma por el mismo abordaje quirtrgico.
Para proteger de sangrado a pacientes que requieren tratamiento para
vasoespasmo severo o con pésima condicion clinica y neuroldgica(ss ).

3.- Control endovascular proximal del vaso portador del aneurisma durante el
clipaje quirtrgico. Con cateter balén, cuando el vaso portador es de dificil
acceso quirargico para control temporalss,gs.s7).

4.- Tratamiento combinado endovascular y microquirtirgico para aneurismas
intracraneales complejos. En bypass arterial intra-extracraneal seguido de
oclusion de la arteria portadora del aneurisma. Para aneurismas
intracavernosos, paraclinoideos y otros de la arteria carétida no clipables
(base del craneo), aneurismas gigantes fusiformes del tronco de la basilar

(83,84,85,86,87.88).
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3.6.5.- TRATAMIENTO DE ANEURISMAS INTRACRANEALES
MULTIPLES.
En los afios 70' del siglo XX, existia la controversia de que si un paciente con
aneurismas intracraneales multiples debia ser tratado o no, si se decidia a tratarse la
controversia caia entonces sobre cual aneurisma habia que tratar (s4). Actualmente
existe acuerdo general en que el tratamiento de pacientes con aneurismas
intracraneales multiples debe ser abordado tratando primero el aneurisma que
sangro, porque éste posee el mayor riesgo de resangrar, una vez que la condicion
clinica del paciente ha mejorado, que el vasoespasmo ha disminuido o
desaparecido, la cirugia intracranial directa ha sido en los Ultimos 50 anos el método
indicado (81). Técnicas microquirtirgicas y de minima invasioén han sido desarroliadas
para exponer nitidamente el cuello y asi utiliazar una micropinza (clip), para afrontar
y poner en contacto ambas superficies endoteliales del cuello y lograr su oclusion
total. Se llegd a utilizar la ligadura completa de la arteria cardtida interna,
sacrificandola, para provocar la trombosis de aneurismas inaccesibles
quirdrgicamente, por su localizacién (intracavernosos) o por su tamafio (mayores de
25 mm=gigantes), actualmente estd en desuso ante la existencia de métodos
endovasculares1), ya que éstos pueden facilitar el tratamiento de todos los
aneurismas en una sola sesiongsss). Rinne (1995), reporta que los resultados
clinicos postratamiento quirtirgico son significativamente peor para los pacientes con
aneurismas miltiples que para los pacientes con aneurisma intracraneal unico (AlU),
La diferencia de las frecuencias de pobre prondstico (escala prondstica de Glasgow,
GOS grados 3-5), fue mas evidente con pacientes con Hunt y Hess grados 2 0 3
(AIM, 29%, AlU, 19%). La mortalidad fue 24% en AIM y 20% en AlU; 16% y
11%  postcirugia, respectivamente. A un afio de seguimiento, el 66% de los
pacientes con AIM fueron independientes, (AlU 72%), después de cirugia, 74% de
los pacientes con AIM (AIU 81%), después de HSA 65% (AIU 71%) y después de
HSA y cirugia, 73% con AIM (AlU 80%). En el estudio de Rinne solo dos tercios de
los aneurismas detectados pudieron ser ocluidos quirurgicamente al 100% (2.
Actualmente también se considera como opcién el no tratar a los pacientes que
tienen mal pronostico (Hunt y Hess 5), con dafio cerebral severo, que ademas tienen
otros factores agregados como edad mayor de 75 afios, pobre reserva
cardiopulmonar, GCS menor de 7, complicaciones sistémicas, etc. y ain asi se han

reportado casos con AIM que han tenido trombosis total espontanea (97).
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Existen publicaciones que muestran casos aislados de AIM tratados con
terapia endovascular neuroldgicas,e6), sin embargo hasta ahora, no se han reportado
series de pacientes con AIM tratados sea con terapia endovascular neurolégica o
con maejo combinado microquirirgico y endovascular.

4) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: o

1.- ¢ Cual es el beneficio de la incorporacion de la terapia endovascular en el
abordaje terapéutico de los aneurismas intracraneales multiples?

2.-¢, Cuales es la diferencia en la morbi-mortalidad dependiendo del tratamiento
elegido?

3.-¢ Existen criterios definidos para la eleccion del tipo de tratamiento de
aneurismas intracraneales multiples, en un centro de referencia neurologica en
México ?

4.-¢, Cuales son las diferencias demograficas y clinicas de los pacientes elegidos
para tratamiento endovascular y para tratamiento quirdrgico?

5.- ¢ Cuales son las caracteristicas de los aneurismas que influyen en la toma de

decision para el tipo de tratamiento en el INNN?

5) HIPOTESIS:
Hipotesis 1
*Ha: El tratamiento combinado endovascular y microquirurgico de aneurismas
intracraneales multiples ofrece mayor porcentaje de oclusion de los aneurismas que
solo el tratamiento microquirurgico y evita otros tiempos neuroquirdrgicos para clipaje
de los mismos.
*Ho: El tratamiento combinado endovascular y microquirtirgico de aneurismas
intracraneales multiples no ofrece ventaja respecto al porcentaje de oclusién de los
aneurismas ni respecto reintervencion quirtrgica de éstos pacientes.
Hipétesis 2.
«Ha: Ei tratamiento combinado endovascular y microquirurgico de aneurismas
intracraneales multiples ofrece menor morbi-mortalidad que solo el tratamiento
microquirurgico.
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*Ho: E! tratamiento combinado endovascular y microquirargico de aneurismas
intracraneales mdltiples no ofrece ventaja respecto a la morbi-mortalidad sobre el

tratamiento microquirargico de los mismos.

Hipotesis 3

*Ha: Existen criterios definidos para la eleccion del tipo de tratamiento de
aneurismas intracraneales multiples en el INNN.

*Ho: No hay criterios definidos para la eleccién del tipo de tratamiento de aneurismas

intracraneales maitiples en el INNN.

6) JUSTIFICACION:

La frecuencia de los AlM varia de acuerdo a la serie en un rango de 14-45% del total
de pacientes con aneurismas intracraneales (62.6367.69.81). El estandar de oro para el
tratamiento ha sido desde mediados del siglo pasado la exclusién microquirdrgica
del aneurisma preferentemente con el clipaje del cuello aneurismatico. Sin embargo
el porcentaje de complicaciones en el tx convencional de AIM en el caso de los no
rotos es de 4-15% para la morbilidad y de 0-7% para la mortalidad, en el caso de los
rotos es de 29% para la morbilidad y de 16% para la mortalidad(e2s. Se ha reportado
que especificamente en éstos pacientes con AIM solo el 60% de los aneurismas
detectados se ocluyen quirirgicamente al 100% (92). La aparicién de la TEV ha
disminuido la morbilidad (para no rotos de 9% y para los rotos de 5%)so), la
mortalidad (2.7% para ambos grupos)so), l0s costos y la estancia intrahospitalaria en
el tratamiento de pacientes con aneurismas Unicos. Existen publicaciones que
muestran casos aislados de AIM tratados con terapia endovascular neurologica(ss.ss).
sin embargo hasta ahora, no se han reportado series de pacientes con AlM tratados
solo con terapia endovascular neuroldgica o con manejo combinado microguirdrgico
y endovascular. La suma de ambos metodos de tratamiento podria ofrecer benéficos
a los pacientes con AIM. Ademas el modelo de AIM es el ideal para el analisis de las
variables ya que un mismo paciente posee aneurismas que estan sometidos a las
mismas condiciones sistémicas y las variables que determinan la eleccion de un
método u otro se aislan a las condiciones meramente morfologicas, hemodinamicas
neurovasculares y de morbi-mortalidad neuroldgica, lo que evitaria la variabilidad
intercaso y facilitaria estudios clinicos, aleatorizados, prospectivos y comparativos

37



entre ambos métodos en un mismo paciente, con criterios bien definidos para la
toma de decisiones respecto a que aneurisma debe ser tratado con cual método.
Nuestro instituto es centro de referencia nacional de hemorragia subaracnoidea
aneurismatica, lo cual nos pone ante la responsabilidad de establecer protocolos de
manejo con criterios objetivos, fundamentados en analisis cientificos publicados en
la literatura y enriquecidos con nuestra propia experiencia cientifica. Debido a que en
el INNN existe el personal calificado y la infraestructura para hacerlo, la TEV es una
alternativa real, para el tratamiento de aneurismas al igual que lo es el tratamiento
quirtrgico, es necesario crear los criterios de manejo en esta patologia porque
actualmente no se siguen lineamientos de seleccion para estos pacientes.

7) OBJETIVOS Y METAS:

A. OBJETIVO GENERAL: )

Establecer los beneficios de un modelo de trabajo combinado entre Ia

Neurocirugia y la Terapia Endovascular Neuroldgica, en el tratamiento de los
aneurismas intracraneales multiples.

B. OBJETIVOS ESPECIFICOS:
1.- Determinar el beneficio de la terapia combinada sobre el tratamiento
microquirdrgico en términos de morbi-mortalidad, tiempo hospitalario y seguimiento
funcional de los pacientes.
2.- Describir las caracteristicas anatomicas de los aneurismas bajo tratamiento
endovascular, microquirurgico y combinado. ’
3.- Describir las diferencias demograficas y cinicas de los pacientes elegidos para
cada forma de tratamiento.
4.- Definir los criterios utilizados para Ia seleccién del tratamiento en los pacientes
con aneurismas multiples el INNN.
5.- Determinar las diferencias en la morbi-mortalidad dependiendo del tratamiento

elegido.



8) MATERIAL Y METODOS:

Estudio abierto, comparativo ambispectivo. Se analizaron los casos de pacientes que
reunieron los criterios de inclusion, tratados en el Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia y otros tratados en hospitales privados por el mismo equipo de trabajo
endovascular y neurocirujanos certificados, en el periodo comprendido de Enero de
1999 a Diciembre del 2001. Se incluy6 unicamente a los pacientes en los cuales se
obtuvo informacién completa a través del expediente clinico, estudios radiolégicos
(TC de craneo y panangiografia cerebral con sustraccion digital pre y
postratamiento) e informe quirtrgico y/o endovascular. Los casos se obtuvieron de
los archivos de la division de Neurocirugia, el departamento de Archivo Clinico y de
los registros de la Subdireccién de Neuroimagen y terapia endovascular, ademas de
los obtenidos de los archivos clinicos de los Hospitales Médica Sur y Angeles del
Pedregal. De todos los casos revisados (sesenta y cinco), solo cuarenta y seis
pacientes reunieron los criterios de inclusién para éste estudio.

Se analizaron las siguientes variables

1) Las relacionadas al paciente: registro hospitalario, edad, sexo, factores de
riesgo, presencia de HSA, focalizacion neurologica, efecto de masa, escalas de
evaluacién clinica e imagenoldgica, como Hunt y Kosnik, Glasgow come scale,
Glasgow outcome scale, Rankin de ingreso y egreso, Fisher, Watanabe, Dias de
estancia intrahospitalaria, complicaciones postratamiento, Rankin de seguimiento.

2) Las relacionadas a los aneurismas: Localizacion, nimero de aneurismas,
tamafio, diametro del cuello, indice aneurismatico (relacion domo/cuello),
vasoespasmo y definicion del aneurisma roto.

3) las relacionadas al procedimiento quirirgico o endovascular: Aneurismas
tratados con coils o baldn, tratados con clips, recubrimiento, revascularizacion o no
tratados, complicaciones técnicas y la existencia de estudio angiografico de control
postratamiento. Se realizd el analisis de las caracteristicas morfolégicas de los
aneurismas por el equipo de expertos de Terapia Endovascular y Neurocirugia
Vascular y en conjunto se decidid, que aneurismas serian tratados con microcirugia,
cuales endovascularmente y cuales con ambas, se dio¢ seguimiento clinico cada 2
semanas por 4 semanas, TC de craneo y Panangiografia cerebral de control
postoperatorio inmediato .

8.1.- CRITERIOS PARA INCLUIR UN PACIENTE EN EL ESTUDIO:

1.-Diagnéstico angiografico de aneurismas cerebrales multiples (2 o mas).
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2.-Mayores de 18 aios.

3.~ Consentimiento informado y entendido para pacientes tratados

por cualquiera de las técnicas quirurgicas o endovasculares.

4.- Pacientes con expediente clinico y radiolégico de ingreso

completo.

5.- Los pacientes seleccionados en forma retroelectiva deben tener un

minimo de seguimiento de 6 meses.

8.2.- CRITERIOS PARA EXCLUIR A UN PACIENTE DEL ESTUDIO:
1.- Pacientes con patologia intercurrente neurolégica que condicione

un deterioro funcional no atribuible a la manifestacion ocacionada
por los aneurismas multiples.

2.- Mujeres embarazadas.
8.3.- CRITERIOS DE ELIMINACION:
1.- Pacientes que abandonen el seguimiento.

2.- Pacientes que soliciten retiro voluntaio del estudio.

8.-4.- ANALISIS ESTADISTICO:

1.

4.

Estadistica descriptiva para las caracteristicas demograficas, formas de
presentancion clinica y escalas funcionales de todos los pacientes al
ingreso hospitalario.

Agrupar a los pacientes por su forma de tratamiento y analizar las
variables antes descritas y aquellas que correspondieron a las
evaluaciones clinicas y funcionales durante su seguimiento, asi como
presentacion de complicaciones y porcentaje de oclusiéon con pruebas no
paramétricas: Chi cuadrada, exacta de Fisher o Mann-Whitney segin
corresponda.

Se realizé6 una base de datos de todos los aneurismas tratados para
determinar la influencia de la localizacion y morfologia sobre la
determinacion del tratamiento. Asi mismo correlacionar las caracteristicas
anatoémicas con la presentacion y gravedad clinica al ingreso. Se utilizo
pruebas de chi cuadrada, Fisher, Mann Whitney e incluso correlacion de
Spearman.

Se considerd estadisticamente significativo una p<0.05.
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9) RESULTADOS :

9.1.- Andlisis descriptivo.
Se analizaron 65 pacientes (pac.), de los cuales 46 reunieron criterios de inclusion.
37 (80 %) mujeres y 9 (20%) hombres. En cinco pac. se decidié no tratarlos por sus
malas condiciones clinicas sistémicas y neurolégicas. La edad promedio fue 55 afios
(28-77 anios). En 34 (74%) pac. existieron factores de riesgo asociado, al separar
cada factor de riesgo tanto en el analisis por pac. como por aneurisma la
hipertension arterial fue el mas frecuentemente relacionado (tabla 1). Los 46 pac.
tuvieron 123 aneurismas, promedio 2.7 aneurismas por pac. (2-7); 115 (94%) de la
circulacion anterior y 8 (6%) de la posterior (ver tablas 2 y 3,Grafica 1). El tamaiio del
aneurisma y el diametro del cuello se muestran en las tablas 4 y 5 (Grafica 2). De los
123 aneurismas se demostré angiograficamente que estaban rotos 37 (30%). Con
hemorragia subaracnoidea en 38(82%) pacientes. La localizaciéon mas frecuente del
aneurisma roto fue la arteria comunicante posterior (31%), seguida de la bifurcacion
de la a. cerebral media (20%) y luego de la a. comunicante anterior (14%). Se
presentaron mas aneurismas rotos en del lado izquierdo (46%), que en el derecho
(34%) y en la linea media (20%). Diez (22%) pac. presentaron cefalea como sintoma
inicial. Se evalud el estado clinico de ingreso, egreso y seguimiento con escalas de
valoracion clinica (ver tabla 6, Graficas 3 y 4). Se presentd focalizacién neurolégica en 21
(46%) de los pac. estudiados (ver tabla 7). La estancia hospitalaria se evalud con el
promedio de dias por pac. para cada tratamiento (ver tabla 8, Grafica 5). En cuanto al
tratamiento se analizaron 46 pac. con 123 aneurismas, se trataron 41 pac. con 111
aneurismas. De 25 pacientes con 80 aneurismas, fueron tratados 65 quirargicamente
y quedaron permeables 15(sin tratamiento). Se trataron con técnica endovascular 9
pacientes con 31 aneurismas, siendo ocluidos 27 aneurismas y quedaron
permeables 4 (sin tratamiento). Se realiz6 tratamiento combinado en 7 pacientes con
28 aneurismas, se ocluyeron 24 al 100% y quedaron permeables 4 aneurismas (sin
tratamiento) (ver tabla 9, Graficas 6 y 7). Respecto al porcentaje de oclusién total se
considerd > del 95% de oclusion para terapia endovascular y para el clipaje
quirargico el 100% (se incluyd como total de clipados los que tenian angiografia de
control postoperatorio)(Tabla 10 y Grafica 8). No se trataron 5 pacientes con 12
aneurismas, por decision neuroquirirgica. La morbilidad. incluyd a las
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complicaciones registradas en los expedientes clinicos y se subdividieron en 1)
Mayores: manifestaciones encefalicas o sistémicas, temporales o permanentes (que
requirieron reintervencion del tratamiento) y la muerte. 2) Menores: relacionadas a
lesiones cutaneas, manifestaciones extracraneales que no requirieron reintervencién
o transitorias sistémicas o locales (ver tabla 11). El seguimiento clinico se llevo a cabo
en la consulta externa, registrandose los hallazgos en el expediente clinico con un
promedio de 21 semanas por pac., el numero de reitervenciones para resolver el
problema fueron 17, 14 quirdrgicas y 3 endovasculares. La tabla 12 incluye los
principales valores demograficos en cada grupo de pacientes tratados

(quirtrgicamente o con TEV).

9.2.- ANALISIS DE SIGNIFICANCIA ESTADISTICA.

Analisis de la base de datos de las variables de los pacientes (n=46): La edad
no correlaciond (Spearman) con el Hunt y Kosnik (HyK), ni con Rankin de egreso o
final, ni con el Glasgow Come Scale (GCS), solo se observd correlaciéon con el
Rankin de ingreso (condicién clinica neurolégica al ingreso) (p=0.002) y con la
presencia o no de hemorragia subaracnoidea (HSA), (p=0.011). (Tabla 13). La
presencia de algun factor de riesgo tuvo significancia estadistica (Mann-Whitney) al
compararlo con un mayor nimero de signos al ingreso (p=0.037), con peor HyK (p=
0.041), con mayor puntaje de GCS (p=0.037) y con peor Rankin de ingreso
(p=0.013)(tabla 14). En particular la hipertension arterial sistémica se asocio (Mann-
Whitney) con el Rankin de ingreso (p=0.044) y con un peor pronostico de egreso
hospitalario (GOS) (p=0.028)(Tabla 15). EI Tabaquismo al igual que los otros factores
de riesgo, no tuvo ninguna significancia estadistica con alguna otra variable. La
presencia de un aneurisma roto en el territorio anterior correlaciond con el grado
de HyK (p=0.011). La presencia de aneurisma roto se asoci® a un peor HyK
(p=0.001), con mayor puntaje de Fisher (p<0.001), con peor Glasgow (p=0.003) y
con mayor Rankin de ingreso (p=0.001), perc no hubo significancia con Watanabe
ni con GOS (Mann-Whitney) (Tabla 16). La localizacion del aneurisma roto
correlacioné con el Watanabe (p=0.009) (Fisher), esto es logico pues el
vasoespasmo se presenta preferentemente en el sitio de ruptura del aneurisma(Tabla
17). En relacion a las escalas de evaluacion clinica La presencia de mayor
deterioro clinico en et HyK, correlaciond (Spearman) con la presencia de HSA

(p=0.022) y con un mayor puntaje en la escala de Fisher (p<0.001), ésta escala
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imagenologica correlacioné con la presencia de hemorragia subaracnoidea como era
de esperarse (p=0.001), La escala de Watanabe (para valoracion angiografica de
vasoespasmo) también presentd correlacion con la HSA (p=0.001), pero contrario a
lo que podria esperarse no mostré correlacion al compararse con la escala de Fisher
(p=0.72). Al compararse la escala de GCS con: HSA se encontro significancia
estadistica (p=0.020) es decir la presencia de HSA llevé a menor GCS, ademas
correlacion6 también con el HyK (0.001), con la escala de Fisher {0.001), con el
Watanabe (p=0.007) (que es légico por ser éstas ultimas escalas imagenologicas
tanto de HSA como de vasoespasmo angiografico y se asocia a menor puntaje de
GCS), con Rankin de ingreso (p=0.001), Rankin de egreso (p=0.001), con el Rankin
final (p=0.02) (menor puntaje de GCS significa mayor puntaje de Rankin y por lo
tanto peor condicion clinica) y con el GOS (p=0.004)(aqui hay una relacion directa,
entre mayor GCS, mayor GOS) siendo la escala de GCS el mejor predictor de la
evolucion clinica. El puntaje del Rankin de ingreso tuvo correlacion con la HSA
(p=0.001), el HyK (p=0.001), con el Rankin de egreso (p=0.002) con Rankin final
(p=0.001) y con Fisher (p=0.001), lo que lo coloca como el segundo mejor predictor
de la evolucion después del GCS. El Rankin de egreso también correlacioné con
HSA (p=0.005), al igual que el Rankin final (p=0.004), por ultimo el GOS (escala
clinica de seguimiento) correlacioné con el HyK (p=0.004). En resumen las escalas
clinicas utilizadas (Hunt y Kosnik, Glasgow Coma Scale y Rankin) para la evaluacion
al ingreso de los pacientes demostraron una correlacion significativa entre ellas (p<
0.05), pero cuando se evaluaron contra e! Rankin final presentaron una mayor
correlacion (p<0.01), no asi las escalas de evaluaciéon imagenologica (Fisher y
Watanabe). Comparando los pacientes con Hunt y Kosnik de 0-3 tanto quirirgicos
como endovasculares y el Glasgow Outcome Scale (quitando los de 4-5, que por su
misma condicion clinica tienen peor prondstico) La TEN tiene menor morbilidad
postratamiento (p=0.032) (grafica 10). Cuando se correlaciono el tipo de tratamiento
(quirargico vs. endovascular) con ofras varibles se encontro: significancia estadistica
con la presencia de aneurisma roto (p=0.017), con el Hy K (p=0.004), con Rankin de
ingreso (p=0.042), Rankin de egreso (p=0.021), Rankin final (p=0.008) y con GOS
(p=0.005). No se encontroé correlacion con: la focalizacién neuroldgica, efecto de
masa, con Watanabe y con Fisher (tablas 19 y 20).

Anilisis de la base de datos de las variables por aneurisma tratados (n=92):

Los factores de riesgo, hipertension arterial y tabaquismo, no correlacionaron con
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el tamano del aneurisma ni con el del cuello aneurismatico. Analizando el tamaiio de
los aneurismas contra aneurisma roto, se obtuvo una p=0.037 (Mann-Whitney),
también con el tamaiio del cuello aneurismatico (p=0.001) (correlacion de
Spearman), con el efecto de masa (p=0.001) y con el tipo de tratamiento (p=0.015)
(Mann-Whitney). En cambio no correlacioné con las complicaciones, ni con el
nimero de reintervenciones. La localizacion anterior del aneurisma presenté mayor
numero de aneurismas rotos (p=0.013) y presentd significancia con el tipo de
tratamiento (p=0.006) (Pba. exacta de Fisher), pero no con el efecto de masa, con el
tamario del cuello aneurismatico ni con las complicaciones. En cuanto el tipo de
tratamiento, quirtrgico y endovascular, (solo se incluyeron los aneurismas tratados
N=92) se encontré significancia estadistica cuando se correlaciono con el porcentaje
de oclusién (p=0.038), a favor de la terapia endovascular (al compararse solo con el
grupo de pacientes tratados quirtrgicamente y que tuvieron estudio angiografico de
control postoperatorio). No se encontré diferencias significativas (a pesar de ser
diferentes los grupos porque se homogenizaron con los que tuvieron panangiografia
cerebral de control postratamiento) con las complicaciones, con el porcentaje de
oclusién, ni con el nUmero de reintervenciones, (prueba exacta de Fisher). Respecto
a la correlacion entre las complicaciones y aneurisma roto o no roto, no se encontré

significancia estadistica.
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10) DISCUSION.

Las caracteristicas demograficas de nuestra poblacion y de los aneurismas
estudiados es equivalente a la reportada en la literatura (s7.75.81). Sin embargo en el
analisis estadistico, la edad solo correlacioné con Rankin de ingreso y con la
presencia de hemorragia subaracnoidea (HSA), es decir entre mas alta es la edad
mas alta es la frecuencia de presentacion de HSA y el puntaje de Rankin y, esto es
contradictorio en la literatura, ya que por un lado se refiere que la edad promedio de
ruptura es menor que en el resto de la poblacion, de tal forma que a los 50 afios el
70% han presentado sangrado(ss.s7) y por otro se refiere que existe una tasa de
morbi-mortalidad de 6.5% en pacientes menores de 45 aios, 14% en pacientes de
45 a 65 afios y 32% en mayores de 65 afios (s0.76). La localizacion especifica del
aneurisma que sangro correlaciond con el Hunt y Kosnik (HyK), pero la localizacion
especifica del subgrupo de aneurismas rotos tratados no correlacioné con el
Watanabe, el Fisher o con el tipo de tratamiento, lo que indica que si presento
repercusion clinica al ingreso, pero no tuvo significancia estadistica al compararlo
con la tomografia de craneo y no pudo ser correlacionado con el vasoespasmo
angiografico, ni influy6 en la eleccion del tipo de tratamiento. En cuanto a los factores
de riesgo asociados, solo se encontro que la hipertension arterial sistémica (HAS)
(43.5%) y el tabaquismo (TBQ) (41%) tuvieron una alta frecuencia de presentacién
pero cuando se realiz6 el analisis, solo la HAS tuvo significancia estadistica con el
Rankin de ingreso y Glasgow outcome scale (GOS). No obstante a pesar de estar de
acuerdo a lo reportado en la literatura (40,73,74,75,81), nosotros encontramos una
asociacion entre esos dos factores, el estado clinico de ingreso y del egreso del
paciente, sin poder decir exactamente de que manera influyen en eso. Todas las
escalas de evaluacion clinica utilizadas para objetivar el estado clinico del paciente
al ingreso y al egreso correlacionaron significativamente con la presencia de
hemorragia subaracnoidea, asfi como las escalas imagenologicas utilizadas para
demostrar la presencia de hemorragia subaracnoidea y vasoespasmo arterial post
HSA. La escala de coma de Glasgow (GCS) fué la Unica que correlacion6 de manera
significativa con el resto de escalas clinicas e imagenologicas, lo que esta de
acuerdo con lo reportado en la literatura, respecto a la fineza de ésta escala en la
evaluacion inicial del paciente con HSA aneurismatica (108). La escala de Hunt y
Kosnik, ademas de correlacionar con GCS y con Rankin de ingreso, también lo hizo
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con Fisher, y con la escala de evaluacion final de egreso y pronostico GOS, lo que
sugiere que la prediccion del prondstico para pacientes con aneurismas
intracraneales multiples tratados quirdrgica o endovascularmente es semejante a la
prediccion de pronostico para los pacientes con aneurismas Unicos tratados
quirargicamente (i09) y que GCS es la escala que mejor predice el pronéstico al
egreso hospitalario y en el seguimiento, que en nuestra poblacion fue en los casos
retrospectivos minimo a un afio de seguimiento y en los prospectivos minimo 2
semanas de seguimiento. Las escala de Fisher y de Watanabe presentaron
correlacién significativa con la HSA, HyK, GCS y Rankin de ingreso lo que es
completamente congruente, pues éstas ultimas escalas evaltan la condicion inicial
del paciente con HSA aneurismatica, sin embargo al comparar ambas escalas
imagenoldgicas (Fisher y Watanabe), no se encontré correlacion, probablemente
porque del 83% que presentd HSA, el 84% no presentd vasoespasmo (Watanabe=1)
y el 45% tuvo Fisher=1(el 65% presentd HSA visible en la tomografia computada de
craneo pero solo el 16% presentd algin grado de vasoespasmo). No hubo
diferencias demograficas significativas entre los grupos tratados con cirugia y con
TEN, pero si en relacion a la condicion clinica, dado que la mayoria de los pacientes
con HyK menor de 3 fueron tratado con TEV y la mayoria de los que llegaron con
HyK de 4 y 5 fueron tratados con cirugia.

Entre los pacientes con Hunt y Kosnik de 0-3 (pacientes con HyK de 4-5 se
excluyeron para evitar una tendencia a un mal prondstico propio de la condicion
clinica pretratamiento en ambos grupos) la terapia endovascular neuroldgica tiene
mejor pronéstico medido a través de las escalas Glasgow outcome scale y Rankin a!
seguimiento (p<0.04) y también mejor recuperacién (p<0.04). Ademas en éste
mismo grupo de pacientes con Hunt y Hess de 0-3 tanto quirtrgicos como
endovasculares (quitando los de 4-5, que por su misma condicién clinica de ingreso
tienen peor prondstico) la TEN tiene menor morbilidad postratamiento (p=0.032). Las
escalas clinicas utilizadas al ingreso (Hunt y Hess, Glasgow Coma Scale, Rankin)
para la evaluacién de los pacientes demostraron una correlacion significativa entre
ellas (p< 0.05) y mas ain cuando se evaluaron contra el Rankin final (p<0.01), no asi
las escalas de evaluacion imagenologica (Fisher y Watanabe), lo cual garantiza la
validez de nuestros resultados.

Cuando se analizé el tipo de tratamiento con otras varibles se encontré:

significancia con la presencia de aneurisma roto (p=0.017), con el HyK (p=0.004),
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con Rankin de ingreso (p=0.042), Rankin de egreso (p=0.021), Rankin final
(p=0.008) y con GOS (p=0.005). No se encontr6 correlacion con: la focalizacion
neurolégica, efecto de masa, con Watanabe y con Fisher, lo cual indica que los
pacientes que presentaron aneurisma roto y que tuvieron HSA corroborada clinica e
imagenolégicamente fueron tratados con algun tipo de abordaje terapéutico
{microquirurgico y/o endovascular) y que la mayoria tuvo un resuitado favorable en la
evoluciodn clinica, sin embargo se debe considerar que de los 92(100%) aneurismas
tratados, 65 (70%) fueron tratados quirirgicamente y 27(30%) fueron tratados con
TEN. Sin considerar el tratamiento combinado no existid diferencia significativa entre
el tipo de tratamiento y la mortalidad (p= 0.52). La Mortalidad postquirargica fue del
8% y la postembolizacion del 0%, no obstante por la muestra tan pequefia no se
pudo demostrar significancia estadistica al comparar ambos grupos. Las
caracteristicas aneurismaticas que mas influyeron en la toma de desiciones para el
tipo de tratamiento de AIM, fueron: Localizacion en circulacidon posterior
(endovascular) y diametro del cuello (>de 4 mm=cirugia), sin embargo a diferencia
de lo que podria esperarse, el tamaiio del aneurisma y estar roto o no, no influyeron
La Terapia Endovascular tiene menor tiempo intrahospitalario, 11 dias contra
26 dias de los quirtrgicos y menor numero de reintervenciones (9%) que la Cirugia
(37%) (ver grafica 10); esto definitivamente esta a favor de la terapia endovascular
neurologica (TEN) ya que los resultados, a pesar de ser un grupo 3 veces menor son
semejantes a la literatura con repercusion en los costos hospitalarios que aunque no
fueron evaluados en éste trabajo, podrian ser mas bajos. A pesar de que se
encontro significancia estadistica a favor de la TEN cuando se correlacioné el tipo de
tratamiento (solo se incluyeron los aneurismas tratados y los que se realizd estudio
angiografico de control) con el porcentaje de oclusion (p=0.038) el resultado es
cuestionable porque es posible tratar parcialmente el aneurisma con TEN y reducir
mas del 80% el riesgo de sangrado al proteger el principal sitio de ruptura (el domo),
pero diferenté con cirugia en donde el tratamiento incompleto no solo no disminuye
el riesgo de sangrado, sino que podria aumentarlo, se ha reportado que
especificamente en éstos pacientes con AIM solo el 60% de los aneurismas
detectados se ocluyen quirGrgicamente al 100% (92. Al analizar el tamaio del
aneurisma contra los aneurismas rotos se encontrd correlacion, es decir que entre
mas grande fué le aneurisma mas riesgo de ruptura a diferencia de lo reportado en

la literatura. Es decir existié una tendencia significativa de que los pacientes con
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aneurismas mayores de 10 mm tuvieron mas porcentaje de ruptura en comparacion
con los aneurismas menores de 10 mm. Respecto a las complicaciones cuando se
hizo el subanalisis de correlacion entre los grupos de tratamiento no se encontrd
diferencia significativa, lo que favorece a la terapia endovascular neurologica como
una opcion factible para tratamiento de AIM. La presencia de aneurisma roto no
favorecié la complicacién postquirargica, o sea que las complicaciones fueron
independientes a la ruptura previa del aneurisma.

Los resultados obtenidos, demuestran que no existid diferencia significativa
entre el tipo de tratamiento y la mortalidad (p= 0.52), esto es posible debido a que el
grupo de pacientes quirargico es mayor que el endovascular (por razones obvias) y
solo se presentaron dos casos de muerte (ambos postratamiento quirargico), por lo
que no tienen peso en la estadistica.

Al menos entre los pacientes con Hunt y Kosnik de 0-3 (los
pacientes con HyK de 4-5 se excluyeron para evitar sesgos con relacion a la
condicion clinica pretratamiento en ambos grupos, de ésta manera se homogenizo la
comparacion) la Terapia Endovascular Neurolégica tiene mejor pronéstico medido a
través de las escalas Glasgow outcome scale al egreso hospitalario y Rankin al
seguimiento clinico (p= < 0.04), menos complicaciones (p< 0.05), menor tiempo de
estancia intrahospitalaria y probablemente menor costo hospitalario. Se observo
mayor morbimortalidad para los pacientes con aneurismas multiples tratados
quirargicamente, lo que podria favorecer una mayor oportunidad para el manejo
combinado a fin de abatir la Morbimortalidad (aunque el analisis excluye los casos
de pacientes mas graves, HyK=5).

Durante el desarrollo del presente trabajo podemos concluir que
no existen criterios homogéneos, protocolizados para la eleccion del tipo de
tratamiento de aneurismas intracraneales multiples en un centro de referencia
neurologica como el INNN en México.

Debido al bajo numero de pacientes que reunieron los criterios de
inclusién y que fueron seleccionados para éste analisis para tratamiento combinado,
no pudo ser demostrada la primera hipotesis, lo que refleja la poca cooperatividad
interdepartamental para tratar de mejorar los resultados de oclusion de los
aneurismas, evitar otros tiempos neuroquirirgicos, minimizar el periodo de espera
para tratamiento, disminuir la estancia intrahospitalaria y abatir las complicaciones
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posibles en los pacientes con aneurismas multiples y mas aun en los pacientes con
mayor deterioro clinico intrahospitalario.

Hacen falta estudios que establezcan la elaboracion de criterios
para tratamiento de aneurismas incidentales, criterios morfolégicos e incluso
hemodinamicos (el tamafio, forma y hallazgo angiografico de ruptura del! aneurisma,
el inflow, outflow, velocidad de llenado aneurismatico, para definir el del abordaje
diagndstico y terapéutico en nuestro medio.

A pesar de la ausencia de un protocolo de manejo
multidisciplinario de los aneurismas intracraneales en el INNN, éstos resultados
dejan en claro el beneficio de la TEN en el abordaje terapéutico de los aneurismas
intracraneales mulitiples lo cual va de acuerdo con lo reportado en la literatura en
relacion a que la aparicion de la TEV ha disminuido la morbilidad (para no rotos de
9% y para los rotos de 5%), la mortalidad (2.7% para ambos grupos)so, los costos y
la estancia intrahospitalaria en el tratamiento de pacientes con aneurismas unicosso).

Los pacientes con aneurismas intracraneales multiples, pueden ser un modelo
de tratamiento combinado endovascular y microquirtrgico, que facilite realizar bajo
las mismas condicibnes internas y externas, un estudio comparativo, aleatorio y
prospectivo que permita definir criterios objetivos y practicos para la toma de
decisiones en el tratamiento de los aneurismas intracraneales.



11) CONCLUSIONES:

1.- La presentacion de AIM en nuestra poblacion por sexo, edad, focalizacion
neuroldgica, localizacién, y aneurisma roto es semejante a la reportada en la
literatura. En el analisis de correlacion solo la edad correlaciond con Rankin de
ingreso y con la presencia de hemorragia subaracnoidea (HSA).

2.- La presencia de HAS influyé como factor de riesgo asociado en el Rankin de
ingreso y el pronostico al egreso hospitalario (GOS).

3.- La Glasgow Come Scale (GCS) fue la escala clinica de ingreso que mejor predijo
la evolucion intrahospitalaria, en segundo lugar el Rankin de ingreso y luego el Hunt
y Kosnik. La Glasgow Outcome Scale y el Rankin fueron mas utiles en la evaluacion
al egreso hospitalario y en el seguimiento.

4.- No hubo diferencias demograficas significativas entre los grupos tratados con
cirugia y con TEN, pero si en relacion a la condicion clinica, dado que la mayoria de
los pacientes con HyK menor de 3 fueron tratado con TEV y la mayoria de Ids que
llegaron con HyK de 4 y 5 fueron tratados con cirugia. '
5.-Entre los pacientes con Hunt y Kosnik de 0-3, la Terapia Endovascular
Neuroldgica tiene mejor prondstico medido a través de las escalas Glasgow outcome
scale y Rankin (p< 0.04) y menor morbilidad postratamiento (p=0.032).

6.- No existio diferencia significativa entre el tipo de tratamiento, y la mortalidad (p=
0.52) sin considerar el tratamiento combinado. La Mortalidad postquirargica fue del
8% y la postembolizacion del 0%, sin embargo por la muestra tan pequefia no se
pudo demostrar significancia estadistica al comparar ambos grupos.

7.- La Terapia Endovascular tiene menor tiempo intrahospitalario, 11 dias, contra 26
dias de los quirargicos, cuando se incluyeron en el analisis todos los grados de Hunt
y Kosnik la p=0.022 y cuando solo se incluyeron los grados 0-3, la significancia fue
de p=0.038; y menor numero de reintervenciones (9%) que la Cirugia (37%).

8.- Se encontrd significancia estadistica cuando se correlaciond el tipo de
tratamiento quirtrgico y endovascular (solo se incluyeron los aneurismas tratados y
los que se realizé estudio angiografico de control) con el porcentaje de oclusion
(p=0.038) a favor de la terapia endovascular neurologica.

9.- Las caracteristicas aneurismaticas que mas influyeron en la toma de desiciones
para el tipo de tratamiento de AIM, fueron: Localizacién en circulacion posterior
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(endovascular) y diametro del cuello (>de 4 mm=cirugia), sin embargo a diferencia
de lo que podria esperarse, el tamario del aneurisma y estar roto o no, no influyeron.
10.- No existen criterios homogéneos, protocolizados para la eleccion del tipo de
tratamiento de aneurismas intracraneales muitiples en un centro de referencia
neurolégica como el INNN en México.

11.- Debido a la escases de pacientes seleccionados para tratamiento combinado,
no es posible demostrar hasta el momento el beneficio del tratamiento combinado
endovascular y microquirirgico en pacientes con aneurismas intracraneales
multiples en éste instituto. )

12.- Con éstos resultados queda claro que a poco mas de diez afios de la
incorporacién de la TEN en el abordaje terapéutico de los aneurismas intracraneales

el beneficio para los pacientes es estadisticamente significativo.



12) TABLAS y GAFICAS.

TABLA 1 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Por paciente n=46 Por aneurisma n=123

FACTOR DE

RIESGO n % n %
ASOCIADO

Hipertension arterial 20 43.5 53 43
sistémica

Tabaquismo 19 41
Antecedentes de _ 2 33
familiares de B
aneurismas

Genopatias 1 2.2 2 1.5

.
-




TABLA 2

LOCALIZACION DE LOS ANEURISMAS

LOCALIZACION N=123 100 %

C. ANTERIOR 115 94
ACI 59 48
ACA 17 ”

ACM 39 32

C. POSTERIOR 8 6
A.BASILAR 6 4.8

A. CEREBELOSA 3 24
SUPERIOR ‘

A. PICA 1 -
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TABLA 3

LOCALIZACION DEL ANEURISMA POR SEGMENTO ARTERIAL

SEGMENTO
LOCALIZACION ARTERIAL N=123 %
ACI CAVERNOSO 5 8.4
OFTALMICO 18 305
PARACLINOIDEO 5 8.5
COMUNICANTE POST. 26 44
COROIDEO 1 17
SUPRACLINOIDEO 3 5
BIFURCACION CAROT. 1 1
SUBTOTAL 59 100
ACM MI 1
M2 5
BIFURCACION 23
SUBTOTAL 39
ACA AcoA 12
A1l 2
A2 1
A3 2
SUBTOTAL 17
C. POSTERIOR ACP P2 1 125
A.BASILAR 6 75
A CEREBELOSA SUP. 3
A. POSTEROINFERIOR 1 125
SUBTOTAL 8 100




TABLA 4

TAMANO DEL ANEURISMA

TAMANO (mm)* N %
<10 92 75
11-24 22 18

>25 9 7

* Diametro maximo del aneurisma.

TABLA 5

DIAMETRO DEL CUELLO ANEURISMATICO

DIAMETRO (mm) N %
1-3 72 58

4-7 45 37

8-10 3.3

>10 2 1.6
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TABLA 6 ESCALAS DE EVALUACION CLINICA

ESCALA GRADO | GRADO | GRADO GRADO GRADO GRADO |{GRADO

0 1 2 3 4 5 6
n(%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
HUNT Y 4(9) 13 (28) 17(37) 7(15) 5(11) 0

KOSNIK

RANKIN 6 (13)
INGRESO

RANKIN | 11 (24) |' 12(26
EGRESO '

RANKIN | 11(24)
SEGUIM.

GLASGOW
OUTCOME
SCALE

GLASGOW [ 13-15 pts

COME 34(74)
SCALE

FISHER - 16(35)° | 9(20) (24) 10 @1)
WATANABE 32 (70) 9 (20) 3(6) 2(4)




TABLA7 FOCALIZACION NEUROLOGICA

DATO CLINICO DE
FOCALIZACION N=21 %
SIGNOS MOTORES 9 43
LESION DE NERVIO 8 38
CRANEAL ’ :
ALTERACION DEL 6" ST N 33
LENGUAJE ' L ' ‘
EPILEPSIA MOTORA 1 5
FOCALIZACION MIXTA 3 14
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TABLA 8 TIEMPO DE ESTANCIA HOSPITALARIA

TIPO DE DIAS DE PROMEDIO
TRATAMIENTO ESTANCIA (DIAS/PACIENTE)
HOSPITALARIA (p= 0.022)
QUIRURGICO 676 27
ENDOVASCULAR 107 11
COMBINADO 114
NO TRATADOS 25
TOTAL 922 20




TIPO DE TRATAMIENTO POR PACIENTE

TABLA 9
TIPO DE OCLUSION |ANGIOGRAFIA
TRATAMIENTO TOTAL DE CONTROL
POR PACIENTE N % % %
QUIRURGICO 25 61 68 76
ENDOVASCULAR 9 22 90 100
COMBINADO 7 17 57 100
TOTAL 41 100
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TABLA 10 TIPO DE TRATAMIENTO POR ANEURISMA

TRATAMIENTO POR n=123 ANGIOGRAFIA | OCLUSION

ANEURISMA (%) DE CONTROL TOTAL"*
N (%) N (%)

QUIRURGICOS 80 (65)

Clipados 65 (52) 47(59) (44)68

No tratados * 15(12)

ENDOVASCULARES 31(26)

Embolizados con cois - 27.(22) 27(100) (24)390

No tratados* . ,4‘:‘(3) Sl L o

SUBTOTAL DE LLOS L g

TRATADOS 111 68(75)

TOTAL DE LOS

NO TRATADOS 19 19 o 0

TOTAL 123 31(25) 92 (75)

* Pendientes de tratamiento (en espera)
** Se incluyeron solo aquellos con angiografia de control.
*** Total de aneurismas en pacientes tratados




TABLA 11

COMPLICACIONES

COMPLICACION

TRATAMIENTO
QUIRURGICO

TRATAMIENTO
ENDOVASCUALAR

MAYORES

MENORES

INFARTO CEREBRAL

RUPTURA
TRANSOPERATORIA
DEL ANEURISMA

LESION DE NERVIO
CRANEAL

VASOESPASMO
TRANSOPERATORIO

FiSTULA DEL LCR

OSTEOMIELITIS DEL
COLGAJO CRANEAL

HERNIACION
CEREBRAL
TRANSCALVARIA

TROMBOSIS
CEREBRAL
ASINTOMATICA

LESION ARTERIA
FEMORAL

TOTAL DE
COMPLICACIONES

18

25

MUERTE




TABLA 12

TRATAMIENTO TRATAMIENTO | TRATAMIENTO |SIGNIFICANCIA
VARIABLE ENDOVASCULAR | QUIRURGICO COMBINADO ESTADISTICA
N=9 N=25 N=7 p=
Edad 56113 65+ 10 51+15 ns
HAS 67 45 2 ns
Aneurismas )
tratados 27 65 ... 24 0.017

Aneurismas
Pendientes de
tratar

Aneurismas no
rotos tratados

Porcentaje de
oclusién total

90%

Pacientes con
estudio
anglografico de
control

100%

Aneurismas con
estudio
anglografico de
control

100%

Estancia
Hospitalaria
(Dias/paciente)

1"

Reinterven-
ciones.

Morbilidad

Mortalidad

ns

62



TABLA 13

__ESCALAS (incluidos solo los tratados n=41) Correlaciones no paramétricas

RARKINGR | RANKNEGR | RANKMFM | NOSIGNOS aost ]

€DAD

—T Corraiation Coaficient 1000
€0AD $ig. (24ated) .

¢
i
n “ “ a «“ « a“ “ « « . a
i
4

Correiation Coefficlent -are) 1000 356(") 4900} ns ~ 36X} $2%(™) o%0 ] 148 -117

i
uaa $ig. (24ailed)

N

Correlation Coetriclent

! FISHEN Sig. (2-aite)

WATANABE | 0 (3 cpiaa)

L}
\ e e
N o Consiation Costhient
i
: GLASGOW [ 39, (2.4aiteat
) -
. "
. e

Cornelation Coetliclent
! ranmmon [ g Tl T
\ .
' SRRSO O (U -

Corretation Costficient ] oz a7y '

SN S S S o )
|
RANKNEGR [ 9.0 00 ey

! N
' SR U,

Correiation Cosflicien
'
! RANKNFIN
P
! casy
'

e OF bever | )
r e e - e e e e R R
. rcant at e
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TABLA 14
FACTORES DE RIESGO (0=NO, 1=Sl)

Mann-Whitney Test
; . ) .- SR - ;
HYK i FISHER WATANABE GLASGOW IKNFIN Gos1 !
SV O SOOI NSO SRS S NSRS E i
Mann-Whitney U " 99.000 126.500 , 123.000 105.000 105.000 14500 |
Wllcnlenw 165.000 192.500 r 169.000 171.000 171.000 599.500 I
z ~2.042 -1.508 -1.806
i .
Asymp. Sig. {2-4alled) o4 an i on
Exact Sig. [2°(1-talled Big.}) 053{a) 226(a) 014} | 080(s) 080(a) a18{a) ¢

' z

TABLA 15
HIPERTENSION ARTERIAL (0=N0, 1=SI)
Test Statistics{s)
z HYK ', FISHER WATANABE ‘ GLASGOW
¥ MannWnitney U i I Fa'. E.oo ° 193000 | 147500 |
w.u}{;{..'w}_—'w T 'a's}T.oE'] - msoa T e 237500 |
A A 7-| 652 ]“ o -1200 ’ <511 ! 1755
AIY"IF 5!9—(;‘:;0-0)—-_7— T .-._D‘ST i o : '{27 -A »llﬂ i 079 '

a Grounng Vadabia: Hipertenson adteriat

TABLA 16
ANEURISMA ROTO (0=N0, 1=SI)

Test Statistics(b)

) R
!
HYK | FISHER | WATANABE  OLASGOW - | Nosg j oost
43000] 33500 | 94 500 58 500 18 500 105 000 94500 ' 97.500 | $9.000
oS Mt T i . . S
Wilcoron W : r8.500 ; 139500 585500 63530 150000 . 139500 | 142500 | 62700
o . . N !
'z 50 2939 PR 1257 1595 As13 1498
: H- : :
+ Asymp. Sig. (2-4alled) 087 003 000 200 "o a3t ass
¥ . . . . L . N .
1208) 0068} ¢ .00C @) 0w TS 6 !

{ Exac Sig (2(1-tllea
ol

T

;nNo\mnoaodlnvlm

bsmum Variabis: Anounims roio,0=no, 1=si
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TABLA 17
Localizaciéon del aneurisma (Mann-Whitney)

Tos! Statistics(b}
I HYK FISHER | WATANABE | GLASGOW l cos1
" mannwhitney U 44000 | 47.500 36 500 53.000 50.000 | 88.500 87.500 73500 | 69000
MWicoronw 713.500 702.500 716000 T T rossa0 102,500 739.500 | 104000
T T 57 ’ 21 - |;ﬂ T T e 102 -679 -mz_}
“roe T 966
'ua;.) ’ e i 923(=) 522(a) .ust

o 1
o T

TABLA 18

Tipo de Tratamiento,0=no tx,1 =endovascular,2=quirtrgico,3=combinado *
Aneurisma roto,0=no,1=si

Chi-Square Tests |

- . U

- . . C e
Value ' df Asymp. Sig. (2-sided) ' Exact Sig. {2-sided) l Exact Sig. (1-sldod)j

:Po;monAChl-‘s:iuare 7 1' 6.57;(1;) 1 .008 - ' - 7J
Continuity Corroction(a) 4767 1 029 T |
leullhooa Ratio ' G}.389 . 1 .01 - ; o —;J

" Fisher's Exaét Testr ‘ A N ‘ l 017[_“_‘ T 017J

"Linearby-Linear Assoclation | €772, 1. e | N

Notvawmcases [ w0 ]

" a Computed only for a 2x2 fabl

b 1 cells (25.0% ) have expecled count lass than 5. The minimum expected count is 2.12,
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TABLA 19

Tipo de Tratamiento,0=no tx,1 =endovascular,2=quirurgico,3=combinado *
Aneurisma roto,0=no,1=si

fome e e e e e e
LocALz HYK | FISHER | WATANAB | 4560w | RANKINGR | RANKNEG [ panknrin | NOSIGNO | Gogs
PR S B A -

Mann- i
“Whithey | 20000 39000 42500 84000 105.000 60.000 61.500 55.000 46500 ) 104500 45.00[

th :

Wilcaxon | 30000 | 84000 | 87.500 | 128.000 150.000 405.000 106.600 100,000 s1500 [ te9.500 | 370D |
oo e em——— g i
'z 1885 | 3208 | -2678] -1.161 ..296 1401 2034 2,300 -2.639 -325 | 2789 |

|
004 | 245 692 181 042 021 .008 745 | .008 [
| - |
005(a)  .260{a) 788(a) ; 216(s) 045(a) i 024(2) 008(a) 759 | 007!
| : :
1 ! }
- a Not corrected for ties. l .
e e
‘ b Grouping Variable ,
et - — - .

TABLA 20

Tipo de Tratamiento,0=no tx,1 =endovascular,2=quirargico,3=combinado *
GOS1 Crosstabulation

Chi-Square

|
T
Pearson Chi-Square 1

Likelihood Ratio

Linear-by-Linear Association

Value ! dt l

Tests

8. :En(a} I V 3_}

] i
10095 i 3,

Asymp. Sig. (2-sided)

—
043 i

" a5colls {62.5%) have expecied count less than 5. The minimum expecied count is
- .28.
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GRAFICA 1
Localizacion del aneurisma
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GRAFICA 3

Morbilidad al ingreso
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GRAFICA 5

Dias de estancia hospitalaria Promedio
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GRAFICA 6

Tipo de Tratamiento
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GRAFICA 7
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GRAFICA 9
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Grafica 11
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13) CASOS CLIiNICOS

CASO 1 TRATAMIENTO QUIRURGICO

PREQUIRURGICO

ACIl segmento oftalmico ACID segmento oftalmico

13



CASO 1

POSTQUIRURGICO

AcCll
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CASO 2 TRATAMIENTO COMBINADO

PRETRATAMIENTO

ACMm1, ACI segmento AcoP ACMm1-m2, ACI bifurcacion,
AcAa1

v
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CASO 2

POSTEMBOLIZACION

ACMm1, ACIsegmento AcoP ACMmM1-m2, ACI bifurcacién,
AcAa1

| Tobg ‘de; Basilary~ —
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CASO 2

POSTQUIRURICO
Y
POSTEMBOLIZACION
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CASO 3 . TRATAMIENTO COMBINADO
PRETRATAMIENTO

TC con HSA en cisterna

silviana izq.
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CASO 3

PRE EMBOLIZACION

i
Gy

e

A

POST EMBOLIZACION
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CASO 3

POSTQUIRURGICO
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CASO 3

PRE Y POST
CIRUGIA Y EMBOLIZACION
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CASO 4
PRE EMBOLIZACION

ACIl segmento comunicante posterior

POSTEMBOLIZACION

7\ v
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ANEXO 1
GLASGOW OUTCOME SCALE (1974 )9s)

MUERTE.

ESTADO VEGETATIVO PERSISTENTE. Paciente sin funciones
corticales.Sin respuesta motora o del lenguaje después de 2 a 3 semanas,
pueden abrir los ojos y tener ciclo de suefo-vigilia.

INCAPACIDAD SEVERA. Conciente pero incapacitado, el paciente
depende de otros para sus actividades de la vida diaria debido a
incapacidad fisica, mental o ambas. (Puede estar hospitalizado pero éste no
es un criterio).

INCAPACIDAD MODERADA. Discapacitado pero independiente para sus
actividades diarias. Puede viajar en transporte publico, trabajar en grupos
de Discapacitados (excede la capacidad para ejecutar actividades de la vida
diaria). La incapacidad encontrada puede variar de disfasia, hemiparesia o
ataxia, hasta alteraciones intelectuales, déficit de memoria y cambios de
personalidad.

BUENA RECUPERACION. Retorno a actividades normales aun pueda
existir déficit neurolc’)gico o psicoldgico minimo

MODIFIED RANKIN SCALE

-0

o 0 A WwN

ASINTOMATICO.

DISCAPACIDAD INSIGNIFICANTE A PESAR DE SINTOMAS. Capaz para
todas las actividades y deberes usuales.

LEVE DISCAPACIDAD. Incapaz para todas las actividades previas, pero
capaz para ver por sus propias necesidades sin ayuda.

MODERADA DISCAPACIDAD. Requiere algo de ayuda, pero capaz para
caminar sin ayuda.

MODERADA A SEVERA DISCAPACIDAD. Incapaz para caminar sin ayuda
e incapaz para atender sus propias necesidades corporales sin asistencia.
SEVERA DISCAPACIDAD. Encamado, incontinente y requiere constante
cuidado por enfermeria.

MUERTE.

FISHER Hemorragia SubAracnoidea y TACC (1980)(99)

| HSA negativa en TACC.

] HSA cisternal menor de 1 mm.

1 HSA cisternal mayor de 1 mm.

v HSA parenquimatosa y/o abierta a sistema ventricular.

e

TESIS CON
FALLA DE ORIGEY | *

—~—




WATANABE (Vasoespasmo angiografico)

]
i
v

Sin espasmo.

Espasmo en un vaso principal.
Espasmo en dos o mas vasos.
Espasmo generalizado.

HUNT Y KOSNIK (1985).

——

t
v

Aneurisma no roto.

Asintomatico. Cefalea minima y discreta rigidez de nuca.

Déficit neurologico sin reaccion meningea.

Cefalea moderada o severa. Rigidez de nuca. Paralisis de nervios
craneales.

Somnolencia, confusion o déficit focal leve.

Estupor, Hemiparesia.

Coma y/o postura extensora. Moribundo.

TESIS CON
'PALLA DE ORIGEN
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