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TITULO.

“Comparacion entre el Tratamiento Microquirurgico y Endovascular para
Aneurismas Intracraneales: Experiencia del Hospital Central Sur de Alta Especialidad,
PEMEX™.

DEFINICION DEL PROBLEMA.

Los aneurismas intracraneales son un padecimiento comun en pacientes con
enfermedad neuroquirtrgica en general; que en su mayoria se presentan con hemorragia
intracraneal (subaracnoidea) por ruptura de alguno de estos, causando morbilidad y
mortalidad considerable y con alto porcentaje de resangrado si no se trata a este paciente
con aneurisma. El tratamiento es ocluir el aneurisma y excluirlo de la circulacion cerebral
normal, el tratamiento de eleccion es el colocar un clip en el cuello del aneurisma por
microcirugia, con morbilidad y mortalidad mayor: otra forma de tratamiento, hasta ahora
como alternativa, es el ocluir el aneurisma desde la via endovascular neurolégica con uso
de coils como material embolizante. Dentro de estas dos formas de tratamiento existen
sus indicaciones, ventajas y desventajas, tanto clinicas como institucionales; por lo tanto
en este estudio se tratara definir cual de los procedimientos tiene un mejor resultado en la
evolucién del paciente y un menor nimero de secuelas, morbilidad y mortalidad; en
pacientes tratados en el Servicio de Neurocirugia del Hospital Central Sur de Alta
Especialidad, PEMEX por un periodo entre 01 de Enero del 2000 al 30 de Abril del 2005.



MARCO TEORICO.

Delinicion.
Los aneurismas son angioectasias (dilataciones) focal o regional, como resultado
de cambios de la morfologia (remodelacién) de la pared de un vaso sanguineo por estrés

hemodinamico'.
Epidemiologia.

En la poblacion general la incidencia de aneurismas intracraneales es cerca del 1%
la cual corresponde a un promedio de frecuencia en grandes estadisticas de autopsia, con
rango de 0.2% a 9%, pero la mayoria de los autores citan entre 2% y 5%, De 7,650
autopsias en l0afios, se identificaron 153 aneurismas (2%), 127 rotos y 26 no rotos. La
incidencia de aneurismas cerebrales rotos que se relacionan con los casos confirmados de
hemorragia subaracnoidea (HSA) en la poblacién de Helskini, fue de 15.7 por 100,000
por afio. La incidencia de HSA causada por aneurisma verificado fue de 10.3 por 100,000
por afio’; La ruptura de aneurisma es responsable del 77.2% de los casos’. En 20% de los
casos no se identifica el origen de la HSA y algunos casos los aneurismas rotos no se
descubren. La incidencia de HSA se ha reportado en 3.4 pacientes por 100,000 por afio en
un departamento de neurocirugia en Dinamarca con verificacion del aneurisma cerebral
roto. En un periodo de 13 afios, en Suiza, se verificd aneurisma postmortem y fue 624/1.1
millon de la poblacion de Zurich. Por estadistica se mostr6 que cerca de 25 a 30 muertes
por afio en poblacion vieja fue por HSA y otras 140 muerte por ailo, debidas a
hemorragia intracerebral, la mitad asociada a hipertension y algunas de estas muertes
representadas por aneurismas cerebrales rotos™”.

Solo uno de 3 pacientes con aneurisma roto regresa a su estado premorbidoz.

En pacientes con aneurismas intracraneales, la ocurrencia de multiples aneurismas
intracraneales es del 14% a 45%, pero muchos autores reportan la incidencia entre 20% a
30%; El 75% de estos pacientes tiene dos aneurismas, el 15% tiene tres y el 10% tiene

tres 0 mas. Asociados al género femenino y anemia de células peludas‘.



Los aneurismas son poco comunes en nifios, acontecen apenas en 2% de todos los
casos. En el grupo pediatrico, aparecen en localizaciones atipicas, son mas grandes y
tienen frecuentemente relacién a trauma o infeccion’. Primariamente se localizan en la
bifurcacion de la ACI en 36.4% y de ACM en el segmento distal de la primera
bifurcacion mayor — M, — 36.4%°. Son mas frecuentes en hombres, relacion

hombre/mujer es de 2:1°.
Clasificacion.

Los aneurismas del sistema nervioso central (SNC) han sido descritos en varios
tipos; Pueden clasificarse por su forma o etiologia’. La clasificacion tradicional los separa
en formas micética, luética, arterioesclerdtica y congénitas. Su etiologia no es clara,
especialmente por la relacion a factores congénitos y cambios degenerativos adquiridos,
Krauland (1957) los clasifica en base a su morfologia. Los aneurismas de tipo saculares
(99%) y fusiformes (1%); De los primeros, pueden ser de forma congénita o por cambios
degenerativos adquiridos (95-98%); Los adquiridos por factores desconocidos,
aneurismas micoticos (0.4-2.5%), aneurismas sifiliticos (raros), aneurismas traumaticos
(<1%) y aneurismas disecantes (raros). Los aneurismas de tipo fusiformes (sinonimos:
aneurismas arterioesclerdticos, aneurismas escleroticos, megalodolico-arteria, arterias
serpentinas), por factores congénitos, arterioesclerosis o ambos’. Aneurismas de tipos

disecante, serpentino’, oncético y en relacion a flujo®.

Aneurismas saculares.
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Los aneurismas saculares son mas comunes y de forma adquirida®
aneurismas se han dividido en tres, i.e. pequefios, medios y grandes e igual seis grupos:
aneurismas bebés (<2mm), medida pequena (2-6mm), medida media (6-15mm), medida
grande (15-25mm) y aneurismas gigantes (25-60mm). Los aneurismas saculares tienen su
origen del circulo de Willis (95%), en la bifurcacion de arterias principales (63.1%),
arterias carotida, basilar, cerebral media (ACM), cerebral anterior (ACA); Distal al origen

de ramos grandes de las arterias principales (24%), arterias oftdlmica, comunicante



posterior (AcomP), coroidea anterior (AchoA), temporales, pericallosas, cerebelosa
posterior e inferior (PICA), anterior e inferior (AICA), cerebelosa superior (SUCA); En
origen de arteriolas pequefias o perforantes de arterias principales (8.4%), porcion
cavernosa de la arteria cardtida interna (ACI), pared medial e inferior de la ACI, en el
origen de la arteria premamilar de la AcomP, en origen de la arteria uncal de la AchoA,
en origen de arterias estriadas medial y lateral (A1-M1), talamoperforantes (P;-P»),
arterias hipotalamicas de arteria comunicante anterior (AcomA); Origen de ramos distales
de ACA, ACM, ACP, PICA, AICA, SUCA (4.5%); En 15 a 45% existe aneurismas
multiples: dos aneurismas en 71 a 77%, tres aneurismas 23 y 15% y cuatro o mas
aneurismas en 7 y 6%, en dos estudios; Mas comun en mujeres. El 47% de los
aneurismas multiples son contralaterales, 21% en el mismo lado, 29% en linea media y en
un lado y 3% en linea media HRGIGR,

Se ha revelado que hay asociacion significante entre la presencia de aneurismas
multiples e hipertensién, fumar cigarrillos, historia familiar de enfermedad

cerebrovascular y en mujeres en estado postmenopausico 2

Otros aneurismas.

Los aneurismas micéticos o infecciosos, término usado por primera vez por Osler
en 1885, son aneurismas que se desarrollan durante un proceso infeccioso bacteriano. En
la era preantibidticos, fueron secundarios a émbolos infectados de vegetaciones de
endocarditis; Incidencia de 6%, pero son raros una vez a la introduccion de tratamiento a
la endocarditis subaguda bacteriana. Tienen localizacion periférica y presencia de
multiples aneurismas periféricos son altamente sugestivos de un origen embdlico. Se han
documentado casos de aneurismas por hongos, fitéticos, en relacién en meningitis, en
tromboflebitis, mixoma cardiaco. Mortalidad total reportada de 46% y en 80% cuando
sufren ruptura durante el curso de su tratamiento”.

Aneurismas traumaticos de las arterias cerebrales se pueden originar como
resultado al dafio de la pared arterial (laceraciones) de trauma craneal, cuerpos extrafios
penetrantes o durante angiografia o manipulacion quirdrgica. Encontrados en grandes

arterias basales o sobre arteria meningea media (AMM). El 58% con distribucion de la



ACM o en distribucion de la ACA (39%). El intervalo usual entre el dafio a la ruptura del
aneurisma son 3 semanas v 32% de mortalidad, el curso clinico es de deterioro rapido 2 a
3 semanas posterior al trauma’.

Aneurismas intracraneales disecantes, causados por trauma, arteritis, defectos
congénitos o anormalidad en el desarrollo de la pared del vaso sanguineo; Caracterizados
por la acumulacion de sangre dentro de la pared del vaso sanguineo por desgarro de la
intima y lamina elastica interna. La diseccion puede ser entre lamina elastica interna y la
media (sintomatologia isquémica) o entre la media y la adventicia (HSA es comun). Estos
aneurismas estan asociados a oclusion arterial intracraneal progresiva multiple del tipo
Moya-Moya o con displasia fibromuscular*. Comunes en la ACI porcién cervical y
petrosa y en la arteria vertebral en nivel de C2 al occipucio®.

Aneurismas arterioscleroticos, describe la dilatacion fusiforme de un vaso
sanguineo cerebral, la pared experimenta degeneracion ateromatosa; Descripcion inical
comprensiva por Dandy en 1944. En 50% de lesiones en estadisticas de viejos o reportes
de 8 a 16%. Hay dos tipos, forma fusiforme y forma sacular. Presentacién entre 32 a 60
afios, mas frecuente en hombres’.

Aneurismas serpentinos, poco comunes. Son gigantes, aneurismas parcialmente
trombosados caracterizados por ser irregulares, tortuosos, flujo lento, con pared fibrosa
gruesa rodeada por laminas de coagulos, conteniendo hemosiderina y calcificacion. A
diferencia de los aneurismas saculares, estos no se originan de la bifurcacion arterial, les
falta un cuello anatémico; Afectando en 51% a la ACM®.

Aneurismas oncéticos, ocurren con mixoma atrial izquierdo y coriocarcinoma’.

Aneurismas relacionados a flujo, ocurre con las malformaciones arteriovenosas de
2.7 a 30%, por arriba del 60% demostrado por angiografia superselectiva. Localizados
proximal o distal de las arterias alimentadoras y no aumenta el riesgo de sangrado, pero el
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riesgo aumenta con un aneurisma en el nido (10% de hemorragia) B

Ocurrencia de los Aneurismas.
Edad.
La ruptura aneurismatica es rara en la primera década de la vida. La incidencia

incrementa con la edad y el pico es en la sexta década.



La prevalencia de ruptura por década fue: en la primera, menor a 1%; segunda,

2%; tercera, 6%; cuarta, 15%; quinta, 26%; sexta, 28%:; séptima, 16%; y octava, 6%’

Sexo.

Es claro la preponderancia en mujeres, con indice mujer:hombre de 1.6:1; En
menores de 40 afos, fue similar. En mayores de 40 afios el indice de 2.7:1 y 4.16:1 para
los de 60 a 69 afios y 70 a 87 afios, respectivamente. Esta preponderancia en mujeres, 54
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a 61%, se debe tal vez al incremento en la proporcion de la poblacion de mujeres™'.

Aneurismas Familiares.

Aneurismas intracraneales en gemelos idénticos en 3 de 39 familias; Existe mayor
incidencia de aneurismas multiples. La edad pico es en la cuarta década de la vida, en la
primera es €l 27% del total; Los aneurismas rotos en serie familiar son mas jovenes y la

ruptura es con menor medida que los esporadicos, sostiene defecto vascular subyacente®,

Factores Geogrdficos y Raciales.

Hay predisposicion en todas las razas para desarrollar aneurismas intracraneales.
La incidencia de HSA se ha reportado maés alta en Finlandia y Japén mas que en USA.
Los negros en el drea de Greater, Cincinnati tuvo 2.1 veces mas riesgo de HSA que los

blancos'”.
Patologia de los Aneurismas.

La primera descripcion patologica es atribuida a Francisci Biumi, médico
Milanes, en 1765%. En la anatomia patologica de los aneurismas cerebrales saculares, se
sabe que tienen su origen en las bifurcaciones arteriales (Von Hofmann, 1894) de ramos
arteriales padres en donde hace curva y el saco se dirige en direccion del flujo
hemodinamica. Un aneurisma intracraneal sacular tiene su anatomia con un domo con un
loculus o bleb, un saco (fondo o cuerpo) y un cuello. La lamina elastica interna
(destruccion de lamina eléstica interna: Eppinger, 1887) y la tinica media (degeneracion

— defecto de la media: Turnbull, 1915 — Forbus, 1930) terminan abruptamente en la boca



del aneurisma y la superficie intima esta cubierta por una lamina de células endoteliales.
La pared del aneurisma presenta infiltracién por leucocitos, calcificacion, depositos de
fibrina y macrofagos cargados de hemosiderina (Stehbens, 1975). Meyermann y Yasargil
(1978), estudiaron 120 fondos de aneurisma y el 10% tuvo intacto el endotelio y la
lamina interna desorganizada; Presencia de proliferacion capilar y crecimiento de
fibroblastos en la mayoria de los especimenes. La ruptura del aneurisma sucede en 57%
en el domo, 33% en la parte media y 10% en el cuello. La ruptura es en 84% en el domo
y 2% en el cuello. Hay predisposicion de ruptura en caso de presentar loculus hijo o bleb,

multilobulados, ya que la pared estd adelgazada®"*!*"'%!+16,

Lesiones Vasculares Asociadas a Aneurismas Intracraneales.

Okamoto y colaboradores'®, detecté 5 casos de aneurisma intracraneal en 149
pacientes con malformacion arteriovenosa (MAV) cerebral. Los aneurismas localizados
en arterias alimentadoras en dos casos, otros dos casos localizados proximalmente en
arterias alimentadoras y otro caso la localizacién del aneurisma no tuvieron relacion a la
arteria alimentadora de la malformacion. Este autor discute que en casos de aneurismas
intracraneales asociados con una MAV, el aneurisma o aneurismas estdn localizados
sobre arterias alimentadoras o vasos contribuidores proximal a la MAV con frecuencia
tan alta como 37% - 69.2%. La asociacion del aneurisma con MAV puede ser meramente
coincidental y sin relacion causal, cuando el sitio de distribucion del aneurisma pudiese
ser igual, considerando entre o no el aneurisma estén asociados con la MAV. El indice de
distribucion de aneurismas en ramos arteriales alimentadores es alto invariable- y

significativamente, sin depender de la regién de circulacion de las arterias' .
Patogénesis de los Aneurismas.

La mayor variacion del circulo de Willis asociado con aneurismas estd mas
asociado a factores hemodinamicas. La incidencia de deficiencia en la tinica media como
punto mayor de ramos arteriales (cerca del 80%) se encuentra en pacientes con y sin

aneurismas y se consideran otros factores en la génesis de aneurismas. Los defectos de la



media, incrementan con la edad. Susuki y Ohara (1978) formularon la siguiente
patogénesis para aneurismas cerebrales: la constante tension aplicada al defecto medial
per el torrente de sangre se inclina a adelgazamiento y abultamiento de la pared arterial’.
Los factores hemodinamicos generan defectos en la pared arterial, como arterioesclerosis
y ruptura de la membrana eldstica interna, contribuyendo a la formacion y crecimiento de
aneurismas; Estos factores hemodinamicos crean vibracion y turbulencia en el aneurisma,
crea degeneracion del cuello del aneurisma y el propio saco™.

Experimentalmente, la presion intra-aneurismatica es similar a la intra-carotidea y

puede aumentar con estenosis del 50% proxima}'s.
Agrandamiento Aneurismatico.

En un estudio de 82 aneurismas seguidos a 10 afios, el 17% disminuy6 en medida,
15% permanecio igual y el 69% crecio significativamente. La ruptura del aneurisma esta
en relacion con la medida del aneurisma y se implica en general que el aneurisma crece
con el tiempo. Aun es oscura la relacion de que dilataciones infundibulares crecen para

formar aneurismas’.
Medida de Aneurismas Intracraneales y Riesgo de Ruptura.

De un estudio de 1,092 angiografias la medida aneursmatica en promedio fue de
8.2 £3.9 mm y un didmetro medio 7.0 mm. Setenta y uno por ciento d los sacos fue
menor a 10 mm y el 13% fueron menores a 5 mm en diametro'®.

El promedio anual de riesgo de ruptura en pacientes con aneurismas mayores a 7
mm es del 2.5% comparado con el 1.1% de riesgo anual en pacientes con aneurismas
menores de7 mm de diametro”.

A través de modelos biofisicos se ha determinado que la probabilidad de ruptura
de un aneurisma es especifico en su medida, que es proporcional al cubo del didmetro del

aneurisma>".



Fisiopatologia de la Ruptura del Aneurisma.
Respuesta a la Presion Intracraneal(PIC;.

La salida de sangre por ruptura del aneurisma va desde “fugas de aviso” a grandes
volumenes (150 mL), resultando en muerte inmediata. En resangrado del aneurisma se
eleva la presion sanguinea diastolica y flujo sanguineo cerebral (FSC) solo en sistole. La
PIC menor a 15 mmHg tendra como resultado favorable en 80% de los casos, el 15% de

los casos excede esta presion’.
Flujo Sanguineo Cerebral (FSC), Volumen y Metabolismo.

El FSC disminuye posterior a HSA; Al igual, el indice de metabolismo cerebral de
oxigeno disminuye, con el grado clinico y vasoespasmo. Inmediatamente posterior a la
hemorragia, sucede hiperemia por disminucion en el indice de metabolismo cerebral de
oxigeno, puede ser por semanas. Sucede “paralisis vasomotora” posterior a la hemorragia

y cuando hay vasoespasmo severo”.
Rasgos Clinicos.
Signos y Sintomas de la Hemorragia Subaracnoidea (HSA).

La primera descripcion clinica de ruptura de aneurisma intracraneal fue en el afio
de 1813 por Blackall, en una mujer de 20 afios’; De 1,752 pacientes con ruptura de
aneurisma, 320 (20%, rango de 15 a 37%), pacientes tuvieron historia de cefalea severa,
subita. Pueden presentar sintomas premonitorios usualmente cefalea de ataque subito,
puede asociarse nauseas, vomitos y mareo, son atribuidos a sangrados subaracnoideos
menores del aneurisma®?'.

En la era moderna, en 1923 y 1924, Charles Symonds, estableci6é la HSA como
entidad clinica importantez. Lo distintivo de la HSA es la cefalea severa, subita; Hay una

breve pérdida de la conciencia en un 45%. Un autor encontré de manera retrospectiva en



109 pacientes, cefalea en 74%, nausea o vomito en 77%, pérdida de la conciencia en 53%
y rigidez de nuca en 35%. La ruptura de aneurisma resulto en muerte subita en 15% de
los pacientes®. El 41% de los pacientes se admitid a los 3 dias de la HSA y estuvieron
alertas, 67% tuvo lenguaje normal, 52% orientado, 69% tuvo repuesta motora normal,
66% con cefalea, 79% tuvo rigidez de nuca, 9% con paralisis del tercer nervio craneal y
4% con parilisis de algin otro nervio craneal®*?*,

La ruptura de aneurismas en sitios especificos produce datos clinicos distintivos.
Debilidad bilateral en miembros inferiores puede ser debido a ruptura de aneurismas de la
AcomA: La HSA por ruptura de aneurisma de ACM puede causar hemiparesia,
parestesia, hemianopsia y disfagia; Convulsiones en aneurismas de circulacion anterior.
Parélisis del tercer nervio craneal o dolor retroorbitario en un aneurisma de la ACI en
union con la AcomP. Aneurismas de la ACl-arteria oftdlmica puede producir pérdida
visual o defecto visual unilateral®.

La ruptura de aneurismas se ha asociado intimamente a actividades ejercitantes.
En un tercio de 2,288 aneurismas rotos ocurrieron durante el suefio, un tercio en
circunstancias especificas y un tercio durante varias actividades ejercitantes, como el
levantarse, violentarse emocionalmente, defecacion, coito, toser y parto. Schievink y
asociados encontraron que la HSA ocurrié durante eventos de estrés en 42.8% de los
casos, durante eventos sin estrés en 34.4%, durante el reposo o el suefio en 11.8% y en
circunstancias inciertas en 11%; Dos factores que precipitan la ruptura del aneurisma, el
incremento de la presion arterial sanguinea y disminucion de la presion de liquido
cerebroespinal alrededor del aneurisma®®?°.

El humo del cigarro puede incrementar el riesgo de ruptura del aneurisma por
incremento de riesgo de desarrollar el aneurisma, por incremento de riesgo de ruptura de
uno pre-existente o por combinacién de estos mecanismos. El uso prolongado de alcohol
(mas de 2 bebidas al dia) puede asociarse a HSA; Se cree que es por aumento de la
presion sanguinea durante la intoxicacion aguda o retiro. El alcohol esta asociado a
hipertension cronica, anormalidades en la coagulacion y cambios en el flujo sanguineo

cerebral®.



Sistemas que Gradian la HSA.

Los primeros en dar grados a HSA con relacion a riesgo quirurgico lo dio
Botterell y colegas. Hay varios sistemas, el mas usado es el de Hunt y Hess*?¢ que evalua
cefalea, signos de irritacion meningea, nivel de conciencia y déficit neurolégico focal,
para categorizar a un paciente de grados I al V. El grado I es un paciente asintomatico o
con cefalea minima y leve rigidez de nuca; grado Il para pacientes con cefalea moderada
a severa, rigidez de nuca, sin otro déficit neuroldgico que una paralisis de nervios craneal;
grado IIl en pacientes somnolientos, confusos o leve déficit focal; en el grado IV el
paciente tiene estupor, hemiparesia moderada a severa, datos iniciales de rigidez de
descerebracion y disturbios vegetativos; y el grado V el paciente esta en coma profundo,
rigidez de descerebracion y apariencia moribunda.

Hay varias clasificaciones (37 escalas diferentes), se unificaron cuatro en una
escala universal de HSA del comité de la World Federation of Neurological Surgeons
(WENS) *"#* | que describen los cambios de un paciente individual a diferentes tiempos,
para estimar su pronostico y evaluar su tratamiento estandar en los diferentes grupos de
pacientes y los factores mas importantes son el nivel de conciencia (prediccion de muerte
o discapacidad) y la presencia o ausencia de hemiparesia y/o afasia (importante solo por
discapacidad en los que sobreviven). Solamente cinco grados de clasificacion de HSA
fueron usados y los aneurismas intactos se designaron o clasificaron en cero; La Escala
de Coma Glasgow (ECG) ***° para evaluar el estado de conciencia, porque en el mundo
es aceptada para pacientes en coma por trauma craneal; y el déficit focal mayor (afasia
y/o hemiparesia o hemiplejia) usada para diferenciar grados II y III (grado II: ECG 14 —
13, ausencia de déficit motor; grado III: ECG 14 — 13, presente el déficit motor); Grado
IV: ECG 12 - 7, ausencia o presencia de déficit motor y grado V: ECG de 6 — 3, ausencia
o presencia de déficit motor.

Para evaluar el resultado clinico neurolégico por HSA o tratamiento de un
aneurisma intracraneal se emplea de manera practica la Glasgow Outcome Scale”’***,
esta escala califica el dafio cerebral de 1 a 5, calificacion de 5 es para pacientes con buena
recuperacion y tiene una vida normal; calificacion 4 en pacientes con discapacidad

moderada, pero el paciente es independiente; calificacion 3 en pacientes con discapacidad



severa y son dependientes por siempre; calificacion de 2 para pacientes con estado

vegetativo persistente, escasa respuesta; y la calificacion de 1 para el paciente muerto.
Historia Natural.
Aneurismas No Rotos.

Los aneurismas rotos usualmente se ven en pacientes con HSA y aneurismas
multiples y descubiertos incidentalmente’. El 19% son sintomaticos y el 71%
asintomatico. Aneurismas menores de 10 mm de diametro, ninguno sufrié ruptura y 12%
desarrollo compresion de nervio craneal. En pacientes con aneurismas de de 10 a 20 mm
de diametro, 24% tuvo ruptura, 18% déficit en nervio craneal y 12% desarrollo
embolismo del aneurisma. Los aneurismas sobre los 20 mm de didmetro, 33% tuvo
ruptura, 42% compresion a nervio craneal, 25% con efecto de masa, 8% embolismo’.

: "37, calculado

entre 0.1 a 5%°". El riesgo anual de ruptura es aproximado al 0.6% en no fumadores™.

El riesgo de ruptura de aneurisma no roto es de 1 a 2% por afio

La prediccion de ruptura de un aneurisma como factores importantes
inversamente relacionados, son: el fumar cigarrillos, medida del aneurisma y la edad del
paciente’>¥3%,

La prevalencia de aneurismas no rotos es de 1.2% a edad entre 20 a 39 afios y de
2.1% en edades de 60 a 79 afios; Presentandose en edad pico entre 50 y 60 afios. El 71%
de los sacos de aneurismas son menores de 10 mm y el 13% menores a 5 mm’’.

Una medida critica en la cual se base para que el aneurisma sufra ruptura no se
determina; Ya que aneurismas pequefios a 2 mm pueden tener ruptura y otros tan grandes

; . 7
como 25 mm que no tienen ruptura o causar sintomas’’.

Aneurismas Rotos.

La mejor aproximacioén a la ruptura de aneurismas es la HSA; Trece por ciento de

los pacientes muere antes de llegar al hospital. Muerte de 43% por hemorragia inicial, la



mayoria dentro de las primeras 24 horas (74%). Cerca del 52% de los pacientes que
mueren es por resangrado y la incidencia de re-ruptura es més alto en la segunda y cuarta
semanas de la hemorragia inicial®®.

Los aneurismas sin recibir tratamiento, el 20% va a estar bien, el 20% con
discapacidad y el 60% en un afio a la hemorragia inicial o recurrente’.

Los factores que contribuyen a estimar el prondstico para el resultado y sobrevida
después de HSA incluye el grado clinico, vasoespasmo, totalidad de la sangre por la
tomografia, hipertension (presion arterial diastolica 90 mmHg, 25% resangra y arriba de
109 mmHg, 75% de resangrado), masa de la lesion, condicién médica general e intervalo
corto entre la hemorragia y la admision al hospital, pacientes viejos, los aneurismas
dirigidos hacia abajo sangran menos que los que se dirigen e direccion del jet de sangre,
aneurismas cortos y amplios resangran mas que los largos y estrechos, aneurismas de la
AcomP sangran mas que los de la AcomA o los aneurismas vertebrobasilares **. Por
angiografia a 6 meses después de la hemorragia inicial en los pacientes de Jane, el 29%
aument6 de medida en su aneurisma y 39% sin cambios, solo 1 de 11 (9%) disminuyo en
la medida’.

Los tratamientos médicos y quirtrgicos han mejorado el resultado de pacientes
con aneurismas rotos. De 3,521 pacientes con aneurismas rotos ingresados al hospital
dentro de 3 dias del ictus y el manejo de 1980 y 1984, el 75% se ingres6 con buen estado
neurolégico, 83% fue operado, 58% se recuperd por completo y 26% muri6®>%.

Por necropsia la ruptura fatal de aneurismas, se encontré6 hematoma intracraneal,
hematoma intracraneal-hemorragia intraventricular, Robertson, 60 de 80 pacientes y
Hijdra y van Gijn, 25 de 31 pacientes, respectivamente. Hematoma intracraneal e infarto
isquémico en 72%, Crompton. En autopsias, ¢l mas frecuente aneurisma encontrado fue
de AcomA en 47.5% de los casos, luego de ACM, ACI, AcomP. En 9.2% tuvieron
aneurismas multiples. Pacientes viejos con tendencia a morir fuera de los hospitales a
razon de los transferidos a hospital; El 45.2% fueron mujeres y 25.9% pacientes
hombres®. En una serie forense en casos de aneurismas rotos, mas de la mitad de las
muertes ocurrieron entre las edades de 50 y 80 afios y el indice hombre/mujer fue 2:3%7;

En series de Crompton el indice de aneurismas no rotos a rotos fue 1:2.58"".



Los aneurismas pueden trombosarse. La formacién de un trombo dentro del
aneurisma es comun. Puede ser parcial, subtotal (en aneurismas mas de 25 mm de
diametro) o totalmente (raro, Krayenbiihl, 1941; reportes iniciales, Hutchinson en 1875) %

Las complicaciones de la ruptura de aneurismas cerebrales, formacion de un
hematoma. Hematoma subdural en 1.1% de aneurismas de AcomA, ACI-AcomP, ACM;
Hematoma intracisternal, causan efecto mecanico y cese de sangrado al tiempo de
sangrado (Johnson y cols., 1958 y Arutiunov y cols., 1974). Hematoma intracerebral, en
rango de 43 — 79%, por disrupcion de la pia y diseccion sobre la corteza; Incrementan la
morbilidad — mortalidad. Mayor frecuencia por ruptura de aneurismas de la ACM o ACA
distal. Hematomas intraventriculares, en 42.5% de los casos fatales. Por tomografia, la
resorcion del coagulo es de 3 a 10 dias. Aneurismas de ACl-pared lateral, la ruptura llega
a asta temporal y aneurimas de la ACI en su bifurcacion hacia asta frontal por la sustancia
perforada anterior; Aneurismas rotos de ACM, entra a asta temporal por giro temporal
superior o al asta frontal por el 16bulo frontal; Ruptura de aneurismas de ACA-AcomA,
entran al asta frontal cerca del foramen de Monro por la corteza orbitofrontal;
Aneurismas de ACA distal, acceso al asta frontal por el giro frontal o penetran el cuerpo
calloso. Mortalidad del 64%.

Vasoespasmo Cerebral.

La incidencia pico es a los dias 6 y 7 de la HSA; El 40 a 70% de vasoespasmo
angiografico entre los 4 y 17 dias posterior a la hemorragia inicial y con resolucion
gradual en 2 a 3 semanas de la hemorragia. El vasoespasmo clinico es por la estrechez
progresiva de arterias cerebrales, con ataque insidioso de confusién y disminucion del
nivel de conciencia, seguido por un déficit neurolégico focal. En espasmo severo, resulta
en areas focales de infarto y si es progresivo, el paciente queda en coma y muerte®”.

En el 40 a 70% de pacientes con HSA desarrolla vasoespasmo angiogréafico y el
20 a 30% manifiesta un sindrome clinico. Hace méas de 135 afios, Gull, realizé la
caracterizacion clinica en una mujer con catastrofe intracraneal, que se deteriord en el dia

cinco y murid, por autopsia se encontr6 aneurisma de ACM roto, sangre en la fisura de



Silvio (coagulo), ablandamiento del cerebro de alrededor (infarto cerebral), a causa de
vasoespasmo y fue posterior a HSA®.

La etiologia de como la HSA causa vasoespasmo, estd escrita por varias teorias,
teniendo factores locales que causan dafio a fibras nerviosas en la pared de los vasos o
componentes vasoactivos (prostaglandinas, histamina, angiotensina, serotonina,
tromboxanos, oxihemoglobina, bilirrubinas), que estimulan la contraccion del musculo
liso; La oxihemoglobina es el principal agente para iniciar el vasoespasmo. La hemolisis
de los eritrocitos, liberan oxihemoglobina en el liquido sobrenadante después de 2 dias,
disminucion de prostaciclinas (PGly) que es un potente vasodilatador, aumento de la

PGFs.a1a, PGD3, PGE; y tromboxanos que son vasoconstrctores’’.

Investigaciones por laboratorio.

Tomografia computada (TC).

En sospechia de HSA, la TC es el primer paso a investigar. HSA se determina en
92%, hemorragia intraventricular en 20% (es mas frecuente en resangrado y mas comun
en aneurismas rotos de AcomA), hematoma intracerebral en 19% (mas frecuente en
aneurismas rotos de ACM) y hemorragia subdural en 2%, areas de hipodensidad en 1%,
efecto de masa en 8%, hidrocefalia en 16% y aneurisma en 5%. A cinco dias de la HSA,
el 27% fue normal y 58% demostré hemorragia. El 85% de HSA se detecta a 5 dias, 50%
a una semana y 30% a dos semanas’. Existe un sistema ampliamente usado para graduar
la HSA por TC, sirve para prondstico de vasoespasmo y resultado de la hemorragia, es el
método de Fisher y asociados, los grados van de 1 a 4; grado 1, no se detecta sangre por
la TC; grado 2, sangre difusa que no representa un coagulo homogéneo grande o grueso;
grado 3, coagulo mas de 1 mm de grosor en plano vertical (fisura interhemisférica,
cisternas insular o ambiens) o mas de 5 x 3 mm en dimension longitudinal y transversal
en plano horizontal (base de la fisura de Silvio, cisternas silviana e interpeduncular) y
este grado tiene un riesgo alto de vasoespasmo y el grado 4, coagulos intracerebral o

r - - . . 4
intraventricular con o sin sangre difusa o cisternal * 4!,



Estudios de liguido cerebroespinal.

La puncion lumbar (PL) estéd indicada si la TC es normal, en pacientes con cefaiea
subita sugestiva de HSA. En el paciente que esta alerta, sin déficit neurolégico focal ni
papiledema, diferenciando la PL traumatica de la verdadera HSA por: disminucion de
eritrocitos en cada tubo que se toma, coagulacion cunado hay mas de 250,000 eritrocitos
por mL, no xantocromia y el indice normal de eritrocitos a leucocitos y aproximadamente
1.5 mg por 100 mL de proteinas por 1,000 eritrocitos y ausencia de macréfagos que

contienen eritrocitos o hemosiderina®.

Angiografia por Tomografia Computadorizada Tri — Dimensional (aTC-3D).

Se considera a la angiografia cerebral de sustraccion digital como el estandar de
oro para diagnostico de aneurismas cerebrales, pero tiene complicaciones. Por la aTC-3D,
es simple, reproducible, rapida, minima invasién, permite informacién en relacion al
cuello del aneurisma, el aneurisma mas pequefio identificable es de 2 mm de didmetro,
con 100% de especifica en el diagnostico de aneurismas rotos (confirmado al tiempo de
la cirugia) y no hay falsos — negativos de ruptura de aneurismas; Limitaciones, vasos
sanguineos menores a lmm de didametro no los detecta la aTC-3D, dificultad para
discriminar entre venas o arterias, no permite informacién dindmica de la circulacion
cerebral, los aneurismas en la base del craneo pueden no ser visibles contra las

estructuras 6seas*”.

Imagen de resonancia magnética y angiografia resonancia magnética.

Las caracteristicas de sefial sangre aguda son dificiles de distinguir del tejido
cerebral. El seguimiento postoperatorio con aneurismas rotos se ha visto movimiento de
clips ya que por el contenido del clip de material ferromagnético, lo cual no sucede con
los clips modernos. La angio-resonancia detectd 18 e hizo diagnostico de 16 aneurismas
de 21 demostrados por ngiografia intraraterial de sustraccion digital. Con esta técnica la

sensibilidad estimada en 86%® o deteccion del 60% de los aneurismas no rotos menores



de 1 cm®. En otro estudio, detecté 18 de 19 aneurismas y ausencia de uno de 2 mm. La
anatomia del cuello fue correcta en 17 casos®. Cinco milimetros es la medida critica para

deteccion prospectiva de un aneurisma usando angio-resonancia’®.
Angiografia cerebral y ruptura periangiogrdfica.

En HSA se puede hacer casi en todos los pacientes angiografia cerebral y realizar
diagnostico de la hemorragia en la mayoria de los casos. Cuando no se visualiza de inicio
una lesion, hay que realizar un disparo selectivo en la arteria carétida externa (ACE) que
puede revelar una malformacion arteriovenosa dural®.

Complicaciones de angiografia cerebral diagnodstica, se pueden dividir en tres
categorias. Complicaciones locales, en relacion a la puncion en sitio arterial, hematoma
en la ingle, entumecimiento 1psilateral de la pierna, raro infeccion de la herida, fistula
arteria-vena; Complicaciones sistémicas, en relacion a reaccion por anestésicos locales,
sedantes o medio de contraste, vasoespasmo intracraneal; Y complicaciones
neurologicas, lo mas frecuente es cefalea™®.

Los riesgos de la angiografia encontrados por Dion y asociados en estudio
prospectivo de 1,002 angiografias cerebrales consecutivas, eventos isquémicos de 1.3%
(0.1% permanentes) en las primeras 24 horas después de la angiografia y aumento a 2.5%
en pacientes que se hizo el estudio por enfermedad cerebrovascular. Deterioro
neurologico en 24 a 72 horas posterior a la angiografia en 1.8% (0.3% permanente). Las
complicaciones fueron relacionadas a aumento de volumen en el medio de contraste,
incremento en el nivel de creatinina, cuando la indicacién de la angiografia fue ataque
isquémico transitorio o infarto, con incremento en numero de catéteres usados, con larga
duracioén en el procedimiento y con incremento de la edad™. El riesgo de complicacion
neurologica permanente por angiografia cerebral con HSA es bajo en 0.07%". Dilenge y
Ramee (1966), de 43,500 estudios, complicacién transitoria en 520 (1.2%) y permanente
en 44 (0.1%), muerte en 0.15%". Reisner y colaboradores (1980), de 1,000 angiografias
trasnfemorales, déficit neurolégico transitorio o permanente en 5.10% (comparado con

1.78% via braquial o carotidea), sélo dos muertes”.



De acuerdo a Parret y Nishioka (1966), existieron complicaciones por angiografia
en 6.43% (1.4% a 15.7%), mayor incidencia con la HSA, con la edad, con monto de
medio de contraste y con anestesia general que con la local®.

La ruptura de aneunismas durante la angiografia es poco comun. De 5,484
estudios por angiografia, 7 pacientes (0.13%) resangré durante la angiografia y 12
(0.22%) resangr6 a los 10 minutos a 24 horas después®. La ruptura puede ser precipitada
por factores que alteran el gradiente de la presion transmural que cruza el aneurisma o
disminucion del runoff distal, incluyendo la hipertension sistémica, cambios en la presion

intracraneal, vasoespasmo“.
Microcirugia en Aneurismas Intracraneales.

La cirugia cerebrovascular inicio con el reconocimiento de los aneurismas y HSA
por Morgangni en 1761 y Biumi en 1778, Gull y Gowers. Horsley (1890) expuso un
aneurisma, ligd las carotidas en cuello como lo hizo Cooper en 1806. El diagndstico
postmorten por la introduccion de la puncion lumbar (PL) por Quinke (1863); Hasta el
afio 1900 se reportaron 49 aneurismas. La descripcion clinica de los aneurismas
intracraneales fue por Sir Charles Symons (1923 y 1924), se introdujé la angiografia

cerebral por Egas Moniz (1927’)‘“’"ﬂ

. Cushing introdujo en 1911, el primer clip
hemostatico maleable en neurocirugia, no apto para aneurismas. Posteriormente Scwartz
desarrollo6 otro clip que modificé Mayfield, que permitio la introduccion de variedades de
clips en configuracion y fuerza.El tratamiento directo a aneurismas fue por Norman Dott
{]933)‘”: El 23 de Marzo 1937, Walter Dandy aseguro un aneurisma carotideo-AcomP
con un clip de plata y establecié principios quirirgicos de obliteracion directa de cuello
aneurismatico como tratamiento ideal’. El clipaje de aneurismas antes de usar
microscopio fueron protagonistas: Poppen"s, Pool, Botterell, Luugheed, Norlén,
Guilliagham, Sano, Susuki y en microcirugia: Kurse, Adams, Janneta, Pool, Rand;
Drake***” introdujo el clip fenestrado; El clipaje moderno por Yasargil, Sugita, Sundt. El
clip de titanio lo introdujo Spetzler. Perneczky modifico el aplicador del clip, Malis
introdujo el coagulador bipolar. Rhoton, Fukushima, Locksley en 1966 hablan de la

historia natural de la HSA con 50% de mortalidad, aneurismas no rotos menores de



10mm (Wiebers,1998). Fisher describié el sindrome de vasoespasmo, que se puede
prevenir con bloqueadores de calcio(Pickard,Philipon), terapia triple’H’ popularizada por
Kosnik-Hunt; Otras complicaciones de HSA:’hidrocefalia de presion normal’, SIHAD;
La cirugia puede ser temprana, abordajes seguros gracias a Dolenc, a region basilar por

Kawase; Endovascularmente los coils de Guglielmiw'“.

El tiempo medio de la cirugia se ha debatido por mas de 30 afios. Existe
diversidad en poblacion de los pacientes, variaciones especificas en la anatomia de los
aneurismas. Del tiempo de la cirugia en 3,500 pacientes y se les confirmo reduccion de
resangrado con la cirugia temprana (72 horas a la HSA) ventaja sobre la cirugia tardia
(mas de 11 dias), para prevenir el resangrado, tratar el vasoespasmo cerebral, prevencién

de complicaciones y acortar el tiempo de hospitalizacion®>>"".

De acuerdo con un meta-analisis, el tratamiento quirirgico temprano e intermedio
(dias 4 — 7) mejora el resultado después de hemorragia subaracnoidea aneurismatica — en
particular en pacientes con buen estado clinico en su ingreso’”. Por estudios
observacionales comparando diferentes estrategias de tratamiento, crucial ajustarlo por
factores pronosticos como el tiempo de pérdida de conciencia al ataque de los sintomas,
condicion clinica a su ingreso, cantidad de sangre cisternal, uso de nimodipina, edad del
pacientesz, vasoespasmo cerebral generalizado angiograficamente, incremento de la
presion intracraneal, alteracion en el flujo sanguineo cerebral (isquemia, p.e. infarto por
B y para aneurismas no rotos, en menores de 50 afios y localizacion del

aneurisma®**>,

Se ha considerado recientemente la cirugia ultra-temprana para evitar el

resangrado en las primeras 6 a 12 horas en pacientes que no se elige el grado de

hemorragia subaracnoidea o edad*®".



Terapia Endovascular Neurolégica: Embolizacion.

La técnica de electrotrombosis intra-aneurismatica abordaje via endovascular fue
concebida en finales del siglo pasado, con las observaciones de Mullan y colaboradores,
Piton y colaboradores, ademas de otros autores. Recientemente la tecnologia produjo
micro-catéteres blandos para navegar atraumaéticamente sobre un aneurisma. El equipo,
consiste en coils de platino desprendibles, que pueden ser posicionados dentro del
aneurisma en forma controlada. La técnica de oclusién intra-aneurismatica con coils
desprendibles se basa en dos principios electroquimicos: electrotrombosis y electrolisis.
La electrotrombosis ocurre porque los eritrocitos, leucocitos, plaquetas y el fibrinogeno
estan cargados negativamente. Si un electrodo cargado positivamente en la corriente
sanguinea, atare los componentes de la sangre y promueve la formacioén de coagulo. La
electrolisis ocurre cuando dos electrodos de hierro se conectan a una fuente de origen de
corriente eléctrica directa estin empapados en una solucién. La electrolisis produce
desprendimiento del coil de platino liberado de un alambre de acero dentro del
aneurisma™ ™’

La terapia endovascular neurolégica se considera de intervencion urgente en

pacientes con pobre estado clinico™ y menor riesgo inmediato a pacientes viej0554‘55.



JUSTIFICACION.

El tratamiento para asegurar un aneurisma intracraneal implica su resolucion
precisa, especifica y sin demora. Actualmente el tratamiento microquirirgico para
colocar un clip en el cuello del aneurisma es el mejor, pero implica mayores riesgos de
complicaciones para el paciente; en cambio el tratamiento endovascular neurologico es
un procedimiento con menor grado de invasion y por lo tanto menor riesgo y de
complicaciones es menor y esta descrito en la literatura como tratamiento eficaz.
Compararemos la eficacia de estos dos métodos de tratamiento para pacientes con
aneurismas intracraneales rotos y no rotos; El tratamiento elegido cuando un aneurisma
tiene ruptura, la microcirugia esta determinado por el estado clinico y edad del paciente,
cantidad de sangre en el espacio subaracnoideo, vasoespasmo cerebral, si el paciente
tiene alteracion en el flujo sanguineo cerebral (p.e. isquemia, infarto cerebral por
tomografia computada), localizacion y tamafio del aneurisma y es superior la terapia
endovascular en pacienies con estado clinico pobre. Para tratar los aneurismas
intracraneales no rotos, es mejor microcirugia en pacientes menores a 50 afios de edad,
con aneurismas intracraneales en la circulacién anterior y la terapia endovascular es de
menor riesgo inmediato en pacientes de edad avanzada, aneurismas intracraneales

localizados en la circulacion posterior y tamafio menor a 10 mm.



HIPOTESIS.

Universal.
La terapia Endovascular neuroldgica tiene un menor riesgo quirirgico y de
complicaciones en pacientes indistintamente con aneurismas rotos y no rotos, que en

pacientes tratados con microcirugia.

Alternativa.

La microcirugia como procedimiento terapéutico quirurgico, es un procedimiento
resolutivo y efectivo en pacientes menores de 50 afios de edad, indistintamente de
aneurisma intracraneal roto y no roto y que estos tengan localizacion en la circulacion

anterior.

Nula.
La terapia Endovascular neurologica y la microcirugia tienen un mismo riesgo
quirirgico y por tanio tienen la misma posibilidad de complicaciones después de

realizarlas.



OBJETIVO GENERAL.

Comparar los resultados clinicos y quirtrgicos, valorados por la “Glasgow
Outcome Scale” y por estudios angiograficos, entre los tratamientos de microcirugia y la
terapia endovascular neurolégica en una poblacion de pacientes que fueron intervenidos
con alguno de ambos métodos en el servicio de Neurocirugia, del Hospital Central Sur de

Alta Especialidad, PEMEX.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Determinar complicaciones y secuelas por el tratamiento microquiriirgico .

2. Determinar complicaciones y secuelas de la terapia endovascular
neurologica.

3. Comparar la efectividad de la microcirugia y la terapia endovascular
neuroldgica en aneurismas intracerebrales rotos.

4. Comparar la efectividad de la microcirugia y la terapia endovascular
neurologica en aneurismas intracerebrales no rotos.

5. Definir las secuelas y complicaciones para aneurismas intracerebrales
rotos con el tratamiento microquirurgico y con la terapia endovascular
neurologica.

6. Definir las secuelas y complicaciones para aneurismas intracerebrales no
rotos con el tratamiento microquiriurgico y con la terapia endovascular
neurologica.

7. Determinar el grado de efectividad en el tratamiento por microcirugia en
aneurismas intracraneales rotos de la circulacion cerebral anterior y
posterior.

8. Determinar el grado de efectividad en el tratamiento por terapia
endovascular neuroldgica en aneurismas intracraneales no rotos de la

circulacion cerebral anterior y posterior.



TIPO DE ESTUDIO.

Este estudio es de tipo observacional analitico, transversal (con una sola
medicion), retrospectivo con dos grupos de estudio tanto de la terapia de microcirugia

como de la terapia endovascular neurolégica sin grupo de casos testigo ni de cohortes.

DISENO.

a) DEFINICION DEL UNIVERSO. La poblaciéon universo, seran todos los
pacientes que ingresen al servicio de Neurocirugia del Hospital Central Sur de
Alta Especialidad con los diagndsticos de aneurisma intracraneal (roto, no roto),
la revision de los pacientes se realizo del 01 de Enero del 2000 al 30 de Abril del
2005.

b) CRITERICS DE:

e INCLUSION: las caracteristicas que deben presentar los pacientes son:
pacientes con diagnostico de aneurisma intracraneal indistintamente
roto y no roto, independientemente de su localizacién y tamafio, sin
limites de edad y sexo.

e EXCLUSION. Aquellos pacientes en que falte la documentacion
completa o estudios de laboratorio o gabinete que no nos permita la
evaluacion integral. Pacientes con diagndstico y tratamientos
realizados fuera de las fechas de estudio. Pacientes con enfermedad
aparte del aneurisma intracraneal que ponga en riesgo la vida y no
aplico debidamente la microcirugia o terapia endovascular
neurologica.

e ELIMINACION. Paciente que al reunir su inclusion, decida negacion
del manejo (s) implementados, tanto médicos, diagnosticos,
terapéuticos. Paciente que cambie su radicacion y no se le de

seguimiento en la unidad tratante.



¢)

d)

METODOS DE ELECCION DE LA MUESTRA. Se estudiaron 44 pacientes con
aneurisma intracraneal roto y no roto, tratados en el servicio de Neurocirugia,
Hospital Central Sur de Alta Especialidad, PEMEX, del 01 de Enero 2000 al 30
de Abril del 2005.

DEFINICION DE VARIABLE. Variable independiente: aneurisma intracraneal
(roto y no roto), edad, sexo, hipertension arterial sistémica, ateroesclerosis,
tabaquismo, relacién familiar; Variable dependiente: resultado de asegurar el
aneurisma intracraneal (microcirugia y/o terapia endovascular neuroldgica),
complicaciones; Variable inter-recurrente: estado civil, area geografica,
escolaridad.

MATERIAL Y METODOS. Se iniciara estudio desde 01 Enero del 2000 al 30 de
Abril del 2005, de los pacientes consecutivos con aneurisma intracraneal, que
ingresaron al servicio de Neurocirugia para su diagnéstico, tratamiento y
seguimiento. Se revisara de cada paciente su expediente clinico para identificar la
evolucion del padecimiento (hemorragia subaracnoidea [HSA], signos o sintomas
neurolégicos, incidental), si tiene antecedentes o enfermedad agregada que tiene
relacion a los aneurismas intracraneales, (hipertension arterial, diabetes mellitus,
ateroesclerosis, tabaquismo, otros), la exploracion fisica neurolégica (signos
fisicos, graduacion clinica de HSA [escalas de Hunt-Hess, World Federation
Neurological Surgeons]), determinaremos el grado de HSA por la escala de Fisher
que se halla encontrado en cada paciente, identificar las complicaciones y manejo
que tuvieron a causa de aneurismas intracraneales. El diagnodstico de los
aneurismas intracraneales se realizara con la angiografia cerebral de cuatro vasos
que es el estandar de oro en enfermedad vascular neurolégica; Para el diagnostico
de HSA se determinara por resultado de la tomografia craneal (TC). El
tratamiento sera de microcirugia exovascular para asegurar el aneurisma
intracraneal con uso de clip permanente de titanio y/o el uso de la terapia
endovascular para asegurar el aneurisma con microcirugia endovascular usando
coils de platino, siguiendo el equipo y estandares establecidos para cada uno de
los procedimientos terapéuticos. El seguimiento serd para cada uno de los

pacientes que tenga al menos una evaluacién neuroquirirgica postratamiento en la



consulta externa y/o hasta que se le de su alta, debe tener una angiografia cerebral
de control postratamiento, ya sea la microcirugia exovascular o la microcirugia
endovascular. Consideraremos un aneurisma intracraneal asegurado cuando por
estudio de control con angiografia cerebral esta ausente el llenado del aneurisma
sobre el vaso sanguineo principal. Se determinaran las complicaciones causadas
por los aneurismas intracraneales (p.e. compresion al Il nervio craneal y déficit
visual) o por su manifestacion principal que es la HSA (p.e. hidrocefalia,
vasoespasmo cerebral, infartos cerebrales, otros); También las complicaciones por
el diagnodstico y tratamiento de los aneurismas intracraneales, para las primeras,
detectar complicaciones en relacion a la angiografia cerebral (p.e. oclusion
vascular, déficit neuroldgico agregado, otros) y para complicaciones del
tratamiento de microcirugia exovascular (p.e. ruptura transoperatoria del
aneurisma, hemorragia intracraneal, fistula de liquido cefalorraquideo, infeccion
de la herida quirurgica, deterioro neuroldgico mayor) o microcirugia endovascular
por la terapia endovascular neurolégica (p.e. infartos cerebrales, ruptura
aneurismética, hemorragia intracraneal, otras). El resultado neurologico se

determinara en base a la Glasgow Outcome Scale.

PROCESAMIENTO Y PRESENTACION DE LA INFORMACION.

La informacion se obtendra primeramente al identificar a cada paciente con el
diagnostico de aneurisma intracraneal (roto y no roto) de la libreta de registro del servicio
de Neurocirugia del 01 Enero 2000 al 30 Abril 2005, seguido a realizar revision de los
expedientes clinico (o electronico) y radioldgico de cada paciente y crear una base de
datos con los elementos minimos requeridos para este estudio. Al procesar la informacioén
sera porcentual, indices, graficas, tablas. Se calcularan ademas riesgo relativo, riesgo

atribuible, razon de productos cruzados.



CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

Cada uno de los pacientes tiene autorizacion por escrito, ya sea de €l o familiar o
persona directa responsable del paciente, teniendo de su conocimiento cuales son sus
riesgos (neurologicos agregados, parciales o totales, temporales o permanentes,
infecciosos u otros) y el beneficio es asegurar el aneurisma intracraneal por la via de
microcirugia exovascular o microcirugia endovascular con la terapia endovascular
neurolégica.

El consentimiento informado cumple con la Declaracion de Helsinki, que a

continuacion se describe:

DECLARACION DE HELSINKI

Declaracion de Helsinki de la Asociacién Médica Mundial
Recomendaciones para guiar a los médicos
En investigaciones biomédicas que involucra a sujetos humanos.

Adoptada por la 18". Asamblea Médica Mundial
Helsinki, Finlandia, junio de 1964

Y enmendada por la

29*. Asamblea Médica Mundial
Tokio, Japon, octubre de 1975

35ava. Asamblea Médica Mundial
Venecia, Italia, octubre de 1983

Y la

41°. Asamblea Médica Mundial
Honk Kong, septiembre de 1989

Y por la

48ava. Asamblea General _
Somerset West, Republica de Africa del Sur, octubre de 1996



Introduccion:

La misiéon del médico es proteger la salud de las personas. Su conocimiento y su
conciencia son dedicados en llenar esta mision.

La declaracion de Ginebra de la Asociacion Médica Mundial liga al médico a las
palabras, “La Salud de mi paciente sera mi primera consideracion”, y el Cédigo
Internacional de Eticas Médicas declara que, “ Un médico actuara solo en el interés de los
pacientes cuando provee atencion médica que puede tener el efecto de debilitar la
condicion fisica y mental del paciente”.

El propésito de la investigacion biomédica que involucra a sujetos humanos debe ser
mejorar el diagnéstico, los procedimientos terapéuticos o profilacticos y la comprension
de la etiologia y de la patogenia de la enfermedad.

En la practica médica corriente la mayoria de los procedimientos diagndsticos,
terapéuticos o profilacticos involucran riesgos. Esto se aplica sobre todo a la
investigaciéon biomédica.

El progreso médico se basa en la investigacion que debe finalmente respaldarse en parte
en experimentaciones involucrando a sujetos humanos.

En el campo de la investigacion biomédica se debe reconocer una distincion fundamental
entre la investigacion médica en la cual la meta es esencialmente el diagnostico o la
terapéutica para un paciente, y la investigacion médica en la cual el sujeto esencial es
totalmente cientifico y sin implicar un valor diagnéstico o terapéutico directo a las
personas sujetas a la investigacion.

Debe tenerse especial cautela en la realizacion de la investigacion que pueda afectar al
medio ambiente y debe respetarse el bienestar de los animales usados en la investigacion.

Como es esencial que los resultados de los experimentos de laboratorio se apliquen a los
seres humanos para aumentar nuevos conocimientos cientificos y en ayuda de la
humanidad, la Asociacién Médica Mundial ha preparado las siguientes recomendaciones
como guia para cada médico en la investigacion biomédica que involucre sujetos
humanos. Estas deberian ser revisadas permanentemente en el futuro. Debe tenerse en
cuenta que los estandares aqui bosquejados son solamente una guia para los médicos de
todo el mundo. Los médicos no estan relevados de las responsabilidades criminales,
civiles y éticas que recogen las leyes de sus propios paises.

1. PRINCIPIOS BASICOS.

1.1 La investigacion biomédica que involucre a sujetos humanos debe conformar con los
principios cientificos generalmente aceptados y deberia basarse sobre
experimentacion de laboratorio y sobre animales. Esto debe realizarse adecuadamente
y con un conocimiento cabal de la literatura cientifica.



1.2 El disefio y realizacion de cada procedimiento experimental que involucre sujetos
humanos deberia estar claramente formulado en un protocolo experimental que
deberia ser transmitido por su consideracién, comentario y guia a un comité
especialmente designado independiente del investigador y del patrocinador, siempre y
cuando este comité independiente esté en conformidad con las leyes y regulaciones
del pais donde se realiza el experimento de investigacion.

1.3 La investigacion biomédica que involucra a sujetos humanos deberia ser dirigida
solamente por personas cientificamente calificadas y bajo la supervision de un
meédico clinicamente competente. La responsabilidad por el sujeto humano siempre
debe quedar en manos de una persona médicamente calificada y nunca apoyarse en el
sujeto de la investigacion, ain cuando el sujeto haya dado su consentimiento.

1.4 La investigacion biomédica que involucra a sujetos humanos no puede llevarse a cabo
legitimamente a menos que la importancia del objetivo sea proporcional al riesgo
inherente al sujeto.

1.5 Cada proyecto de investigacion biomédica que involucre sujetos humanos deberia
estar precedida por una cuidadosa evaluacion de los riesgos previsibles en
comparacion con los beneficios previstos para el sujeto o para otros. La preccupacion
por los intereses del sujeto deben siempre prevalecer sobre los intereses de la ciencia
y de la sociedad.

1.6 El derecho del sujeto de la investigacion a salvaguardar su integridad debe ser
siempre respetado. Debe tomarse toda precaucion respecto a la privacidad del sujeto y
minimizar el impacto del estudio sobre la integridad fisica y mental del sujeto y sobre
la personalidad del sujeto.

1.7 Los médicos deberian de abstenerse de comprometerse en proyectos de investigacion
que involucren a sujetos humanos a menos que ellos crean en forma satisfactoria que
los riesgos involucrados sean previsibles. Los médicos deberian interrumpir cualquier
investigacion si se encuentra que los riesgos tienen mas peso que los beneficios
potenciales.

1.8 En la publicacién de los resultados de su investigacion, el médico esta obligado a
preservar la precision de los resultados. Los informes de experimentacién que no
estén de acuerdo con los principios establecidos en esta Declaracién no deberian se
aceptados para su publicacion.

1.9 En cualquier investigacion en seres humanos, cada sujeto potencial debe estar
adecuadamente informado de las metas, métodos, beneficios anticipados y riesgos
potenciales del estudio y la incomodidad que pueda conllevar. El o ella deberian estar
informados que son libres de retirar su consentimiento de participacion en cualquier
momento. El médico deberia entonces obtener el conocimiento del sujeto quien luego
de estar informado lo otorgue con plena libertad y preferentemente por escrito.



1.10 Al obtener el consentimiento informado para el proyecto de investigacion el
médico deberia ser particularmente cauteloso si el sujeto estd en relacion de
decpendencia de él o ella pueda consentir bajo coaccién. En este caso el
consentimiento informado deberia ser obtenido por un médico que no estd
comprometido en la investigacién y que sea completamente independiente de esta
relacion oficial.

1.11  El protocolo de investigacion siempre deberia de contener una declaracién de las
consideraciones éticas involucradas y deberia indicar que se cumplen los principios
enunciados en la presente Declaracion.

2, Investigacién Médica combinada con atencién profesional (investigacién Clinica).

2.1 En el tratamiento de una persona enferma, el médico debe ser libre de usar una
medida de diagndstico o terapéutica nueva, si a su juicio ella ofrece esperanza de salvar la
vida, restablecer la salud o aliviar el sufrimiento.

2.2 En el tratamiento de una persona enferma, el médico debe ser libre de usar una
medida de diagnéstico o terapéutica nueva, si a su juicio ella ofrece esperanza de salvar la
vida, restablecer la salud o aliviar el sufrimiento.

2.3 Los beneficios, riesgos e incomodidades potenciales de un nuevo método deberian
pasarse contra las ventajas de los mejores diagnésticos y métodos terapéuticos vigentes.

2.4 En cualquier estudio médico, cada paciente- incluyendo aquellos de un grupo de
control, si hay alguno- deberia ser asegurado del mejor diagnéstico y método terapéutico
probado.

2.5 El rechazo del paciente a participar en un estudio nunca debe interferir en la relacion
meédico-paciente.

2.6 Si el médico considera que es esencial no obtener consentimiento informado, las
razones especificas para esta propuesta deberian estar declaradas en el protocolo
experimental para ser transmitidas al comité independiente.

2.7 El médico debe combinar la investigacién médica con el estudio profesional, siendo
el objetivo de adquisicion de nuevos conocimientos médicos, solo en la medida que la
investigacién médica esté justificada por su potencial valor diagnéstico o terapéutico para
el paciente.



3. Investigacién Biomédica No-Terapéutica Involucrando a sujetos Humanos
(Investigacion biomédica No-Clinica).

3.1 En la aplicacion puramente cientifica de la investigacion médica llevada a cabo en un
ser humano es deber del médico permanecer siendo el protector de la vida y de la salud
de aquella persona sobre quien se realiza la Investigacién biomédica.

3.2 Los sujetos deberian ser involucrados, ya sean personas sanas o pacientes para
quienes el disefio experimental no esta relacionad con su enfermedad.

3.3 El investigador o el equipo de investigacién deberia no continuar con la investigacion
s a su(s) juicio(s), puede si es continuada, ser dafiina para el individuo.

3.4 En la investigacion en el hombre, el interés de la ciencia y de la sociedad nunca
deberia tener precedencia sobre las consideraciones relacionadas con el bienestar del
sujeto.

RECURSOS Y LOGISTICA.

Los recursos Humanos: cinco neurocirujanos que desarrollaron el tratamiento de
microcirugia exovascular y dos neurocirujanos y de terapia endovascular neurolégica que
desarrollaron la microcirugia endovascular en el periodo de este estudio del 01 Enero
2000 al 30 Abril 2005; tres del servicio de Archivo Clinico, dos del servicio de
Informética; Recursos Materiales, uso de equipo de papeleria y de oficina, dos
computadoras — una personal y otra del servicio de neurocirugia — para recabar la
informacion al crear una base de datos y con programas Microsoft® Windows® XP y
Office 2003 — Word y Excel — acceso a la red del Intemnet;Y Financieros, el material que
se ocupa para el tratamiento de microcirugia exovascular es el que obtiene el propio
hospital en la licitaciones publicas ordinarias y el material requerido para el tratamiento
de microcirugia endovascular en la terapia endovascular neurolégica es el que se solicita
de manera continua por parte del hospital para pacientes del servicio con enfermedad

vascular neurolégica.



RESULTADOS.

Entre el 01 de Enero 2000 al 31 de Abril del 2005, fueron 45 pacientes
consecutivos que se atendieron en el servicio de Neurocirugia del Hospital Central Sur de
Alta Especialidad, PEMEX, con aneurisma intracraneal roto y no roto.

En la tabla 1 se muestran las caracteristicas basales del total de 42 pacientes que
se estudiaron; fueron excluidos 3 pacientes: 1 porque recibié tratamiento fuera del
periodo de estudio y los casos 18 y 19 atendidos en periodo de estudio, porque no tenian
expediente clinico y/o no recibieron algin tratamiento. Estos 42 pacientes, presentaron 45

aneurismas intracraneales (dos aneurismas en los casos 3, 27 y 28), fig. 1.

Datos de los pacientes.

Edad y sexo.

Pacientes mujeres fueron 32 (76.19%) y 10 hombres (23.8%), relacion M:H de
3.2:1. La edad fue desde los 34 a los 81 afios, por grupo de edad oscilo con mas
frecuencia entre los 50 a 59 afios con 14 pacientes (33%), 13 mujeres y 1 hombre, vea fig.
1. Por edad, <50 afios fueron 15 pacientes (35.71%), 6 mujeres y 9 hombres y >50 fueron
27 pacientes (64.29%), 23 mujeres y 4 hombres, fig. 2.

Presentacion clinica.

Los aneurismas intracraneales rotos se presentaron en 33 de los 42 pacientes
(78.57%), con la misma cantidad de aneurismas; se manifestaron con los signos y
sintomas caracteristicos de hemorragia subaracnoidea (HSA), tales como cefalea subita e
intensa, pérdida del estado de alerta, lesién a uno o varios nervios craneales (NCs), dafio
neuroldgico motor, irritacion meningea. Para la evaluacion clinica objetiva de la HSA,
fue a través de las escalas de Hunt y Hess (HH) y de la World Federation of Neurological
Surgeons (WFNS); de estos 33 pacientes, 27 (81.81%) se les determiné grado de HH <3



y WENS <3 y grados 4 y 5 en 6 pacientes (18.19%). Tres pacientes presentaron crisis
convulsivas generalizadas (casos 17, 34) y parciales compleias (caso 30), vea tabla 1.

En 9 de 42 pacientes (21.42%), se les detectd aneurisma intracraneal no roto; de
estos, a 3 (33.3%) el diagnostico fue incidental ya que se les trataba por otra enfermedad
neuroquirurgica — neurolégica (en 2 por meningioma parasagital y petroso y el otro por
migrafia); y de 6 pacientes, 4 (66.66%) se presentaron con cefalea, cefalea y fotofobia 1/6
(16.66%) y crisis convulsivas parciales complejas en 1/6 (16.66%). En estos pacientes se

calificaron las escalas de HH y WFNS en grados 1 y 1, respectivamente (vea tabla 1).
Diagnéstico.
Tomografia computada (TC).

En todos los pacientes que se presentaron con HSA se les realizé TC, se les
determiné el grado de hemorragia de acuerdo a la escala de Fisher, en el grado 1 fueron
15 (35.71%) de 42 aneurismas (de estos, 3 rotos y 12 no rotos); en los grados 2, 3 y 4 los
aneurismas intracraneales fueron rotos, 8 (19.04%), lIO (23.8%) y 12 (28.57%),
respectivamente. En los pacientes con diagndstico de aneurisma intracraneal incidental o
no rotos se calificaron con grado 1, fig. 3. En la fig. 4 se presentan ejemplos de los grados
de HSA por TC.

Angiografia por TC tridimensional (3D).

Se utilizé la angiografia por TC 3D en 3/48 pacientes con aneurisma intracraneal
para el diagnéstico; en dos pacientes los aneurismas fueron no rotos, localizados en la
arteria carétida interna izquierda segmento oftdlmico (ACI-of, caso 16) y el otro en la
bifurcacién de la arteria cerebral media derecha (bi-ACM); el tercer paciente tuvo un
aneurisma roto en la arteria comunicante posterior izquierda (AcomP); los aneurismas

localizados en la circulacién anterior, con medidas de 6 mm a gigante (>25 mm).



Imagen de resonancia magnética (IRM) y angiografia-IRM.

Se realizaror 8 estudios de IRM de los 42 pacientes con aneurisma intracraneal.
En un paciente (caso 20) se realizé IRM porque presentaba un meningioma petroso
derecho, pero no se observo el aneurisma ni se tomo angiografia-IRM; en los 7 casos se
considero aneurisma intracraneal por IRM y angiografia-IRM (casos 13, 16, 19, 31, 33,
34 y 44); su localizacion fue en la circulacidn anterior, del lado izquierdo como en el

derecho y con medidas de 3 mm a gigante (>25 mm).

Angiografia cerebral.

A los 42 pacientes se les realizé angiografia cerebral diagnostica de aneurisma
intracraneal roto y no roto. En el caso 24, un aneurisma de la arteria vertebral izquierda
segmento intradural (AV-V4), fue necesario realizar tres procedimientos de angiografia
antes del diagndstico, ya que presentd espasmo arterial cerebral al inicio de su
padecimiento y no permitia ver el flujo del aneurisma. Con esto, fueron 44
procedimientos de angiografia cerebral diagndstica realizados.

En el caso 19 se detectdé aneurisma intracraneal roto, parcialmente trombosado en
la arteria cardtida interna izquierda segmento comunicante (AcomP).

Se realizaron angiografias cerebrales de control posterior al tratamiento de
microcirugia o terapia endovascular neurol6gica a 25 pacientes con un total de 30
angiografias (2 angiografias en los casos 4, 9, 22, 36, 38); El periodo transcurrido entre el
tratamiento realizado y la angiografia de control fue de 3 dias a 45 meses. Faltaron de
realizar angiografias de control a 12 pacientes (casos 2, 3, 6, 7, 21, 23, 25, 28, 31, 35, 37
y 39) y en 5/17 murieron sin realizarles antes una angiografia (casos 1, 16, 41, 42 y 43).

Cuando se realiz angiografia se presentaron complicaciones en 3 pacientes, en el
caso 7 presentd complicacién neurolégica por hemiparesia derecha atribuido a espasmo
cerebral, en el caso 11 presento complicacién local por presentar oclusion arterial aguda
por un trombo de 10 cm en la arteria iliaca derecha, que requiri6 cirugia de urgencia de
trombectomia via arteria femoral derecha (cirugia realizada por cirujano especialista) y

en el caso 31 presento diseccion adrtica que sélo requirié manejo conservador.



Espasmo arterial cerebral.

El espasmo arterial cerebral en 15/42 pacientes (35.71%), afectando un vaso
principal (leve) en 7 pacientes (46.66%) casos 1, 6, 7, 17, 24, 25 y 43; afectando vasos
principales (moderado) en 2 pacientes (13.33%), casos 11 y 44; y el espasmo afectando
de manera generalizada (severo) en 7 pacientes (46.66%) casos 21, 23, 28, 30, 36 y 39.
En 2 pacientes que se presento el espasmo arterial cerebral, casos 20 y 27, fueron
relacionados con el procedimiento de terapia endovascular neurolégica para embolizar el

aneurisma intracraneal, afectando vasos principales y generalizado, respectivamente.

Patologia de los aneurismas intracraneales.

Fueron un total de 45 aneurismas intracraneales, 44 (97.77%) estuvieron
localizados en la circulacién anterior y 1 (2.23%) en la circulaciéon posterior. Todos los

aneurismas fueron saculares.

Aneurismas intracraneales rolos.

Los aneurismas intracraneales rotos fueron 33/45 (73.33%); 32/33 aneurismas
(96.96%) estuvieron en la circulacion anterior. Localizados en la arteria comunicante
anterior (AcomA) en 10/33 (30.3%), 6 llenaban por el lado izquierdo y 4 del derecho; en
la arteria carétida interna (ACI) segmento comunicante (AcomP) 12/33 (36.36%), 8 en el
lado izquierdo y 4 del derecho; en la bifurcacion de la arteria cerebral media (bi-ACM)
3/33 (9.09%), 1 lado izquierdo y 2 del derecho; y 2/33 (6.06%) en cada caso de las
arterias coroidea anterior (AcorA) y pericallosa (APerCall) y 1 aneurisma de cada lado; y
1/33 (3.03%) en cada caso en la ACI segmento oftdlmico (ACI-of), de la bifurcacion de
ACI (bi-AClI) y arteria cerebral anterior segmento primero (ACA-A1), localizados en el
lado derecho de cada uno de estos. Por su medida, 24/33 (72.72%) con diametro menor a
10 mm y 9/33 (27.27%) igual o mayores a 10 mm.



Uno (3.04%) de 33 aneurismas intracraneales rotos estuvo en la circulacion
posterior, en la arteria vertebral segmento intradural (AV-V4), lado izquierdo con medida

de 6 mm, tabla 2 y fig. 5.

Aneurismas intracraneales no rotos.

Los aneurismas intracraneales no rotos fueron 12/45 (26.67%) localizados todos
en la circulacion anterior. Cuatro de 12 (33.33%) en la AcomP, 3 lado izquierdo y 1
derecho; en 3/12 (25%) en la AcorA, los tres en lado izquierdo; en 3/12 (25%) en bi-
ACM, en lado derecho y 2/12 (16.66%) en la ACI-of, del lado izquierdo. La medida de
estos aneurismas fueron 9 (75%) menores de 10 mm e iguales a mayores de 10 mm
fueron 3 (25%), tabla 3 y vea fig. 5.

Tratamiento.

Microcirugia.

Se les dio tratamiento por microcirugia para aislar el aneurisma intracraneal roto y
no roto de la circulacion cerebral normal colocando un clip en el cuello del aneurisma a
23 de 42 pacientes (54.76%) con un total de 24 aneurismas, ya que el caso 3 presentd 2
aneurismas y un total de 25 procedimiento de cirugia craneal, porque en el caso 9 requirio
de un segundo procedimiento quirurgico para aislar el aneurisma con el clip; en el caso 7
no fue posible asegurar el aneurisma con el clip por tanto se realizd cirugia con
recubrimiento del domo aneurismético con musculo (técnica de Dott), después se le
realizo terapia endovascular (ver mas abajo), fig. 6.

La localizacion del aneurisma en la circulacién cerebral, todos se localizaron en la
circulacion anterior y se cliparon 23/24 aneurismas (95.83%) vy s6lo el caso 7 no se logré
clipar. En el lado derecho se encontraron 9/24 aneurismas (37.5%) y 15/24 aneurismas
(62.5%) en lado izquierdo y de estos ultimos se encontraba el caso 7 que no se logro

clipaje.



Por la medida del aneurisma intracraneal, a 19 aneurismas (79.16%) de 24
tuvieron un diametro de 10 mm o menor, a 18 se les pudo clipar el aneurisma y a 1 no
(caso 7); en 5/24 aneurismas (20.84%) tcnian un didmetro igual o mayor a 10 mm.

De acuerdo al tipo de aneurisma, la microcirugia se realizo en 20/24 aneurismas
rotos (83.33%) y en 4/24 aneurismas no rotos (16.67%).

El tiempo en dias se determino que en 4/24 aneurismas (16.66%) se realiz6 la
microcirugia en menos de 7 dias una vez realizado el diagndstico de aneurisma
intracraneal; en los 20/24 aneurismas (83.34%) se les realizd microcirugia a 7 dias o
mayor una vez realizado el diagndstico, desde 7 a 110 dias (p.e. casos 15, 19, 42), vea
tabla 1.

La microcirugia se aplicé en 22/24 aneurismas (91.66%) en los que el diagndstico
fue de aneurisma intracraneal incidental y HSA con grado de HH y WFNS de 3 o menor;
en 2/24 aneurismas (8.33%) el diagnostico fue de aneurisma intracraneal y HSA con
grado de HH y WFNS mayor a 4.

El resultado neurolégico al realizar la microcirugia como tratamiento al final del
seguimiento fue de 3 o mayor con la escala de Glasgow Outcome Scale en pacientes con
19/24 aneurismas (79.16%) y en 5/24 (20.83%) presenté menor a 3 (vea mas abajo,
mortalidad). Al realizar la microcirugia, en los casos 9, 10, 11 y 13 mejoraron de su
estado neurologico a 30 dias y al final del seguimiento en este estudio.

El seguimiento que se les dio a los pacientes fue desde 0.5 a 45 meses.

Terapia endovascular neurologica.

La terapia endovascular neurolégica para embolizar un aneurisma intracraneal
roto y no roto y aislarlo de la circulacion cerebral normal se realizé en 19/42 pacientes
(45.23%) con un total de 21 aneurismas y un total de 22 procedimientos de embolizacién
(22 aneurismas) ya que en el caso 7 también se realizé este procedimiento (no se logro
clipar por la microcirugia, ver atras). En 21/22 aneurismas (95.45%) se logro embolizar el
aneurisma favorablemente, en 1/22 aneurismas (4.55%) caso 36 no se ocluyo al ciento

porciento el aneurisma, ya que le quedo un cuello residual, vea fig. 6.



La localizacion de los aneurismas fueron 21/22 (95.45%) en la circulacion
cerebral anterior y 1/22 aneurismas (4.55%) en la circulacién posterior. En el lado
derecho estuvieron 10/22 aneurismas (45.45%) y del lado -izquierdo 12/22 aneurismas
(54.54%).

De acuerdo a la medida de los aneurismas intracraneales tratados por este
procedimiento fueron 15/22 aneurismas (68.18%) menores de 10 mm y 7/22 aneurismas
(31.82%) fueron igual o mayor a 10 mm.

Por el tipo de aneurisma, rotos fueron 14/22 aneurismas (63.63%) y aneurismas
no rotos fueron 8/22 (36.36%).

El tiempo en el que se aplico la terapia endovascular a los pacientes, desde el
momento del diagnostico al tratamiento fue menor a 7 dias en 5/22 aneurismas (27.72%)
y siete dias 0 mayor en 17/22 aneurismas (77.27%).

La terapia endovascular se aplico a pacientes con diagndstico de aneurismas
intracraneales incidentales y HSA con grado HH y WENS menor a 3 en 17/22 (77.27%) y
grado HH y WFNS mas de 4 en 5/22 aneurismas (27.72%).

El resultado neuroldgico en los pacientes posterior al tratamiento de la terapia
endovascular fue determinado por la Glasgow Outcome Scale y en 21/22 aneurismas
(95.45%) fue mayor a 3 y menor a 3 en 1/22 aneurismas (4.55%), ver mas abajo en
mortalidad. De estos pacientes tratados, mejoré su resultado neuroldgico después del

tratamiento de 30 dias al final del seguimiento en los casos 17, 20, 24, 30, 32 y 33.

Complicaciones.

Pacientes tratados con la microcirugia.

En los pacientes tratados con microcirugia se encontraron varias complicaciones,
en 10/23 pacientes (43.47%). Entre estas en el caso 1: choque hipovolémico, aumento en
la presion intracraneal, hemolisis intravascular por incopatibilidad a grupo, insuficiencia
renal aguda por necrosis tubular aguda en fase anurica y muerte cerebral (este paciente
muri6, ver mas abajo), se le habia colocado una ventriculostomia; caso 3, present6

neumonia intrahospital y se realizé cirugia de craneoplastia; caso 4, paresia incompleta



del tercer nervio craneal izquierdo; caso 6: padecio infeccion en la herida quirtrgica por
Staphylococcus aureus coagulasa positivo; caso 7: se realizo a parte de su microcirugia,
una terapia endovascular para ocluir el aneurisma, se le colocé catéter para medir la
presion intracraneal, ventriculostomia y una derivacion ventriculo peritoneal; caso 9: a
este paciente se le colocd una derivacion ventriculo peritoneal que disfunciond, para
colocar una ventriculostomia y cirugia de drenaje de hematoma subdural frontal-parietal-
temporal izquierdo y finalmente se le dejo una derivacion ventriculo atrial; en el caso 11:
presenté ademas de oclusion de la arteria iliaca derecha que se le hizo trombectomia
(trombo de 10 cm), sufrio una neumonia nosocomial por Staphylococcus aureus, se le
realizo una derivacion ventriculo peritoneal, una cirugia para drenaje de higroma
subdural frontal derecho y se egreso del hospital con una craniectomia; en el caso 19: se
detecté encefalomalacia fronto-temporal izquierda; el caso 34: fue finada por una
tromboembolia pulmonar (el dia que se planeaba su alta); en el caso 35: se colocéd una
ventriculostomia; caso 38: sufrio trombosis de la vena femoral profunda izquierda con
98% de oclusién y le colocaron un filtro Trapease en la vena cava, tuvo taquicardia
supraventricular multifactorial y un infarto en la arteria cerebral posterior izquierda en el

caso 43 que fue finado se le colocd una ventriculostomia.

Pacientes tratados con la terapia endovascular neurolégica.

En 19/22 pacientes (86.36%) tratados con terapia endovascular neurolégica,
existieron complicaciones en 6 pacientes; caso 24: se le colocod valvula de derivacion
ventriculo peritoneal por hidrocefalia; caso 25: padecié neumonia por Pseudomonas
multirresistente, tuvo ventriculostomia y le realizaron yeyunostomia, traqueostomia y
sufrié de una tlcera por presion en el sacro; caso 28: padecié una neumonia; en el caso
36: se le realizo6 traqueostomia; y el caso 41: finado, sufrio un infarto arterial en la arteria
cerebral media derecha tronco anterior y superior; y espasmo arterial cerebral en

procedimiento de los casos 20 y 27.



Mortalidad.

Microcirugia.

En 5/23 pacientes (21.73%) tratados con la microcirugia murieron, ellos
presentaban 24 aneurismas; la mortalidad se puede relacionar con el retraso del
diagnodstico y tratamiento quirargico, ya que la mayoria de los pacientes (83.34%) se
trataron 7 dias o mas al diagnéstico de aneurisma intracraneal, tal es el caso 42 en el que
sufrié resangrados una vez iniciado su padecimiento hasta su envio, diagnéstico y

tratamiento en el servicio.

Terapia endovascular neurologica.

Cuando se aplico la terapia endovascular neurolégica, solo murié 1/19 pacientes

(5.26%), caso 41.

Andlisis estadistico.

Al analizar el cuadro 1 y 2 podemos observar que el procedimiento terapéutico de
microcirugia en los pacientes menores de 50 afios de edad que presentaron aneurisma
cerebral tuvieron una recuperacion muy importante, obteniéndose un riesgo relativo (Rr)
de recuperacion en una escala mayor a 3 de la escala Glasgow Outcome del 83.83. De la
misma manera pero para pacientes mayores de 50 afios de edad la microcirugia present6
un Rr de 77.7 en la escala de Glasgow Outcome mayor a 3.

Las mismas variables se midieron, es decir edad, recuperaciéon del paciente
(medida por escala de escala de Glasgow Outcome), pero ahora con el procedimiento
terapéutico de terapia endovascular y de acuerdo al Rr y al riesgo atribuible (Ra) obtenido
tenemos que para el grupo de pacientes de menores de 50 afios de edad resulté ser mas
efectiva la terapia endovascular (100%) a diferencia de la microcirugia en el cual se
obtuvo un 83.3%. Para el grupo mayor de 50 afios de edad la terapia endovascular

también resulté ser efectiva, ya que se presentd una posibilidad de que el paciente se



recuperard con un Glasgow Outcome mayor a 3, casi en un 93%. Es decir la terapia
endovascular presentd mejores resultados que la microcirugia en la recuperacion del
paciente en el grupo menor de 50 afios de edad y lo mismo sucedi6 coi el grupo mayor
de 50 afios.

En cuanto a la oclusion del aneurisma practicada con microcirugia y con terapia
endovascular ambos procedimientos de acuerdo a este grupo de pacientes, son igual de
efectivos ya que presentaron una efectividad del 95.83.

En cuanto a la recuperaciéon del paciente medido en la escala de Glasgow
Outcome entre el procedimiento de microcirugia y el procedimiento de terapia
endovascular se encontré que el grupo de pacientes abordados por este ultimo tuvieron
una mejor recuperacion (95.4), en comparacién con el grupo de pacientes que se
abordaron por microcirugia (79.1).

En los pacientes que presentaron el aneurisma en la circulacién cerebral anterior
comparados con el grado de recuperacion que obtuvieron con el procedimiento de
microcirugia y la terapia endovascular (cuadro 9 y 10), encontramos la siguiente
informacién: que los pacientes que fueron abordados por microcirugia tienen una
posibilidad de recuperacién en una escala de Glasgow Outcome mayor a 3 (favorable) del
83.3 y que tienen una posibilidad de tener un Glasgow Outcome menor a 3 (desfavorable)
en un 16.6%. Las mismas variables se analizaron cuando los pacientes son intervenidos
con la terapia endovascular y en el cuadro 11 y 12 podemos observar que el grupo de
pacientes presenté un 90.9 de posibilidad de tener un Glasgow Outcome mayor a 3
(favorable) y un 9.0 de posibilidad de este grupo que fue intervenido con terapia
endovascular con un Glasgow Outcome menor a 3 (desfavorable). Por lo que podemos
concluir que los pacientes que fueron intervenidos por terapia endovascular presentaron
una posibilidad de éxito de 90.9 en comparacion con la microcirugia que tuvo una
posibilidad de éxito de 83.3.

De acuerdo al tamafio del aneurisma podemos hacer las siguientes inferencias,
cuando se trata de un aneurisma de menor de 10 mm y que fue intervenido con
microcirugia hay una recuperacion favorable del paciente (Glasgow Outcome mayor a 3)
de 78.9. Cuando el aneurisma tiene mayor de 10 mm, la microcirugia tiene un éxito

ligeramente mayor a la condicion ya que en estas circunstancias la recuperacion favorable



del paciente (Glasgow Outcome mayor de 3) fue de 80.0. Las mismas variables se
midieron para el grupo de pacientes que fueron intervenidos con terapia endovascular, y
en este grupo se encontré una posibilidad de éxito (Glasgow Outcome mayor a 3) en el
100% de los pacientes, cuando el aneurisma es menor a 10 mm de didmetro. Cuando los
aneurismas tuvieron un didmetro mayor a 10 mm también la posibilidad de éxito (medida
en escala de Glasgow Outcome) presenté un 100%. Cabe mencionar que el Glasgow
Outcome se tom6 como medida posterior al abordaje terapéutico y las escalas Hunt y
Hess y la World Federation of Neurological Surgeons se tomaron como valoracién
clinica inicial del paciente.

Cuando sometimos a valoracién la variable intervenciéon menor de 7 dias,
encontramos lo siguiente que cuando el paciente es intervenido por microcirugia en un
tiempo menor a 7 dias la posibilidad de tener una recuperacion favorable es del 50%.
Cuando el paciente se abordo por microcirugia en un tiempo mayor a 7 dias la posibilidad
de tener una buena recuperacion es del 85%. Cuando el paciente es manejado con terapia
endovascular en un plazo menor a 7 dias la posibilidad de tener una buena recuperacién
en este grupo de pacientes es del 100%, y cuando son manejados los pacientes en un
lapso mayor de 7 dias, la posibilidad de una buena recuperacion es del 93.7. Por lo que
queda muy claro que la terapia endovascular sobrepasa las expectativas de la
microcirugia en ambos aspectos en pacientes tratados en menos de 7 dias y pacientes con
mas de 7 dias.

Al someter a valoraciéon de mortalidad y procedimiento de tratamiento por
microcirugia o terapia endovascular, los datos determinados son de un Rr de muerte del
20.83 por microcirugia contra 4.54 al tratar a los pacientes con terapia endovascular.
Entonces la terapia endovascular presentdé menor riesgo de mortalidad que la
microcirugia.

No se corrieron las variables de enfermedad comitante, tabaquismo y relacion

familiar ya que estadisticamente no hay significancia.



CONCLUSIONES.

En basc a la hipotesis universal, la terapia endovascular neuroléogica como
procedimiento para tratar a pacientes con aneurismas intracraneales rotos o no rotos,
presentd menor riesgo quirirgico y de complicaciones, que en los pacientes tratados por
microcirugia, por lo tanto se corrobora nuestra hipétesis universal.

La microcirugia como procedimiento para tratar a pacientes con aneurisma
intracraneal roto y no roto, en menores de 50 afios de edad fue resolutivo y efectivo en la
probabilidad de tener un buen resultado neurolégico; Cuando el aneurisma esta en la
circulacion cerebral anterior fue igualmente de efectivo (también la terapia
endovascular). La hipétesis alterna no fue corroborada.

La terapia endovascular neurolégica y la microcirugia, no presentaron el mismo
riesgo quirirgico y con el uso de la microcirugia tiene mayor posibilidad de

complicaciones que la terapia endovascular. La hipotesis nula fue corroborada.
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Tabla 1. Presenta cada caso de p ivos con rotos y no rotos, su edad y sexo, localizacién del aneurisma, presentacion y eswdo neuroldgico, enfermedad concomitante, tabaquismo.
el do, su Itado neurolégico y seguimiento a partir del diagnéstico al final de )
No. | Edad Localizacién Medida Presentacion. 28 Z| 2 5| Enfermedad B&| ___ Tratamiento | 22 8 8 ERS
del (afios), (mm) HSA, HP, NCs. HH, WFNS E‘ ] g concomitante 2 _g S v Bel ¥ 2 % =3
caso | sexo. 3 3,'8 rg| Miorcingh; TEN . 22 g B 22
53| 83 g clipaje neurologica 89 sl = g
Roto No roto Roto No roto e & 8 embolizacion L g
1 56, F AcomA i - 8 - HSA, HH-2, WFNS-1. 3 1 T Colesterol 29 Si No 8 1 1| 05
2 56, F AcomP i - 10 - HSA, HH-2, WFNS-1. 3 n No 26 Si No 39 3 3 2
3 56, F AcorA d AcomP i 9 4 HSA, VIl i, HH-2, WFNS-1. 1 n No No Si (los dos) No 13 3 3 2
4 50, F - ACl-of i - 12 Cefalea. HH-1, WFNS-1 1 n Meningioma No Si No 14 5 5 45
5 45M | AcomPd - 6 HSA, HH-2, WFNS-1. 2 n Dislipidemia Oc Si No 2 S 15|36
6 46, F APerCall i - 8 HSA, HH-1, WFNS-1. 3 1 No No | Si No 18 5|58 |3
7 69, F AcomA i - 6 - HSA, HH-2, WFNS-2. 4 1 HAS, EVC No Si -técnica Dott Si 18 3 3 3
8 50, F AcomA d - 8 .- HSA, HH-1, WFNS-1. 3 n HAS obesidad No Si No 29 S 5 2
9 66, F AcomA i - 6 - HSA, HH-2, WFNS-1. 4 n HAS. No | Si(2 cirugias) No 30 315 |26
10 35, F AcomP d 6 - HSA, HH-2, WFNS-2. 2 n No Oc | Si No 12 415 |3
11 74, F AcomP d - T - HSA, HH-4, WFNS-4. 4 m HAS No | Si No 13 315 |24
12 39,M | AcomPi - 73 - HSA, HH-1, WFNS-1. 2 n Gota No | Si No 49 §718 1|5
13 49, F - AcorA i 4.48 Cefalea, fotofobia, HH-1,WFNS-1 | 1 n No Oc | No Si 21 515 |6
14 46, F - AcomPd | --- 8 Cefalea, HH-1, WFNS-1. 1 n No No | No Si >7 s |5 |4
15 66, F - AcorA i 4 CCPC, HH-1, WFNS-1. 1 n No No | Si No 110 5|5 |22
16 76, F - ACl-of i - >25 Cefalea, I1 1, HH-1, WFNS-1 1 n No 15 Si No 48 1 1 |0
17 43,F AcorA i - 15 - HSA, CCG, HH-2, WFNS-1. 3 1 HAS No | No Si 20 41519
18 79, F AcomA - 15 - HPd, HH-5, WFNS-4. - - DM, IHep. - - ? 7 2|7
19 56, F AcomP i - 15 - HSA, III, IV y VI, HH-1, WFNS-1 | 2 n No No | Si No 70 5|5
20 45, F - AcomP i - 5 Incidental, HH-1, WFNS-1. 1 m HAS,meningioma | No | No Si 7 4 |5
21 73,F AcomP i -- 18 -- HSA, VIi, HH-2, WFNS-1. 4 s HAS 25 No Si 4 3|3
22 45M | - biACMd | — 8 Cefalea, HH-1, WFNS-1. 1 n No 20 No Si 3 5|5
23 50,F bi ACM d - 18 - HSA, HH-2, WFNS-1. 3 s HAS Si No Si 3 3|3
24 41,M | AV-V4i - 3 - HSA, HH-2, WFNS-2. 4 1 HAS Oc | No Si 48 4|5
25 81,M | APerCalld - 6 - HSA, HH-5, WFNS-4. 4 1 HAS No | No Si 1 313
26 51,M | AcomAd -- 10 HSA, HH-1, WFNS-1. 1 n HAS 32 No Si 9 5|5
27 50, F - biACMd | --- 12 Cefalea Oc, HH-1, WFNS-1. 1 s HAS No | No Si 24 S
y AcorAi | --- 3 1 s No Si 24 5|5
28 65, F AcomP d AcomP i 8 6 HSA, HH-4, WFNS-4. 3 s No No No Si (los dos) 27 3 3
29 73,F bi ACM d - 11.25 - HSA, HH-5, WFNS-5. 4 s HAS No No No - o
30 45 M AcomA i - 3 - HSA, CCPC, HH-3, WFNS-IV. 4 s HAS, obesidad 27 No Si 16 3 4
31 66, F bi ACM i 1137 | -- HSA, HH-4, WFNS-3. 4 n No 26 No Si 37 33
32 58,F AcomP i - 3 - HSA, HH-1, WFNS-1 3 n HAS No | No Si 17 4|5
33 53.F AcomP i - 6.7 Cefalea, I1I i, HH-2, WFNS-1. 1 n No No | Si No 24 4 |5
34 34,F bi ACId 3.66 - HAS, CCG, HH-2, WFNS-1. 2 n NCC, cC No | Si No 5 1 1
35 70,M ACA-ALd 12 - HSA, HH-4, WFNS-4. 4 n HAS No | Si No 5 3 | 3
36 38,F AcomP i 8 HSA, HH-4, WFNS-4. B s HAS 23 No Si 11 3|3
37 81,M biACM d - 6 - HSA, HH-1, WFNS-1. 4 n CA laringeo, IC No No Si 1 4 | 4
38 61,F AcomP i - 8 - HSA, HH-3, WFNS-3. 3 n HAS, DM No | Si No 14 515
39 S8,F AcomP d - 7) - HSA, HH-3, WFNS-3. 2 s No No | Si No y/ 4 |4
40 44, F biACMd | --- 6 Incidental. HH-1, WFNS-1. 1 n TSV, hipotiroidea | 26 No Si 8 515
41 67,F ACl-of d - 15 - HSA, HH-2, WFNS-1. 3 n HAS, DM, obesa | No | No Si 7 1|1
42 58,F AcomA i - 8 HSA, HH-3, WFNS-3 4 n HAS No | Si No 62 1 1
43 50, F AcomA d 2 - HSA, HH-3, WFNS-3 4 | HAS No | Si No 2 1 1
44 48, M | AcomA i - 4 - HSA, HH-2, WFNS-1. 2 m AR No | Si No 15 518
*F: fe M: lino; d: derecho; i: izq ; ACA-A1: arteria cerebral anterior segmento 1; AcomA: arteria comunicante anterior; AcomP: arteria comunicante posterior; AcorA: segmento arteria coroideo

anterior; APerCall: arteria pericallosa; AR artritis reumatoide; AV V4: arteria vertebral segmento 4; biACM: bifurcacion de arteria cerebral media; bi ACI: bifurcacion de arteria cardtida interna; CCPC: crisis convulsiva
parcial complejas; CCG: crisis
arterial slstémlca EVC: evento

da; Dx: di

GOS Glasgow O Scale,

_ 1 Fini

o qi.

I: leve; m:

3

I; HPi d: |

- lHep

gico; HSA hcmonagla suaracnoidea; DM diabetes mellitus; HH: Hunt-Hess; HAS: hipertension
y; s: severo; NCs: nervxos crancalcs(cn nimeros
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Fig. 1. Se presentan los 42 pacientes con aneurismas intracraneales, por grupos de edad, sexo y
nimero de aneurismas.
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Fig. 2. Distribucion de pacientes por sexo y edad mayores y menores de 50 afios.
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Fig. 3. Grado de HSA por TC, presentando los 45 aneurismas.




Fig. 4. Grados de HSA por escala de Fisher en TC, son cortes axiales, fase simple.
Grado 1, lesion sacular-aneurisma (flecha) leve hiperdensa en el valle silviano
derecho (A4, caso 22); grado 2, HSA con 78.62 UH" envalle silviano derecho (B,
caso 39); grado 3, HSA difusa perimesencefilica y valle silviano izquierdo (C,
caso 36); y el grado 4, hematoma interhemisférico frontal, HSA perimesencefalica
y valle silviano bilateral con extension itraventricular (IV ventriculo). “Unidades
Hounsfield.
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Fig. 5. Se presenta la relacion del grado de HSA, aneurismas rotos o no rotos y localizacién
en la circulacion cerebral.
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Tabla 2. Aneurismas intracraneales rotos y su localizacion .

! Circulacion anterior Circulacion posterior

| Izquierda | Derecha | Total Izquierda | Derecha | Total Total
AcomA | 6 7 10 0 0 0 10
AcomP | 8 4 12 0 0 0 12
Aot |1 .' ] 2 0 0 0 i 2
APerCall | 1 —E ] 2 0 0 0 2
bi-ACM | 1 2 3 0 0 0 3
ACA-A1 |0 1 1 0 0 0 1
ACI-of |0 1 1 0 0 0 1
bi-ACI |0 1 1 0 0 0 1
AV-V4 |0 0 0 1 0 1 1
Total 17 15 32 1 0 1 33

“AcomA: arteria comunicante anterior; AcomP: ateria comunicante posterior; AcorA: arteria coroidea anterior; APerCall:
arteria pericallosa; bi-ACM: bifurcacion de la arteria cerebral media; ACA-Al: arteria cerebral anterior primer segmento;
ACl-of: arteria carétida interna segmento oftalmico; bi-ACI: bifurcacion de la arteria carotida interna; AV-V4: arteria
vertebral segmento intradural.




! Tabla 3. Aneurismas intracraneales no rotos y su localizacion.
‘ Circulacion anterior
lIzquierda Derecha Total

AcomP |3 1 2 |
AcorA 3 0 3

bi-ACM 0 3 3

ACI-of 2 0 2

Total 8 4 12

*Solo localizados en la circulacién anterior. AcomP: ateria comunicante posterior; AcorA:
arteria coroidea anterior; bi-ACM: bifurcacién de la arteria cerebral media; ACl-of: arteria
cardtida interna segmento oftdlmico.



Fig. 6. En estas imagenes se muestran el material para la microcirugia (A) y la terapia endovascular
neurolégica (B a F); Se notan un par de coils 2D que se introducen en el interior del aneurisma
intracraneal (B) para su embolizacion; La técnica endovascular es por la via femoral con la tecnica
de Seldinger™ y hacer llegar los catéteres o microcatéter hasta el sitio indicado intracraneal (C) y se
sefiala como se va completando una embolizacion de un aneurisma (D, E y F).
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Calculo de Rr, Ra y OR, por variables.

1. Microcirugia, edad < 50 y Glasgow Outcome.

MCx
Si No
>3 5 9 14
a b
<3 1 0 1
c d
6 9 15

Rr=a/a+c x 100
Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100

Ra:_100.Rr: 8333 .OR:_0 .VP_35.71_.

2. Microcirugia, edad > 50 y Glasgow Outcome.

MCx
Si No
>3 14 12 26
a b
<3 4 1 5
c d
18 13 31

Ra:_92.3 .Rr: 77.77.0R:_0.29 . VP 53.84.

3. TEV, edad < 50 afios y Glasgow Outcome.

TEV
Si No
>3 8 5 13
la b
<3 0 1 1
c d
8 6 14
Ra:_83.33 . Rr: 100. OR: === . VP 61.53

4. TEV, edad > 50 afios y Glasgow Outcome.

TEV
Si No
>3 13 14 27
la b
<3 1 4 5
c d
14 18 32

Ra: 77.77 . Rr: 92.85 . OR:3.71 . VP 48.14.

Elabord: Dr. Abraham Ibarra de 1a Torre RV NCx.
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Calculo de Rr, Ra y OR, por variables.

5. Microcirugia y oclusion del aneurisma. 6. TEV y oclusién del aneurisma.
MCx TEV
Si No Si No
Si 23 21 44 Si 21 23 | 44
a b a b
No 1 1 2 No 1 1 2
(& d c d
Rr=a/a+tc x 100 24 22 46 22 24 46

Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100

Ra: 4.54 .Rr: 95.83 . OR:1.09 . VP 95 . Ra: 4.16 . Rr: 95.83 . OR:0.91 .VP 47.
7. Microcirugia y Glasgow Outcome. 8. TEV y Glasgow Outcome.
MCx TEV
Si No Si No
>3 19 21 40 >3 21 19 40
a b a b
<3 5 1 6 <3 1 5 6
c d c d
Rr=a/at+c x 100 24 22 46 22 24 46
Ra= b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100
Ra: 954 . Rr: _79.16 . OR: 0.18 . VP 47. Ra:_79.1 .Rr: 9545.0R:5.52 .VP 52.

Elabor6: Dr. Abraham Ibarra de la Torre RV NCx.
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Calculo de Rr, Ra y OR, por variables.

9. Microcirugia, circulacion ant. y Glasgow <3. 10. Microcirugia, circulacion ant. y Glasgow >3.
MCx MCx
Si No Si No
<3 4 2 6 >3 20 20 40
a b a b
>3 20 20 40 <3 4 2 6
c d c d
Rr= a/a+c x 100 24 22 46 24 22 46

Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100

Ra: 9.09 . Rr: 16.66 . CR:2.0. VP 66.66 . Ra: 90.2 . Rr: 83.83 . 0OR: 0.5 .VP 50.
11. TEV, circulacién anterior y Glasgow > 3. 12. TEV, circulacién anterior y Glasgow < 3.
TEV TEV
Si No Si No
>3 20 20 | 40 <3 2 4 6
a b a b
<3 2 4 6 >3 20 20 | 40
c d c d
Rr= a/a+c x 100 22 24 46 22 24 46
Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100
Ra: 83.33 . Rr: 90.9.0OR: 2 . VP 50 . Ra: 16.66 .Rr: 9.09.0R: 0.5 .VP 33.33.

Elabord: Dr. Abraham Ibarra de la Torre, RV NCx.
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Calculo de Rr, Ra y OR, por variables.

13.Microcirugia, >10 mm y Glasgow >3.

MCx
Si No
>3 4 6 10
a b
<3 1 1 2
c d
Rr=a/a+c x 100 5 7 12

Ra=b/b+d x 100
VP=a/at+b x 100

Ra: 85.7 . Rr: 80.0 OR:0.66. VP 40.

14. Microcirugia,<10 mm. y Glasgow >3.

MCx
Si No
>3 15 15 30
a b
<3 4 0 4
€ d
19 15 34
Ra:21.1 .Rr: 78.9. OR: == .VP 50.

15. MCx, rotos - HH <3, WFNS <3 y Glasgow.

MCx
Si No
>3 17 16 33
a b
<3 5 1 6
[ d
Rr=a/a+c x 100 22 17 39

Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100

Ra: 5.88 .Rr: 77.27 .0R:0.21.VP 51.

16. MCx, rotos — HH>4, WFNS>4 y Glasgow.

MCx
Si No
>3 2 5 i1z
a b
<3 0 0 0
c d
2 5 74

Ra:_ 0 .Rr: 100.0R: 0 .VP 28.

Elabord: Dr. Abraham Ibarra de la Torre, RV NCx.
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ESPECIALIDAD".

Calculo de Rr, Ra y OR, por variables.

17. TEV, <10 mm - HH<3, WFNS<3 y Glasgow. |18. TEV,<10 mm.- HH>4, WFNS>4 y Glasgow.
TEV TEV
Si No Si No
>3 10 14 24 >3 4 1 5
a b a b
<3 0 4 4 <3 0 0 0
c d ¢ d
Rr=a/at+c x 100 10 18 28 4 1 5
Ra= b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100
Ra: 77.77 .Rr: 100 OR:===. VP 41. Ra: 100 . Rr: 100 . OR: === VP 80.

19. TEV, >10 mm — HH>4, WFNS>4 y Glasgow. |20. Microcirugia,<7 dias y Giasgow.
TEV MCx
Si No Si No
>3 6 3 9 >3 2 5 7
a b a b
<3 0 2 2 <3 2 0 2
c d c d
Rr=a/atc x 100 6 5 11 4 5 9
Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100
Ra: 60 . Rr: 100 OR:===.VP 66.66. Ra: 100 .Rr: 50.0OR: 0 .VP 28.57.

Elabord: Dr. Abraham Ibarra de la Torre, RV NCx.
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ESPECIALIDAD™.

Calculo de Rr, Ra y OR, por variables.

21. MCx, > 7 dias y Glasgow.

MCx
Si No
>3 17 15 32
a b
<3 3 1 4
c d
Rr= a/a+c x 100 20 16 36

Ra= b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100

Ra: 93.75 . Rr: 85 OR:0.37 . VP 53.12.

22. TEV,<7 dias y Glasgow.

TEV
Si No
>3 5 2 7
a b
<3 0 2 2
c d
5 4 9

Ra: 50 .Rr: 100 . OR: 0 .VP 71.42.

23. TEV, >7 dias y Glasgow.

TEV
Si No
>3 15 17 32
a b
<3 1 3 4
c d

Rr=a/a+c x 100 16 20 36
Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100

Ra: 85.0 .Rr: 93.75 OR:2.64. VP 46.87.

24. Microcirugia y mortalidad.

MCx
Si No
Si 5 1 6
a b
No 19 21 40
c d
24 22 46

Ra: 4.5 .Rr: 20.83 . OR:5.52 VP 83.

Elaboré: Dr. Abraham Ibarra de la Torre, RV NCx.
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Calculo de Rr, Ra y OR, por variables.
25. Terapia endovascular neuroldgica y mortalidad.

TEV
Si No
Si 1 5 6
a b
No 21 19 40
C d
Rr=a/atc x 100 22 16 46

Ra=b/b+d x 100
VP=a/a+b x 100

Ra:20.83 .Rr: 4.54 OR:0.18. VP 16.

Elabord: Dr. Abraham Ibarra de la Torre, RV NCx.
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