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RESUMEN

Sin duda alguna que el desarrollo de la microcirugia y otros avances, han permitido al
neurocirujano ampliar notablemente el horizonte quirurgico en el tratamiento de los aneurismas
intracraneales. En el presente trabajo nuestro proposito es realizar una revision de la
experiencia acumulada en mas de 15 afios, analizando como influyen los problemas en el
diagnostico clinico e imagenoldgico, el tratamiento inicial y la cirugia en lograr la reduccion
maxima posible de la morbilidad y mortalidad de esta enfermedad.

En un medio neuroquirtrgico adecuado con acceso a tecnologia moderna se puede reducir
la mortalidad a menos del 10% (9.09%), incluyendo casos con aneurismas complejos. Este
trabajo se basa en un estudio descriptivo de 77 pacientes portadores de 101 aneurismas
intracraneales intervenidos quirurgicamente en el Centro de Investigaciones Médico
Quirurgicas (CIMEQ), desde 1994 hasta el 2003. Se establecieron para el andlisis factores
favorables y de riesgo relacionados con la enfermedad y su tratamiento: edad, sexo, existencia
de otras enfermedades asociadas, el estado neuroldgico al ingreso, la intensidad de la
hemorragia, la cantidad de aneurismas encontrados en cada enfermo, la localizacion y
anatomia quirargica del saco, la presencia de complicaciones pre, trans y postoperatorias, el
tiempo entre el diagnostico de la enfermedad y la realizacion del proceder quirtrgico, asi como
el empleo de coadyuvantes en la cirugia.

Se concluye que ain no se realiza adecuadamente el diagnostico inicial de la hemorragia
subaracnoidea (HSA); la realizacion del estudio angiografico completo aun es demorado y la
remision del paciente a un centro para la atencion definitiva es tardia, impidiendo la realizacion
de la operacién en etapa temprana. Lo que ocurre durante la intervencion quirurgica es
definitorio en el resultado final por lo que se hace necesario contar con los elementos técnicos
necesarios: microcirugia, instrumental adecuado, surtido de grapas y otros métodos

coadyuvantes, que permitan obtener un resultado quirurgico Optimo de exclusion total del



aneurisma, manteniendo la circulacion cerebral. Se presenta un protocolo para el tratamiento
de la enfermedad aneurismatica que puede ser utilizado segun las condiciones y posibilidades

de los diferentes servicios de neurocirugia del pais.
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INTRODUCCION

El sistema vascular del encéfalo nos provee con los sustratos (oxigeno y glucosa) de
la esencia de la vida, ya que somos lo que nuestro sistema nervioso central es; esto
diferencia a los humanos del resto de los mamiferos. Cualquier condicién patoldgica
que afecte este sistema vascular, constituye una amenaza para nuestra propia existencia.

El tratamiento quirGrgico directo para tratar patologias de los vasos cerebrales
comenz6 hace mas de 60 afios, cuando el Dr. Dandy excluy6 con grapa un aneurisma
intracraneal. Desde entonces, el continuo desarrollo tecnologico y del conocimiento
fisiopatologico ha permitido avanzar en los problemas relacionados con el diagndstico
clinico, imagenoldgico y el manejo quirdrgico, mejorandose los indices de mortalidad y
morbilidad relacionados con la historia natural de esta enfermedad.

No basta la vida de un cirujano para conocer todas las eventualidades que se le
pueden presentar en una determinada enfermedad. Solamente puede decirse que
estaremos mas especializados en una patologia cuanto mas capaces seamos de conocerla
y de resolver satisfactoriamente las multiples dificultades que se nos presentan en su
manejo. De aqui la necesidad de que el conocimiento acumulado por cada uno sea
recopilado en un gran capitulo comun, para que esa experiencia colectiva sea
incorporada de una forma dptima a la gestion de salud que la Revolucion proporciona a
nuestro pueblo y a otros pueblos del mundo.

Con esta premisa se proyectd y confecciond este trabajo en el que queda expuesta
una parte de la modesta experiencia del autor en su trabajo durante 20 afios con el
colectivo de cirugia del Instituto de Neurologia y Neurocirugia (INN) y el Centro de
Investigaciones Médico Quirargicas (CIMEQ), no solo durante su formacién como

residente y en su labor de especialista, sino de la experiencia recogida de todos los que



de alguna forma han contribuido en el transcurso de los 41 afios de trabajo del INN y los
21 anos del CIMEQ, al estudio de la patologia aneurismatica.

Es propoésito de este trabajo el contribuir a esa experiencia acumulada en nuestro
pais y exponer criterios relacionados con la anatomia microquirurgica, fisiopatologia,
diagnoéstico, asi como los problemas y soluciones relacionados con el manejo
neuroquirirgico en pacientes portadores de aneurismas intracraneales.

Como miembro de una tercera generacion de neurocirujanos formados por La
Revolucion, quisiéramos rendir un homenaje a los pioneros de la neurocirugia cubana y

a los que nos antecedieron en el quehacer neuroquirurgico.

ANTECEDENTES
En la historia de la neurocirugia, uno de los problemas que ha recibido una

importante concentracion de esfuerzos es el referente al tratamiento de los aneurismas
intracraneales. El progreso que se ha alcanzado en la época actual sobre el conocimiento
de la patologia aneurismatica es extraordinario. La experiencia acumulada desde que en
el siglo XVII por primera vez se sugiriera la posibilidad de la ruptura de un aneurisma
como la causa de hemorragia intracraneal *, ha permitido que en los Gltimos afios el
manejo de estos pacientes pueda ser realizado con resultados satisfactorios. No obstante
estos avances, algunos problemas importantes de esta entidad permanecen sin solucion
completa, como es el referente a la etiologia y prevencion de la formacion del
aneurisma, asi como la morbilidad y letalidad después de la hemorragia inicial por la
presentacion de espasmo vascular, edema cerebral, hidrocefalia y la disfuncion
hipotalamica ademas del resangramiento, que ensombrece alin mas el prondstico.

El enfermo aneurismatico, por el caracter “traicionero” de su patologia, se puede

convertir rapidamente en un caso de urgencia absoluta con gran riesgo para su traslado a



otros centros de mayores recursos especializados. Por este motivo es de extraordinaria
importancia el conocimiento basico del diagndstico y tratamiento de estos pacientes.

La enfermedad cerebro vascular (ECV) en Cuba ha tenido una tendencia ascendente
en los ultimos afos. En 1970 el numero de fallecidos por esta causa fue de 5,155, para
una tasa de 60,3 por 100,000 habitantes; en el 2000 se presentaron 8,153 defunciones
(tasa de 72,9 por 100,000 habitantes), lo que evidencia que es una de las enfermedades
crénicas no trasmisibles, sobre las que no se han manifestado los efectos beneficiosos
de las acciones preventivas. Su trascendencia epidemiologica, solo es superada por las
enfermedades del corazon y los tumores malignos (1ra y 2da causas de muertes para
todas las edades en Cuba) 2.

En nuestro pais los accidentes vasculares encefélicos constituyen la tercera causa de
muerte, de éstos las hemorragias intracraneales se presentan en aproximadamente un
30%°.

En nuestro medio no se ha realizado atn el estudio epidemioldgico de la enfermedad
aneurismatica, por lo cual tenemos que referirnos a datos obtenidos en el extranjero.
Redekop® sefiala, en EE.UU., una incidencia de 10 -11 por 100000 habitantes por afio.
Por otra parte Rosenorn * sefiala, que la mortalidad entre estos enfermos cuando
presentan el primer cuadro hemorragico, es de un 50% y la morbilidad de un 20% a
30% y en el segundo sangramiento, el pronostico es peor aun, alcanzando cifras de 70%
a 90% de mortalidad. Si hipotéticamente se extrapolan los indices anteriores a la
poblacion de Cuba, tendriamos que, alrededor de 1000 pacientes podrian sufrir de
hemorragia intracraneal por afio, de lo cual se podria deducir que entre 500 y 350
enfermos corren gran riesgo de morir en el primero y segundo sangramiento
respectivamente. Esta enfermedad generalmente se inicia de manera imprevista con la

ruptura del saco aneurismatico, por lo tanto, resulta muy dificil prevenir el primer
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episodio hemorragico. Sin embargo, actualmente si es posible evitar, en la mayor parte
de los casos las secuelas del primer episodio hemorragico por una parte y el segundo
sangramiento, por la otra.

Cuba cuenta con mas de 180 neurocirujanos distribuidos racionalmente en unos 25
servicios en todo el territorio nacional. Si la capacidad potencial de este recurso humano
y material se organiza y se apoya adecuadamente, con toda seguridad se puede alcanzar
el nivel optimo de atencidn, teniendo en cuenta el factor favorable que representa

nuestro sistema socialista de salud.

SITUACION PROBLEMA

Como se refirié anteriormente, de los aproximadamente 1000 pacientes potenciales
al aflo que pudieran sufrir la ruptura de un aneurisma, la mortalidad seria de unas 500
personas, y la morbilidad con secuelas neurologicas, mas o menos importantes de otras
300 personas. Estas se afectan con mayor frecuencia entre la Sta y 6ta década de la vida,
cuando el hombre ha desarrollado su mayor experiencia profesional, laboral y ha
logrado la plenitud de su vida familiar. Esto conlleva a realizar un andlisis de la
magnitud e importancia de esta enfermedad y de la necesidad de un renovado esfuerzo
cientifico para lograr un manejo adecuado, que contribuya a la reduccién de estas cifras,
por lo cual se deben establecer los factores de riesgo y coémo modificarlos.

Existen factores relacionados con el diagndstico clinico e imagenoldgico, el manejo
inicial de la hemorragia subaracnoidea (HSA), y tratamiento quirGrgico; que pueden

influir en el resultado final del manejo de esta enfermedad.
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OBJETIVOS
Objetivo General:

Contribuir a la experiencia acumulada en nuestro pais y exponer criterios sobre el
diagnostico y los problemas relacionados con el tratamiento neuroquirtirgico de la
enfermedad aneurismatica, que favorezcan la reduccion por debajo del 10% de la
mortalidad relacionada con el manejo de los pacientes portadores de aneurismas

intracraneales.

Objetivos Especificos:

1- Establecer los factores clinicos y quirtirgicos que pueden influir en el tratamiento de
los pacientes con aneurismas intracraneales.

2- Analizar como influyen estos factores en el resultado final del manejo
neuroquirurgico de los pacientes con aneurismas intracraneales, dando soluciones a
las distintas situaciones creadas.

3- Evaluar el empleo de coadyuvantes quirtrgicos como el poliuretano en el
reforzamiento y en la ruptura precoz del saco aneurismatico, asi como determinar
los resultados del arresto cardiocirculatorio total en los aneurismas de maxima
complejidad.

4- Elaborar un protocolo de tratamiento para el manejo de los pacientes con HSA por

ruptura de aneurisma intracraneal.

RESULTADOS QUE SE PRESENTAN

En un medio neuroquirurgico adecuado con acceso a tecnologia moderna podemos
reducir la mortalidad a menos del 10% (9.09%), incluyendo casos con aneurismas
complejos. Existen factores relacionados con el diagnodstico correcto y temprano de la

HSA, ya que ain no se realiza adecuadamente el diagnoéstico inicial de la HSA y la
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remision del paciente a un centro especializado para la atencion definitiva es tardia. La
realizacion del estudio angiografico completo ain es demorado y todo esto influye en
impedir la realizacion de la operacion en etapa temprana, lo que evitaria la aparicion de
las dos principales y mas graves complicaciones de la hemorragia inicial, que son el
resangramiento y el déficit isquémico tardio por vasoespasmo. En el resultado final
influye de manera mas importante lo que ocurre en la intervenciéon quirargica, por lo
que se hace necesario contar con los elementos técnicos necesarios (microcirugia,
instrumental adecuado, surtido de grapas) y otros métodos coadyuvantes, que permitan
obtener un resultado quirargico optimo de exclusion total del aneurisma, manteniendo
la circulacion cerebral.

El poliuretano como método de reforzamiento de aneurismas, ideado por
neurocirujanos cubanos, ofrece un grado significativo de proteccion contra el
resangramiento en aneurismas que no han sido excluidos en su totalidad de la
circulacion. Es también de gran utilidad en el control del sangramiento precoz del
aneurisma durante su diseccion.

Consideramos que el riesgo que se asocia con el tratamiento de los aneurismas
intracraneales de gran complejidad se puede disminuir con la utilizacion de la
circulacion extracorpdrea y paro cardiocirculatorio.

Se presenta un protocolo para el tratamiento de la enfermedad aneurismatica que
puede ser utilizado segun las condiciones y posibilidades de los diferentes servicios de
neurocirugia del pais. Este protocolo constituye una guia general para el manejo de
estos pacientes, orientando el manejo en base al criterio clinico, los recursos
diagnosticos y terapéuticos disponibles. Entre sus bondades tiene el no ser rigido sino
permitir ser modificado tomando como base los criterios anteriormente sefialados o la

aparicion de nueva tecnologia diagndstica o terapéutica.
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NOVEDAD CIENTIFICA DE LOS RESULTADOS

La experiencia acumulada permite la introduccion de nuevos abordajes
minimamente invasivos (concepto “key hole”), ademas demuestra que con recursos
tecnologicos adecuados, se puede reducir la morbiletalidad en el tratamiento de la
enfermedad aneurismatica.

El uso del poliuretano laminado, como método de reforzamiento y de control del
sangrado precoz del aneurisma durante la cirugia, representa una ventaja en relacion con
los otros medios empleados con el mismo fin, lo que ha sido reconocido por
neurocirujanos de otros paises, como Italia, Espafa, México y Chile.

La introduccion del paro cardiocirculatorio total, en el tratamiento quirargico de
aneurismas de gran complejidad, con resultados satisfactorios; sitia a Cuba entre los
pocos paises en desarrollar esta técnica (paises de gran desarrollo en general) y
demuestra lo que se puede lograr con el trabajo cooperativo y multidisciplinario de
varias instituciones en la atencion de estos enfermos.

Se presenta un protocolo para el tratamiento de la enfermedad aneurismatica que
puede ser utilizado en los diferentes servicios del pais sirviendo como guia practica para

el manejo de esta entidad.

ESTRUCTURA DE LA TESIS
La tesis se desarrolla en tres capitulos, que constituyen 109 paginas, 8 figuras, 20

tablas y 138 referencias bibliograficas acotadas y 99 consultadas.
Su conformacién incluye:
El resumen.
La introduccidén, que muestra el contenido general de la tesis, los objetivos y el alcance
de su desarrollo.
Capitulo 1. Contiene informacion general sobre la enfermedad aneurismatica, el

analisis de los aspectos clinico-patoléogicos en estos pacientes, incluyendo las
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complicaciones de la HSA, asi como los principios basicos de la anatomia
microquirurgica.
Capitulo 2. Contiene la descripcion metodoldgica y el universo de la muestra de la
casuistica de pacientes con aneurismas intracraneales que fueron intervenidos
quirtirgicamente en el CIMEQ y que forman el cuerpo de la tesis. Se establecen los
factores clinicos y quirtrgicos que pudieran influir en el tratamiento de los pacientes
con aneurismas intracraneales.
Capitulo 3. Se presentan los resultados del tratamiento neuroquirargico de 77 pacientes
tratados en el CIMEQ desde enero de1994 hasta diciembre del 2003. Contiene el
analisis y discusion sobre como influyen estos factores en el resultado final del manejo
neuroquirdrgico de los pacientes con aneurismas intracraneales.

Ademéas se presenta una propuesta de protocolo de tratamiento para el manejo de los
pacientes con HSA por ruptura de aneurismas intracraneales.

Finalmente se ofrecen las conclusiones generales y las recomendaciones.

IMPORTANCIA CIENTIFICA, SOCIAL Y ECONOMICA
El presente trabajo representa un esfuerzo para lograr en nuestro medio la reduccion

maxima posible de la mortalidad y morbilidad en el manejo neuroquirurgico de los
pacientes portadores de aneurismas intracraneales, que sufren de una grave y
potencialmente curable enfermedad, que ocurre generalmente en una etapa de la vida en
que se ha logrado la madurez fisica e intelectual del individuo y en que su aporte a la
sociedad y la familia es mas importante.

Con la adecuada utilizaciéon de los recursos humanos y materiales que pone La
Revolucidn al alcance de todos por igual, es posible lograr este objetivo. Es importante

la inclusion del médico de familia y la atencidon primaria en el diagndstico y manejo
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inicial de estos enfermos, asi como establecer un trabajo cooperativo, multidisciplinario
y multicéntrico entre los diferentes centros especializados en neurocirugia vascular para
mejorar el diagnostico y tratamiento definitivo, asi como disminuir los gastos en el

tratamiento de las complicaciones secundarias a la hemorragia intracraneal.

NIVEL DE PRESENTACION Y DIFUSION DE LOS RESULTADOS
En la tesis se han incorporado resultados obtenidos fruto de la experiencia

acumulada en 20 afios de trabajo en el Instituto de Neurologia y Neurocirugia y en el
CIMEQ; relacionados con el manejo neuroquirargico de la enfermedad aneurismatica.
Esta experiencia ha sido presentada en las siguientes reuniones cientificas:
Afio 1987
- IJornada Cientifica de la Facultad Manuel Fajardo.
¢ Tratamiento de los aneurismas multiples en un solo tiempo quirurgico (autor).
e Diagnostico tardio de la HSA mediante el estudio citologico y la dosificacion de
hemoglobina en el LCR (autor).
e Valor de los PESS transoperatorios en pacientes con aneurismas intracraneales
(autor).
e Atencion especializada de urgencia a los pacientes con hemorragia intracraneal
(autor).
Afio 1988
- Congreso Nacional de Neurocirugia (URSS). Aneurismas intracraneales. Algunos
aspectos diagnosticos y quirurgicos (coautor).
Afio 1989
- VII Conferencia Cientifica del CIMEQ. Aneurismas saculares localizados en la

arteria cardtida supraclinoidea (autor).
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- II Congreso Nacional de Patologia Clinica. El laboratorio en la HSA (autor).

Afo 1990

- I Jornada Cientifica de Neurologia y Neurocirugia. Estudio de pacientes con
aneurismas (autor).

Afno 1992

-V Congreso Nacional de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Circulacion
extracorporea con hipotermia profunda y paro cardiocirculatorio en el tratamiento
de los aneurismas intracraneales. Presentacion de 2 casos (coautor).

- Congreso de Neurologia y Neurocirugia. Abordaje unilateral en los aneurismas
intracraneales bilaterales (coautor).

Ao 1994:

- IX Forum de Ciencia y Técnica de los Servicios Médicos del MININT.
Convergencia cardio-neuroquirirgica en el tratamiento de los aneurismas de
maxima complejidad (coautor).

Ao 1995:

- XII Conferencia Cientifica del CIMEQ. Manejo quirtrgico de los aneurismas
paraclinoideos gigantes (autor).

- El uso del poliuretano en la cirugia de los aneurismas intracraneales. Experiencia
de 20 anos (autor).

Ao 1996:

- XII Conferencia Cientifica del CIMEQ. Aneurismas intracraneales multiples
(autor).

- III Jornada Territorial de Neurologia y Neurocirugia. Aneurismas del sistema

vertebro-basilar (autor).

17



XVII Congreso de la Federacion Latinoamericana de Sociedades de Neurocirugia
(Honduras) y X Certamen Internacional de Video-Cine Médico (Espana) (autor).
Aneurismas intracraneales multiples (video). Arresto circulatorio local en la cirugia

de los aneurismas paraclinoideos gigantes (video).

Afo 1997:

XIV Conferencia Cientifica del CIMEQ. Aneurismas intracrancales de la
bifurcacion de la arteria basilar (autor).

I Seminario Internacional y I Encuentro Luso-Cubano de Enfermedad
Cerebrovascular e HTA. Resultados de la cirugia aneurismatica con la aplicacion
del paro cardio-circulatorio (autor).

V Congreso Cubano de Neurocirugia. Video debate sobre cirugia de los

Aneurismas intracraneales (autor). HSA de causa desconocida (coautor).

Afo 2002:

Congreso XL Aniversario de la fundacion del Instituto de Neurologia y
Neurocirugia y VII Congreso Cubano de Neurocirugia. Manejo neuroquirurgico de

los aneurismas intracraneales (autor).

Afo 2003:

ler Curso Practico: manejo neuroquirirgico de los aneurismas intracraneales

(coordinador).

Publicaciones relacionadas:

1.

2.

Figueredo J., Figueredo R., 1991. Aneurismas saculares localizados en la arteria car6tida
Interna supraclinoidea. estudio de 44 pacientes. rev. cub. cir.30 (2):91-107, 1991.

Fumero M., Barroso E., Figueredo R., Figueredo J., et al. 1992: Tratamiento endovascular de
aneurismas cerebrales. Resultados en 28 pacientes. Revista Mexicana de Radiologia.Vol.46.

Supl.2.
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3. Garcial., Bouza W., Figueredo J., et al., 2002. Aneurisma sacular distal presentandose como
hematoma subdural. Rev Neurol Vol.35 Num.05, Pag.436. Sept.

4. Figueredo J., Figueredo R., Olivera A., colab. 2003. Tratamiento quirtirgico de los aneurismas
intracraneales de alta complejidad con paro cardiocirculatorio total. Revista de Investigaciones
Meédico Quirargicas Vol. V, Num I, pag: 5-11.

5. Fernandez M., Figueredo R., Figueredo J., et al., 2003. Enfermedad aneurismatica
intracraneal. Factores de riesgo asociados. Revista de Investigaciones Médico Quirtirgicas

Vol.V, Num I, pag: 12-17.

Videos cientificos realizados:

1992 - 1996

- Convergencia Cardio-Neuroquirurgica en el tratamiento de los aneurismas
intracraneales de maxima complejidad (coautor).

Afio 1995:

- Arresto circulatorio local en el tratamiento de los aneurismas gigantes
paraclinoideos (autor).

Afio 1996:

- Aneurismas intracraneales multiples (autor).

Afio 1997:

- Manejo neuroquirurgico de los aneurismas intracraneales complejos (autor).

NIVEL DE INTRODUCCION EN LA PRACTICA
Los logros obtenidos en el manejo de la enfermedad aneurismdtica que se reflejan

en el resultado de este trabajo se aplican desde 1993 en el Centro de investigaciones
Médico-Quirurgicas. Desde el afio 2002 se comienza a aplicar con €xito el tratamiento

endovascular de los aneurismas con espirales (“coils”) de platino y balones. Basado en
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la experiencia acumulada el pasado afio 2003 se introdujo en el CIMEQ el concepto
“Key-hole” en el abordaje de los aneurismas intracraneales, que incluye una pequena
craneotomia supraorbitaria y el apoyo neuroendoscopico. Se han organizado varias
reuniones cientificas nacionales e internacionales sobre esta patologia y en enero del
2003 se organizo y realiz6 el ler Curso Practico sobre el manejo neuroquirdargico de los

aneurismas intracraneales.

20



CAPITULO 1. INFORMACION GENERAL

1.1. Antecedentes y actualizacion sobre la patologia aneurismatica

Es en la segunda mitad del siglo XVIII, época a la cual se remontan los
conocimientos iniciales de la enfermedad aneurismatica, donde Biumi *, por primera
vez sugiere la posibilidad de la ruptura de un aneurisma como causa de la hemorragia
intracraneal. En 1761 Morgagni ° realizé la primera descripcidn patoldgica en un
paciente portador de aneurismas multiples. El primer reporte de la ruptura de un
aneurisma intracraneal como causa de la HSA fue realizado por John Blackhall citado
por Spetzler y Washer ° en 1813. Posteriormente en 1819, Serres diagnosticé un
aneurisma fisurado antes de la necropsia y en 1871 Eppinger ° describe en la autopsia
de un nifio de 13 afios, la presencia de un aneurisma roto en la arteria cerebral anterior,
que es la primera referencia sobre aneurismas en la infancia.

A pesar de estos antecedentes, no fue hasta finales del Siglo XIX en que varios
autores realizan las primeras descripciones clinicas de la hemorragia cerebral, como
una cefalea de inicio brusco, de gran intensidad, que se acompana en breve tiempo de
rigidez de la nuca y con mayor o menor grado de alteracién de la conciencia *. En
1872, Quincke ’ introdujo en la practica médica la puncion lumbar, de gran utilidad
posteriormente en el diagnéstico de esta entidad nosologica.

Enl1893, William Gowers > concluyé que, “si el diagnostico de un aneurisma
intracraneal es certero, el prondstico es extremadamente grave”, refiriéndose a la
historia natural de la enfermedad y a las dificultades en el tratamiento.

En las primeras décadas del siglo XX los aneurismas eran vistos ocasionalmente en
operaciones de la region de la silla turca, cuando estos se presentaban como tumores

supraselares (Cushing 1912) *. Harvey Cushing, padre de la neurocirugia
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contemporanea, es quien plantea que algunos aneurismas pueden manifestarse como
fenomenos compresivos sobre las estructuras del encéfalo.

En 1924 se define el término de “hemorragia subaracnoidea”, diagnosticada por
puncién lumbar por parte de Charles Symonds, quien ademas establecio la relacion de
este cuadro con la presencia de un aneurisma roto 3,

El desarrollo de la angiografia cerebral por Egas Moniz en 1927, permitié el
diagnostico preoperatorio de los aneurismas intracraneales, lo cual ocurrié en 1933,
cuando Dott reportd una serie de ocho casos en cuyos estudios fueron observadas las
imagenes saculares ®.

El primer ataque directo lo realizé Dott (1931) reforzando un saco con musculo °,
Antes se hacia la ligadura de la caroétida en el cuello (Horsley) y el atrapamiento extra-
intracraneal (Zelter 1911) °.

En 1937 Walter Dandy ° realizé la primera operacion exitosa sobre un aneurisma,
ademas fue el creador de dos nuevas técnicas, el atrapamiento y la oclusion directa del
cuello, la que continua siendo en la actualidad el procedimiento de mayor efectividad.

Después de estos trabajos iniciales, se generalizO en varios paises la practica
quirargica de los aneurismas localizados en la circulacion anterior del poligono de
Willis. No eran tratados los de la porcion vertebro-basilar, por considerarse inoperables
dadas las dificultades técnicas para su acceso, ademas de ser menor la incidencia (de un
5% al 15%) °.

En ese momento dado la alta mortalidad y morbilidad, determinada por la evolucion
natural de la enfermedad hacia la hemorragia, la repeticion de la misma y el espasmo
vascular de consecuencia generalmente fatal, el cirujano se inclinaba a realizar la
operacion lo mds tempranamente posible. Estas eran extraordinariamente largas y

dificiles, ya que la tumefaccion cerebral no permitia el desplazamiento adecuado, por lo
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que era necesario realizar grandes retracciones para lograr el acceso a la region de
implantacion del saco aneurismatico. A esto se unia una deficiente iluminacion del
campo quirturgico, falta de equipos o instrumental adecuado, asi como de técnicas
anestésicas avanzadas y de unidades de cuidados intensivos; lo que determinaba una alta
mortalidad postoperatoria. Debido a esto, prevalecid la tendencia a posponer la
operaciéon por 3 6 4 semanas hasta que desapareciera la reaccion del cerebro al
sangramiento. De todas formas, esto no resolvia el problema de la morbilidad ni de la
letalidad, ya que al aplazar el ataque sobre el aneurisma, se daba mayor posibilidad a la
presentacion del resangramiento y del espasmo vascular secundario a la hemorragia
subaracnoidea.

Por esta razon durante la segunda mitad del siglo XX, algunos plantearon, que el
tratamiento quirirgico no era significativamente mas ventajoso que el conservador con
hipotension arterial controlada ' 2.

En 1946 Gardner ° introdujo la hipotension controlada transoperatoria, empleada
ante el peligro de ruptura precoz durante la diseccion del saco y la oclusion del cuello.

En los ultimos 40 afios, nuevos métodos para la obliteracion de los aneurismas han
sido empleados. La introduccion de modernas técnicas neuroquirurgicas, el control
farmacoldgico del edema cerebral, los nuevos métodos imagenoldgicos y la mejor
comprension de los factores anatomicos y fisiologicos relacionados con la hemorragia
subaracnoidea, han traido como resultado que, con el tratamiento operatorio se ha
incrementado la supervivencia de estos enfermos de modo notable con estados fisicos y
neurolégicos muy satisfactorios. Otros aportes de la neuroanestesia contemporanea,
como el uso de respiradores volumétricos, la hiperventilacion, el uso de diuréticos de

accion rapida, y las técnicas de monitoreo, resultan un gran paso de avance para el
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manejo intraoperatorio. Por otra parte, los cuidados intensivos en el postoperatorio
permiten mayores probabilidades de recuperacion en los casos complicados.

En 1962 John Gallangher > presenta un método de tratamiento directo consistente en
la pilojeccion, o sea, la introduccioén de pelos de mamiferos (cerdo, caballo) en el saco,
para provocar la trombosis del mismo, mediante el uso de una “pistola” neumatica.

En 1965, Alksne **, preconiza el uso de una sustancia que contiene particulas de
hierro que se introduce en la circulacion arterial y con un iméan colocado mediante
estereotaxia junto al aneurisma, se provoca la trombosis dentro del saco. Posteriormente
se demostrd que el trombo se desintegraba en el periodo de aproximadamente dos anos.

Pool *

en 1965 preconiz6 las ventajas del uso del microscopio quirurgico en la
cirugia de los aneurismas y Yasargil > desarrollo grandes avances en el arte de la
microcirugia, reportando un notable descenso en la morbiletalidad, contando con el
desarrollo de wun instrumental mas moderno y util ademas del uso de la
electrocoagulacion bipolar.

El empleo de las grapas temporales, que permiten un mejor trabajo de diseccion
sobre el saco al poder ocluir transitoriamente la aferencia de sangre al aneurisma, es de
gran utilidad.

La anastomosis extra-intracraneal puede indicarse como preventivo de la isquemia
que se presenta cuando es necesario ligar la cardtida para el tratamiento de sacos
gigantes de esta arteria.

En cuanto a los métodos de reforzamiento del saco aneurismatico se han utilizado
varios materiales, principalmente el musculo, el algodon, las resinas plasticas y otros 16,

En la década del 70 del pasado siglo se utilizd el método estereotaxico para la
17

oclusiéon del cuello por Kandel *', la introduccion endovascular de balones

desprendibles dentro del saco y la oclusion de la arteria proximal al aneurisma segun las
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.. . 1
técnicas de Serbinenko

y Fox ', respectivamente. En la actualidad se ha
incrementado el desarrollo de estas técnicas minimamente invasivas de terapia
endovascular, mediante la utilizacion de espirales desprendibles dentro del saco que lo
excluyen de la circulacion 2 %%,

Mas recientemente con el desarrollo de las técnicas de registro electrofisiologico de
la actividad cerebral, el empleo del monitoreo de los potenciales evocados somato-

. . . o . 23,24,25,26
sensoriales transoperatorios y del neuromonitoreo en la terapia intensiva 2> * ,

son
de gran ayuda.

El diagnoéstico radioldgico experimentd un gran desarrollo en los ultimos afios, la
angiografia realizada con seriografia y el cateterismo arterial selectivo, aplicado desde
los afios 60 del siglo XX, es el método de estudio mas especifico en el diagnostico
etioldgico de la hemorragia intracraneal.

A partir del desarrollo y aplicacion de la computacion en la medicina, se crea una
nueva generacion de equipos de diagnostico imagenologico que revolucionan el campo

de la radiologia, apareciendo primero la Tomografia Axial Computada 2" %8 2?30 31

. . ., .. 32, 33
Posteriormente la angiografia por sustraccion digital

y por ultimo la Resonancia
Magnética Nuclear *. Otro paso de avance también se ha logrado en el manejo no
quirargico de la hemorragia subaracnoidea sobre sus principales complicaciones como
son el resangramiento y el espasmo vascular. En 1967 Gibbs, seguido por Mullan en
1968, introducen el uso de los antifibrinoliticos, para evitar la lisis natural del codgulo
que ha estado sellando la fisura en la pared del aneurisma, entre estos el acido epsilon
aminocaproico y el 4cido tranexamico * han sido los més utilizados. Nibbelink en 1975,
plante6 una disminucion de la tasa de resangramiento de un 20% a un 11% con el uso

de estos agentes >°. En afios posteriores, un grupo de autores ha venido sefialando las

complicaciones con el empleo de estos agentes, encontrando que el espasmo vascular, al
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menos radioldgicamente es significativamente mayor entre los pacientes que tuvieron
HSA y fueron tratados con acido tranexamico comparados con el grupo control 35.36.31
En cuanto al vasoespasmo, a pesar de las multiples investigaciones y ensayos
terapéuticos que se han utilizado, ain no se ha obtenido una droga que se haya
establecido de modo definidamente efectivo. Desde los afios 80 del siglo XX se han
establecido buenos resultados con el empleo de los anticalcicos ** *, que aunque

posteriormente se demostrd que no siempre contrarrestan la produccion del

vasoespasmo, proveen un efecto neuroprotector al dafio isquémico.

1.2 Analisis breve del aspecto clinico patoldgico en los pacientes aneurismaticos.

La enfermedad aneurismatica
Los aneurismas saculares de los vasos cerebrales son dilataciones localizadas en un

segmento de é€ste, cuya pared estd formada por la adventicia y la intima de la pared
vascular, asi como restos de la membrana elastica fragmentada. Esta estructura de la
pared se extiende hasta la implantacion del cuello en la arteria nutricia y obviamente
determina la debilidad que caracteriza a la pared del saco 0,

La fisiopatologia exacta del desarrollo de los aneurismas es controversial. En
contraste con los vasos extracraneales, los cerebrales presentan menor capa muscular y
adventicia y la elastica aparece prominente y con grietas. Esto junto al hecho de que los
vasos mayores yacen en el espacio subaracnoideo donde no existe soporte de tejido
conectivo puede predisponer a la formacion de los aneurismas saculares . La etiologia
puede establecerse por: 1) predisposicion congénita (defectos de la capa muscular). 2)
hipertension arterial y ateroesclerosis (interactiia con la predisposicion congénita). 3)
embolicos (mixoma auricular). 4) infecciosos (micoticos). 5) traumaticos. 6) asociados a

otras condiciones (rifiones poliquisticos, displasia fibromuscular, enfermedad de Ehlers-

Danlos, coartacion de la aorta, endocarditis bacteriana, Sindrome Rendu-Osler-Weber).
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Los aneurismas saculares se localizan generalmente en el punto de emergencia de
ramos arteriales que se originan de las arterias intracraneales mayores. También pueden
observarse en arterias mas distales, pero se asocian mas a un origen infeccioso o
traumatico. Los aneurismas fusiformes son mas comunes en el sistema vertebro-basilar.

Del 85 al 95% de los aneurismas se localizan en el sistema carotideo, del 5 al 15%
en la circulacion posterior (sistema vertebro-basilar) y entre el 20 y el 30% se presenta
la multiplicidad aneurismatica

Aneurismas intactos

La presencia de aneurismas intracraneales no rotos (intactos) son en su mayoria
silentes en cuanto a las manifestaciones clinicas ** *. Sin embargo, teniendo en cuenta
la localizacion, el tamafio y el modo de crecimiento, se pueden presentar en ocasiones
sintomas y signos que harfan sospechar la presencia de un saco aneurismatico ** *°. Es
de importancia el cambio de las caracteristicas de la cefalea en una persona refiriéndola
diferente a la que presentaba con anterioridad. La cefalea unilateral en region fronto-
orbitaria de tipo vascular o no, puede estar relacionada con un aneurisma de la carétida
interna causada por el estimulo mecénico que provoca el saco sobre esta arteria o podria
ser un dolor referido, debido a la traccion y presion del aneurisma sobre el borde libre
de la tienda del cerebelo, inervada por la rama oftalmica del trigémino. Este tipo de
dolor puede ser de tipo episddico y recurrente, precediendo la ruptura del saco en meses
y afios confundiéndose con una migrafia o neuralgia del V nervio craneal.

En ocasiones se puede asociar una cefalea frontal u occipital con aneurismas de la
arteria comunicante anterior y de la fosa posterior respectivamente. Los sacos
localizados en la arteria cerebral media pudieran manifestarse con cefalea difusa en un

hemicraneo. Ademas se puede presentar cefalea difusa bilateral como efecto secundario

a la presencia de un aneurisma cuando se presenta hidrocefalia con hipertension
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intracraneal provocada por obstruccion de las vias de drenaje del LCR en sacos de gran
tamafio o por hemorragia subaracnoidea no diagnosticada.

Es de sefalar la aparicion en algunos pacientes de la cefalea llamada “centinela”, la
cual se presenta dias o pocas semanas antes de producirse la ruptura del saco. Es debida
a un pequefo sangramiento subaracnoideo previo al mayor, y se caracteriza por ser
focal unilateral, de tipo vascular, no muy intensa, mantenida por cierto espacio de
tiempo con mejoria completa posterior, pudiendo acompafiarse de niuseas, vomitos y
alteraciones ligeras de conciencia.

Otras manifestaciones de estas lesiones son, la presencia de signos focales
neurologicos debido al efecto de masa sobre estructuras nerviosas y por lesiones
isquémicas secundarias a espasmo y oclusiones vasculares. Los trastornos visuales son
los més frecuentes y son producidos por alteraciones de los nervios craneales; el III
nervio craneal es el mas afectado, produciendo diplopia, con toma de la musculatura
extrinseca, que causa desviacion del ojo hacia fuera y abajo, ademas de ptosis palpebral.
También existe toma de la musculatura intrinseca que causa dilatacion pupilar
homolateral. Con menor frecuencia se afecta el IV y VI nervio craneal. Una alteracion
de los movimientos oculares conjugados también puede ser causada, aunque muy
raramente, por la compresion del cerebro medio en los aneurismas de la arteria basilar.
El II nervio puede ser afectado uni o bilateralmente por compresién sobre éste, el
quiasma o las cintillas Opticas, dando lugar a la atrofia Optica, con disminucion de la
vision, o a defectos en el campo visual. La cuadrantonopsia bitemporal superior o
inferior, por compresion del quiasma y la hemianopsia homonima por la compresion del
tracto Optico son los mas frecuentes. Sin embargo, estos defectos del campo visual por

lo general no son simétricos.

28



En los aneurismas de la region de la silla turca y de su vecindad, ademas de los
trastornos visuales, se puede encontrar disfuncion hipotadlamo-hipofisaria, con
manifestaciones de panhipopituitarismo que incluye amenorrea, pérdida de la libido,
hipotiroidismo, diabetes insipida, pequefa estatura, etc., las que asociadas con los
estudios radioldgicos, que muestran los cambios cldsicos de agrandamiento de la silla
turca secundaria a un tumor hipofisario, simularian estas lesiones.

Mas raramente estos sacos que no han sufrido ruptura pudieran ser causa de defectos
motores o sensitivos de un hemicuerpo y la presentacion de una crisis convulsiva.
Aneurismas rotos

Debido a que la mayoria de los aneurismas estan situados en el espacio
subaracnoideo, cuando ellos se rompen, la sangre irrumpe bruscamente en el mismo,
difundiéndose por todo el compartimiento craneo-espinal (hemorragia subaracnoidea).
Otras formas de presentacion del sangramiento, en orden de frecuencia, son la
hemorragia parenquimatosa, la intraventricular y mas raramente la subdural. Puede estar
presente en un mismo paciente la combinacion de estos tipos. Segln la localizacion e
intensidad del sangramiento, asi sera la severidad de las manifestaciones clinicas; el de
mayor gravedad es el hematoma intraventricular, que puede causar la muerte rapida del
enfermo.

El episodio hemorragico se caracteriza por un comienzo agudo y dramatico, que
tiene como sintoma mas comun la cefalea de aparicion brusca, de gran intensidad que es
descrita como “violenta” con “sensacion de estallamiento” o “explosidn intracraneal”,
diferente a otros tipos de dolores de cabeza que se haya sufrido con anterioridad. Es
generalmente de tipo pulsatil y aunque al principio puede estar localizada (signo de
focalizacion del sitio de la ruptura), pronto se generaliza con irradiacion frecuente al

cuello y espalda. Se puede acompafiar de vértigo, vomitos, sudoracion, escalofrios y
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fotofobia; lo mas importante es la alteracion de la conciencia, la cual aparece en mas del
50% de los pacientes segin Rhoton *° y varia desde la obnubilacion al coma.

La forma mas comun de presentacion es la pérdida transitoria del conocimiento con
crisis convulsivas o no, cuya duracion dependerd de la severidad del sangramiento, al
recuperarse puede quedar algun trastorno de la conciencia dado por desorientacion,
irritabilidad, incoherencia, depresion, somnolencia, etc.

Posteriormente a este inicio agudo, el paciente mantiene cefalea de iguales
caracteristicas, aunque no tan fuerte como el comienzo, se alivia poco con analgésicos
comunes pudiendo persistir durante varios dias. Este cuadro se acompafia de rigidez
nucal secundaria a la irritacion meningea provocada por el sangramiento y se caracteriza
por la resistencia a la flexion pasiva del cuello, es imposible que el paciente se toque el
pecho con la barbilla y pueden ser positivos los signos de Kernie y Brudzinski. Ademas
pueden ocurrir alteraciones autondémicas por dafo hipotaldmico, como fiebre,
taquicardia, hipertension arterial y vomitos. Es de sefialar que una fiebre ligera puede
ser debida a la irritacion meningea.

La presencia de dafio neurologico focal después del sangramiento ocurre en
aproximadamente un 50% de los pacientes 1o que es importante para la localizacion
del aneurisma. Los sintomas y signos son producidos por el efecto de masa de la
hemorragia (hematoma cisternal, intracerebral y subdural), por las lesiones isquémicas
por oclusion, espasmo vascular o por la hipertension intracraneal.

La incidencia de crisis convulsivas en los pacientes aneurismaticos ocurre entre un
3% y un 26% *', apareciendo con mayor frecuencia dentro de las primeras 24 horas que
siguen a la hemorragia, siendo generalmente de tipo focal. La causa mas probable esta
relacionada principalmente, con un factor irritativo cortical, aunque también pueden ser

atribuidas a espasmo vascular, a hematomas parenquimatosos, y a la propia hipertension
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intracraneal. Las crisis tempranas no son predictivas necesariamente de su continuidad
en la evolucién ulterior del caso. Las tardias se deben generalmente a infartos, trauma
quirargico, etc y aparece segun algunos autores en un 4% “°. Esto sugiere la necesidad
de aplicar tratamiento anticonvulsivo preventivo en los casos que tengan crisis

tempranas.

1.3. La HSA de etiologia no precisada

La hemorragia subaracnoidea de etiologia desconocida tiene una incidencia
tradicional del 20-28% (esto incluye datos de series antiguas, algunas de las cuales no
realizaban verdaderas panangiografias y no se contaba con la TAC para el diagndstico
de la hemorragia intracraneal). Estimaciones actuales sefialan una incidencia entre 7-
10% “°. El término de HSA de etiologia desconocida seria mejor definido como HSA
con angiografia negativa.

La HSA con angiografia negativa se observa en pacientes mds jovenes,
principalmente del sexo masculino y con menor frecuencia de hipertension arterial que
los que presentan angiografia positiva.

Las posibles causas de esta entidad incluyen: 1) aneurismas no demostrados en la
angiografia inicial por estudio incompleto que no incluya los cuatro vasos: los 2
sectores carotideos y los 2 vertebrales (1-2 % de todos los aneurismas se originan de la
arteria cerebelosa posteroinferior (PICA). 2) imagenes con poca definicion por poca
cooperacion del enfermo o por mala calidad del equipo radioldgico (ausencia de
sustraccion digital). 3) compresion del saco aneurismatico por la hemorragia. 4)
trombosis del aneurisma después de la HSA (trombosis espontanea). 5) aneurismas
pequeiios que no son visualizados en la angiografia (microaneurismas). 6) ausencia de

llenado del saco aneurismatico debido a vasoespasmo. 7) la HSA de etiologia no
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aneurismatica que no son vistas en la angiografia (malformaciones arteriovenosas
angiograficamente ocultas (ej. cavernomas), HSA perimesencefalica no aneurismatica).

Estos pacientes tienen el mismo riesgo de las complicaciones por la HSA
(resangramiento, vasoespasmo, hidrocefalia, hiponatremia), por lo que deben recibir un
tratamiento similar. En algunos casos el riesgo de estas complicaciones es mucho menor
como ocurre con la HSA perimesencefalica no aneurismatica.

El riesgo de resangramiento en estos pacientes es de 0,5% por afio, que es inferior
en comparacion con los que presentan angiografias positivas con el diagndstico de
aneurismas y malformaciones arteriovenosas. También es inferior el riesgo de déficit
isquémico tardio por vasoespasmo y el resultado neurolégico final es mejor .

En los estudios menos recientes (antes del uso de la TAC), se mostraba un bajo
porciento (2-9%) de angiogramas positivos repetidos después de un estudio
angiografico adecuado que fuera negativo. Con la ayuda de la TAC esto se ha
incrementado (2-24%) *°. Los hallazgos de la TAC ayudan en la decision de repetir la
angiografia, como por ejemplo, en casos de HSA difusa con presencia de codgulos en
cisternas y fisuras como la interhemisférica anterior que se asocia con aneurismas de la
arteria comunicante anterior. La ausencia de sangre en la TAC (dentro de los 4 dias de
la HSA), o solamente hemorragia en la cisterna perimesencefalica son improbablemente
asociados a aneurismas no diagnosticados.

Se ha recomendado repetir la angiografia 14 dias después del estudio inicial, si el
estudio fue incompleto y si existe sospecha al encontrar un coadgulo de sangre en un area
particular en la TAC. También si el estudio estuvo técnicamente bien realizado,
mostrando los cuatro vasos, pero existe una fuerte evidencia de HSA. No debe repetirse

la angiografia en el caso de una hemorragia perimesencefalica clésica.
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Otros estudios a realizar son la RMN (con angioresonancia), la angioTAC, que
pudieran mostrar aneurismas, otras malformaciones vasculares angiograficamente
ocultas, asi como otras causas como tumores y lesiones vasculares espinales que pueden
presentarse con HSA.

La HSA perimesencefalica es una entidad considerada benigna con una buena
evolucion y menor riesgo de resangramiento y vasoespasmo que la HSA de etiologia
desconocida %%,

Existen series en que no se han sefialado resangramientos *°. La etiologia atn no ha
sido determinada, pero se cree debe ocurrir por ruptura de pequefas arterias o venas
perimesencefalicas.

Estos pacientes se presentan con HTA, cefalea intensa, meningismo, fotofobia y
nausea. La pérdida del conocimiento es rara, todos en grado I ¢ II. Pueden presentarse
en estos, la hiponatremia y alteraciones del ritmo cardiaco.

Los criterios diagnosticos de la hemorragia perimesencefalica se resumen en: 1) la
TAC o RMN dentro de las 48 horas posteriores al ictus, con acimulo de sangre por
debajo de la membrana de Liliequist (cisterna perimesencefalica y/o prepontina). 2)
angiografia de 4 vasos de alta calidad. El vasoespasmo no excluye el diagndstico ni
indica la necesidad de repetir la angiografia. 3) cuadro clinico de HSA sin inconciencia,
grado I - II.

El manejo terapéutico incluye el tratamiento sintomatico, el monitoreo
cardiovascular y de los electrolitos. No se recomienda la hipotensién o la terapia

hiperdinamica, ni el uso de anticalcicos ** .
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1.4. Complicaciones principales secundarias a la HSA:
El resangramiento

La posibilidad de que se repita la hemorragia, después del episodio inicial esta
relacionada con varios factores, no bien conocidos aun. La disminucion de la presion
intracraneal, con exceso de relajacion en el sitio del aneurisma, sobre todo durante el
periodo reciente del sangramiento, puede contribuir a que no se complete la formacion
del coagulo o a su desprendimiento. Por el contrario, el aumento de la presion
intracraneal en exceso, puede incrementar las fuerzas hemodinamicas sobre la pared del
saco. Por lo tanto, parece que en los primeros momentos una moderada hipertension en
la region aneurismatica seria relativamente conveniente. Esto reviste importancia en el
tratamiento medicamentoso inicial, pues el empleo de los diuréticos sin control de la
presion intracraneal pudiera ser perjudicial en esta fase, aunque en la practica no se ha
podido demostrar.

Otro elemento de importancia lo constituye la resistencia que en un determinado
momento tiene la pared del saco y su relacién con otros factores, tales como, las
variaciones de las fuerzas hemodinamicas, del flujo sanguineo, de la presion
intracraneal y arterial, de las irregularidades anatomicas del aneurisma (lobulaciones,
espesor de la pared) y otros fendémenos no bien conocidos. Para que se produzca un
sangramiento, en ocasiones puede ser suficiente la accion de uno de los distintos
elementos mencionados o la suma de algunos de ellos. Por este motivo, no es posible
elaborar con seguridad un plan terapéutico preventivo en esta enfermedad. Sin embargo,
se ha preconizado por varios autores el empleo de drogas antifibrinoliticas y la

5, 56, 57 . .
.5 , aunque la efectividad de estas medidas no se ha

operacion temprana
demostrado de manera absoluta. No obstante, si pueden tomarse una serie de medidas,

cuando se conocen los sintomas relacionados con los fendmenos precedentes a la
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ruptura magna del aneurisma, llamados centinelas por algunos autores, a lo cual ya se
hizo referencia anteriormente. La TAC puede ser de utilidad para la deteccion de
sangramientos en la fase sospechada como premonitoria 3

El resangramiento se presenta con mayor frecuencia en el transcurso de las dos
semanas que siguen al ictus inicial *®, entre un 14% y 30% segtn Nibbelink citado por
Voldby *°. Sin embargo, desde el punto de vista clinico, los resangramientos de distintas
intensidades pudieran ser mayores en numero, si se tiene en cuenta, que en la anamnesis

de un paciente con aneurisma, se recogen algunos cuadros sugestivos de HSA sin que

hayan sido diagnosticados.

El espasmo vascular

El espasmo de las arterias cerebrales, como respuesta al sangramiento provocado
por la ruptura de un aneurisma, es una de las complicaciones de mayor envergadura que
se presenta en la evolucion de estos enfermos. En distintas casuisticas se reporta su
frecuencia de aparicion entre el 16% y 66% en los estudios angiograficos preoperatorios
y el 30% de estos pueden desarrollar trastornos neurologicos, del cuarto al duodécimo
dia después de la hemorragia inicial. Segin Simén y Col. citado por Voldby *°, la
estrecha correlacion entre la aparicion tardia de defecto neuroldgico y espasmo
angiografico, ha dado lugar al concepto de “isquemia cerebral retardada” o “espasmo
vascular sintomatico” y lo definen como, aquel estado clinico que generalmente sigue a
la HSA y que se caracteriza por un deterioro de la funcidon neuroldgica, debido a la
isquemia cerebral o al infarto asociado con el estrechamiento angiografico (a un
diametro menor del 50% de lo normal y en una longitud sustancial) de una o mas

arterias cerebrales.
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La etiologia no esta definidamente establecida, pero algunos autores consideran que
es causado por los productos vasoactivos de degradacion de los coagulos que rodean los
vasos 00 61626364

El Doppler (ultrasonografia) transcraneal puede utilizarse para el diagnostico de
vasoespasmo. El reporte de cambios en las velocidades del flujo sanguineo pueden
preceder los signos clinicos de vasoespasmo *. La velocidad normal de la arteria
cerebral media es 62 = 12 cm/seg. Una velocidad de mas de 200 cm/seg., es indicativo
de una reduccion del 50% del calibre del vaso. Si no es posible realizar el ultrasonido la
angiografia documentara el estrechamiento vascular.

En general una gran parte de los cirujanos para indicar la operacion en enfermos con
espasmo vascular, prefieren esperar hasta después de la tercera o cuarta semana, tiempo
en el cual las arterias estrechadas deben haber recuperado su calibre normal. Las
intervenciones realizadas en la fase espastica tienen un prondstico malo. No obstante,
otros autores realizan la operacion, a pesar del espasmo, si el paciente esta asintomatico.

La prevencion del espasmo hasta el momento, no siempre es efectiva. El uso de
antagonistas del calcio, como la nimodipina y otros ** °® %" la operacion temprana con
limpieza de la sangre del espacio subaracnoideo y el empleo topico de papaverina °® % y
también de los anticélcicos, son medidas que pueden evitar el desarrollo del espasmo
vascular o tener un efecto neuroprotector, mejorando el resultado final. Actualmente
estd en desarrollo el empleo de métodos endovasculares mediante dilataciones con
microbalones en el periodo agudo '°, asi como de la terapia hiperdindmica con

hemodilucion, hipervolemia e hipertension arterial, preferiblemente después de excluido

el aneurisma (terapia triple H).
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La hidrocefalia

La hidrocefalia segin Jensen & Jensen *°, se presenta en un 13% de los pacientes
que han sufrido un sangramiento subaracnoideo, mientras Yasargil reporta un 10% .
Se han atribuido dos causas principales, la primera, debida a la formacién de codgulos
en las cisternas basales, los que provocan bloqueo de la circulacién del LCR y la
segunda determinada por la obstruccion de las vellosidades aracnoideas por el liquido

727 . .. .
"8 La presencia de hemorragia intraventricular puede

contaminado con sangre
provocar también hidrocefalia. Vapalathi y Colaboradores *°, establecen que
generalmente el defecto de reabsorcion del LCR desaparece espontaneamente, pero que
en dos semanas después del sangramiento, mas del 10% de los pacientes ain se
mantienen con hidrocefalia. El tratamiento derivativo del LCR esta indicado de acuerdo
al desarrollo de hipertension intracraneal y debe tenerse en cuenta que la disminucion de

la presion pudiera favorecer la ruptura del aneurisma. La proporcion de hidrocefalia fue

. . . . . L. 56
dos veces mayor en los pacientes que recibieron tratamiento antifibrinolitico ™.

1.5. Principios bésicos sobre la anatomia quirargica de los aneurismas

Los aneurismas saculares de los vasos cerebrales son dilataciones localizadas en un
segmento de éste. Generalmente estan localizados en los sitios donde emergen ramas de
la arteria principal, lugar en los que embriologicamente se ha sefialado que constituyen
puntos débiles, debido a la disposiciéon que en esta zona tienen las fibras de la capa
elastica. Por otra parte, en este sitio las fuerzas hemodindmicas ejercen determinada
presion, que va a favorecer la formacion y el desarrollo del saco aneurismatico ',
Rhoton °, sefiala que para planificar el acceso operatorio a los aneurismas se deben

tener en cuenta tres aspectos de la anatomia de los mismos: 1) los aneurismas se

originan en el sitio donde emergen las ramas de la arteria nutricia y la oclusion del
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cuello debe realizarse, de tal modo, que quede libre del flujo a través de las mismas. 2)
los aneurismas nacen en la vuelta o curva de la arteria nutricia, teniendo presente que a
este nivel, se ejercen presiones sobre las porciones apicales, las que reciben la mayor
fuerza de la onda del pulso. 3) los aneurismas saculares apuntan en la direccion que la
circulacion sanguinea hubiera seguido, si la curva en el lugar de la implantacion del
saco no hubiera existido.

Basado en estos aspectos, se establece que los aneurismas de la porcion
supraclinoidea de la cardtida interna nacen principalmente de cuatro sitios: 1) en la
superficie superior, de la arteria cardtida interna a nivel del origen de la oftalmica, 2) en
la pared posterior cerca de la emergencia de la comunicante posterior, 3) en la pared
posterior en el origen de la coroidea anterior y 4) en el apex de la bifurcacion donde se
divide en cerebral anterior y media.

El saco aneurismatico estd formado por el cuello, el cuerpo y el fondo, y su volumen
es variable dependiendo por supuesto del tamafio de cada una de sus partes y su forma,
ademas dependera entre otros factores como la mayor o menor resistencia que las
estructuras vecinas le ofrezcan al crecimiento del aneurisma. La resistencia de la pared
no es uniforme en toda su extension y esto determina que en los sitios mas debilitados,
se pueda formar una lobulacion, area que sera mas débil, ya que el espesor es menor,
debido al estiramiento. Es posible que las lobulaciones también se desarrollen a partir
de las zonas vesiculares que se forman en el sitio de una ruptura anterior. Pool sefiala
ademas, que en la parte distal de una lobulacion, es posible observar otra evaginacion a
la cual llama caruncula * que generalmente es el sitio donde se produce la ruptura del
saco. La planificacion del acceso y el tratamiento quirdrgico de la lesion, tiene que
basarse en el conocimiento profundo de la anatomia y funciéon de cada region en

particular, asi como de los posibles trastornos que pudieran provocarse a distancia.
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En resumen podemos decir que los sacos aneurismaticos se localizan con mayor
frecuencia en el segmento supraclinoideo de la cardtida interna y en éste, en la region de
la emergencia de la arteria comunicante posterior, le siguen en orden los que se
encuentran en la region de la oftdlmica, bifurcacion y coroidea anterior. Después le
continian en predominio, los localizados en la region de la comunicante anterior,

cerebral media y sistema vértebro basilar.
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CAPITULO 2. MATERIAL Y METODOS

Este trabajo se basa en un estudio observacional, descriptivo y longitudinal en
una serie retrospectiva de casos, con un universo conformado por 77 pacientes
portadores de aneurismas intracraneales intervenidos quirurgicamente en el Centro de
Investigaciones Médico Quirtrgicas (CIMEQ), en Ciudad de La Habana, desde Enero

de 1994 hasta Diciembre del 2003.

Se revisaron las historias clinicas de los pacientes operados confeccionandose para
ello una encuesta creada al efecto (Anexo 1). Se recogieron primeramente sus datos
sociodemograficos, Se precisaron las caracteristicas morfologicas y las localizaciones
topograficas de las lesiones aneurismaticas presentadas con la realizacion de la
Angiografia Cerebral, la Tomografia Axial Computadorizada (TAC) y la Resonancia
Magnética Nuclear (RMN), incluyendo la Angioresonancia Magnética Nuclear
(ARMN).

Se identificaron las formas de debut de la enfermedad, el estado neurologico en el
momento del ingreso, el tiempo transcurrido entre el sangramiento y la intervencion
quirtrgica, las complicaciones pre, trans y postoperatorias presentadas y la evolucion
postquirdrgica de estos pacientes. Por ltimo se determin6 la mortalidad postquirtrgica
en la poblacion estudiada y la causa de las muertes ocurridas.

Se establecieron para el analisis los siguientes factores favorables y/o de riesgo
relacionados con la enfermedad:

* La edad.

= El sexo.

» Antecedentes patoldgicos.
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= El estado neurologico.

» La intensidad de la hemorragia.

» La presencia de espasmo vascular.

» La cantidad de aneurismas encontrados en cada enfermo.

» La localizacion y anatomia quirargica del saco.

» Presencia de complicaciones pre, trans y postoperatorias.

= El tiempo entre el diagnodstico de la enfermedad y la realizacion del proceder
quirdrgico.

» El empleo de coadyuvantes quirurgicos.

Por el tamafo, los sacos aneurismaticos se agruparon en minimos, pequeios,

medianos, grandes y gigantes (anexo 2).

La evaluacion del estado neuroldgico

Aunque han sido propuestas numerosas escalas para la gradacion de la HSA, la
utilizada mas ampliamente es la clasificacion de Hunt y Hess ’® (anexo 3). Sin embargo,
el andlisis de los resultados del Estudio Cooperativo para el Estudio de los Aneurismas
reveld que para un nivel de conciencia normal, los Grados I y II de la escala de Hunt y
Hess tenian una evolucion idéntica y que la hemiparesia y/o afasia no influian en la
mortalidad ”’. Debido a la pérdida de datos relacionados con el comportamiento de
sintomas como la cefalea, la rigidez de nuca y déficit neurologicos focales mayores, el
“WFNS Committee on a Universal SAH Grading Scale” propuso la escala de la “World

Federation of Neurological Surgeons (WENS)” ™

(anexo 4), que emplea la Glasgow
Coma Scale (GCS) " (anexo 5) para evaluar el nivel de conciencia y que se basa en la

presencia o ausencia del déficit neurologico focal mayor para diferenciar el Grado II del
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Grado III. Se empled asi mismo para la valoracion del estado neurolédgico al egreso la
“Glasgow Outcome Scale (GOS)” ® (anexo 6).
Meétodos de diagndstico empleados

El diagnostico de la HSA fue determinado de varias formas: 1) en pacientes que se
presentaron con un sindrome cefaldlgico tipico aunque no existiera comprobacion por
puncion lumbar, se consider6 como HSA sugestiva; 2) la confirmacion del cuadro
hemorragico mediante la obtencion de liquido cefalorraquideo (LCR) hemorragico; o 3)
la presencia de signos de hemorragia intracraneal en la TAC.

Para la valoracion de las caracteristicas del sangrado en la TAC se empled la Escala
de Fischer ® (anexo 7), donde se tiene en cuenta la presencia o no de sangre, asi como
la cantidad y el espacio intracerebral que ocupa.

Se utilizaron dos equipos de tomografia axial, el Somaton DR y el helicoidal, ambos
del CIMEQ.

El diagndstico de certeza se establecié con la evidencia encontrada en la realizacion
de la angiografia cerebral completa, proponiéndose el estudio de las cuatro aferencias
vasculares al encéfalo y el estudio de los dos territorios carotideos, asi como los dos
vertebrales, lograndose vistas antero-posterior, laterales y oblicuas. Los estudios
incompletos se consideraron para establecer un criterio de no curacion, ya que pueden
quedar aneurismas no diagnosticados. Se emplearon en estos estudios el equipo
seriografo Mimer III del INN, el equipo de substraccion digital de la Siemens y en los
ultimos cuatro afios en el equipo de sustraccion digital “Integris” de la Philips, ambos

pertenecientes al CIMEQ.
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Técnica quirurgica empleada

La técnica quirurgica utilizada fue el acceso directo al aneurisma y oclusion del
cuello con grapa. En los casos en que esto no fue posible se realizé reforzamiento del
saco con lamina de poliuretano esponjoso. Para los aneurismas de circulacién anterior
se utilizd la craneotomia fronto-tempero-pterional con la modificacion de Pevehouse %2
para el colgajo epicraneal, que evita la lesion del ramo frontal del nervio facial, ademas
se utilizo la cranecotomia fronto-lateral ®, que es un abordaje més anterior y mas
pequeio en el que no se expone ni desplaza el 16bulo temporal; y la supraorbitaria
(minimamente invasiva) % que consiste en una pequefa incision en la ceja y una
craneotomia de 3 cm aproximadamente, mediante la cual se exponen las cisternas de la
base anterior del poligono vascular de Willis, dando acceso a los aneurismas localizados
en esa region. En los aneurismas de la bifurcacion de la arteria basilar se empled el
acceso pterional-temporal anterior combinado medio-medio(“Half and half”) 8 donde
se combina un acceso quirirgico frontal basal similar a los anteriores y uno temporal
mas amplio que permite una mayor exposicion a través de la membrana de liliequist. El
otro abordaje fue el suboccipital lateral %, realizado para el abordaje de los aneurismas
de la circulacion vertebro-basilar, donde se expone extraduralmente el sitio de entrada
de la arteria vertebral.

Todas las intervenciones se realizaron con técnica microquirurgica y en varios casos
se utilizaron métodos coadyuvantes a la cirugia como:

1. La oclusién temporal vaso aferente (11 pacientes).

2. El atrapamiento (dos pacientes).

3. Laaspiracion de la arteria cardtida en el cuello (5 pacientes).

4. El apoyo estereotaxico (un paciente).
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5. La hipotermia ligera y proteccion barbiturica (9 pacientes).

6. El arresto cardiocirculatorio total (ver mas adelante) (6 pacientes).

7. La derivacion al exterior (dos pacientes).

8. El uso del poliuretano como método de reforzamiento del saco (12 pacientes). y
para el control del sangramiento precoz durante la diseccion del aneurisma (18
pacientes). (ver mas adelante).

9. Apoyo endoscopico (dos pacientes).

EL ARRESTO CARDIOCIRCULATORIO TOTAL

En este trabajo se presentaron 6 pacientes portadores de aneurismas saculares con
caracteristicas anatomotopograficas complejas, en los que se aplicé el procedimiento de
arresto cardiocirculatorio mediante hipotermia profunda, paro cerebral funcional con
proteccion barbitdrica y circulacion extracorporea.

Las posibilidades del empleo de este método estan basadas en una meticulosa técnica
microquirurgica y en el conocimiento de los elementos mas importantes del proceder.

La hipotermia profunda ofrece la reduccion en el metabolismo cerebral
disminuyendo el consumo de oxigeno. La duracion del paro se incrementa con la
profundizacion de la hipotermia, estableciéndose rangos entre 50-80 minutos a

87, 88, 89, 90 . . .
°C . En una serie nuestra de 12 pacientes la duracion

temperaturas entre 17 y 20
media del paro circulatorio total fue de 22 minutos, con un rango entre seis y 38
minutos. La temperatura minima rectal se obtuvo entre 15,9 y 24 ° C, con una media de
19.4.

El uso de barbitiricos reduce los requerimientos metabdlicos del encéfalo y en
particular modifican o previenen el dafio cerebral por isquemia focal, principalmente
cuando se administran antes de producirse la misma. Tienen también efectos

89, 91, 92

antioxidantes y pueden prevenir la formacién de radicales libres . En nuestros
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casos se utilizd el thiopental en una dosis promedio de 2,2 gramos para mantener la
supresion de la actividad EEG desde el inicio de la fase de enfriamiento.

La mayor complicacion que se asocia al uso de la circulacion extracorporea ha sido la
hemorragia provocada por la alteracion de los mecanismos de hemostasia y en la
cascada de la coagulacion. El efecto mas directo lo provoca el uso de la heparina, que
provoca inhibicion de la cascada de la coagulacion, por desactivacion de la trombina y el
factor X *. El uso de la heparina fue controlado durante la circulacion extracorporea y
después de concluir la misma se revirtio su efecto con sulfato de protamina, mediante la
medicién del tiempo de coagulacion activada (normal entre 140-160 segundos) ¥. Otros
mecanismos que afectan la hemostasia normal son la hipotermia, la hemodilucion y el
uso de la maquina de circulacion extracorpdrea que provoca alteracion de los globulos
rojos y plaquetas. El uso de la microcirugia y un meticuloso cuidado de la hemostasia
debid asegurarse durante la operacion, asi como el uso de sangre fresca y el riguroso
control de la heparinizacion. El procedimiento quirirgico incluyé la utilizacion del
monitoreo neurofisioldgico transoperatorio, el manejo neuroanestésico y la técnica
neuroquirurgica propiamente dicha.

Neuromonitoreo: Principalmente se utilizo el registro de la actividad
electroencefalografica, utilizdndose un equipo Neuronic de produccién nacional. La
supresion de la actividad cerebral mediante el uso de barbituricos indica la dosis efectiva
para la proteccion cerebral. Ademas se utilizaron los potenciales evocados
somatosensoriales (PESS) y los de tallo cerebral (PEATC). La preservacion de los PES
confirma la integridad de la conduccion sensorial. La actividad EEG espontanea se
pierde a temperaturas inferiores a 25 grados, sin embargo, los PESS se mantienen

incluso en niveles de hipotermia inferiores a 20 grados . Durante la fase de
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recalentamiento al restablecerse la circulacion extracorpdrea se obtuvieron registros que
mostraron la recuperacion de la actividad eléctrica del sistema nervioso central.

En el manejo neuroanestésico es necesario el monitoreo estricto de la frecuencia
cardiaca, presion arterial y la presion venosa central. La hipotermia se realizé de forma
gradual, aproximadamente 0,2 grados por minuto y el potasio sérico debe mantenerse
alrededor de 5 miliequivalentes para evitar trastornos del ritmo cardiaco como Ia
fibrilacion ventricular, sobre todo antes de entrar en circulacion extracorporea. Se tratd
de alcanzar la supresion de la actividad cortical en el EEG inducido por thiopental a
través de un perfusor a razon de 400 mg/hora. Después que el aneurisma fue expuesto y
se decidi6 el uso de la circulacion extracorporea, a los 32 grados de temperatura se
realizd la canulacion de la arteria y vena femoral y el acople a la méaquina de circulacion
extracorporea, asegurandose la hemostasia absoluta del area quirurgica. Posteriormente
se contina el descenso de la temperatura hasta alcanzar entre 22 y 18 grados
centigrados. La frecuencia cardiaca progresivamente va descendiendo, los intervalos QT
y PR del electrocardiograma se prolongan y los complejos QRS se deforman.

A temperaturas inferiores a 28 grados puede aparecer fibrilacién ventricular, que de
persistir debe provocarse la parada cardiaca para evitar el dafio isquémico del miocardio.
Esto se obtuvo con la administracion de cloruro de potasio (75 meq/l).

El arresto circulatorio ocurre con la pérdida de la actividad cardiaca a una temperatura
entre 22 a 18 grados o algo inferior. La maquina extracorpérea se apaga y la cabeza del
enfermo se eleva para promover el paso de la sangre al reservorio y completar el vaciado
vascular. La duracién del paro circulatorio se limité al tiempo en que se terminé la
diseccion del cuello del aneurisma, se colocod la grapa y se exploraron las estructuras

vasculo-nerviosas adyacentes. Una vez comprobada la exclusion del saco se restablecio
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la circulacion extracorpdrea, la reperfusion y la elevacion progresiva de la temperatura a
raz6n aproximada de 0,5 grados por minuto.

Con la elevacion de la temperatura el corazon puede comenzar a latir espontdneamente.
De ocurrir fibrilacion ventricular se debe realizar cardioversion eléctrica. En la serie del
presente estudio no fue necesario el apoyo con drogas cardiotdnicas o antiarritmicas.
Cuando se logré mantener un trabajo cardiaco normal con ritmo sinusal y una
temperatura de 34 grados se da término a la circulacion extracorpérea. Se administra
sangre fresca y se revierte el efecto de la heparina con sulfato de protamina (5 mg/Kg),
hasta reducir el tiempo de coagulacion activado entre 100 y 150 segundos.

Al término de la intervencion el paciente es llevado a la unidad de cuidados intensivos
para el monitoreo estricto de la funcién cardiovascular y de la hemostasia durante la
lenta recuperacion debido al uso de los barbitlricos, no se revierte ningun efecto
narcotico, ni relajante muscular y se mantiene acoplado al ventilador hasta que el
paciente despierte y responda adecuadamente.

Técnica quirudrgica: Para el abordaje operatorio, tanto en los aneurismas de circulacion
anterior como posterior se utilizo la via transilviana a través de una craneotomia fronto-
pterional, se coloc6 al paciente lo mas supino posible para permitir la canulacion de los
vasos femorales y permitir la exposicion del toérax para posible cardioversion.

Desde el inicio de la operacion se requiere un riguroso cuidado en la hemostasia. La
exposicion del aneurisma se realizé durante el periodo inicial de la disminucion de la
temperatura. Cuando se determind el empleo de la circulacidon extracorporea, se
procedio a lograr una adecuada exposicion final y los separadores no deben sufrir
modificaciéon adicional una vez iniciada la heparinizacion. Ocluido el cuello del
aneurisma, el area quirdrgica fue inspeccionada minuciosamente durante la fase de

recalentamiento, para asegurar una hemostasia absoluta. Al final se procede al cierre por
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planos una vez retirada la circulacion extracorpdérea y ha revertirse el efecto de la

heparina con sulfato de protamina.

USO DEL POLIURETANO COMO REFORZAMIENTO

En este trabajo también se analizaron las ventajas del empleo de la lamina de
poliuretano elastico como elemento de envoltura para el reforzamiento de la pared de los
aneurismas y como elemento sintético para detener el sangramiento durante el trabajo
quirtrgico sobre los aneurismas. Este estudio recoge parte de la experiencia de mas de
20 anos de utilizacion de este material acerca del cual no se conoce experiencia similar
en otros paises. En la casuistica se utilizd en 12 sacos aneurismaticos; en cinco como
tratamiento Gnico y en 7 sacos en combinacion con el presillamiento.

Los poliuretanos son compuestos poliméricos de alto peso molecular. Se obtienen por
polimerizacion conjunta de glicoles con disocianatos, en presencia de un solvente
(clorobenceno). Los poliuretanos poseen caracteristicas muy semejantes a las de las
poliamidas (nylon), pero su resistencia al agua y a los oxidantes es mayor. Estos se
utilizan en la fabricacion de espumas, cauchos aglutinantes, fibras, recubrimiento
anticorrosivo, etc. En su forma laminada es empleado como método de reforzamiento.
Para la obtencion de las espumas flexibles (usadas como método de reforzamiento en
neurocirugia) se usan poliésteres lineales, de cadenas heterogéneas de bajo peso
molecular a base de dacidos dicarboxilicos y disocianatos que son considerados
fisiologicamente inofensivos *> %,

La técnica operatoria empleada en los casos fue: 1) la envoltura de la region del
aneurisma con lamina de poliuretano, 2) el reforzamiento del saco excluido parcialmente

con grapa. El poliuretano se emple6 en forma de ldmina esponjosa de unos 2 mm de

espesor y en un tamafo suficiente para completar la envoltura del aneurisma.
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El apoyo estereotaxico se utilizd en un caso para facilitar la localizaciéon de un saco
distal en la arteria cerebral posterior mediante el empleo del marco estereotdxico

. ., . 7
“estereofelx” de fabricacion nacional ¥’.

Metodologia para el analisis de los resultados
Los datos fueron almacenados y procesados en una microcomputadora, utilizando el
paquete estadistico SPSS. Los resultados se agruparon en tablas y graficos de

frecuencias absolutas y porcentuales.
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Anexos del Capitulo 2.

Anexo 1. Planilla de recogida de datos

Datos Generales

Nombre:
HC:
Edad:
Sexo:
Raza:

Datos de la hemorragia

Sintomas de alarma previos:
Cefalea Fecha:
Lateralizada:

Durante el suefio
Cervicalgia

Fotofobia

Vomitos

Sincope o crisis

Dolor lumbar

Ooooooooogdg

[] Diagnostico en 1ra consulta médica.

[JHSA comprobada con TAC.
[JHSA comprobada con PL.

[1 HSA sugestiva no comprobada.

[ Epilepsia asociada.

[J Deterioro asociado a vasoespasmo.

Complementarios
Analitica sanguinea:
Electrocardiograma:

Rx de torax:

Puncién lumbar:

TAC: (Fisher)

[J 1 (No sangre cisternal)

Antecedentes:

[ abuso de drogas

[ hipertension

[] tabaquismo

1 consumo de alcohol

[ embarazo actual o parto

Exploracion Neurologica (WFSN) al ingreso:

Grado I (asintomatico o cefalea y rigidez de nuca. GCS 15)

Grado II (Cefalea y rigidez de nuca moderada o grave, par craneal. GCS 13-14)
Grado III (Confusion o letargia o déficit focal ligero. GCS 13-14)

[J Grado IV (Estupor, hemiparesia moderada o severa. GCS 7-12)

[J Grado V (Coma profundo, descerebracion, apariencia moribunda. GCS 3-6)

Oo0oo

[ Déficit neuroldgico focal:

[ Meningismo

[ Hemorragia ocular (subhialoidea, retiniana, vitrea)
[J Déficit de pares craneales:

Intensidad de la hemorragia:
[ Sin pérdida del conocimiento.
[J Corto periodo de inconciencia.
[ Inconciencia prolongada.
[ Estado vegetativo. Sindrome de tallo cerebral.

[12 (Sangre difusa fina, < de 1 mm en cisternas verticales)
[13 (Coagulo grueso cisternal, > de Imm en cisternas verticales)
[J4 (Hemorragia parenquimatosa, intraventricular, + 6 - sangrado difuso)

[] Predominio interhemisférico.
[] Predominio region Silviana.
[] Perimesencefalico.

] Hidrocefalia.
[] Infarto. Localizacion:

[ Tumor. Tipo: Localizacion:

[ Hematoma subdural. [J Normal.
Angiografia Cerebral:

[J Completa (4 vasos).

[J Incompleta:

Aneurisma:

(] Unico Localizacion:

[ Unico + estado preaneurismatico Localizacion:

[ Multiples Localizacion:

[] Multiple + estado preaneurismatico  Localizacion:

Tamafio: [J minimo (0-4mm)

[J grande (16-25mm)

[J pequefio (5-10mm)
[ Gigante (>25mm)

[Jmediano (11-15mm)
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[J Vasoespasmo asociado: [] Grado 0 (No vasoespasmo)
[) Grado 1 (Minimos cambios vasculares)
[ Grado 2 (Lumen ACA/ACM > 1mm)
[J Grado 3 (ACA/ACM = 0,5mm y retraso circulatorio. ACI supraclinoidea = 1,5mm)
[J Grado 4 (ACA/ACM < 0,5mm, ACI > 1,5mm)

[ Malformacioén arteriovenosa. Localizacion:
[] Diseccion arterial. Localizacion:
[] Trombosis seno dural. Localizacion:

[JRMN cerebral en angiografia negativa.

[] Malformacion vascular angiograficamente oculta. Localizacion:
[1RMN espinal en angiografia negativa
[ Malformacion arteriovenosa espinal Localizacion:

[] Angiografia cerebral de control en estudios anteriores negativos.
[ Patologia: Localizacion:

[] Sin patologia tras estudios neurorradiologicos.

Tratamiento

Fecha operacion:

[J Operacion temprana (72 horas)
[J 1ra semana

[] Operacion tardia

Tratamiento del o los sacos:

Tiempo entre la HSA y la operacion:

[] Oclusioén con grapa: Completo [] Incompleto
[ Reforzamiento con poliuretano [J Completo Incompleto
[1 Embolizacion con coils [] Completo [J Incompleto

Tratamiento del o los estados preaneurismaticos:
[1 Oclusion con grapa

[ Reforzamiento con poliuretano

Coadyuvantes quirrgicos:

[J Oclusion temporal vaso aferente
[] Atrapamiento

[) Aspiracion cardtida en el cuello
[) Hipotermia ligera y barbiturico
[ Apoyo endovascular

[) Puncién-aspiracion del saco

[J Derivacion al exterior

[J Otro:

Complicaciones Postoperatorias

[ Sépticas: [ SNC [ Fuera SNC

[} Hemorragia:

[J Isquémica:

[J Epilepsia:

[J Hidrocefalia

Condicién Neuroldgica postoperatoria:

Inmediata (24 horas):
Al egreso:

Seguimiento

Estado neurolégico (Glagow Outcome Scale- GOS)

6 meses:

1 Afo:

2 Afios:

Capacidad para el trabajo:

Fallecido: Complicacion:

Cirujano:

Igual que antes [ [] Lo realiza
[ Cambio de trabajo
[ Quirtrgica
) Neurologica

[] Electrocoagulacion bipolar

[] Apoyo endoscopico

[ Apoyo estereotaxico

[] Arresto cardiociculatorio

[ Aneurismorrafia

[J Anastomosis extra-intracraneal
JDVP

[J Diabetes insipida:

) Embolismo pulmonar:

[ Trombosis venosa profunda:
[J Hiponatremia:

[ Otra:

1- Alerta, sin signos deficitarios

2- Ligeros sintomas o signos focales. Somnolencia ocasional

3- Signos focales marcados. Estuporoso

4- Hemisindrome severo. Alteracion importante de la conciencia
5- Fallecido

1- Fallecido
2- Estado vegetativo
3- Afectacion neurologica (dependiente)
4- Afectacion neuroldgica (independiente)
5- Buena evolucion

No lo realiza]
[l Incapacitado

[ No quirurgica
[ No neurologica

[ Necropsia (#):
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Anexo 2 Clasificacion de los aneurismas segun su tamaiio.

Minimo 0—4 mm
Pequefio 5—10 mm
Mediano 11 -15mm
Grande 16 — 25 mm
Gigante mas de 25 mm

Anexo 3 Clasificacion de Hunt y Hess de la HSA.

moribundo

| Grado | Descripcién
\ 0 \ Aneurisma no roto
1 Asintomatico, ligera cefalea y/o rigidez
nucal
5 Paresia de nervio craneal, cefalea severa o
rigidez nucal
3 | Deficit focal ligero, letargo o confusion
4 Estupor hemiparesia moderada o severa,
postura de descerebracion
5 Coma, postura de descerebracion,

Anexo 4 Escala de la WFNS para el Estado Neurologico en la HSA.

Grado Escala de Glasgow (GCS) Defecto Motor
I 15 Ausente
I 14 —13 Ausente
I 14 -13 Presente
v 127 Presente o ausente
\V4 6-3

Presente o ausente

Los casos que no han sangrado se clasifican como “0”.
El defecto motor debe ser mayor (afasia y/o hemiparesia o hemiplejia).
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Anexo 5 Escala de Glasgow para el Coma (GCS)

IRespuesta ocular

|Esp0nté1nea

|A1 llamado

|A1 estimulo (doloroso)

|N0 respuesta

— N W

|Mejor respuesta verbal

|C0nversa orientado

|Conversa desorientado

|Pa1abras inapropiadas

|Sonid0s incomprensibles

|N0 respuesta

— N W[ B W

'Mejor respuesta motora

|Cumple ordenes

|Loca1iza dolor

|Retirada en flexion

|F1exi(’)n inapropiada (decorticacion)

|Respuesta extensora (descerebracion)

|No respuesta

— N W[ B N &

Anexo 6 Escala de Glasgow para el resultado (GOS)

| Grado | Condicion clinica del paciente
1 Buena recuperacion, el paciente puede llevar una vida completa e
independiente con o sin defecto neurologico minimo.
) Moderadamente incapacitado, el paciente tiene deterioro neurologico o
intelectual, pero es independiente.
3 Severamente incapacitado, el paciente estd consciente, pero totalmente
dependiente de otros para realizar las actividades diarias.
’ 4 ’ Supervivencia en estado vegetativo.
’ 5 ’ Fallecido.
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Anexo 7 Escala de Fisher (cuantia del sangrado en la TAC)

’ Grado I | Sin sangre en la TAC

Sangre subaracnoidea difusa, escasa, con cisternas de menos de Imm de

Grado 11
espesor.
Grado TII Ie{s;r::(‘)urt)mas parenquimatosos. Sangre cisternal de mas de Imm de

| Grado IV | Hemorragia subaracnoidea masiva. Sangre intraventricular.
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CAPITULO 3.

ANALISIS DEL RESULTADO FINAL DEL MANEJO NEUROQUIRURGICO EN UNA SERIE

DE PACIENTES PORTADORES DE ANEURISMAS INTRACRANEALES

En el Centro de Investigaciones Médico Quirtrgicas (CIMEQ), 77 pacientes fueron
operados entre Enero de 1994 y de Diciembre del 2003. Los grupos de edades de 40-49
y 50-59 afios fueron los mas afectados, con 23 pacientes (29.88%) y 22 pacientes
(28.57) respectivamente. El sexo femenino y el color de la piel blanca representaron el
59.74 y el 67.53% de los casos, respectivamente. La mayoria de los integrantes del
estudio (58.44%) eran trabajadores y amas de casa (23.38%). (Tabla 3.1).

Como vemos en la Tabla 3.2, los antecedentes (datos recogidos en la anamnesis)
mas comunes relacionados con la enfermedad fueron el hébito de fumar en 30 casos
(38.96%), la hipertension arterial en 31 (40.26%), cefaleas en 8 (10.39%) y el tener
antecedentes de tratamiento quirurgico de aneurismas intracraneales en dos pacientes
(2.60%) o acusar previamente alglin trastorno neurologico en dos (2.60%). En un caso
existia el antecedente tres afios antes de un trauma craneofacial con fractura de la base
anterior, que presentd un aneurisma de la arteria oftdlmica. Aproximadamente en la
cuarta parte (18 pacientes) de los integrantes del estudio no encontramos factores de
riesgo asociados con su enfermedad.

En el 10.39% de la muestra (8 pacientes) no se produjo HSA; en el 46.75% (36
casos) la HSA se origin6 sin pérdida de conciencia; el periodo de inconsciencia fue
breve en el 33.77% (26 casos), y el 9.09% (siete casos) presentd inconsciencia

prolongada (Figura 1).
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Tabla 3.1: Distribucion de los pacientes segun edad, sexo, color de la piel y

ocupacion.

EDAD No. %
20-29 7 9.09
30-39 11 14.28
40-49 23 29.88
50-59 22 28.57
60-69 11 14.28
70 0 mas 3 3.90
Total 77 100.00

SEXO
Masculino 31 40.26
Femenino 46 59.74
Total 77 100.00

COLOR DE LA
PIEL
Blanca 52 67.53
Negra 10 12.99
Mestiza 15 19.48
Total 77 100.00
OCUPACION

Trabajador 45 58.44
Ama de casa 18 23.38
Estudiante 1 1.30
Jubilado 11 14.28
Desocupado 2 2.60
Total 77 100.00
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Tabla 3.2. Distribucion segtn factores de riesgo existentes.

ANTECEDENTES No. %

Habito de fumar 30 38.96
HTA 31 40.26
Cefalea 8 10.39
Operado antes de aneurisma 2 2.60
Trastorno neurologico previo 2 2.60
Trastorno plaquetario 1 1.30
Trauma craneo-facial con fractura 1 1.30
Ninguno 18 23.38

Figura 1. DISTRIBUCION SEGUN LA INTENSIDAD DE LA HSA.

CIMEQ. 1993-2003.

PACIENTES
B no HSA
46.75% E no inconciencia
33.77%
Oinconciencia breve
10.39% . . .
7 9.09% linconciencia prolongada

Se observa en la Tabla 3.3 que solo en el 60.87% de los 69 pacientes que
presentaron HSA el diagnostico se efectud en la primera consulta. En el 74.03% (57
pacientes) el diagndstico de la enfermedad se logro a través de la puncion lumbar, en el

16.88% (13 casos) por TAC, en el 9.09% (7 casos) de forma combinada (Figura 2).
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Tabla 3.3. Distribucion segiin momento de diagnoéstico de la HSA.

DIAGNOSTICO EN 1™ No. %
CONSULTA
Si 42 60.87
No 27 39.13
TOTAL 69 100.00

Figura 2. DISTRIBUCION SEGUN LA FORMA DEL DIAGNOSTICO.

CIMEQ. 1993-2003.

PACIENTES

74.03%

B Punciéon lumbar
OTAC
16.88% O Combinado

9.09%

El estado neurologico de los pacientes en el momento del ingreso fue valorado
utilizando la escala de la Federacion Mundial de Neurocirujanos (WFNS) para la HSA,
observando que 53 pacientes (68.83%) no presentaban defecto motor con una Escala de
Glasgow para Coma (GCS) de 15 puntos (Grado I) y 8 pacientes (10.39%) no
presentaban defecto motor pero el valor de la GCS estaba entre 14 y 15 puntos (Grado
II). En cuatro casos (5.19%), aunque el valor de la GCS se mantuvo entre 14 y 15
puntos, se hizo presente la existencia de defecto motor al examen fisico (Grado III). Dos
pacientes (2.60%) presentaron un valor de la GCS entre 12 y 7 puntos, con existencia de
defecto motor mayor (Grado IV) y en otros dos pacientes (2.60%) se presentd un
deterioro mayor (3 a 6 puntos) de la GCS, también con la presencia de defecto motor
(Grado V). Los ocho pacientes restantes (10.39%) no se incluyeron en esta valoracion

por no haber sufrido hemorragia subaracnoidea (Tabla 3.4).
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Excepto en seis pacientes (7.79%) que presentaron dificultades durante el
cateterismo y en un paciente con alergia severa al yodo, se realizo s6lo estudio de
angioRMN, en los restantes 70(90.91%) se realizaron angiografias de los cuatro vasos.
Durante la realizacion del estudio angiografico preoperatorio (Tabla 3.5) comprobamos
que en el 58.44% de los pacientes no se diagnosticaron anomalias vasculares asociadas
a los aneurismas encontrados, que en el 11.69% se presentd vasoespasmo angiografico
asociado y que existia desplazamiento de vasos en el 15.58%. En el 3.90% de los
estudios realizados no se visualizd alguno de los vasos arteriales o venosos y existian
signos radioldgicos de ateroesclerosis en otro 3.90%, mientras que en las historias
clinicas de los cuatro casos restantes (5.19%) no se precisaban los hallazgos

angiograficos obtenidos.

Tabla 3.4. Distribucion seglin Escala de la WENS al ingreso de los pacientes.

GRADOS No. %
I 53 68.83
11 8 10.39

111 4 5.19

IV 2 2.60

\Y 2 2.60
O 8 10.39
TOTAL 77 100.00
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Tabla 3.5. Distribucion segun realizacion y hallazgos angiograficos preoperatorios.

ANGIOGRAFIAS No. %
Completas (cuatro vasos) 70 90.91
Incompletas 6 7.79
No se realiz6 1 1.30
TOTAL 77 100.00
HALLAZGOS No.
Aneurisma solamente 45 58.44
Vasoespasmo 9 11.69
Desplazamiento de vasos 12 15.58
Ausencia de vasos 3 3.90
Ateroesclerosis 3 3.90
No precisa 4 5.19
No se realiz6 1 1.30
TOTAL 77 100.00

En las TAC preoperatorias realizadas se evidencid, segun la escala de Fisher, que el
14.29% de los pacientes estaban comprendidos en el Grado I, el 48.05 % en el Grado II,
el 16.88% en el Grado Il y el 9.09% en el Grado IV. Asi mismo encontramos que en 35
casos existia hidrocefalia asociada al sangramiento, presencia de efecto de masa
producido por el hematoma intraparenquimatoso en 9 casos, tumoraciones de aspecto
vascular en 10 pacientes e infartos cerebrales asociados en cuatro. En 9 pacientes

(11.69%) no se realizo6 el estudio (Tabla 3.7).
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Tabla 3.7. Distribucion segtin hallazgos tomograficos preoperatorios (Escala de

Fischer).

ESCALA DE FISHER No. %

Grado [ 11 14.29

Grado 11 37 48.05

Grado III 13 16.88

Grado IV 7 9.09

No realizada 9 11.69

TOTAL 77 100.00
OTROS HALLAZGOS DE LA TAC No.

Hidrocefalia 35

Efecto de masa 9

Tumoracion vascular 10

Infarto Cerebral 4

Un total de 101 sacos aneurisméaticos fueron diagnosticados en los 77 pacientes a
través de los estudios imagenologicos realizados previamente o de forma directa durante
la exploracion quirtrgica. Del total de integrantes de la muestra el 77.92% (60 casos)
era portador de aneurismas unicos, el 14.29% (11 casos) de dos aneurismas, el 6.49%
(cinco casos) de tres aneurismas y en el 1.30% (un paciente) se observaron cuatro sacos
aneurismaticos. Los aneurismas encontrados fueron saculares de forma regular en el
64.36% (65 sacos) e irregulares o saculares polilobulados en el 36.66% (34 sacos),
mientras que los dos sacos restantes (1.98%) fueron catalogados como pseudosacos. El
tamafo de los sacos aneurismaticos fue minimo en el 15.84% (16 sacos), pequefio en el
41.58% (42 sacos), mediano en el 22.77% (23 sacos), grande en el 10.89% (11 sacos) y

gigante en el 8.92% (9 sacos) (Tabla 3.8)
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Tabla 3.8. Distribucion segun caracteristicas morfoldgicas de los aneurismas.

CANTIDAD No. %
Unico 60 77.92
Multiples 17 22.08

- Dos 11 14.29
- Tres 5 6.49
- Cuatro 1 1.30
FORMA No. %
Saculares regulares 65 64.36
Saculares irregulares 34 33.66
Pseudosacos 2 1.98
Total 101 100.00
TAMANO
Minimo 16 15.84
Pequefio 42 41.58
Mediano 23 22.77
Grande 11 10.89
Gigante 9 8.92
Total 101 100.00

La Tabla 3.9 evidencia que en este estudio las localizaciones aneurismaticas mas
comunes en los pacientes con aneurismas unicos, fueron los de arteria comunicante
posterior y los del complejo arteria cerebral anterior-comunicante anterior (28.34% y
25% respectivamente), los de arteria cerebral media (18.33%), los de circulacion
posterior (vertebro-basilar) (11.67%), los de arteria oftdlmica (6.67%) y los de
bifurcacion de arteria cardtida interna (ACI) e intracavernosos (3.33% respectivamente).
La otra localizacion estuvo representada por dos aneurismas gigantes que comprendian

mas de un segmento de arteria cardtida interna (ACI) (3.33%).
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Tabla 3.9. Distribucion segiin localizacion aneurismatica (sacos Ginicos).

LOCALIZACION No. %
Complejo AcoA - ACA 15 25.00
Complejo ACoP 17 28.34
Arteria cerebral media 11 18.33
Complejo vertebro-basilar 7 11.67
Arteria oftalmica 4 6.67
LOCALIZACION No. %
Bifurcacion ACI 2 3.33
Intracavernoso 2 3.33
Otras 2 3.33
Total de sacos unicos 60 100.00

En dependencia del tiempo que medi6 entre el diagndstico de la enfermedad y la
realizacion del proceder quirGirgico se consider6 que solo el 14.28% de las
intervenciones quirurgicas fueron tempranas (menos de 72 horas) o intermedias
(primera semana), que representan cinco y seis casos respectivamente y el 85.72%

fueron tardias (mas de una semana) (Figura 3).

Figura 3. DISTRIBUCION SEGUN TIEMPO QUIRURGICO.
CIMEQ. 1993 —2003.

PACIENTES
6.49%

7.799

B Temprana
O Intermedia
Wl Tardia

85.72 %

Los abordajes empleados para el tratamiento quirargico de los aneurismas, de la
circulacion anterior del poligono de Willis, fueron el fronto-pterional de Yasargil con

variante de Pevehouse en el 84.41% (65 pacientes); el frontolateral en tres pacientes
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(3.90%), ademas de un abordaje minimamente invasivo mediante una pequeia
craneotomia supraorbitaria (1.30%). Se utilizo el acceso pterional - temporal anterior
combinado (Half and half) en el 7.79% (seis casos), en aneurismas de la bifurcacion de
la arteria basilar y el suboccipital lateral para el abordaje de dos aneurismas de
circulacion vertebro-basilar (2.60%). En todos los casos con el auxilio de la diseccion

microquirurgica (tabla 3.10).

Tabla 3.10. Tipo de abordaje quirtrgico.

TIPO DE ABORDAJE No. de casos %

QUIRURGICO
Fronto-pterional 65 84.41
Fronto-lateral 3 3.90
Supraorbitario 1 1.30
Half and Half 6 7.79
Suboccipital lateral 2 2.60

Total 77 100.00

El 83.17% de los sacos aneurismaticos fue excluido de la circulacion por
presillamiento, en el 4.95% se realiz6 reforzamiento de la dilatacion con poliuretano y
en el 10.90% el tratamiento de los sacos fue combinado con grapa mas reforzamiento
del saco con poliuretano, debido a cierre incompleto del cuello del aneurisma con la
grapa. En un saco se realiz6 tratamiento endovascular con coils de platino. El 76.47%
de los aneurismas multiples (13 casos de 17) fue abordado en un mismo tiempo
quirtrgico.

En seis de los casos (7.79%), portadores de aneurismas saculares, considerados de
alto riesgo quirdrgico por sus caracteristicas anatomotopograficas muy complejas fue

necesario el empleo de hipotermia profunda, paro funcional cerebral con proteccion
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barbiturica, monitoreo neurofisioldgico y circulacion extracorpérea con paro cardio-
circulatorio total.

En la mayoria de los integrantes del estudio (62.33%), no se presentd ninguna
complicacién preoperatoria, el 31.17% (24 casos) de los pacientes operados presentd
algin déficit neurolégico focal previo a la operacion, el 3.90% (tres casos) resangrod
antes de ser sometido a la intervencion, y los accidentes durante el proceso de induccion
anestésica (1.30%) o sepsis no relacionada con el SNC (1.30%) fueron las causas
restantes de las complicaciones presentadas antes del proceder quirtrgico.

En el 70.13% de la muestra no se evidenciaron complicaciones transoperatorias y
las ocurridas durante la ejecucion de la intervencion estuvieron dadas por rupturas del
saco aneurismatico durante su presillamiento (23.37%, 18 casos), el espasmo cerebral
local por manipulacidon quirtrgica en el 3.90%, el edema cerebral y arritmia cardiaca
(1.30%, respectivamente).

Asi mismo, las complicaciones postoperatorias estuvieron representadas por déficit
neurologico producido por infarto cerebral (58.44%, 22 casos), en un caso fue
transitorio por vasoespasmo local, cefaleas (2.60%) o algin grado de reblandecimiento
(“swelling”) cerebral (2,60%). E1 7.79% de las complicaciones postoperatorias restante
estuvo constituido por epilepsia, hidrocefalia, diabetes insipida y sepsis del SNC. En el
52.44% de los pacientes operados no ocurrieron complicaciones postoperatorias (Tabla

3.11).
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Tabla 3.11. Distribucion segun complicaciones presentadas.

PREOPERATORIAS No. %
Ninguna 48 62.33
Déficit neurologico focal 24 31.17
Resangramiento 3 3.90
Accidente anestésico 1 1.30
Sepsis no neurologica 1 1.30
TOTAL 77 100.00
TRANSOPERATORIAS
Ninguna 54 70.13
Ruptura del saco 18 23.37
Espasmo vascular 3 3.90
Edema cerebral 1 1.30
Arritmia cardiaca 1 1.30
TOTAL 77 100.00
POSTOPERATORIAS No. %
Ninguna 45 58.44
Déficit neurologico 22 28.57
Cefalea 2 2.60
Swelling cerebral 2 2.60
Otras 6 7.79
TOTAL 77 100.00

Como se observa en la Tabla 3.12, el 68.83 % (53 pacientes) de la serie egres6 con
buen estado neurolégico (Grado I de la GOS), el 11.69% (9 casos) quedod
moderadamente incapacitado pero independiente (Grado II). Ocho pacientes (10.39%),
aunque conscientes resultaron severamente incapacitados, totalmente dependientes de

otros para realizar las actividades diarias (Grado III). No tuvimos pacientes con

66



supervivencia vegetativa o Grado IV; y fallecieron 7 pacientes (9.09%) (Grado V),

todos antes del egreso.

Tabla 3.12. Distribucion segun estado neuroldgico al egreso (GOS).

ESTADO NEUROLOGICO No. %
Grado 1 53 68.83
Grado 11 9 11.69
Grado III 8 10.39
Grado IV - -
Grado V 7 9.09
TOTAL 77 100.00

Las causas de las muertes fueron (Tabla 3.13): en cuatro casos (57.14%) por
complicaciones neurologicas operatorias (hemorragias por ruptura del saco
aneurismatico en tres pacientes y edema cerebral en el otro); y en tres casos (42.85%)
por complicaciones neuroldgicas postoperatorias (infarto cerebral, “swelling” cerebral
(reblandecimiento cerebral) y sepsis del SNC, respectivamente).

Cuatro pacientes (57.13%) fallecieron en la primera semana después de la operacion
y los tres pacientes restantes (42.87%) entre la primera semana y cuatro meses de
realizado el proceder operatorio. Todos estos casos estuvieron totalmente incapacitados
entre el momento de la operacion y la muerte, requiriendo tratamiento especializado

neurointensivo.
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Tabla 3.13. Distribucion segun la causa de las muertes.

CAUSAS No. %

Complicaciones neuroldgicas operatorias

. Ruptura del aneurisma 3 42.84
o Edema 1 14.29
TOTAL 4 57.13

Complicaciones neurol6gicas postoperatorias

o Infarto cerebral 1 14.29
o Swelling cerebral 1 14.29
o Sepsis del SNC 1 14.29
TOTAL 3 42.87
TOTAL 7 100.00

En tres pacientes la ruptura del aneurisma durante el acto operatorio fue la causa
directa de la muerte; un paciente masculino, con un aneurisma pequefio de la arteria
comunicante anterior, operado antes de las 72 horas de ocurrido el sangramiento
presento hidrocefalia severa a las 48 horas de operado que provocé el enclavamiento de
las amigdalas cerebelosas al 5to dia de operado a pesar de las medidas terapéuticas
tomadas que incluyeron la derivacion al exterior. Un paciente masculino con un
aneurisma pequefio de la arteria comunicante posterior derecha que repitio el
sangramiento antes de la operacion, la cual fue realizada después de la primera semana
de ocurrido el sangramiento inicial, presentd un infarto cerebral extenso del hemisferio
derecho asociado al vasoespasmo producido por el resangramiento ocurrido. Otra
paciente, con un aneurisma pequefio de la arteria cerebral anterior derecha operado
tardiamente, presentd hidrocefalia producto del sangramiento aneurismatico

transoperatorio que fue necesario derivar al exterior a la semana de la primera
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operacion; esto fue causa de sepsis del Sistema Nervioso Central (SNC) presentada
posteriormente que le provocd la muerte a la paciente.

Una paciente con un aneurisma sacular pequefio de la arteria oftalmica derecha,
operada en la primera semana fallecio en el transcurso de la misma al presentar un
edema cerebral transoperatorio importante que a pesar de ser controlado inicialmente
derivé en un infarto hemisférico extenso durante el postoperatorio inmediato. En otro
caso, una paciente con un aneurisma grande de la arteria coroidea izquierda operado en
la primera semana, durante la intervencion quirargica llamé la atencidon el gran
reblandecimiento o “swelling" cerebral existente. A pesar de haberse podido realizar
satisfactoriamente la exclusion con grapa del saco aneurismatico, se presentd deterioro
progresivo del estado neuroldgico que culmind con su fallecimiento en la segunda
semana del postoperatorio.

Los dos pacientes restantes, uno con un aneurisma pequefio de la arteria cerebelosa
posteroinferior izquierda y el otro con un aneurisma mediano de la arteria cerebral
anterior también izquierda, fueron operados tardiamente y presentaron respectivamente
un infarto de tallo cerebral e infarto cerebral extenso frontoparietal izquierdo con gran
edema cerebral y desplazamiento de estructuras de linea media. En ambos casos los
infartos fueron atribuidos al vasoespasmo producido por la manipulacién de los vasos
cerebrales intracraneales durante la operacion.

Después del egreso hospitalario no hubo fallecimientos entre los pacientes seguidos
evolutivamente en nuestro centro.

La media del tiempo de evolucion en consulta fue de 19,3 meses en el 74.03% de
los pacientes (57 casos). El resto de los casos operados procedian del INN y el

seguimiento postoperatorio de los mismos se realiz6 en esa entidad.
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En las consultas evolutivas de la totalidad de los casos pertenecientes al CIMEQ,
realizadas al afo de la operacion, se halld que 45 pacientes se mantenian con buen
estado neurologico (Grado I de la GOS) y 10 continuaban moderadamente
incapacitados (Grado II). Solamente dos pacientes persistieron severamente
incapacitado (Grado III) y no tuvimos pacientes con supervivencia vegetativa (Grado

IV) ni fallecidos (Grado V) en ese periodo (Tabla #3.14).

Tabla 3.14. Distribucion segun estado neuroldgico al afo de la operacion (GOS).

ESTADO No. %
NEUROLOGICO
Grado I 45 78.95
Grado 11 10 17.54
Grado III 2 3.51
Grado IV - -
Grado V - -
TOTAL 57 100.00

En el presente estudio encontramos representacion de todos los grupos de edades
entre los fallecidos (entre 20 y 70 afos). El habito de fumar y la hipertension arterial
como antecedentes estuvieron presentes en todos los casos con evolucion desfavorable.

El diagnostico tardio de la enfermedad repercutié en la evolucidon postquirirgica de
los pacientes al egreso, destacaindose que en cinco de los fallecidos el diagnostico de la
enfermedad no se realizo en la primera consulta. La intensidad de la HSA en el
momento de su presentacion no influyo en el resultado final, ya que en cinco de los
fallecidos no se presento inconciencia y en los otros dos el episodio hemorragico se

acompafio de inconciencia ligera (Tabla 3.15 y Tabla 3.16).
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Tabla 3.15. Relacion entre el diagndstico en la primera consulta
y el estado neuroldgico al egreso (GOS)

Diagnostico en la Grado | Grado Il Grado Ill1 Grado IV GradoV Total
primera consulta

Si 28 7 5 - 2 42

No 25 2 3 - 5 35%

Total 53 9 8 - 7 77

* En los no diagnosticados en la primera consulta se incluyeron los casos sin HSA.

Tabla 3.16. Relacion entre la intensidad de la hemorragia
y el estado neurologico al egreso (GOS)

Intensidad de la HSA Gradol Gradoll Gradolll GradolV GradoV Total
No inconciencia 26 3 2 - 5 36
Inconciencia de corto 19 3 2 - 2 26
tiempo
Inconciencia prolongada 3 1 3 - - 7
No HSA 5 2 1 - - 8
Total 53 9 8 - 7 77

De los nueve pacientes en que se encontré signos de vasoespasmo radiografico
preoperatorio, cuatro tuvieron una evolucion favorable (Grados I y II). Los otros 5
presentaron una evolucion torpida (Grados III y V), segiin podemos ver en la Tabla

3.17.
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Tabla 3.17. Vasoespasmo radiografico y la evolucion posquirtrgica (GOS).

ESTADO NEUROLOGICO AL EGRESO (GOS)

Vasoespasmo Grado Grado Grado Grado Grad TOTA
radiografico I I 11 [\ oV L
SI 2 2 3 - 2 9
NO 51 7 5 - 5 68
TOTAL 53 9 8 - 7 77

Seis de once pacientes intervenidos tempranamente o durante la primera semana
evolucionaron de forma desfavorable, no ocurriendo asi en la mayoria de los operados

tardiamente (Tabla 3.18).

Tabla 3.18. Tiempo de operacion y la evolucion postquirurgica (GOS).

ESTADO NEUROLOGICO AL EGRESO (GOS)

Grado!l Gradoll Gradolll GradolV GradoV TOTAL

Temprana 2 - 2 - 1 5
Intermedia 3 - 1 - 2 6
Tardia 48 9 5 - 4 66
TOTAL 53 9 8 - 7 77

En la Tabla 3.19 se observa que no pudimos establecer asociacion entre el estado
neurologico al ingreso y los resultados quirtrgicos; y aunque estos fueron mejores en
los pacientes operados en el Grado I de la WFNS, cinco de los fallecidos pertenecian a
este grupo. Por otro lado, los pacientes con Grados II y III evolucionaron de manera

torpida con mayor frecuencia.
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Tabla 3.19. Estado neurolégico al ingreso (WFNS) y la evolucion postquirurgica (GOS).

ESTADO NEUROLOGICO AL EGRESO (GOS)

E.Ningreso  Gradol  Gradoll Gradolll GradolV GradoV TOTAL
Grado [ 44 2 2 - 5 53
Grado II 1 2 3 - 2 8
Grado III 2 - 2 - - 4
Grado IV 1 1 - - - 2
Grado V 1 1 - - - 2
Grado 0 5 3 - - -

Total 54 9 (11.69%)  7(9.09%) - 7 (9.09%) 77

(70.13%)

En la tabla 3.20 se observa que entre los pacientes sin complicaciones preoperatorias
la evolucion posterior fue fatal en cinco, de los tres pacientes que resangraron antes de
la operacion, uno fallecié después de la intervencion. Por otro lado, de los 24 pacientes
con déficit neuroldgico, 20 tuvieron evolucion satisfactoria (Grados I y I de GOS). Las
complicaciones operatorias si influyeron en la evolucion de estos pacientes, puesto que
de los 18 pacientes que sufrieron ruptura del saco aneurismatico durante la intervencion,
seis estuvieron incluidos en los Grupos III y V. De igual forma repercuti6 la presencia
de complicaciones postoperatorias y la evolucion posterior de nuestros pacientes hasta
el momento del alta, ya que los casos con déficit neuroldgicos derivados de la operacion

evolucionaron desfavorablemente con mayor frecuencia.
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Tabla 3.20. Complicaciones presentadas y la evolucion postquirargica (GOS).

ESTADO NEUROLOGICO AL EGRESO (GOS)

Gradol Gradoll Grado Grado GradoV TOTAL

11 v
Preoperatorias
Ninguna 39 - 4 - 5 48
Déficit neurologico 11 9 4 - - 24
Resangramiento 1 - 1 - 1 3
Accidente 1 - - - - 1
anestésico
Sepsis no SNC - - - - 1 1
TOTAL 52 9 9 - 7 77
Transoperatorias
Ninguna 42 7 4 - 3 56
Ruptura del saco 10 2 3 - 3 18
Edema cerebral - - - - 1 1
Arritmia cardiaca 1 - - - - 1
Espasmo vascular - - 1 - - 1
TOTAL 53 9 8 - 7 77
Postoperatorias
Ninguna 47 4 - - - 51
Déficit 6 3 4 - 5 18
neurolégico
Swelling cerebral - 1 - - 1 2
Otras 4 1 - - 1 6
TOTAL 57 9 4 - 7 77

74



COMENTARIOS Y DISCUSION.

La posibilidad de que un paciente sobreviva a la ruptura de un aneurisma dependera,
no sélo de que se controle el sangramiento, sino también del grado de las lesiones que el
mismo haya provocado en el Sistema Nervioso Central **.

Teniendo en cuenta las caracteristicas de todo proceso hemorragico, pensamos que
el periodo agudo en esta enfermedad se inicia en el mismo momento en que se produce
la ruptura del saco con el sangramiento consecuente y termina cuando este se ha
controlado. Este tiempo puede durar unos segundos, pocos minutos o continuar hasta la
muerte del mismo. Durante esta fase se establecen una serie de cambios anatomo
fisiopatologicos de las estructuras intracraneales (edema, trastornos circulatorios del
LCR, hematomas parenquimatosos e intraventriculares, desplazamiento, alteraciones
vasculares, lesiones tisulares, etc.) que dependeran de la intensidad de la hemorragia,
por una parte y del grado de respuesta encefélica por la otra. Entre los fendémenos
referidos, se producen mecanismos de interaccion que una vez desencadenados, resulta
dificil que se detengan espontdneamente, excepto que la capacidad compensadora del
propio organismo sea capaz de romper la secuencia de los hechos en primera instancia y
después regular, reparar y estabilizar las alteraciones producidas, hasta recuperar el
funcionamiento total o parcialmente, o no lograr ninguna respuesta de mejoria. Es en
este periodo que se pasa a la fase subaguda, en la que se observan aun los efectos
destructivos, conjuntamente con las acciones reparadoras y de aqui a la fase cronica
cuando ya quedan précticamente actuando estas ultimas. Nunca puede precisarse con
anticipacion cudl sera el resultado final de este proceso de reparacion. No obstante, el
médico tiene que actuar desde el primer momento con el criterio de apoyar, mediante la

aplicacion de una serie de medidas clinico quirargicas, al mecanismo natural de defensa.
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Pero es entonces cuando hay que tener bien presente que esas medidas, sobre todo las
intervencionistas, deben ser lo menos iatrogénicas posible.

De lo anteriormente sefialado se deducen algunas consideraciones que conformaran
el analisis que cada cirujano, con su experiencia y la de otros autores, realizara frente a
cada paciente para establecer la conducta que estime mas apropiada.

En nuestro grupo de trabajo se establece el criterio quirdrgico tomando en cuenta
determinados factores que se analizardn a continuacién, algunos de los cuales pueden
tener un caracter ambivalente y ser a la vez favorable en un aspecto y de riesgo en otro:
La edad: la afectacion mayor se presenta en la cuarta y quinta década en coincidencia

44,99, 100
con otros autores

. En esta década, ya estan presentes y en progreso los cambios
degenerativos, que van a contribuir al aumento de los factores de riesgo, més, teniendo
en cuenta la mayor frecuencia de asociacion con otras enfermedades. En nuestro
servicio se considera la edad de mas de 60 afios como un elemento de riesgo, en el
analisis de los candidatos para el tratamiento quirdrgico, aunque no constituye una
contraindicacion. Hasta hace algiin tiempo se habia establecido en nuestro grupo como
limite maximo para la operacion, los 65 afos, dependiendo de la correlacion entre la
edad cronologica y el estado fisico de la persona. Sin embargo, la disponibilidad de
mayores y mejores recursos para la atencion quirdrgica y postquirirgica, ha permitido
extender las posibilidades hasta los 70 afios o mas, aplicando el mismo criterio de
flexibilidad que se tenia cuando se limitaba hasta los 65. Por supuesto, se debe tener en
cuenta, que las alteraciones ateromatosas, las del flujo sanguineo cerebral y
hemodindmicas, se pueden encontrar presentes en mayor o menor grado, lo cual puede
provocar complicaciones, principalmente isquémicas, tanto transoperatorias como

101, 102

postoperatorias . En la casuistica se presentaron 11 pacientes entre 60 y 69 afios y

tres con mas de 70 afios y el resultado quirargico de grado 2 en dos pacientes y grado 3
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en un paciente estuvieron madas relacionados con el deterioro provocado por la
hemorragia y los factores de riesgos (HTA y habito de fumar) que con el procedimiento
quirargico propiamente dicho.

El sexo: aunque no son bien conocidos los elementos que determinan la predominancia
de la enfermedad en el sexo femenino, algun factor no precisado todavia debe ejercer

1 . .
% que existe una mayor tendencia a la ruptura

cierta influencia. Se ha reportado
aneurismatica en aquellas portadoras sintomaticas o no que toman medicamentos
anticonceptivos. En la serie el sexo femenino represent6 el 59.74% y no se obtuvo el
dato relacionado con el uso de anticonceptivos orales.

Otras enfermedades no neuroldgicas: en los pacientes de nuestra serie la HTA y el
habito de fumar se presentaron en aproximadamente el 40%. La hipertension arterial ha
sido la més frecuentemente encontrada en los pacientes aneurismaticos. Cuando no
constituye una contraindicacion, mas bien pudiera considerarse casi necesaria la
operacion, para eliminar por lo menos uno de los dos elementos de la combinacién
aneurisma-hipertension, la cual aumenta las posibilidades de ruptura. Otras
enfermedades, también serian evaluadas en relacion con su estado evolutivo. No
obstante, la asociacidon con procesos patoldgicos de importancia, constituird siempre un
incremento en el riesgo quirurgico. Algunos autores, pasan al grado inmediato
subsiguiente de la clasificacion que se utilice, al paciente que tenga concomitantemente
otra enfermedad no neuroldgica que implique algin riesgo operatorio, afiadido al del
proceso de base. En la presente serie teniendo en cuenta el nimero de casos, no hubo
relacion entre la presencia de estas enfermedades previas con el resultado del
tratamiento quirdrgico.

El estado neuroldgico: la forma clinica y el grado del trastorno neurolégico provocado

por el primer efecto del ictus hemorragico, puede presentarse en forma brusca, o
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instalarse en las proximas horas o dias que le siguen, quedando asi establecido el
sindrome. El curso puede ser degradante o evolucionar hacia la mejoria total o parcial.
En el primer tipo evolutivo, se van a afadir otros sintomas y signos que indican el
desarrollo de otras alteraciones secundarias o no al propio proceso (hipertension
intracraneal, hidrocefalia, etc.) En esos casos la selecciéon del paciente para el
tratamiento quirargico, puede variar segun la valoracién que cada cirujano realice sobre
el defecto neurolégico presente '°* ', Algunos de estos trastornos son originados por la
accion local del proceso (paralisis de un nervio craneal especialmente el 11, etc.) y otras
son acciones a distancia (hidrocefalia, desplazamientos, etc.) que implican en si algin
efecto de masa. En estas ultimas situaciones el paciente, si no ha iniciado la
descompensacion, estd en un equilibrio compensatorio que puede variar en sentido
favorable o no. Hay cirujanos que prefieren indicar la operacion cuando el paciente,
supuestamente, ya esta estabilizado, lo cual, por supuesto, requiere un tiempo variable
que puede ser de 2 semanas o mds. De lo anteriormente sefalado consideramos lo
siguiente: 1) que si el estado neurologico del enfermo estd en grado I o II, el
procedimiento operatorio se realizard en mejores condiciones y el prondstico sera mas
favorable. Estos estados pueden estar presentes desde los primeros momentos, en el
curso de la primera semana o en varias mas; 2) que los resangramientos, segin
estadisticas generales, presenta una mortalidad de un 70% a 90% y una morbilidad de
un 20% al 30%; 3) que con el desarrollo actual de la neurocirugia pueden mejorarse
algunos enfermos que presentan estado III o IV; 4) que con el avance alcanzado con las
técnicas modernas neuroquirurgicas, anestésicas y de terapia intensiva, la mortalidad y
la morbilidad se ha disminuido notablemente, inclusive en los pacientes graves.

En la casuistica, entre los 61 pacientes que ingresaron en grado I y II, se encuentran

los 7 fallecidos relacionados con el proceder quirurgico (11.47%), ademds de cinco
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casos que quedaron con secuelas importantes. Esto nos hace pensar que lo que mas
puede influir en el resultado final del tratamiento neuroquirirgico de la enfermedad
aneurismatica sean las complicaciones secundarias a la hemorragia inicial y a lo que
ocurre en el manejo pre, trans y postoperatorio.

Por todas estas razones, tenemos el criterio de que el paciente puede ser operado, si
no existen contraindicaciones absolutas, lo mas pronto posible dentro de la primera
semana que sigue al ictus hemorragico y que los resultados favorables de este programa
terapéutico, so6lo pueden ser valorados, si es realizado por un grupo neuroquirirgico de
alta experiencia en la cirugia vascular y equipado con todos los recursos tecnoldgicos
actuales.

La intensidad de la hemorragia: parece 16gico suponer que un sangramiento intenso
debe provocar una mayor reaccion patoldgica del contenido intracraneal durante los
primeros dias, demorando mas tiempo el proceso de reparacion. La sangre en el espacio
subaracnoideo es irritante. Con el paso de los dias se va creando y haciendo mas firme
una reaccion fibrotica con aumento del grosor de la aracnoides, adherencias y bridas en
la region donde estad situado el aneurisma, incluido el mismo. Quirurgicamente esto
tiene importancia, ya que dificulta la diseccion y exposicion del saco. Por lo tanto, con
respecto a las bridas resulta que a mayor tiempo transcurrido, las condiciones de
diseccion pudieran ser mas desfavorables, pero en cambio esto se acompanard de una
mejoria progresiva del trabajo sobre este. De lo anterior se infiere, que la repeticion de
la hemorragia, provocard un aumento de los trastornos que determin6 la precedente.
Como consecuencia de las adherencias en el espacio subaracnoideo, la circulacion del
LCR se dificulta, produciéndose ademas defectos en la reabsorcion, que puede

106,

. . . 10 . .
determinar el desarrollo de una hidrocefalia 7. la cual pudiera requerir un

tratamiento derivativo previo o conjuntamente con la operacion directa al aneurisma.
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En la presente casuistica la intensidad de la hemorragia determinada por el estado de

la conciencia en el momento del sangramiento, no repercutio6 en la evolucion
postquirtrgica de los pacientes al egreso. De los 7 fallecidos cinco no presentaron
inconciencia con la HSA.
El espasmo vascular: el espasmo vascular secundario, a la hemorragia subaracnoidea,
no es bien conocido aun en su etiologia, no puede predecirse su aparicion y no existen
hasta el momento medidas siempre efectivas para su prevencion y tratamiento. Las
consecuencias de este fenomeno varian segun sea su intensidad, duracion, estado
anatomico del aparato vascular, circulacion vicariante, vaso afectado y otros. Voldby >,
sefiala que “se ha encontrado tan temprano como 4 horas después de la HSA, pero mas a
menudo y mas pronunciado hacia el final de la primera semana y el inicio de la segunda
y desaparece aproximadamente después de los 15 dias”. Otros autores sefialan la mayor
posibilidad de presentacion alrededor del décimo dia y su desaparicion cerca de la
tercera semana. En ocasiones la estenosis es tan marcada que la arteria se torna filiforme
y enmascara sacos, que pueden quedar sin tratamiento, si posteriormente no se repite el
examen.

Las manifestaciones clinicas del espasmo vascular pueden dar lugar a confusién con
la ocurrencia de un hematoma parenquimatoso o un resangramiento, sobre todo cuando
el cuadro se inicia o acompafia de cefalea, en cuyo caso es necesario hacer una PL.
Puede ayudar al diagndstico una TAC o la RMI, aunque generalmente en el periodo
temprano no se obtiene una definida imagen isquémica. Lo mas indicado, es el estudio
vasografico, mediante el cual se precisa la extension y grado del fendmeno. Hasta hace
algin tiempo se seguia la conducta de posponer el tratamiento quirtirgico hasta que
desapareciera el espasmo, y posteriormente operar si a pesar de esta alteracion vascular

el enfermo estaba asintomatico. Sin embargo, el profesor Figueredo, plante6 en
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comunicacion personal, contemplar este problema de la siguiente forma: “Todo paciente
con defecto neuroldgico, principalmente de tipo motor, necesita rehabilitacion activa lo
mas pronto que sus capacidades lo vayan permitiendo”. No obstante, la intensidad de la
fisioterapia se limitaria, porque en la patologia aneurismatica que ha tenido un
sangramiento, el reposo en cama es una de las principales medidas que se indican desde
los primeros momentos. Esta situacion se presentd en uno de nuestros casos en el cual
se comprobo la presencia de espasmo con hemiparesia contralateral importante. Esta
paciente fue operada en este estado y la aplicacion subsiguiente de medidas de
rehabilitacion mas enérgicas, determiné una mejoria rapida del defecto motor (que
aparentemente se habia estabilizado), casi hasta la normalidad en unos 7 meses. La
evolucion favorable de esta enferma, nos confirmo el criterio de que, es preferible no
esperar a la mejoria del defecto neurologico para realizar la operacion, siempre que las
condiciones lo permitan, ya que eliminado el aneurisma, la rehabilitacion se puede
realizar con el empleo de todos los recursos, sin la limitacion que implica el riesgo de
otro sangramiento. Como resultado de la observacion anterior puede valorarse ante el
espasmo vascular sintomatico estabilizar clinicamente al paciente y si no existen signos
de hipertension endocraneana realizar la cirugia y comenzar en la unidad de cuidados
intensivos la terapia hiperdindmica, mediante hemodilucion, hipervolemia e
hipertension arterial moderada. De este modo se pudiera eliminar el riesgo del
resangramiento, hacer la limpieza del espacio subaracnoideo de la sangre residual
(factor que algunos autores consideran causal del espasmo) y la revascularizacion del
area del infarto.

Este fendmeno es de extraordinaria importancia para la valoracion del momento
apropiado para realizar la operacion. Como se refirié anteriormente consideramos que el

espasmo angiografico en un paciente asintomdtico no contraindica la intervencion
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temprana, evitandose la hipotension arterial transoperatoria y la manipulacion excesiva
de los vasos arteriales durante la diseccion del saco. Ante un paciente con vasoespasmo
sintomatico y defecto neuroldgico estabilizado puede decidirse la cirugia y no esperar al
restablecimiento completo de la funcidon neurologica. En la serie, 13 pacientes (16.88%)
presentaron un grado III en la escala de Fisher para la TAC (casos con mayor riesgo de
desarrollar vasoespasmo); en solo nueve pacientes (11.69%) se demostré vasoespasmo
angiografico de los cuales dos fallecieron en el postoperatorio y tres mantuvieron
secuelas motoras importantes al egreso. Esto demuestra que el vasoespasmo es una
importante complicacion de la HSA que repercute en el resultado final del tratamiento
de estos enfermos.

Numero de aneurismas encontrados en cada enfermo: comentando este aspecto con
el profesor Figueredo, era su opinidén personal, que teniendo en cuenta que cada
aneurisma sigue su propia historia evolutiva natural, (Ia misma que se ha analizado en
todo lo referido hasta el momento) se justifica considerar que si un enfermo tiene mas
de un saco aneurismatico, es necesario aplicar a cada uno de ellos, los mismos
razonamientos que hacemos cuando estamos valorando la conducta a seguir en un
paciente con un solo aneurisma. De este modo resulta que en la discusion final, se
integra una suma de todos los factores favorables y de riesgo para orientar el manejo
terapéutico de la forma mas adecuada posible. De la argumentacion previa, se explica el
criterio que sigue el colectivo de neurocirugia del CIMEQ, en concordancia con el de la
mayor parte de los autores nacionales y extranjeros, de tratar quirtirgicamente todos los
sacos de un enfermo, que sean factibles de ser abordados, en uno o mas tiempos. Es
necesario comenzar el abordaje del saco que provoco la hemorragia, al suponer que
tiene el mayor riesgo de nueva ruptura, por lo que es importante el determinar en los

estudios imagenoldgicos (TAC, Angiografia), cual fue el que sangrd, estableciéndose
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como posibles caracteristicas: 1) la locacion de la mayor zona de sangramiento en la
TAC; 2) aneurisma de caracteristicas irregulares, con presencia de cartincula; 3)
vasoespamo localizado, etc. En la serie presentada aparece en el 22.08%. El 76.47% de
los aneurismas multiples (13 casos de 17) fue abordado en un mismo tiempo quirargico.
La localizacion y anatomia quirurgica del saco: sin duda, la ruptura de un saco se
puede producir con mayor probabilidad, cuando este estd situado, en aquellos lugares
donde las fuerzas hemodinamicas puedan ejercer mayor presion, como ocurre en el
tronco de la carétida supraclinoidea, no solo por ser este el vaso mas proximal, sino
porque existen al menos tres puntos en los que, como refiere Rhoton ™ se proyecta el
flujo sanguineo al cambiarse la direccion de la curva del sifén y ademds en la
bifurcacion. Sin embargo, desde el punto de vista del acceso quirurgico y las
manipulaciones en general, parece ser que los que nacen de la region de la emergencia
de la comunicante posterior en la cara posterolateral de la carotida, son mas faciles de
trabajar. Los sacos situados a nivel de las bifurcaciones arteriales, tienen el
inconveniente de que, cuando el cuello es algo ancho, o se presenten ciertas
complicaciones, se ocluya una de las ramas de la division. De todos modos, la
determinacion final sobre si la localizacion es favorable o no para la operacion, depende
no solo de ésta, sino de los detalles anatdmicos del aneurisma, tales como: calibre del
cuello, modo de implantarse, cara del vaso donde lo hace, la presencia de lobulaciones,
tamafio del saco y otras alteraciones. Si pretendiéramos definir un aneurisma apropiado
para su exclusion quirargica de la circulacion, tendria que tener las caracteristicas
siguientes: saco de tamafio pequefio o mediano, con un cuello estrecho, implantado en la
cara asequible del vaso nutricio, sin relacion de contigiiidad con otras estructuras o
vasos importantes, sin alteraciones degenerativas de la pared y el aparato vascular debe

tener una buena circulacion colateral. Las variaciones de una o mas de las caracteristicas
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sefaladas anteriormente pueden resultar desfavorables parcial o totalmente y crear
dificultades en la preparacion quirurgica del aneurisma.

La localizacion en el compartimiento supratentorial del lado del hemisferio
dominante, es relativamente madas riesgosa, por la posibilidad de mayor trastorno
funcional de determinadas areas como la del lenguaje, en caso de que se presente
complicacién quirargica.

Cuando el aparato vascular presenta insuficiente circulacion colateral, adquirida
(ateroesclerdtica) o congénita, arteria cerebral anterior 4cigos u otras, la probabilidad de
compensacion ante alguna complicacion es poca.

Antes o después de cada uno de los episodios hemorrdgicos puede presentarse la
trombosis intrasacular, principalmente cuando el cuello es estrecho y el saco grande,
favorecida por la disminucion de la velocidad circulatoria que ocurre en el interior del
mismo. Igual razonamiento puede invocarse cuando se produce el espasmo vascular al
disminuir el flujo sanguineo hacia la region aneurismatica. El trombo puede ocluir
parcial o totalmente la cavidad del aneurisma y en ocasiones, el mismo puede
extenderse a la luz del vaso nutricio en sentido retrégrado o anterégrado, produciéndose
entonces  los trastornos isquémicos consecuentes, por este mecaniSmo O por
desprendimiento de algin fragmento que actuaria entonces como agente embolizante.
Por otra parte, en el periodo de uno a dos anos, los fermentos tromboliticos actiian sobre
el codgulo hasta desintegrarlo total o parcialmente. Por este motivo, consideramos que,
si bien no puede catalogarse la formacion del trombo como una solucion definitiva, si
constituye un elemento que actia como reforzamiento interior a la pared del aneurisma,
ya que aumenta el espesor de la misma y por consiguiente su resistencia. La presencia
de la trombosis puede sospecharse angiograficamente analizando bien el tipo de

irregularidad observada en el contorno de la imagen sacular.
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En la serie presente la localizaciéon mas frecuente en los aneurismas tnicos fue la
region del origen de la arteria comunicante posterior (28.34%) y la de la arteria
comunicante anterior (25%). Los del sistema vertebro-basilar alcanzaron el 11.67%
similar a lo reportado por otros autores '™ '%”. De los siete fallecidos tres aneurismas
eran de la arteria comunicante anterior y las causas de la muerte estuvieron relacionadas
en dos por manipulacion neuroquirdrgica con sangramiento precoz y vasoespasmo
severo asociado y en otro por hidrocefalia y sepsis del SNC. Lo anterior coincide con la
consideraciéon de que esta localizacion es de las mas complejas para el manejo
quirargico ''°. Otro caso fallecido con el saco en el origen de la arteria cerebelosa
postero inferior (PICA), que presentd infarto de tallo cerebral secundario al trabajo
neuroquirdrgico.

Presencia de complicaciones pre, trans y postoperatorias: la complicacion
preoperatoria mas frecuente fue el defecto neuroldgico como secuela de la hemorragia o
el vasoespasmo (31.17%), sin embargo ninguno de estos pacientes falleci6 por el
tratamiento neuroquirtrgico. De los siete fallecidos de la casuistica cinco no presentaron
complicaciones preoperatorias, uno presentd resangramiento y el otro sepsis
respiratoria. Consideramos que la complicacién preoperatoria mas grave seria el
resangramiento, que provocaria un deterioro de las condiciones clinicas y del estado del
cerebro en la intervencion quirargica. La complicacion transoperatoria mas frecuente
fue la ruptura precoz del saco (18 casos) que influy6 en cerca del 50% de los fallecidos
(42.86%, 3 casos). Aqui vuelve a ser el resangramiento la causa de deterioro
neurologico y de empeorar la situacion del momento operatorio. El déficit neurolégico
postoperatorio resultante del procedimiento quirtrgico también influy6 en el resultado

final donde nueve pacientes de 18 se incluyeron en los grados 3 y 5. Consideramos que
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lo que sucede en la cirugia es el factor que influye de manera mas importante en el
resultado final.

El tiempo entre el diagnostico de la enfermedad y la realizacion del proceder
quirurgico: de los 77 pacientes de la serie, solo cinco pacientes (6.49%) pudieron ser
intervenidos quirargicamente en las primeras 72 horas y seis (7.72%) durante la
primera semana después de la hemorragia. Aunque pequena la cantidad de casos; en
esta serie el resultado final de los 11 pacientes sometidos a cirugia durante la primera
semana fue desfavorable en seis, considerando este resultado debido mas a las
dificultades en el manejo del saco aneurismatico por su anatomia que al estado del
encéfalo en el momento quirurgico.

En los ultimos afios se reportan menos casos con mas de una hemorragia, debido a
que en una gran parte de las clinicas se trata de operar més temprano, teniendo en
cuenta, que el periodo de mayor riesgo para la repeticion de la ruptura, esta
comprendido dentro de las 2 semanas que siguen a la inicial. Sin embargo, a pesar de
que en nuestro departamento, se sigue el mismo criterio, varias dificultades,
principalmente, de orden institucional, por una parte y la remision tardia por la otra,
determinaron demoras para aplicar el tratamiento definitivo temprano

La evolucion natural de un paciente aneurismatico que ha sobrevivido a un
sangramiento, permite establecer que desde ese preciso momento, cada minuto que
transcurre representa un extraordinario riesgo para su vida. Segin la experiencia
general, el periodo més critico, (en el que con mayor posibilidad pueden producirse las
dos complicaciones capitales, el resangramiento y el espasmo vascular), esta
comprendido dentro de la primera y segunda semana que siguen al sangramiento. En
esta etapa el contenido intracraneal presenta las alteraciones mas agudas secundarias a

la hemorragia y comienzan los distintos fendémenos compensadores y reparadores,
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destinados a lograr una regresion a la normalidad, total o parcial. Si este proceso no es
interrumpido por algunas de las complicaciones sefialadas, un estado de mejoria
aceptable de las condiciones anatomo-funcionales intracraneales, debe encontrarse
después de la cuarta semana de la hemorragia. Debido a las caracteristicas de este
periodo, desde que comenzaron los cirujanos a realizar los primeros intentos
diagnosticos y terapéuticos, se plantearon dos preguntas fundamentales:

(En qué momento se debe de hacer el estudio angiografico?

(En qué momento se debe realizar el tratamiento quirurgico?

Aunque estas cuestiones, hasta el momento actual no han tenido una respuesta
definitiva, la mayor parte de los autores coinciden en que ambos problemas tienen que
ser decididos dentro de la primera semana, con el objeto de evitar el resangramiento y el
espasmo vascular. Por supuesto, esta decision se toma con mads facilidad segin la
experiencia del colectivo, la disponibilidad de recursos materiales modernos para el
diagnostico y el tratamiento y de salas de terapia intensiva.

Segun las comunicaciones personales de algunos de los cirujanos de nuestro pais
que respondieron a una encuesta que se les remitio °, los Doctores Humberto Hernandez
Zayas, Ramiro Pereira, Luis De Jongh, Luis Ochoa y Sergio Vega prefieren realizar el
estudio angiografico en las primeras horas después de la hemorragia y solo Luis Ochoa
reporta un resangramiento durante el examen en esta fase. En general todos estan de
acuerdo con el estudio de las 4 aferencias arteriales siempre que sea posible.

En relacion al momento Optimo para realizar la operacién, el Dr. Humberto
Hernandez Zayas y Luis de Jongh estiman mas conveniente el periodo de las 24 a 72
horas; aunque el primero considera que ha presentado mas complicaciones en este
periodo; el Dr. Luis Ochoa y Lazaro Camblor extienden la indicacion hasta los 7 dias y

el Dr. Ramiro Pereira y SergioVega hasta los 14 dias. En el CIMEQ, como en el resto
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de los servicios del pais, no se ha podido cumplir una programacion sistematica para el
estudio y tratamiento de los enfermos aneurismdticos en la primera semana,
fundamentalmente debido a problemas extra e intra institucionales.

No obstante, consideramos que el enfermo debe ser procesado conforme al criterio
de urgencia, de un modo secuente desde el momento que ingrese en el centro y lo
planteamos como sigue: realizar la evaluacion y chequeo clinico inicial, el mismo dia
del ingreso; realizar el estudio angiografico de los cuatro vasos, lo mas rapidamente
posible, y si es seleccionado para el tratamiento quirargico y las condiciones del
paciente lo permiten, realizar la intervencion quirurgica lo mas temprano, como al dia
siguiente y no durante el mismo dia sobre todo si es después del horario laboral, para
poder contar con el personal mas entrenado y las condiciones quirtirgicas mas
satisfactorias. El periodo de tiempo desde el inicio del cuadro hasta el ingreso en el
centro especializado, puede ser reducido notablemente, si se establece adecuadamente
un servicio de interconsulta para la atencion de la hemorragia intracraneal, con
ambulancia de cuidados intensivos y personal entrenado. De este modo es posible
realizar el diagndstico y el tratamiento de estos enfermos en el curso de la primera
semana. Esta primera semana, es el periodo mds critico y el paciente tiene que ser
atendido desde el momento mismo del ictus hemorragico o lo mas cerca al mismo.

La tarea principal en el manejo de estos pacientes, es colocarlos bajo el control
especializado desde los momentos iniciales de la enfermedad. Esto se lograria mediante
un plan para la atencion urgente de la hemorragia intracraneal, que incluye entre otros
aspectos, la preparacion clinica adecuada al médico de familia y a los centros de
atencion primaria. Con la aplicacion efectiva de este programa es seguro que una gran
proporcion de estos pacientes puede ser salvado y curado. El conocimiento del personal

no especializado sobre esta enfermedad es muy importante, ya que como puede

88



observarse, en un 39,13% de la casuistica, el diagnostico en la primera consulta fue
erroneo, remitiéndose al paciente a su casa con tratamiento sintomatico.

De acuerdo con lo sefialado por los distintos autores nacionales y extranjeros citados
anteriormente, se evidencia una tendencia a indicar el tratamiento quirirgico en el
transcurso de la primera semana. Sin embargo, la que no estd bien organizada, es la
asistencia especializada desde el inicio del proceso. En una serie nuestra '** el promedio
de tiempo, del traslado al INN fue de 10 dias, para realizar el diagnostico de 5 dias, y
para aplicar el tratamiento quirtrgico de 19 dias. Considerando los promedios de estas
dos primeras etapas del manejo, el estimado de dias para el diagndstico fue demorado.
Para los autores que prefieren realizar la intervencion tardiamente es aceptable. Sin
embargo, los que preconizan la operacion temprana lo encuentran tardio.

Es obvio que de acuerdo a la evolucion natural de esta enfermedad, el riesgo de
muerte por sangramiento se mantiene mientras el aneurisma no sea excluido de la
circulacion. Actualmente el desarrollo tecnoldgico en el diagndstico y en la terapéutica,
ha variado el pensamiento de algunos autores que antes no consideraban significativas
las diferencias de los resultados entre la conducta conservadora y la quirtrgica.

Como habiamos mencionado anteriormente, es alarmante la alta frecuencia del error
en el diagndstico de una HSA en la consulta inicial, precisamente en el momento de
mayor peligro para el paciente. Esto es mas lamentable, cuando se tiene en cuenta, que
el mas elemental andlisis clinico de la anamnesis del enfermo, permite plantearla, en
primer lugar o dentro del diagnostico diferencial. Ya esto ultimo de por si, obliga a
agotar los medios disponibles para establecer con mayor seguridad la causa del
padecimiento del paciente. Por supuesto, las indicaciones de los exdmenes invasivos

tienen que ser muy bien justificadas. El médico no especializado debe realizar las
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interconsultas pertinentes. Equivocarse en esta consulta inicial puede significar la
muerte del enfermo.

El momento de aparicion dentro del cuadro neuroldgico de cada uno de los
elementos del sindrome es variable. Por ejemplo, la disfuncién del III nervio, el defecto
motor de las extremidades y la rigidez nucal. Este ultimo signo, aunque casi siempre se
presenta desde las primeras horas del inicio, en ocasiones se ha detectado 24 6 48 horas
después. Como se puede observar, el diagndstico presuntivo de una HSA no es dificil.
La confirmacion de ésta, requiere demostrar la presencia de sangre intracraneal o en el
LCR. En la actualidad, la primera es posible con la TAC y la RMI y si estan disponibles
se prefiere comenzar con ellas. La utilidad de estos estudios en esta fase del diagndstico,
estriba en lo siguiente: 1) permite determinar la localizacion de la sangre y seleccionar
el lado por el cual debe comenzarse el estudio angiografico; 2) detectar otras
alteraciones intracraneales (edema, desplazamiento, etc.); 3) evitar la realizacion de la
PL ya que no estd exenta de riesgos, entre los cuales, puede mencionarse el
enclavamiento en el cono superior hipocampico o en el inferior (amigdalino); 4)
detectar alguna lesion isquémica; 5) servir de control evolutivo. Con la RMI y la TAC y
sus imagenes caracteristicas se puede detectar la presencia de un saco aneurismatico ''"
12 Cuando no se dispone de estos equipos, entonces, la tnica forma de confirmar el
sangramiento es la obtencion de LCR contaminado con sangre, mediante la practica de
una PL. El que realice esta puncion debe conocer muy bien la técnica y los riesgos que
la misma tiene. Las caracteristicas del liquido variardn en relacion al tiempo en que se
obtenga después del inicio del proceso. Las distintas variantes son:

a) El LCR. obtenido antes de las dos horas de comenzado el cuadro, en

ocasiones, puede estar alin claro y transparente y aparecer tefiido algun tiempo después.
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b) El LCR puede permanecer claro y transparente durante todo el proceso, en
cuyo caso puede sospecharse la formaciéon de un hematoma parenquimatoso, sin
comunicacion ventricular, ni al espacio subaracnoideo.

c¢) El LCR puede estar tefiido con sangre, cuya coloraciéon dependera de la
intensidad de la hemorragia y del tiempo transcurrido, hasta la xantocromia.

d) El LCR obtenido después de 10 dias o mas de iniciada la enfermedad pueden
ser macroscopicamente normal.

El sangramiento al espacio subaracnoideo es el que ocurre con mayor frecuencia y
esto se explica por la localizacion del saco en este compartimiento. En menor
proporcidon sangran al parénquima y a la cavidad ventricular. Estas eventualidades
suceden cuando el saco estd empotrado en el tejido cerebral, o cuando tiene adherencias
muy firmes a éste. En ocasiones el sangramiento se controla rapidamente y deja un
pequeio coagulo entre el sitio de la ruptura y el parénquima adyacente, quedando como
si fuera una lobulacion en forma de un pseudosaco. El cirujano tiene que ser muy
cuidadoso cuando est4 obligado a manipularla, ya que es una zona muy débil.

El estudio angiografico constituye el elemento fundamental para el diagnostico de
certeza en esta patologia y aiin no puede ser sustituido por otro método moderno. Segiin
nuestro programa de trabajo, se intenta siempre de opacar los 4 vasos aferentes, para
estar seguro de la cantidad de sacos potencialmente observables y planificar
adecuadamente la operacion. El estudio completo permite ademés la determinacion del
tratamiento total o parcial de los aneurismas detectados, lo cual constituye otro de los
elementos que tenemos en cuenta para considerar a un paciente como curado, pues para

ello es necesario estar seguro de que no exista otro saco en las arterias no contrastadas.
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En el CIMEQ los pacientes aneurismaticos se clasifican en cuatro grupos: A
(Gnicos); B (nicos asociados a estados preaneurismaticos), C (multiples) y D (pacientes
con estudio angiografico incompleto).

Planteamos que debe incluirse este cuarto grupo comprendido por los casos con
angiografias incompletas, ya que desde el punto de vista del prondstico no pueden ser
valorados de modo similar, por la posibilidad de que quede algin saco en las arterias
que no hayan sido contrastadas. De todos es conocido que aun en el estudio vasografico
completo de gran calidad, no es posible asegurar de modo absoluto, la no existencia de
alguna lesion preaneurismatica plana, imposible de ser detectada, las cuales son capaces
de sangrar, como tales o como sacos que se desarrollen a partir de ellas mismas. Hemos
llamado estado preaneurismatico a aquellas lesiones que, como las dilataciones
infundibuliformes de los origenes arteriales y otras lesiones planas que debilitan la
pared arterial, son capaces potencialmente de convertirse en verdaderos sacos. Por otra
parte, en el acto quirargico pueden ser observados otros sacos u otras lesiones
preaneurismaticas, que no fueron vistas en la angiografia, pero esta posibilidad estara
limitada al campo operatorio.

El razonamiento de esta clasificacion, se explica por lo anteriormente referido y
justifica considerar entre los factores de riesgo en el pronostico, a aquellos casos con
estudios incompletos, asi como a los que hayan quedado con sacos y estados
preaneurismaticos sin tratar. De todo lo expuesto se deduce, que la agrupacion final de
los casos hay que considerarla en el aspecto angiografico y en el quirtrgico, y en el

necropsico si la evolucion final es el fallecimiento.
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Comentarios sobre el tratamiento quirurgico y el empleo de coadyuvantes:

La experiencia acumulada en el CIMEQ y en otros servicios neuroquirargicos del
pais, permite establecer una serie de principios basicos, derivados de la casuistica
nacional 1622 25 27, 66,71, 113, 114, 115,116, 117, 118, 119, 120, 121,122,123, 124,125 o s ecida con los
aportes recopilados de los trabajos extranjeros.

Definidamente el tratamiento de eleccidn para un paciente aneurismatico es la
exclusion circulatoria del saco. Para lograr esto se han empleado diferentes métodos
como ya se ha sefialado anteriormente. En el CIMEQ, se han empleado los siguientes:
1) acceso directo y oclusion del cuello del saco con grapa o hilo. 2) acceso directo y
reforzamiento total o parcial del saco con poliuretano esponjoso, 3) oclusion proximal
de la arteria cerebral anterior que llena preferentemente un saco de la regioén de la
comunicante anterior. 4) oclusion proximal de la arteria cardtida interna en la region
cervical. 5) colocacion intrasacular o cierre de cardtida con balon por medio de
cateterismo selectivo. 6) colocacion intrasacular de coils de platino por medio
endovascular (figura 4).

Se utilizan técnicas microquirurgicas y electrocoagulacion bipolar. Los modelos de
grapas empleados han sido los de Yasargil. Estos son los que hemos encontrado que
tienen mayor facilidad para su aplicacion y mas seguridad. La pinza porta grapa y la
grapa, propiamente dicha, constituyen elementos de extraordinaria importancia para
evitar accidentes en el momento de colocarla.

La seleccion de un paciente como candidato para el tratamiento quirdrgico, requiere
el analisis exhaustivo de una serie de datos que son los siguientes: 1) proposicion inicial
de la indicacion operatoria. 2) los factores favorables y de riesgo derivados del estudio
clinico-quirtirgico del enfermo y de la valoracién integral de los examenes

complementarios realizados, especialmente de la angiografia cerebral. 3) la prevision de
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las dificultades que pudieran encontrarse durante la operacion y conocer los métodos de
solucion para las mismas. 4) la disponibilidad del equipamiento necesario para hacer
frente a las dificultades previstas y a las complicaciones eventuales transoperatorias y
postoperatorias. En los aneurismas de la circulacion anterior y del dpex de la arteria
basilar, la via de acceso mediante craneotomia fronto-pterional de Yasargil clésica es la
empleada en nuestro Departamento. Desde el punto de vista de la proyeccion que se
obtiene hacia los aneurismas situados en este segmento carotideo, parece ser mas
adecuada para los que estan situados en la cerebral media y en la region del origen de la
comunicante posterior ¥ 1212712 Ep |a primera localizacion, porque permite un acceso
directo a la cisura de Silvio y en la segunda debido a que, la exposicion lograda, permite
poder resecar el ala mayor del esfenoides mas hacia la base del craneo, y asi avanzar
hasta la profundidad, ejerciendo menor retraccion de los lobulos frontal y temporal. Otra
ventaja que puede sefialarse es que, al permitir una mejor exposicion de la cisura
silviana, separando sus bordes desde la porcion inicial de la misma, se logra ampliar
esta region, convirtiéndola asi en una especie de encrucijada. De este modo pueden
alcanzarse con mas facilidad los aneurismas en distintas localizaciones, no solo los
situados en el tronco carotideo, sino también los de la region de la comunicante anterior,
de la bifurcacion basilar, los de la cerebral media e inclusive algunos del lado opuesto
129,130 Esta técnica provoca con frecuencia la lesion del ramo frontal del facial durante
la apertura de partes blandas, lo cual obligd a su modificacion por el propio Yasargil y
por Pevehouse %2, la cual fue utilizada en nuestra casuistica. Otros autores (Vajda,
Hernandez Zayas) utilizan una via de acceso algo mas frontal Acceso frontolateral) y
sefialan que la misma reduce el tiempo de la craneotomia y no se dafia el referido ramo

nervioso.
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En este altimo ano hemos introducido el acceso quirtrgico supraorbitario (Figura 5)
a través de una incision en la ceja (craneotomia de aproximadamente 2,5 cm), que con
el instrumental adecuado y siguiendo el concepto o la filosofia “Key hole” ha permitido
con resultados satisfactorios el abordaje a los aneurismas de la circulacion anterior del

poligono de Willis ¥

. Estos métodos minimamente invasivos se apoyan en el uso de
la neuroendoscopia para la disecciéon del saco y la comprobacion de la correcta
colocacion de la grapa ** 33, No obstante a esto consideramos que el acceso quirrgico
debe ser seleccionado teniendo en cuenta la experiencia del cirujano y las necesidades a
resolver segln la complejidad de la anatomia microquirargica.

Para obtener los mejores resultados en la cirugia de los aneurismas intracraneales,
por constituir un procedimiento de gran envergadura y alto riesgo, se requiere
basicamente la integracion de un colectivo de trabajo multidisciplinario, que garantice
una atencion de la mas alta eficiencia en cada una de las eventualidades que pudieran
presentarse en el diagnostico y tratamiento de esta enfermedad.

En lo relativo a la cirugia, el grupo quirtrgico tiene que tener un amplio dominio de
la anatomia microscopica, de las técnicas microquirirgicas, disponer de
electrocoagulacion bipolar y de un surtido completo de grapas modernas. Estos son los
elementos indispensables que pueden reducir la letalidad a indices inferiores al 10%
(9.09% en nuestra serie).

El cirujano tiene que trazar un programa en el cual ademds de precisar la técnica
operatoria, debe analizar las dificultades que suponga puedan presentarse, asi como la
manera de solucionarlas.

Previamente se discutid lo relacionado con la via de acceso y la craneotomia a
utilizar. El cirujano tiene que presumir el estado anatomopatologico que va a encontrar,

de acuerdo al tiempo en que se realiza la operacion después de la hemorragia. Para esto,
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ademds de los elementos clinicos, cuenta con la TAC, la RMI y los estudios
neurofisioldgicos. De ello dependera el empleo de las medidas coadyuvantes, destinadas
a lograr un estado encefalico adecuado para la manipulacion de las estructuras
intracraneales. Estas medidas se llevaran a efecto desde el periodo preoperatorio, las que
se seleccionaran segun las necesidades. Por lo general y sobre todo en las operaciones
realizadas tempranamente se requiere el uso de la hiperventilacion y diuréticos, de
manera que al terminar la craneotomia, se encuentre el cerebro con una tensién normal
o inferior. Cuando a pesar de estas medidas la presion estd algo aumentada, se puede
evacuar LCR mediante puncidén lumbar o ventricular, en cuyo caso es conveniente dejar
un catéter en el espacio puncionado, hasta terminar la operacion. Este servirda para
inyectar suero (si al final la descompresion es exagerada), con el objeto de prevenir la
ruptura de una de las venas comunicantes a los senos en el postoperatorio inmediato.
Cuando la tension lo permite, se avanza con cuidado hasta la region opto-carotidea, y
generalmente antes de alcanzarla, la cisterna quiasmatica se abre y comienza a drenar
LCR maés o menos abundantemente. En cuanto se inicie el drenaje, el cirujano tiene que
esperar pacientemente, y continuar avanzando segun la descompresion que se va
logrando, lo permita. Siempre que sea posible no se debe forzar el desplazamiento de
los 16bulos. El autor prefiere iniciar el trabajo con la apertura cuidadosa de la cisura de
Silvio, dando tiempo al drenaje progresivo de LCR a través de su cisterna. En muchos
casos, siguiendo este método, el lobulo se ha quedado retraido al quitar las espatulas. En
este trayecto se encuentran dos o tres venas comunicantes al seno esfenoidal, que
forman parte del drenaje de los l6bulos temporal y frontal, los cuales, de ser posible no
se seccionan, pues en alguna forma contribuyen a prevenir edemas localizados. Con las
medidas sefialadas anteriormente, se evita que los l6bulos cerebrales sean retraidos mas

alld de lo necesario, pues cuando esta retraccion es prolongada y forzada, se crean
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trastornos circulatorios en el sitio donde esta colocada la espatula y puede inclusive
propiciar la ruptura precoz del aneurisma por los efectos de la traccion transmitida a
distancia.

Una vez expuesta la region del aneurisma comienza para el cirujano la fase
operatoria de mayor tension y para el enfermo la de mayor riesgo. Este es el momento,
en que es determinante la experiencia individual y colectiva y exige la coordinacion
maxima del grupo quirtrgico.

La meta fundamental es exponer el cuello y prepararlo para su oclusion, evitando la
ruptura precoz del saco, el dafio al vaso nutricio y a las estructuras circundantes.
Algunas de las diferentes eventualidades transoperatorias que se presentaron en nuestra
casuistica se comentaran a continuacion:

Las consecuencias de la ruptura precoz de un aneurisma no pueden determinarse,
sobre todo cuando ocurre durante la fase de induccion de la anestesia, de la craneotomia
o de la exposicion del cuello del saco. En el colectivo se recomiendan algunas
precauciones, para no favorecer este accidente operatorio. Del analisis preoperatorio
sobre el estudio angiografico se obtienen datos que hacen sugerir el mayor o menor
riesgo, que para la ruptura tiene un determinado saco. Los mas importantes son: 1) la
presencia de lobulaciones o de mamelones en la pared del aneurisma, 2) la irregularidad
del contorno, 3) la ateroesclerosis, 4) la posibilidad de tener un pseudosaco, 5) la
presuncion de que el cuello sea de dificil diseccion, principalmente cuando es ancho, o
se prevé la necesidad de tener que resecar el techo orbitario o seccionar el pilar anterior
de la tienda del cerebelo, 6) la sospecha de que se encuentren adherencias o bridas,
segin el tiempo transcurrido desde la hemorragia, 7) determinadas localizaciones de

acceso dificil, 8) la presencia de un hematoma parenquimatoso adyacente al aneurisma.
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Las dificultades que las distintas situaciones crearon se han enfrentado del modo

siguiente:

1.

Las lobulaciones tienen una pared mas fina y por lo tanto son mas susceptibles de
romperse, 0 sea, que en el sentido practico representan un saco adicional al primario
pero mas débil, al extremo de que en ocasiones puede observarse por transparencia
el remolino de la sangre dentro del saco. La tactica consiste en dirigir la diseccion
hacia el sitio del cuello y prepararlo para su oclusion, ya que esta es la zona mas
resistente. Si esto no es posible de entrada, se contintia la diseccion sobre el cuerpo
del saco, evadiendo en lo posible estas zonas débiles y buscando las que parezcan
mas fuertes, teniendo presente que generalmente el fondo, ademas de las
lobulaciones, es también poco resistente. Cuando el aneurisma es de contorno
irregular podemos aplicar la misma tactica.

Si la pared del vaso nutricio es de aspecto ateromatoso y se extiende hacia el cuello
del saco, una diseccion no cuidadosa puede provocar, incluso, el desprendimiento
del aneurisma, obligando a veces a la ligadura del vaso que en ocasiones puede ser
fatal en el caso de troncos arteriales gruesos.

Los aneurismas con formacion pseudosacular hay que manejarlos conforme hemos
sefalado anteriormente, mas teniendo en cuenta que en esta zona no existe
realmente la pared del saco propiamente dicha.

Es obvio que cuando se requiera incrementar el trabajo sobre cualquier parte del
aneurisma, el riesgo de ruptura es mayor, sobre todo si hay que realizar ablaciones
de las estructuras circundantes, como sucede en ocasiones con los aneurismas de la
arteria comunicante anterior. Puede ocurrir algo similar, cuando es necesario
exponer mas porcion del saco, para realizar una ligadura del cuello o un

reforzamiento. La colocacion de la grapa, si no interesa todo el didmetro del cuello
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puede romper la pared, al cerrarla. Cuando se encuentran dificultades para la
manipulacion del saco, en ocasiones nosotros hemos empleado la hipotension
arterial controlada, hasta valores sistolicos de 70 a 80 mm para disminuir la tension
intrasacular, durante la diseccion y colocacion de la grapa.

La presencia de adherencias y bridas requiere, como ya hemos referido, de la
seccion con microtijeras para evitar tracciones de la pared.

Las localizaciones de acceso dificil y profundo en el campo operatorio, es
comprensible que, al implicar mas dificultad para la diseccion, aumentan el riesgo
de la ruptura precoz.

Cuando el aneurisma ha sangrado en el parénquima, generalmente es preferible
tratarlo a través de la cavidad residual del hematoma, ya que al evacuarlo la tension
encefalica disminuye y se facilita la exposicion. No obstante, hay que tener en
cuenta que de esta forma el acceso al saco es directo hacia el fondo y el cuerpo. A

pesar de esto, es posible bordearlo en direccion al cuello sin grandes dificultades.

La continuidad de la preparacion andtomo-quirdrgica en la region de la lesion, va

dirigida ahora a la exposicion adecuada del cuello para proceder al cierre del mismo. La

oclusion ideal del cuello es aquella que excluye completamente al aneurisma de la

circulacion. Para esto es necesario que el nudo o la grapa se coloquen en la unién del

cuello con la arteria nutricia, de tal modo que no quede resto del mismo, pues

potencialmente a partir de éste, pudiera desarrollarse posteriormente una nueva

s 134 ~ . . . . .
formacion sacular 7. Sobre esto puede senalarse, que es imprescindible que el cirujano

esté absolutamente seguro de que la oclusion haya sido completa, recomendandose que

una vez colocada la grapa o ajustado el nudo, se observe si se ha producido el colapso

del saco. Si esto no sucede se realizard la punciéon del mismo. Ocurre a veces que
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después de puncionado al retirar la aguja se presenta sangramiento continuado a través

del sitio por donde penetr6 la misma. Esto puede deberse a que la presion de cierre de la

grapa no es suficiente, a que las ramas de la grapa no han abarcado todo el diametro del
cuello, 0 a que como en el caso de algunos aneurismas de la comunicante posterior,

distalmente a la grapa, emerge del propio cuerpo del saco, la mencionada arteria y

entonces el saco se llena por corriente retrégrada a través de la misma. En este caso

basta con colocar la grapa en el sitio apropiado. La neuroendoscopia puede apoyar todo
este procedimiento.

En el manejo del saco aneurismatico se han presentado otros problemas
solucionados con métodos coadyuvantes. Los principales son los siguientes:

1. Relacion del saco con las estructuras circundantes, principalmente con nervios
craneales, con las arterias perforantes, con las ramas del tronco nutricio y con
variantes vasculares anatomicas. En ocasiones es necesaria la reseccion parcial del
giro recto en los aneurismas de la arteria comunicante anterior, que debe realizarse
segun la necesidad en la diseccion del saco. Los nervios adheridos al saco (como se
observa con relativa frecuencia entre el I1I nervio y los sacos del origen de la arteria
comunicante posterior) deben tratarse con gentileza y si es posible no tratar de
separarlos del saco en su diseccion.

2. Importancia de disponer de distintos modelos de grapas para facilitar la aplicacion
de las mismas y evitar la excesiva manipulacion del saco al tratar de adaptarla a la
configuracién especifica del cuello del aneurisma.

3. Sacos con trombosis. Desde el punto de vista quirrgico la presencia del trombo
obliga a extremar los cuidados en el momento de la oclusion del saco, para evitar
que un fragmento del coagulo se embolice. Ante esta situacion, se debe presentar el

lazo o la grapa a nivel del cuello sin ajustarlo ni cerrarlo completamente, abrir el
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saco, aspirar los coagulos de su interior y proceder entonces a su oclusion, tal como
se preconiza también cuando existe una placa de ateroma extendida al sitio de la
implantacion. Esto también se puede lograr con el cierre temporal del vaso nutricio
proximal y distal al saco

El empleo de la coagulacion bipolar para disminuir el calibre de los cuellos anchos e
incluso lograr la ablacién de sacos pequefios o estados preaneurismaticos. .

Ante la presencia del espasmo vascular el uso de la transfusion sanguinea después
de ocluido el saco y empleo de la Papaverina topica después de excluir el saco de la
circulacion.

Empleo de la via de acceso contralateral para una mejor aplicacion de la grapa en
aneurismas de ciertas localizaciones, como por ejemplo, los de la region de la
oftdlmica y del origen de la arteria comunicante posterior cuando existe
multiplicidad aneurismatica.

Empleo de la hipotermia ligera de hasta 33°C con proteccion barbiturica para la
oclusién temporal de ramos arteriales importantes en que se originan sacos
aneurismaticos complejos.

El poliuretano para reforzamiento de aneurismas se utilizé en el 4.95% como
método unico y en el 10.90% combinado con grapa. El poliuretano como método de
reforzamiento ideado por neurocirujanos cubanos'®, tiene la ventaja de que por ser
esponjoso no incrementa su tamafio al contacto con la sangre y su elasticidad le

16, 95 (figura 6). Es necesaria

permite una adecuada manipulacion en su utilizacion
una completa diseccion del aneurisma para lograr la envoltura total del saco ya que
la misma elasticidad del material permitiria el crecimiento posterior del saco a través

de aberturas o partes del saco sin reforzar. De gran importancia se afiade el reporte

del uso del poliuretano para contener el sangramiento, en la ruptura precoz del saco
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durante su diseccion, que se presentd en 18 casos (23.37%) con resultados
satisfactorios, permitiendo continuar con la diseccién del cuello y la colocacion
posterior de la grapa definitiva. El método consiste en colocar un pequefio
fragmento de poliuretano sobre el punto sangrante en la arteria o el saco y mantener
una ligera presion con el aspirador sobre el mismo colocando encima un
“cotonoide” (algodon prensado) y esperar unos minutos. Después de controlada la
hemorragia este fragmento de poliuretano puede retirarse cuidadosamente para
permitir continuar la diseccion del saco.

En un estudio nuestro anterior >

se recoge la experiencia de mas de 20 afos de
utilizacion de este material acerca del cual no se conoce experiencia similar en otros
paises. El estudio incluye 560 pacientes operados en el INN desde enero de 1973
hasta diciembre de 1990, de los cuales en 51 casos (9.1%) fue utilizado el método
de reforzamiento con ldmina de poliuretano, con o sin resina acrilica. El poliuretano
se empled en forma de lamina esponjosa de unos 2 mm de espesor y en un tamafio
suficiente para completar la envoltura del aneurisma. El material acrilico empleado
fue el polimetilmetacrilato de la Codman, que consiste en dos componentes: el
mondmero liquido y el polimero en forma de polvo blanco. La necesidad del
reforzamiento estuvo dada por la presencia de cuello aneurismatico de anatomia
compleja que impedia la exclusion con grapa o sélo un cierre incompleto del cuello
con ¢ésta, incluyendo el origen de ramos arteriales como parte del aneurisma. Otra
causa lo constituyd el sangramiento precoz de dificil control, debido a la
manipulacién quirargica y la presencia de dilataciones infundibuliformes (estados
preaneurismaticos) en el origen de ramos arteriales como el origen de la arteria

comunicante posterior. Se concluyd que el reforzamiento ofrece cierto grado de

proteccion contra el resangramiento en comparacion con la historia natural en
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aneurismas intracraneales rotos que es de un 50% en los primeros 6 meses de la
hemorragia inicial y de 1 a 3% de riesgo anual posteriormente. En los 51 pacientes
no hubo resangramiento en los primeros 6 meses posterior a la cirugia y solo se
presentd una hemorragia fatal tardia cuatro afos después del reforzamiento, que fue
parcial. No se ha reportado hasta el momento reacciéon de rechazo, carcinogénesis o
reaccion inflamatoria a su utilizacién, como se ha reportado con otros materiales >
136

En determinados sacos grandes y gigantes, si el cuello es muy ancho, el cuerpo
lobulado, la pared muy fina y la localizacion extremadamente compleja para obtener
una exposicion adecuada, la técnica operatoria directa con paro circulatorio total sin
toracotomia constituye la posibilidad de ofrecer a estos pacientes una solucion
terapéutica, cuando el resto de los métodos conocidos, ya sean directos sin paro

. : 87, 88, 89
circulatorio o endovasculares, no puedan emplearse *’ %

. Las posibilidades de
este método estan basadas en una meticulosa técnica microquirtrgica, ademas del
conocimiento y perfeccionamiento en el uso de la hipotermia, la proteccion cerebral

s . , . . -7 90,91
con barbituricos, asi como de los cuidados con la hemostasia y la coagulacion ™

2% que permiten una duracién del paro circulatorio de aproximadamente 50
minutos a temperaturas entre 17 y 20 grados. Esta tematica fue revisada en I
material y método

En este trabajo se presentaron seis pacientes portadores de aneurismas saculares con
caracteristicas anatomotopograficas complejas en que se aplico el procedimiento de
hipotermia profunda, paro cerebral funcional con proteccion barbittrica, circulacion
extracorporea y paro cardiocirculatorio total. Estos casos forman parte de la

, . . . 94 . ..
casuistica de una serie de 12 pacientes ~°, donde se obtuvieron los siguientes

resultados:
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Caso Edad Grado Localizacion y tamafio Morbilidad postoperatoria ~ Resultado
Sex0 Final
1 34 M I -Bifurcacion Basilar. 9mm  Hemiparesia izquierda Grado I
-Proximal al anterior. 2mm
2 40 F 1 -Bifurcacion Basilar. 13mm Paresia III nervio, Grado |
) disfasia, trombosis venosa
-AClI, Coroidea ant. 2mm MID
3 58 M 1 -ACI derecha. 18mm - Grado |
4 57TF I -Region Art. Com. Ant. 22 Hemiparesia der. Disfasia, Grado |
mm paresia I1I izq.
5 50F 0 -ACI der. 30mm Hemiparesia izq., paresia GradoV
-ACl izq. Com. Post. 7mm  III, Hematoma frontal .
Fallecido
6 42M I -Comunicante anterior 15  Estupor y desorientacion Grado I
mm trilobulado
7 35F I -Bifurcacion ACI der. Trombosis venosa MID Grado 1
18mm
8 67F I -1/3 sup. Art. Basilar 20mm Hemiparesia der., paralisis Grado |
111 peor que en el preop.
9 o60M 0 -ACI derecha 38mm Hemiparesia Izquierda Grado 11
Hemiplejia
10 53F I -ACI proximal der. 20mm.  Hemiparesia [zquierda Grado 11
-ACI Com. post. Der. 7mm  disfasia Hemiparesia
y Art. cer. media izquierda
6 mm
11 39F I Cerebral Post. I1zq. 21mm Hemiparesia izq., Grado 11
Paralisis 111 Hemiparesia
paresia III
12 45M I Bifurcacion Basilar (2) 18 Hemiparesia izq. Grado |

mm y 7mm, ACI der.(2)
mamelones

paralisis 111

Teniendo en cuenta los resultados consideramos que el riesgo que se asocia con el

tratamiento de los aneurismas intracraneales de gran complejidad se puede disminuir

con el uso de la circulacion extracorporea y el paro cardiocirculatorio total, ademas

de hipotermia y proteccion barbiturica. Debe asegurarse una técnica microquirrgica

cuidadosa con especial atencion a la hemostasia. Las indicaciones mas frecuentes

para la seleccion de esta técnica, se presenta en los sacos grandes y gigantes situados
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10.

en la region de la bifurcacion de la arteria basilar, aunque se puede usar
eventualmente en otras localizaciones, como en sacos de la circulacién anterior,
siempre que no puedan usarse otros medios coadyuvantes menos complejos como
los tratamientos endovasculares. La decision final del uso de este proceder se toma
una vez expuesta la region de localizacion del aneurisma, pudiéndose en ocasiones
prescindir de la misma. Una variante al empleo de esta técnica de mayor
complejidad esta el uso del arresto circulatorio local en los aneurismas de la carétida
supraclinoidea, mediante la disecciéon de la cardtida interna en el cuello, su
canulacion para lograr la aspiracion y vaciado vascular, previa oclusion temporal de
la arteria carétida intracraneal distal al saco **’. Se utiliza también la hipotermia
ligera y la proteccion barbittrica. En cinco pacientes de esta serie fue utilizada esta
técnica con resultados satisfactorios.

Hemos dejado para el final el aspecto relacionado con las grapas. En nuestra opinion
el perfeccionamiento de los modelos disponibles en los ultimos afios y de las pinzas
para colocarlas, constituye uno de los elementos fundamentales para el éxito
operatorio en los aneurismas, mientras no se invente otro medio de excluir el saco
de la circulacion. En muchas ocasiones la posibilidad de lograr una oclusion
adecuada del cuello depende de este instrumento, aunque por supuesto el cirujano
tiene que tener la habilidad requerida para utilizar otros recursos, ya que a veces, por
ejemplo, resulta mejor, en algunos casos, anudarlos (figura 7) o reforzarse con un
hilo un saco excluido parcialmente con grapa. Si tenemos en cuenta la utilidad que
representa este instrumental, realmente no resulta caro su precio. Muchas rupturas
de los aneurismas pueden evitarse con el empleo de las grapas modernas. Es

absolutamente necesario disponer del surtido completo de las mismas.
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En el CIMEQ se ha utilizado desde hace 4 afios, la oclusién endovascular de
algunos sacos situados en el segmento carotideo por medio de la cateterizacion selectiva
con el balon-catéter desprendible. Desde hace 2 afios se comenzé el empleo de los coils
intrasaculares. En nuestro medio, aun no puede decirse que sustituya al acceso
intracraneal directo, pero si en determinados casos, pudiera ser el método de eleccion
primaria, complementaria o para combinarlo con otras técnicas en un solo tiempo
operatorio o en mas de uno. Consideramos que es una técnica que debe ser desarrollada
ampliamente en todo servicio neuroquirurgico dedicado a la patologia cerebrovascular.

La atencion fundamental del cirujano en la ejecucion de la sintesis de la operacion,
tiene que estar dirigida hacia la atencion de una hemostasia absoluta desde los planos
profundos hasta los superficiales, y la restitucion anatdmica de los mismos. La sintesis
se inicia después que se ha confirmado la oclusion del cuello del saco o de otro
procedimiento que se haya realizado. Es recomendable que después de colocada la
grapa en el cuello del aneurisma, el cirujano revise por lo menos durante 5 6 10
minutos, que la misma permanece bien puesta. Ha sucedido en ocasiones, que después
de 5 minutos la grapa se ha soltado, porque sus ramas han cedido al impulso del flujo
sanguineo.

El periodo postoperatorio de estos pacientes ademas de las eventualidades propias a
cualquier intervencién intracraneal (como hematomas, higromas, trastornos
circulatorios del LCR, sepsis, etc) presenta dos particularidades inherentes a esta
enfermedad: 1) el resangramiento, debido a la ruptura de alglin saco no tratado, tratado
con reforzamiento u otro método que no excluya el aneurisma de la circulacion, al
desprendimiento de la grapa, o a la fisuracion de un estado preaneurismatico . 2) el

espasmo vascular, el cual puede presentarse, en ocasiones, porque de todos modos iba a
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ocurrir independientemente de la operacion, o a que la manipulacién quirurgica lo
provoque o lo aumente.

Sin duda alguna que el desarrollo de la microcirugia y otros avances, ha permitido al
neurocirujano ampliar notablemente el horizonte quirrgico en el tratamiento de esta
enfermedad. Actualmente se pueden ofrecer posibilidades curativas a pacientes que
hace algunos afios tenian que dejarse a expensas de la evolucion natural, la cual tiene
una alta morbilidad y mortalidad. Ejemplos de estas posibilidades son las siguientes: 1)
el tratamiento de los pacientes con aneurismas multiples en uno o dos tiempos, lo cual
en muchas ocasiones permite resolver todos los sacos observados; 2) el ataque
homolateral y contralateral a través de una sola via de acceso; 3) el tratamiento bilateral
alterno en un solo tiempo operatorio; 4) el tratamiento en fase temprana; 5) el uso de la
estereotaxia para la localizacién de aneurismas distales °’ (figura 8). Ademas de otros
métodos coadyuvantes citados anteriormente.

El prondstico de estos pacientes depende del concepto de curabilidad aplicado en el
servicio. En el CIMEQ los pacientes aneurismaticos se clasifican en tres grupos: A
(Gnicos); B (Unicos asociados a estados preaneurismaticos); C (multiples) y D (casos
con angiografias incompletas), en este ultimo grupo desde el punto de vista del
pronoéstico no pueden ser valorados de modo similar, por la posibilidad de que quede
algun saco en las arterias que no hayan sido contrastadas, ya que al quedar sin tratar
algunas lesiones preaneurismaticas o sacos no excluidos de la circulacién, se mantiene
potencialmente el riesgo de una nueva hemorragia. En un estudio nuestro anterior 138
donde en un periodo de tiempo (enero de 1976 y diciembre de 1991), ingresaron en el
INN un total de 697 casos con diagnostico de HSA, de los cuales en 215 pacientes
(30,85%) se realiz6 el diagnostico de HSA de etiologia desconocida. De estos 215

pacientes revisados, 115 fueron excluidos por no cumplir con el criterio de seleccion
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que requiere de un estudio angiografico completo, ya que dejaban de verse una de las
cuatro arterias principales. Estos resultados permiten ver que atn en nuestro medio el
diagnéstico de la HSA de etiologia desconocida es alto, llegando a ser de
aproximadamente un 30%. Esto se explica al no poder contar siempre con estudios
imagenologicos como la TAC o RMN, que definan otras posibles causas no
aneurismaticas y en ocasiones no poder realizar el estudio angiografico con la calidad
requerida y la posibilidad de la repeticion de la misma dias después. Es necesario
desarrollar un trabajo cooperativo entre los diferentes servicios, que incluyan los de
mejores equipamientos, para garantizar la realizacién de un estudio imagenologico mas
completo en una mayor cantidad de pacientes.

En nuestro criterio los indices de morbilidad y letalidad, pueden ser reducidos atn
mas, si se establece en el pais un sistema de atencion especializada para estos enfermos
desde el nivel primario y si se dispone de los recursos mas modernos, tanto diagnosticos
como terapéuticos. La necesidad y la posibilidad de asegurar la obtencion de indices
mas favorables estan avaladas por los resultados satisfactorios que se han obtenido en
nuestro pais, no solo en el CIMEQ, sino en otros servicios, a pesar de la cantidad de
enfermos que son diagnosticados incorrectamente, de la demora en el manejo y de otros
factores.

El grado de preparacion neuroquirrgico que ha alcanzado una parte importante de
los cirujanos, hace posible que con los recursos materiales indispensables, nuestra
especialidad pueda ofrecer una calidad optima en la atencidon de esta enfermedad. Para
lograr este propdsito, es necesario también que entre todos los servicios del pais se

organicen programas de trabajo cooperativos comunes.
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Figura 4. A. Aneurisma distal de la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA), B. Vista
a mayor aumento, C. Angiografia selectiva con microcatéter colocado en el cuello del
aneurisma, observandose llenado del mismo y de la porcion distal de la PICA. D. Vista
sin substraccion digital donde se aprecia exclusion del saco con coils de platino.
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Figura 5. A. Imagen sospechosa de aneurisma en segmento M1 de arteria cerebral

media derecha. B. Abordaje Supraorbitario (flecha negra). C. TAC postoperatoria que

muestra la pequefia craneotomia (flecha blanca). D y E. Resultado estético final (15

dias de la operacion).
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Figura 6. Reforzamiento de un saco (remanente del cuello) después de colocar

la grapa. Se utilizo poliuretano y resina acrilica.

111



Y. 0.0 HG! G Gl as 2 rr-Eo

i
Lo o Lely e veela

‘s - ? - o
1460 rPERIS AT D = Flosdodea ool wuel ':'.-
okl gty v Bagiendy del %aca. B lebrla poiie-
= fa oireEcac o Gren pteimrld beoseamales

A . ¥

-:-i L;Jfﬂ:'ﬁaiiif :{fﬁf]?ﬁn‘; &
BT mudy o fue Sugicionfe parg
coluis  abselutarman e &) n'n:,-r?‘.l'.l'ﬂ‘l
Boe f2 zedl fue peceslere <o
fsiaR  wng grdfpa Aatal af fear,
inlg.ﬂin dese CemFancas ol colafie
porendnente da / soce

Figura 7. Utilizacion de hilo de seda para el cierre del cuello y reforzamiento

posterior con una grapa.
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Figura 8. A. TAC de craneo y B. RMN que muestra higroma subdural parietal
derecho e imagen redondeada hiperdensa e hiperintensa en T1 de resto de hemorragia
en parénquima occipital derecho. C. RMN en vista sagital se observa la imagen
hiperintensa adyacente al tentorio. D. Imagen de la angiografia donde se observa el saco
aneurismatico en territorio distal de la arteria cerebral posterior derecha. E. y F. Estudio
de TAC postoperatorio, donde se utilizdé un abordaje guiado por estereotaxia (marco
cubano “estereoflex”) para la localizacion del saco que se encontraba
intraparenquimatoso.
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PROPUESTA DE PROTOCOLO DE TRATAMIENTO PARA EL MANEJO DE LOS

PACIENTES CON HSA POR RUPTURA DE ANEURISMA INTRACRANEAL.

Objetivos:

Este protocolo constituye una guia general en el manejo de la HSA, que puede ser
modificado segun criterio clinico, recursos diagndsticos y terapéuticos disponibles.

La HSA constituye una emergencia médica, resultando de gran importancia el
diagnodstico precoz y el tratamiento en un medio hospitalario adecuado. La puncion
lumbar debe realizarse solo cuando existen dudas de sangramiento en la TAC, o cuando
no es posible realizar la misma.

La angiografia cerebral es la prueba fundamental en el diagndstico de esta
enfermedad. Debe realizarse lo mas tempranamente posible después de la hemorragia
(debe tenerse en cuenta que en las primeras seis horas puede aumentar el riesgo de
resangramiento). Esta prueba permite ver las caracteristicas anatomicas del saco y del
sistema vascular intracraneal.

La angioTAC (Helicoidal) o la angioRMN pueden usarse como primer examen
diagndstico en casos en que no se pueda realizar la angiografia o en casos de
emergencia.

Las principales complicaciones de la HSA después del resangramiento son la
isquemia producida por el vasoespasmo y la hidrocefalia. Los objetivos del tratamiento
médico-quirtrgico incluyen:

Prevenir el resangramiento mediante:

a) Reposo en cama.

b) Control de la tension arterial (TA), evitar oscilaciones bruscas.

¢) Antifribinoliticos. Reducen en un tercio el riesgo de resangramiento, pero aumenta

la incidencia de isquemia e hidrocefalia secundaria a la hemorragia. Pueden usarse
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d)

en asociacion con medicacién que disminuya el riesgo de isquemia, o en pacientes
con bajo riesgo de isquemia en que se quiera retrasar la intervencion. También se
puede usar en pacientes con mayor riesgo de resangrado en el periodo preoperatorio
antes de una intervencion mas o menos temprana.

Aunque sin evidencia cientifica determinante algunos autores recomiendan el uso de
anticonvulsivantes para evitar el resangramiento postictal. Su uso a largo plazo se

recomienda sélo en casos con antecedentes de convulsiones, hematomas o infartos.

Prevenir la aparicion de isquemia cerebral:

a)

b)

d)

El mejor tratamiento del vasoespasmo y el resangramiento es la prevencion
mediante cirugia precoz (limpieza de la sangre de las cisternas).

Evitar la hipovolemia, administrando la suficiente cantidad de fluidos intravenosos
(Iv).

No se deben restringir los liquidos en caso de hiponatremia. Esta situacion esta
relacionada con una eliminaciéon anormal de sal por la orina, por lo que hay que
restituirla adecuadamente.

Uso del nimodipino para prevenir el vasoespasmo.

La terapia triple H se recomienda para disminuir las complicaciones de la isquemia,
aunque no existen estudios aleatorizados que demuestren su beneficio. Su aplicacion
requiere de la vigilancia estrecha en la unidad de terapia intensiva (UTI) debido a las

complicaciones asociadas.

La hidrocefalia puede aparecer en el periodo agudo de la HSA en el 20-40% de los

casos. En los pacientes con buen estado neurologico y sin deterioro progresivo puede

adoptarse una conducta expectante ante la posibilidad de resolucion espontanea, de lo

contrario se recomienda el drenaje ventricular externo, asumiendo el riesgo
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concomitante de resangramiento e infeccion. La hidrocefalia crénica con sintomas
clinicos debe tratarse con derivacion ventriculo peritoneal.
Tratamiento quirdargico / endovascular

El objetivo del tratamiento quirargico es evitar el resangramiento, con la colocacion
adecuada de una grapa en el cuello del aneurisma. El reforzamiento del aneurisma
aunque no es el método de eleccion, puede ser una opcion de no lograrse la colocacion
de la grapa durante la operacién o si la grapa no excluye totalmente el saco de la
circulacion. Debe utilizarse el poliuretano como material de reforzamiento, cubriendo
en lo posible la totalidad del saco y el cuello aneurismatico. El poliuretano puede ser
utilizado también para controlar el sangramiento precoz durante la diseccion del
aneurisma.

Se recomienda la cirugia temprana (primeras 72 horas) en pacientes con buena
condicion clinica (Grados I, II Y III) y aneurismas no complejos. En otras situaciones se
debe individualizar el tratamiento precoz o tardio segln el estado neuroloégico, presencia
de enfermedades concomitantes, edad avanzada, etc.

Durante la intervencion quirurgica debe evitarse la hipotension arterial (tension
arterial sistolica (TAS) < 80mmHg). En el momento de la diseccion del cuello puede ser
necesaria la oclusion temporal de arterias adyacentes, y aunque no estd atin determinado
el tiempo méaximo seguro de oclusion, este no debe sobrepasar los 20 minutos. La
oclusion temporal intermitente parece ofrecer menos riesgo de isquemia.

Otra ventaja de la cirugia es la evacuacion de hematomas y el lavado de la sangre de
las cisternas para reducir la incidencia de la isquemia postquirturgica.

El tratamiento endovascular incluye el uso de balones, actualmente no indicado y el
uso preferente de espirales de platino (coils). Esta técnica ha tenido un gran avance en

los ultimos afios y debe ser utilizado en pacientes con: 1) fallo en la exploracion
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quirurgica. 2) mal estado clinico inicial. 3) mala condicion médica. 4) aneurismas
complejos con alto riesgo quirrgico. 5) aneurismas con consideraciones anatomicas
que impiden el ataque directo. 6) rechazo a la cirugia. 7) resto de aneurisma en estudio
postoperatorio.

En centros con gran desarrollo en estas técnicas, se utiliza como tratamiento de
eleccion inicial.

El tratamiento endovascular presenta los siguientes inconvenientes: a) malos
resultados en aneurismas con cuello ancho y gigantes. b) se desconocen los resultados a
largo plazo. ) revascularizacion del aneurisma y crecimiento secundario.

En el futuro con el progreso del desarrollo tecnologico, estos procedimientos pueden

superar dificultades técnicas y ser de preferencia al tratamiento quirdrgico.

PROTOCOLO GENERAL DE TRATAMIENTO

El paciente debe ser atendido en un hospital que cuente con servicio de
neurocirugia, unidad de terapia intensiva (UTI) y neurorradiologia. El neurocirujano
sera el responsable de coordinar a los distintos especialistas integrados en el manejo de
la HSA.

Evaluacion al ingreso:

El dia de ingreso se considera el dia cero.

Antecedentes: 1) cefalea centinela. 2) hipertension arterial previa o reactiva al
sangramiento. 3) enfermedades asociadas (colagenosis, coartacion aortica, rifiones
poliquisticos, etc).

Inicio del cuadro: 1) factores desencadenantes. 2) estado neurologico (clasificacion
WENS) al ingreso y previo a la intervencion. 3) fondo de ojo (hemorragias, pupila).
Evaluacion radioldgica: 1) TAC al ingreso (escala de Fisher). 2) distribucién y niimero

de cisternas afectadas. 3) hidrocefalia. 4) presencia de aneurismas, hematomas, etc. 5) si
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se cuenta con RMN o TAC Helicoidal puede hacerse estudio en 3D que puede aportar
datos sobre la angioarquitectura del aneurisma y dirigir el estudio angiografico, asi
como la planificacion quirurgica. 5) puncion lumbar si existen dudas con la TAC o no
contamos con ella.
Complementarios: Rx de térax, electrocardiograma (ECG), bioquimica, coagulacion,
ionograma, serologia y HIV.
Angiografia: Estudio completo de los cuatro vasos, en las primeras 72 horas (no debe
de realizarse en las primeras 6 horas por el peligro de resangramiento). En un 15% el
estudio angiografico es negativo (HSA de etiologia no precisada). Deben realizarse las
proyecciones necesarias para determinar: a) la localizacion, el tamafo y la morfologia
del saco y el cuello del aneurisma. b) la relacion del saco con la arteria donde se
localiza. €) la presencia de vasoespasmo y su distribucion.
Manejo de los pacientes en Grados I, 11, 111
- Ingreso en sala
- Mediciéon de signos vitales (TA) y neurologicos (escala de la WFNS) cada cuatro

horas
- Balance de la ingesta de liquidos y diuresis en 24 horas.
- Complementarios de urgencia: hemoquimica (hematocrito), ionograma, gasometria.
- ECG (riesgo de arritmias relacionado con la HSA).

Tratamiento:

1. Reposo absoluto en cama, evitar estrés y dolor.
2. Probar tolerancia oral. Dieta blanda.
3. Mantener adecuada volemia y balance electrolitico (via intravenosa (I.V.) central):

- Si tolerancia oral: clorosodio 0,9% 1500cc al dia.
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4.

10.

11.

12

13.

14.

- Sino tolerancia oral: glucosado 10% 1000cc al dia + clorosodio 0,9% 2000cc al
dia con CLK 40-60 miliequivalentes (mEq) repartidos.
- Ajustar hidratacion en caso de insuficiencia renal, diabetes, HTA, etc.

Prevencion de trombosis venosa (uso de vendaje elastico. Evitar el uso de heparina
de bajo peso, especialmente antes de la cirugia).

Nimodipino. Via oral (60 mg cada 4 horas), si buen nivel de conciencia y escasa
sangre en la TAC inicial. En caso de sangramiento mayor se puede administrar por
via I.V, comenzar con 2 ml/hora = 0,4 mg/hora, e incrementar hasta 10 ml/hora = 2
mg/hora, siempre que la TA se mantenga estable. Este tratamiento se mantiene por
21 dias.

Si contamos con citicolina (somazina): 500-2000 mg en 24 horas.

Profilaxis anticonvulsiva (ocurren en aproximadamente el 3% de los casos):
administrar s6lo si ocurrid episodio convulsivo y como profilaxis en el
postoperatorio inmediato. Si la evolucion es satisfactoria, sin crisis y sin factores
predisponentes se puede retirar al mes de la cirugia.

Antieméticos si vomitos (metoclopramida o gravinol).
Sedacion suave si irritabilidad (clorodiazepoxido, meprobamato).
Analgesia (duralgina).

Bloqueantes H2 (ranitidina).

. Laxantes suaves (sorbitol).

Para la cefalea mantenida y rigidez nucal, dexametasona (0,75 mg cada 8-12 horas).

EACA (4cido epsilonaminocaproico): Su pico de mayor actividad en el LCR es a las
48 horas de su administracion, por lo que en pacientes que se operaran en las
primeras 72 horas, la proteccion del resangrado es baja y por lo tanto puede obviarse

su uso. Se puede usar en casos con riesgo importante de resangramiento y se operan
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15.

16.

17.

en la primera semana (uso por poco tiempo para evitar el riesgo posterior de
isquemia y/o hidrocefalia). Dosis de dos &mpulas (8 gramos cada 6 horas o continuo
por via EV, para obtener niveles séricos de 130 mg/l)

Si HTA evitar el uso de otro bloqueante de calcio. Es importante mantener TAS de
130 mmHg sin oscilaciones bruscas. Usar preferentemente captopril o enalapril 50
mg sublingual o pautado. Si no control, usar Labetalol o nitropusiato a dosis
habituales.

Control estricto de las glicemias (los niveles altos de glicemia se relacionan con
peor pronostico).

Evitar hiponatremia (< 130 mEq/l). En la HSA es debida al sindrome “pierde sal”
secundario a dafio hipotaldmico por la hemorragia o dilatacién ventricular. No se

deben restringir los liquidos, sino dar aporte con soluciones hipertdnicas.

Manejo de las complicaciones:

Isquemia cerebral

Sintomas ligeros:

Realizar TAC y hemoquimica para descartar otras causas de deterioro.

Expansion moderada del volumen sanguineo (3000 cc de cristaloides / 24 horas),
con vigilancia estrecha de la PVC (5-10 cm/H20).

Dexametasona (0,75 mg cada 6 horas).

Aumentar nimodipina segin peso (30 microgr/Kg/dia).

Modificar caracteristicas reoldgicas de la sangre con albumina 5%, coloides o
cristaloides para mantener hematocrito entre 30-35%.

Manitol 20% (0,25 mg/Kg cada 4 horas).

Algunos autores no aconsejan el uso de reomacrodex ya que aumenta el riesgo de

hemorragia.
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Evitar la hipertension, si el aneurisma atin no esta excluido.

Sintomas severos:

Comenzar con manejo anterior e ingreso en la UTIL.

Si se realiz6 cirugia satisfactoria, empleo de la terapia triple H (Hipertension: TAS
150 mmHg, Hemodilucion: hematocrito (HTO) 30% e Hipervolemia: presion

venosa central (PVC) 5-10 mmH20).

Resangramiento:

Ingreso en la UTI y manejo igual que en casos con estado clinico grado IV-V.

Hidrocefalia:

En casos con dilatacion ventricular en la TAC inicial con GCS de 10-13 y sin
deterioro progresivo se puede esperar la evolucion hacia la mejoria. Si no ocurre
mejoria 0 empeora clinicamente, se coloca drenaje ventricular externo mediante
trépano frontal (puncidon lumbar si hidrocefalia no obstructiva).

En pacientes con GCS de 13-15, la hidrocefalia mejora o se estabiliza en las dos
terceras partes de los casos, es util no tratarlos para mantener una “presion de
taponamiento” del aneurisma.

Los pacientes asintomaticos con dilatacion ventricular en la TAC, no requieren
tratamiento si no presentan deterioro relacionado con ésta.

En los casos que requieren derivacion ventricular externa, aumenta el riesgo de
resangramiento al disminuir la presion intracraneal, por lo que debe evitarse la
hipotension de LCR (mantener drenaje a 20-30 cm). El drenaje debe cerrarse a los
2-3 dias vy retirar si no hay deterioro. Si ocurre empeoramiento, reabrir o valorar

colocacion de derivacion ventriculo-peritoneal si no hay mucha sangre en el LCR.
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El riesgo de sepsis (ventriculitis) es elevado en algunas series (aproximadamente el

50%) por lo que debe procurarse tener el drenaje el menor tiempo posible.

Manejo de los pacientes en grados 1V-V

Ingreso en la UTL

Es importante tener en cuenta que algunos de estos pacientes pueden mejorar
espontaneamente 1 ¢ 2 grados en las primeras 24 -48 horas después del sangrado.
Los pacientes que debutan con hematomas parenquimatosos, con signos de
herniacion rapidamente progresiva requieren de cirugia de urgencia, incluso antes de
realizar la angiografia, para evacuacion del hematoma y de ser posible tratar de
excluir con grapa el saco aneurismatico, con el objetivo de instaurar el tratamiento
agresivo desde un principio.

En casos graves con grado IV-V, se realiza ventriculostomia y medicion de presion
intracraneal (PIC). Si PIC intratable > 20mmHg, entonces no se le da tratamiento. Si
PIC tratable < 20mmHg, estabilizaciéon neuroldgica, angiografia y tratamiento
quirargico o de embolizacion.

Protocolo UTI: tratamiento isquemia (terapia triple H), control PIC mediante

ventriculostomia o derivacion, y tratamiento de las complicaciones médicas.

Tratamiento quirdrgico:

En casos con buen estado neuroldgico (grados I, II, II) se debe realizar la

intervencion quirurgica en la primera semana. En pacientes con deterioro neurologico

severo (grados IV, V) es recomendable proceder a la cirugia de urgencia si existe la

necesidad de derivacion ventricular al exterior o si existe hematoma parenquimatoso

con efecto de masa que requiera descompresion (evacuacion del hematoma e intento de

excluir con grapa el saco aneurismatico).
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Acceso quirurgico segun localizacion del aneurisma:

e Craneotomia fronto-pterional, frontal lateral o supraorbitaria para aneurismas de la
porcion anterior del poligono de Willis (arteria cardtida paraclinoidea, arteria
cardtida supraclinoidea, arteria cerebral media, complejo arteria cerebral anterior -
arteria comunicante anterior).

e (Craneotomia frontal parasagital para aneurismas de la arteria cerebral anterior distal.

e Craneotomia fronto-pterional con abordaje “half and half’, frontal lateral o
supraorbitaria para aneurismas del 4pex de la arteria basilar.

e Craniectomia suboccipital lateral para aneurismas del complejo arteria vertebral-
PICA.

e Abordaje subtemporal o transpetroso para aneurismas del tronco de la arteria basilar
y unién vertebro-basilar).

El objetivo de la cirugia es excluir de la circulacion el saco aneurismatico, mediante
cierre adecuado con grapa del cuello (método de eleccion). El reforzamiento del saco se
utilizard en caso de imposibilidad de colocar la grapa sin ocluir ramos arteriales, y si la
grapa no cierra completamente el cuello, se realizard con poliuretano esponjoso,
intentando cubrir la totalidad del saco. Puede valorarse el cierre proximal de vaso
aferente al saco en caso de aneurismas gigantes que no puedan ser excluidos.

Los aneurismas multiples se tratan segtn lo antes expuesto, se comenzara con el que
se supone causo el sangrado (distribucion de la sangre en la TAC, mayor tamafio,
irregularidad del saco, saco mas proximal). Deben ser tratados todos en uno o mas

tiempos operatorios.
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Meétodos coadyuvantes en la cirugia:

1.

2.

10.

11.

12

13.

Hipotension controlada (TAS no < 80mmHg).

Cierre temporal de arterias relacionadas con el saco (no mas de 20 minutos). Es

preferible hacerlo por etapas que prolongar la oclusion por mas de 20 minutos.

Hipotermia ligera y proteccion barbitarica (33°C, con electroencefalograma (EEG)

“alternante”).

Electrocoagulacion bipolar para modificar el cuello o tratar el saco

(minianeurismas).

Angiografia transoperatoria.

Aneurismorrafia.

Puncioén-aspiracion del saco.

Aspiracion intra-arterial cardtida en el cuello.

Atrapamiento.

Apoyo endoscopico en la diseccion del saco y comprobacion del cierre del cuello
del saco.

Ligadura con hilo del cuello.

. Paro cardio-circulatorio con hipotermia profunda y proteccion barbiturica.

Apoyo estereotaxico en la localizacion de sacos distales.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Conclusiones.

En el analisis final de los resultados del presente trabajo concluimos lo siguiente:

1. Todos los aspectos abordados sobre el manejo neuroquirirgico nos permiten
asegurar que al cumplirse contribuyen a la reduccion de la mortalidad que la
enfermedad aneurismatica provoca en nuestro pais. Se pueden establecer programas
de trabajo cooperativos comunes que permitan alcanzar este alto objetivo, que en
nuestro medio debe ser inferior al 10% (9.09% en nuestra serie).

2. Con el andlisis de resultados, como el diagndstico incorrecto en la primera consulta
(39,13%) y la realizacion de la cirugia tardiamente (87%) podemos establecer que
existen factores relacionados con el diagndstico correcto y temprano de la HSA
(clinico, imagenoldgico o de laboratorio), que influyen en el manejo preoperatorio
rapido y adecuado, asi como en la realizacion también temprana del estudio
angiografico. Mejorar estos plazos llevaria a la planificacion y realizacion de la
cirugia en la primera semana, lo que evitaria la aparicion de las 2 principales y mas
graves complicaciones de la hemorragia inicial, que son el resangramiento y el
déficit isquémico tardio por vasoespasmo y a su vez lograr un tratamiento
medicamentoso mas eficaz de ocurrir este tltimo evento.

3. La cirugia vascular cerebral es de alta envergadura y como tal requiere entre las
necesidades fundamentales la disponibilidad de un microscopio quirurgico,
instrumental de microcirugia adecuado para microdiseccion |y  corte,
microcoagulacién bipolar, ademas de un surtido completo de grapas y portagrapas.
En el resultado final influye de manera mas importante lo que ocurre en el momento
de la cirugia, las dificultades en la diseccion y exclusion del saco relacionadas con la
localizacion, morfologia del saco y el estado del encéfalo, por eso en la intervencion

quirtrgica es necesario contar ademas con otros métodos coadyuvantes como: la
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hipotension controlada ( TAS no < 80mmHg), la aspiracion intraarterial de la
cardtida en el cuello, el apoyo endoscopico, el apoyo estereotaxico en la localizacion
de sacos distales, asi como el paro cardio-circulatorio con hipotermia profunda y
proteccion barbiturica.

4. El uso del poliuretano esponjoso y laminado, establecido por neurocirujanos
cubanos resulta de gran utilidad para el control del sangramiento precoz durante la
diseccion del saco. Ademas se ha establecido en nuestro medio como elemento de
reforzamiento en aneurismas y estados preaneurismaticos que no pueden ser
excluidos con grapas.

5. Los resultados obtenidos nos permitieron desarrollar un protocolo de tratamiento
para el manejo de los pacientes con HSA por ruptura de aneurisma intracraneal. Este
protocolo constituye una guia general para la formacion del manejo de estos
pacientes, orientando el manejo en base al criterio clinico, los recursos diagnosticos
y terapéuticos disponibles. Entre sus bondades tiene el no ser rigido sino permitir ser
modificado tomando como base los criterios anteriormente sefialados o la aparicion

de nueva tecnologia diagndstica o terapéutica.

RECOMENDACIONES.

1. Teniendo en cuenta las conclusiones generales presentadas anteriormente
relacionadas con el diagndstico clinico e imagenoldgico en la enfermedad
aneurismatica se impone establecer un programa de atencion a nivel nacional basado
en un trabajo cooperativo orientado a proporcionar la atencion especializada desde los
primeros momentos del ictus hemorragico y disminuir asi los periodos de tiempo entre
el sangramiento y el ingreso en un centro especializado; entre el ingreso y la

confirmacion diagndstica-imagenoldgica y entre ésta Ultima y el tratamiento
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definitivo. Esto debe incluir la utilizacion del sistema de urgencia (SIUM) disponible
en todas las provincias. Debe ampliarse el conocimiento de los aspectos clinico-
epidemioldgicos de esta enfermedad entre el personal médico de atencion primaria
incluyendo el médico de la familia, propiciando su participacién en eventos
relacionados con la tematica. A su vez debemos realizar nuestro propio estudio
epidemioldgico, para establecer la realidad de los problemas que enfrentamos en la
atencion de la enfermedad aneurismatica en el pais.

2. Se propone la utilizacion de un protocolo general para el manejo de la enfermedad
aneurismatica, que se puede adaptar a las condiciones individuales de cada servicio de
neurocirugia del pais.

3. Del contenido del presente trabajo, conjuntamente con los que se han realizado en el
pais por diferentes autores, se propone la activacion de un grupo de trabajo a través
de una seccion de cirugia cerebro-vascular de la Sociedad de Neurologia y
Neurocirugia, que se encargue de fomentar el avance en el manejo neuroquirtrgico de

los aneurismas intracraneales.
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CONTROL SEMANTICO Y SIGLAS UTILIZADAS EN EL TEXTO

ACL
AcoA.
AcoP.
ACM.
ACPo.
ARMN.
CIMEQ
Coils
Key hole

EACA.
ECG.
EEG.
ECV
EV.
GCS.
GOS

Grapa

HSA.
HTA.
INN.
LCR.
MAV.
MININT
PEATC.
PESS.
PIC.
PICA.
PL.
RMN.

Arteria carotida interna.
Arteria comunicante anterior.
Arteria comunicante posterior.
Arteria cerebral media.
Arteria cerebral posterior.
Angiorresonancia Magnética Nuclear.
Centro de Investigaciones Médico Quirurgicas.
Espirales de platino para el tratamiento endovascular de los aneurismas.
Utilizacion de abordajes quiriirgicos minimamente invasivos, mediante
craneotomias pequenas.
Acido epsilon amino caproico.
Electrocardiograma.
Electroencefalograma.
Enfermedad cerebro vascular.
Endovenoso.
Glasgow Coma Scale. Escala del estado de conciencia.
Glasgow Outcome Scale. Escala par establecer el resultado del
tratamiento.
Presilla metalica utilizada para la exclusion del aneurisma de la
circulacion.
Hemorragia subaracnoidea.
Hipertension arterial.
Instituto de Neurologia y Neurocirugia.
Liquido cefaloraquideo.
Malformacion arteriovenosa.
Ministerio del Interior
Potenciales evocados auditivos de tallo cerebral.
Potenciales evocados somatosensoriales.
Presion intracraneal.
Arteria cerebelosa posteroinferior.
Puncion lumbar.

Resonancia Magnética Nuclear.
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SIUM.
SNC.

Sistema de urgencias médicas.

Sistema nervioso central.

Swelling cerebral: Estado de reblandecimiento del parenquima cerebral secundario

TA.
TAC.
TAS.
UTL
WEFNS.

A isquemia difusa.
Tension arterial.
Tomografia Axial Computarizada.
Tension arterial sistolica.

Unidad de terapia intensiva.

World Federation of Neurological Surgeons.

129



REFERENCIAS

6.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

Bull J.1962: A short history of intracranial aneurysms. London Clin Med J 3: 47-61.

MINSAP Cuba, 2001. Anuario estadistico de salud 2000, Direccion Nacional de
Estadisticas, ed Palcogra: p26-45.

Redekop G., Ferguson G., 1995. Intracranial aneurysms. Chapter 32, Pag. 625.

Neurovascular Surgery. Mc Graw-Hill,Inc.

Rosenorn J, Eskesen V, Schmidtk, et al., 1987. The risk of rebleeding from ruptured

intracranial aneurysms. J Neurosurg;67:329-32.
Figueredo J. 1988. Aneurismas saculares localizados en la arteria carétida interna
supraclinoidea. estudio de 44 pacientes. Trabajo de Terminacion de la Residencia en

neurocirugia. Tutor: Dr. Figueredo R.

Wascher. T.M., Spetzler R.F., 1995. Neurovascular Surgery. McGraw-Hill, Inc. Chapter
39, pag. 729.

Khajavi K., Chyatte D. 2001. Subarachnoid hemorrhage. Medlink Neurology. Fourth
Edition.

Antunes J.L. 1974. Egas Moniz and cerebral angiography. J Neurosurg. ; 40: 427-33.

Pool J.L. 1977. The development of modern intracranial aneurysm surgery. J Neurosurg.;

3: 223-7.

Langer D.L., Flamm E. S. 2001.Surgery for anterior circulation cerebral arterial aneurysms.

Medlink Neurology. Fourth Edition.

Benson F. 1958. Conservative vs. Surgical treatment of cerebral aneurysms. Neurology.

Pag. 852-856.

130



17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Baumann C.H., Bucy P.C. 1957. Aneurysms on the anterior cerebral artery. Evaluation of

surgical and conservative treatments. JAMA. Vol. 163, 16: 1448-54.

Alksne J.F., Smith R. W. 1980. Stereotaxic occlusion of 22 consecutive anterior

communicating artery aneurysms. J Neurosurg 52: 790-793.

Pool J. y Gordon D., 1965. Aneurysms and arteriovenous anomalies of the brain.

Diagnosis and treatment. Harper & Row, New York.

Yasargil M.G., Fox J.L. 1975. The microsurgical approach to intracranial aneurysms.

Surg Neurol 3: 7.

Figueredo R. et al., 1980. El uso del poliuretano-acrilico como método de reforzamiento

en los aneurismas saculares intracraneales. Rev. Cub Cir 19: 299-306.

Kandel E.I., and Peresedov V.V.,1982. Stereotactic clipping of arterial aneurysms and
arterio venous malformations of the brain. Operative neurosurgical techniques. Edited by

Schmidek and Sweet. Volll, ch.52: 771- 787.

Serbinenko F.A., 1974. Balloon catheterization and occlusion of mayor vessels. J

Neurosurg 41: 125-145.

Fox A.J., et al., 1987.Use of detachable balloons for proximal artery occlusion in the

treatment of unclippable cerebral aneurysm, J Neurosurg 66: 40-46.

Lawton M.T., Quinones A., Janai N. 2003: Combined microsurgical and endovascular

management of complex intracranial aneurysms. Neurosurg 52.2: 263-275.

Abe T., Hiohata M., TANAKA n., ET AL. 2002: Clinical beneficts of rotational 3D
angiography in endovascular treatment of ruptured cerebral aneurysm. AJNR Am J

Neuroradiol. 23:686-688.

131



27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

Fumero M., Barroso E., Figueredo R., Figueredo J., et al. 1992: Tratamiento
endovascular de aneurismas cerebrales. Resultados en 28 pacientes. Revista Mexicana de

Radiologia.Vol.46. Supl.2.

Kidoaka M., Nakasu Y., Watanabe K., et al., 1987. Monitoring of somatosensory-evoked
pontentials during aneurysm surgery. Surg Neurol 27: 69-76.

Monima F., Wang A.D. and Symond L., 1987. Effects of temporary arterial occlusion on

somato sensory evoked responses in aneurysm surgery. Surg Neurol 27: 343-352.

Abdo A., Figueredo J., Castellanos C., et al. 2001:Monitorizacion de la saturacion

yugular de oxigeno y la isquemia cerebral en el paciente neurocritico. Rev Neurol Vol.33

Num.06 Pag.0511.

Tanaka Y., Mizuno M., Kobayashi S., Sugita K., 1987. Subdural fluid collection
following craniotomy. Surg Neurol 29: 353-356.

Hierro M., Figueredo R., Diaz D., Fermin E., 1982. Valor de la tomografia axial
computada (TAC) en el diagnostico de las lesiones intracraneales. Trabajo presentado en

la IIT Jornada Nacional de Ciencias Neuroldgicas. La Habana. Cuba. 1982.

Jeffries B.F., Kishore P.R., Singh K.S., et al., 1980. Postoperative computed
tomographic changes in the brain. An experimental study. Radiologic. 135: 751-753.

Liliequist B. and Lindquist M., 1980. Computer tomography in the evaluation of

subarachnoid hemorrhage. Acta Radiologica Diagnosis 21 Fasc. 3.

Hashimoto H., Ida J., Hironaka Y., et al. 2000: Use the spiral computerized tomography
angiography in patients with subarachnoid hemorrhage in whom subtraction angiography

did not reveal cerebral aneurysms. J Neurosurg 92: 278-283.

Matsumoto M., Sato m., Nakano M., et al. 2001: Three-dimensional comptuterized
tomography angiography-guided surgery of acutely ruptured cerebral aneurysms. J

Neurosurg 94: 718-727.

132



37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Chappell E.T., Castro F., Good M.C. 2003: Comparison of computed tomographic
angiography with digital subtraction angiography in the diagnosis of cerebral aneurysm:

A meta-analisis. Neurosurg 52. 3: 624-631.

Butler P., Freer C.E.L., Jha AN., et al.,, 1987. Intravenous digital substraction
angiography in intracranial aneurysms. The British Journal of Radiology 60: 323-326.

Eller T.W., 1986. M.R.I. demostration of clot in a small unruptured aneurysm causing

stroke. J Neurosurg 65: 411-412.

Kassell N.F., Torner J.C. and Adams H.P., 1984. Antifibrinolitic therapy in the acute

period following aneurysmal subarachnoid hemorrhage. J. Neurosurg 61: 225-230.

Adams HP Jr, Nibbelink DW, Torner JC, et al. 1981. Antifibrinolytic therapy in patients
with aneurysmal SAH. Arch Neurol 38: 25-9.

Guidetti B, Spallone A. 1981. The role of antifibrinolytic therapy in the preoperative

management of recently ruptured intracranial aneurysms. Surg Neurol 15: 239-48.

Kazda S., 1985. Pharmacology of nimodipine, a calcium antagonist with preferential

cerebro vascular activity. Neurochirurgia. Suplement 1, Vol. 28 : 70-73.

Barker F.G., Ogilvy C.S., 1996. Efficacy of Prophylactic Nimodipine for Delayed

Ischemic Deficit after Subarachnoid Hemorrhage: A Metaanalysis. J Neurosurg 84: 405-14.

Austin G., Fisher S., Dickson D., et al., 1993. The significance of the extracellular matrix

in intracranial aneurysms. . Ann Clin Lab Sci;23:97-105.

Greenberg M.S., 1997. SAH and aneurysms. In: Handbook of Neurosurgery. Vol. 2,
Cap. 28, Fourth edition, Greenberg Graphics Inc, Lakeland, Florida.

Juvela S., Porras M., Poussa K., et al. 2000: Natural history of unruptured intracranial

aneurysms. Probability of and risk factors for aneurysm rupture. J Neurosurg 93; 379-387.

133



48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Ogilvy C.S., Carter B.S. 2003: Stratification of outcome for surgically treated unruptured

intracranial aneurysm. Neurosurg 52, 1: 82-88.

Barker F.G., Amin-Hanjani S., Butler W.E., et al. 2003: In-hospital mortality and
morbidity after surgical treatment of unruptured intracranial aneurysms in the united

state, 1996-2000: the efect of hospital and surgeon volume. Neurosurg 52. 5: 995-1009.

Yanaka K., Matsumane Y., Mashiko R., et al. 2003: Small unruptured cerebral

aneurysms presenting with oculomotor nerve palsy. Neurosurg 52. 3: 553-557.

Rhoton A., Jackson F., Gleave J., et al., 1977. Congenital and traumatic intracranial

aneurysms. Clinical Symposia (CIBA) Vol.29, No.4.

Hamilton M. G., Williams F.C. 1995. Perioperative management of subarchnoid

hemorrhage. Chapter 31, Pag. 618. Neurovascular Surgery. Mc Graw-Hill,Inc.

Baker C J, Prestigiacomo C J, Solomon R A: Short-Term Perioperative Anticonvulsant
Prophylaxis for the Surgical Treatment of Low-Risk Patients with Intracranial

Aneurysms. Neurosurgery 37: 863-71, 1995.

Rinkel G.J.E., van Gijn J., Wijdicks E.F.M., 1993. Subarachnoid hemorrhage without
detectable aneurysm: A review of the causes. Stroke; 24(9):1403-9.

Friedman A.H., 1991. Subarachnoid hemorrhage of unknown etiology. In: Wilkins RH,
Rengachary SS, editors. Neurosurgery update II. New York: McGraw-Hill :73-7.

Rinkel G.J.E., Wijdicks E.F.M., Vermeulen M., et al., 1991. The clinical course of

perimesencephalic nonaneurysmal subarachnoid hemorrhage. Ann Neurol;29:463-8.

Spallone A., Ferrante L., Palatinsky E., et al., 1986. Subarachnoid haemorrhage of
unknown origin. Acta Neurochir;80:12-7.

134



58

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

. Brismar J., Sundbarg G., 1985. Subarachnoid hemorrhage of unknown origin: prognosis

and prognostic factors. J Neurosurg Sep;63(3):349-54.

Rinkel GJE, Wijdicks EFM, Hassan D, et al., 1991. Outcome in patients with
subarachnoid haemorrhage and negative angiogram according to pattern of haemorrhage

on computed tomography. Lancet; 338:964-8.

Adams H.PJr., Kassell N.F., Torner J.C., et al., 1981. Early management of aneurysmal
subarachnoid hemorrhage. A report of the Cooperative Aneurysm Study. J Neurosurg 54:
141-145.

Hamilton M. G., Williams F.C. 1995. Perioperative management of subarchnoid

hemorrhage. Chapter 31, Pag. 614. Neurovascular Surgery. Mc Graw-Hill,Inc.

Ross N., Hutchinson P.J., Seeley H., et al. 2002.: Timing of surgery for supratentorial
aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Report of a prospective study. J Neurol Neurosurg

Psychiatry 72: 480-484.

Kasell N.F., Torner J.C. 1983. aneurysmal rebleeding: A preliminary reportfrom the

cooperative aneurysm study. Neurosurgery 13: 479.

Voldby B., 1986. Ruptured intracranial aneurysm a clinical and pathophysiological

study. Laegeforeningens Forlag.
Boullin D., Brandt L., Ljunqgren B., et al., 1981. Vasoconstrictor activity in
cerebrospinal fluid from patients subjected to early surgery for ruptured intracranial

aneurysms. J Neurosurg 55: 237-245.

Sonobe M., and Suzuki J., 1978. Vasoespasmogenic substance produced following

subarachnoid hemorrhage and its fate. Acta Neurochir 44: 97- 106.

Towart R., 1982. The pathophysiology of cerebral vasospasm, and pharmacological
approaches to its management. Acta Neurochir (Wien), 63(1-4):253-8.

135



68

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

. Macdonald R.L., Weir B.K., Runzer T.D., et al.,1991. Etiology of cerebral vasospasm in
primates. J Neurosurg;75:415-24.

Macdonald R.L., Weir B.K., Young J.D., Grace M.G., 1992. Cytoskeletal and
extracellular matrix proteins in cerebral arteries following subarachnoid hemorrhage in

monkeys. J Neurosurg,76:81-90.

Sloan M.A., Haley E.C. Jr., Kassell N.F., et al.,1989. Sensitivity and specificity of
transcranial Doppler ultrasonography in the diagnosis of vasospasm following

subarachnoid hemorrhage. Neurology Nov.;39(11):1514-8.

Alvarez L., 1988. Tratamiento con Nifedipina durante la fase aguda del infarto cerebral.
Trabajo de Terminacion de la Residencia en Neurologia. Tutor: Garcia Tigera. La

Habana. Cuba. 1988.

Haley E.C., Kassell N.F., Torner J.C.1993. A randomized controlled trial of high-dose
intravenous nicardipine inaneurysmal subarachnoid hemorrhage. A report on the

cooperative aneurysm study. J Neurosurg 78: 537.

Kassell N.F., Helm G., Simmons N., Phillips C.D., Cail W.S.,1992. Treatment of

cerebral vasospasm with intra-arterial papaverine. J Neurosurg Dec;77(6):848-52.

Clouston J.E., Numaguchi Y., Zoarski G.H., et al.,, 1995. Intraarterial papaverine
infusion for cerebral vasospasm after subarachnoid hemorrhage. AJNR Am J Neuroradiol

Jan;16(1):27-38.

Higashida R.T, Halbach VV., Cahan L.D., et al.,1989. Transluminal angioplasty for

treatment of intracranial arterial vasospasm. J Neurosurg Nov;71(5 Pt 1):648-53.

Ochoa L., Rodriguez M., Goyenechea F., y Col., 1982. Malformaciones vasculares
intracraneales. Estudio de 51 pacientes operados en el Servicio de Neurocirugia del
Hospital Docente “V.I.Lenin” durante 2 afios (1979-1981). Trabajo presentado en la III

Jornada Nacional de Ciencias Neuroldgicas. La Habana, Cuba.

136



77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

Dorai Z., Hynan L.S., Kopitnik T.A., et al. 2003: Factors citated to hydrocephalus after

aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurosurg 52. 4: 763-771.

Heros R.C.,1988. Intracranial aneurysms and subarachnoid hemorrhage: incidence,
pathology, clinical features and perioperative management. In: Ojemann RG, Heros RC,
Crowell RM, editors. Surgical management of cerebrovascular disease. Baltimore:

Williams & Wilkins, 1988:147-62.

Canham P.B., Fergunson G.G., 1985. A mathematical model for the mechanics of

sacular aneurysms. Neurosurgery 17: 291-295.

Rhoton A., 1980. Anatomy of sacular aneurysm. Sur Neurol 14: 59-67.

Hunt WE, Hess RM. 1968. Surgical Risk as Related to Time of Intervention in
the Repair of Intracranial Aneurysms. J Neurosurg 28: 14- 20.

Teasdale G., Knill-Jones R.P., Lindsay K.W. 1983. Clinical assesment of SAH. J
Neurosurg 59: 550.

Drake C.G., 1988. Report of World Federation of Neurosurgical Surgeons Committee on
a Universal Subarachnoid Haemorrhage Grading Scale. J Neurosurg; 68: 985 —986.

Teasdale G., Jennet B., 1974. Assessment of coma and impaired consciousness: a

pratical scale. Lancet ; 2: 81- 84.

Jennet B, Bond M. 1975.Assessment of outcome after severe brain damage: A practical

Scale. Lancet 1: 480-84.

Fisher CM, Kistler JP, David JM. 1980. Relation of cerebral vasospasm to SAH

visualized by computerized tomography scanning. Neurosurgery 6: 1-9.

Yasargil M.G., Fox J.L., 1975. The operative approach to aneurysms of the anterior
comunicanting artery. Advances and technical Standards in Neurosurgery, Vol 2. New

York: Springer — Verlag; 113 — 170.

137



88

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

. Brock M., Dietz H., 1978. The small frontolateral approach for the microsurgical

treatment of intracranial aneurysms. Neurochirurgia (Stuttg) Nov; 21 (6): 185- 91.

van Lindert E., Perneczky A., Fries G., Pierangeli E. 1998. The supraorbital keyhole

approach to supratentorial aneurysms: Concep and technique. Surg Neurol. 49: 481-90.

Heros R.C., Lee S.H., 1993. The Combined Pterional/Anterior Temporal Approach for
Aneurysms of the Upper Basilar Complex: Technical Report. Neurosurgery August; (3)
2:244 - 51.

Heros R.C., 1986. Lateral Suboccipital Aproach for Vertebral and Vertebro Basilar
Artery Aneurysms. J Neurosurgery 64: 559 — 62.

Shedd E., 1995. Principles and techniques of hypothermia and cardiac arrest for

neurovascular anomalies. Neurovascular Surgery, McGraw-Hill, Inc., p 191.

Silverberg G.D., Reitz B.A.,Ream A.K., 1981. Hypothermia and cardiac arrest in the
treatment of the giant aneurysms of the cerebral circulation and hemangioblastoma of the

medulla. J Neurosurg 55:337.

Spetzler R.F., Hadley M.N., Rigamonti D., et al., 1988. Aneurysms of the basilar artery
treated with circulatory arrest, hypothermia, and barbiturate cerebral protection. J

Neurosurg 68:868.kkk

Michenfelder J.D., Milde J.H., 1991.The relationship among canine brain temperature,
metabolism, and function during hypothermia. Anesthesiology 75:130.

Baumgartnert W.A., Silverberg G.D., Ream A.K., et al., 1983. Reappraisal of
cardiopulmonary bypass whit deep hypothermia and circulatory arrest for complex

neurosurgical operations. Surgery 94: 242.

Chyatte D., Elefteriades J., Kim B., 1989. Profound hypothermia and circulatory arrest
for aneurysm surgery. J Neurosurg 70:489.

138



98. Drake C.G, Barr HW.K., Coles J.C., et al., 1964. The use of extracorporeal and profound

hypothermia in the treatment of ruptured intracranial aneurysm. J Neurosurg 21:575.

99. Figueredo J., Figueredo R., Olivera A., colab. 2003. Tratamiento quirurgico de los
aneurismas intracraneales de alta complejidad con paro cardiocirculatorio total. Revista

de Investigaciones Médico Quirurgicas Vol. V, Num I, pag: 5-11.

100. Guerra R., 1994. El uso del poliuretano en la cirugia de los aneurismas intracraneales.

Trabajo de terminacion de la residencia. Tutor: Figueredo J., La habana, Cuba.

101. Arenas I. 1974. Poliuretanos. Usos neuroquirirgicos. Trabajo de Terminacion de la

residencia. La Habana

102. Garcia 1., Bouza W.Figueredo J., et al., 2002. Aneurisma sacular distal

presentandose como hematoma subdural. Rev Neurol Vol.35 Num.05, Pag.436. Sept.

103.  Vermeulen M., van Gijn J.. 1990. The diagnosis of subarachnoid hemorrhage. J
Neurol Neurosurg Psychiatry;53:365-72.

104. Macdonald R.L., Weir B., 1996. A Comprehensive Reference Guide to the Diagnosis
and Manegement of Neurosurgical Problems In: Youmans JR: Neurosurgical Surgery:

Fourth Edition. WB Saunders Company, Philadelphia. Cap. 50; 1224- 42.

105. Fox J.L. 1983. Intracranial aneurysms, Vol. I. New York, Springer-Verlag.

106. Chung R., Carter B., Norbash A., et al. 2000. Management outcomes for ruptured and
unruptured aneurysms in the elderly. . Neurosurg 47, 4: 827-833.

107. Sano S., Hamada J., Kai Y., et al. 2003: Surgical indications to mantein quality of life

in elderly patients with ruptured intracranial aneurysm. Neurosurg 52. 5: 1010-1016.

108. Menghini V., Brown R., Sicks JR., et al. 2001. Clinical manifestations and survival
rates among patients with saccular intracranial aneurysms: Population-based study in

Olmsted County. Neurosurg 49, 2: 251-258.

139



109. Figueredo J., Figueredo R.,1991. Aneurismas saculares localizados en la arteria

cardtida interna supraclinoidea. estudio de 44 pacientes. rev. cub. ¢ir.30(2):91-107, 1991.

110. Kassell N.F., Torner J.C., Haley E.C., 1990. The International Cooperative Study on
the Timing of Aneurysm Surgery. Part 1. Overall management results. J

Neurosurg;73:18-36.

111. Milhorat T.H., 1987. Acute hydrocephalus after aneurysmal subarachnoid hemorrhage.
Neurosurgery ;21:15-20.

112. Hasan D., Vermeulen M., Wijdicks E.F., et al., 1989. Management problems in acute
hydrocephalus after subarachnoid hemorrhage. Stroke; 6:747-53.

113. Duvoisin R.C. , Yahr M.D. 1965. Posterior fossa aneurysms. Neurology 15: 321.

114. Peerless S.J., Drake C.G. 1990. Management of aneurysms of the posterior circulation,
in Youmans JR (ed): Neurological Surgery. A Comprehensive Reference Guide to the
Diagnosis and Management of Neurosurgical Problems, 3d ed. Philadelphia, saunders, pp

1764-1806.

115. Solomon RA. 2001. Anterior communicating artery aneurysms. Neurosurg 48, 1: 119-123.

116. Schmid U.D., Steiger H.J., Huber P.,1987. Accuracy of high-resolution computed

tomography in direct diagnosis of cerebral aneurysms. Neuroradiology;29:152-9.
117. Awad I.A., McKenzie R., Magdinee M., Masaryk T., 1992. Application of magnetic
resonance angiography to neurosurgical practice: a critical review of 150 cases. Neurol

Res ;14:360-8.

118. Molina H., Figueredo R., 1980. Aneurismas saculares intracraneales: Aspectos

interesantes de esta cuestion. (Presentacion de un caso). Rev Cub Cir 19:91-98.

140



119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

Karaguiosov L., 1965. Técnica Neuroquirargica. La Habana. Primera edicion. Editorial

Cientifico-Técnica.

Figueredo R., Karaguiosov L., et al., 1980. Resultados quirurgicos en 191 pacientes con

aneurismas saculares intracraneales. Rev. Cub Cir 19: 13-20.

Sastre L. 1980. Neuroanestesia. La Habana. Editorial Cientifico Técnica.

Dominguez R. 1982. Aneurismas saculares intracraneales operados. Estudio clinico
patologico de los fallecidos desde 1962 hasta 1982. Trabajo de Terminaciéon de la
Residencia. Tutor: Figueredo R. La Habana. Cuba.

Estrada JR., et al. 1965. Aneurismas intracraneales. Estudio neuropatologico de 18

casos consecutivos. Rev Cub Cir 4: 143.

Gonzalez JA. 1983. Dilatacion infundibuliforme del origen de la arteria comunicante
posterior y su relacion con los aneurismas saculares: Estudio de 146 pacientes. Trabajo

de Terminacion de la Residencia. Tutor: Goyenechea F. La Habana. Cuba.

Karaguiosov L., Figueredo R., et al. 1965. Aneurismas saculares intracraneales. Estudio

clinico y tratamiento. Rev. Cub. Cir.4: 133-142.

Lastre S. 1982. Resultado de la ligadura de la arteria carotida comun en el tratamiento
de los aneurismas saculares intracraneales localizados en el segmento supraclinoideo de
la cardtida. Trabajo de Terminacion de la Residencia. Tutor: Figueredo R. La Habana.

Cuba.

Pereira R., et al. 1975. Aneurismas intracraneales. Estudio de 5 anos. [ y II Parte. Rev.

Cub. Cir. 14-15: 421 y 431.

Pereira R. 1981. Tratamiento quirargico simultaneo de 4 aneurismas intracraneales.

Rev.Cub. Cir. 20: 283-287.

141



129.

130.

131.

132.

133.

134.

135.

136.

137.

138.

Rodriguez A. 1967. Aneurismas Saculares Intracraneales. Trabajo de terminacion de la

Residencia. La Habana. Cuba.

San Miguel F., Salas Rubio H., DeJongh L. 1978. Aspectos clinico-quirtrgicos de 40
pacientes con aneurismas arteriales cerebrales intervenidos quirurgicamente en los
servicios de Neurocirugia del MINFAR en Ciudad de la Habana. Rev. Cub. Cir. 17:
41)5-4212.

Heros RC., Fritsch MJ. 2001. Surgical management of middle cerebral artery
aneurysms. Neurosurg 48, 4: 780-786.

Chiatte D., Porterfield R. 2001. Nuances of middle cerebral artery aneurysm
microsurgery. Neurosurg 48, 2: 339-346.

Ogawa A., Suzuki M., Ogasawara K. 2000. Aneurysms at nonbranching sites in the
supraclinoid portion of the internal carotid artery: Internal carotid artery trunk

aneurysms. Neurosurg 47, 3: 578-586.
Kakizawa Y., Tanaka Y., Orz Y., et al. 2000. Parameters for contralateral apprach to
ophthalmic segment aneurysm of the internal carotid artery. Neurosurg 47, 5: 1130-

1137.

Fries G., Perneczky A., van Lindert E., et al. 1997. Contralateral and ipsilateral

microsurgical approaches to carotid-ophthalmic aneurysms. Neurosurg 41, 2: 333-343.

Perneczky A., Knosp P., Vorkapic P., Czech Th. 1985. direct surgical approach to

infraclinoidal aneurysms. Acta Neurochirurgica 76: 36-44.

Perneczky A., Fries G. 1998. Endoscope-assisted brain surgery: Part 1- Evolution, basic
concept, and current technique. Neurosurg 42,2:219-225.

Fries G., Perneczky A. 1998. Endoscope-assisted brain surgery: Part 2- analisis of 380
procedures. Neurosurg 42,2: 226-232.

142



139.

140.

141.

142.

143.

Thornton J., Bashir Q., Aletich V., Ausman J., et al. 2000. What percentage of surgical

clipped intracranial aneurysms have residual necks?. Neurosurg 46, 6: 1294-1300.

McFadzzean R.M., Hadley D.M., Mcllwaine G.G. 1991: Optochiasmal arachnoiditis
folowing muslin wrapping of ruptured anterior communicating aneurysms. J Neurosurg

75:393.

Carney P.G., Oatey P.E. 1983: Muslin wrapping of anerysms and delayed visual
failure. A report of three cases. J Clin Neuro Ophthalmol 3: 91.gg

Batjer H., Samson D.S. 1990. Retrograde sucction decompression of giant paraclinoidal

aneurysms. J Neurosurg 73: 305-306.

Rodriguez J.L. 1992. Estudio de la HSA de etiologia no precisada. Trabajo de

terminacion de la residencia. Ciudad Habana. Tutor: Dr. Javier Figueredo.

143



BIBLIOGRAFIA CONSULTADA

1. Aaslid R, Huber P, Nornes H. 1984. Evaluation of cerebrovascular spasm with
transcranial Doppler ultrasound. J Neurosurg 60:37-41.

2. Adams HP, Jergenson DD, Kassell NF, et al. 1980. Pitfalls in the recognition of
subarachnoid hemorrhage. JAMA 244:794-6.

3. Adams HP, Kassell NF, Torner JC, Haley EC Jr. 1987. Predicting cerebral ischemia
after aneurysmal subarachnoid hemorrhage: influences of clinical condition, CT
results, and antifibrinolytic therapy. A report of the Cooperative Aneurysm.
Neurology 37:1586-91.

4. Anderson G., Steinke E., Petruk KC., et al. 1999. Computed Tomographic
Angiography versus Digital Subtraction Angiography for the diagnosis and early
treatment of ruptured intracranial aneurysms. Neurosurg 45, 6: 1315-1322.

5. Asano T, Takakura K, Sano K, et al.1996: Effects of a Hydroxyl Radical Scavenger
on Delayed Ischemic Neurological Deficits Following Aneurysmal Subarachnoid
Hemorrhage: Results of a Multicenter, Placebo-Controlled Double-Blind Trial. J
Neurosurg 84: 792-803.

6. Atkinson JL, Sundt TM, Houser OW, Whisnant JP. 1989. Angiographic frequency of
anterior circulation intracranial aneurysms. J Neurosurg 70:551-5.

7. Atlas SW. 1993. MR imaging is highly sensitive for acute subarachnoid
hemorrhage...not! [editorial comment]. Radiology 186:319-22.

8. Auer LM. 1984. Acute operation and preventive nimodipine improve outcome in
patients with ruptured cerebral aneurysms. Neurosurgery 15:57-66.

9. Auer LM. 1991. Unfavorable outcome following early surgical repair of unruptured

cerebral aneurysms-a critical review of 238 patients. Surg Neurol 1991;35:152-8.

144



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Awad I, Carter L, Spetzler R, Medine M, Williams FJ. 1987. Clinical vasospasm
after subarachnoid hemorrhage: response to hypervolemic hemodilution and arterial
hypertension. Stroke 18:365-72.

Black PM. 1986. Hydrocephalus and vasospasm after subarachnoid hemorrhage from
ruptured intracranial aneurysms. Neurosurgery 18:12-6.

Bonita R. 1986. Cigarette smoking, hypertension and the risk of subarachnoid
hemorrhage: a population-based case-control study. Stroke 17:831-5.

Brennan J., Schwartz M. 2000. Unruptured intracranial aneurysms. Appraisal of the
literature and suggested recommendations for surgery, using evidence-based
medicine criteria. Neurosurg 47, 6: 1359-1372.

Buchanan K.M., Elis L.S., Gophen G.B. 2000: Differing perspectives on outcome
after subarachnoid hemorrhage. The patient, the relative, the neurosurgeon.

Neurosurg 46: 831-840.

Carter L. P., Spetzler R.F., Hamilton M.G. 1995. Neurovascular Surgery. McGraw-
Hill, Inc.
Chyatte D, Fode NC, Sundt TM. 1988. Early versus late intracranial aneurysm

surgery in subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 69:326-31.

Chyatte D, Lewis 1. 1997. Gelatinase activity and the occurrence of cerebral
aneurysms. Stroke 28:799-804.

Chyatte D, Reilly J, Tilson MD. 1990. Morphometric analysis of reticular and elastin
fibers in the cerebral arteries of patients with intracranial aneurysms. Neurosurgery

26:939-43.

145



19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Cockroft K., Marks M, steinberg G. 2000. Planned direct dual-modality treatment of
complex broad-necked intracranial aneurysms. Four technical case reports.

Neurosurg 46, 1: 226-231.

Connolly ES., Choudhri TF., Mack W., Et al. 2001. Influence of smoking,
hypertension, and sex on the phenotypic expression of familiar intrcranial aneurysms
in siblings. Neurosurg 48, 1: 64-69.

Cossu M, Pau A, Turtas S, et al. 1993: Subsequent Bleeding from Ruptured
Intracranial Aneurysms Treated by Wrapping or Coating: A Review of the Long-
Term Results in 47 Cases. Neurosurgery 32: 344-7.

Deutschman CS, Haines SJ. 1985. Anticonvulsant prophylaxis in neurological
surgery. Neurosurgery 17:510-7.

Dutton J. 1969. Acrylic investment of intracranial aneurysms: a report of 12 years'
experience. J Neurosurg 61:652-7.

Elliott JP, Newell DW, Lam DJ, et al. 1998. Comparison of balloon angioplasty and
papaverine infusion for the treatment of vasospasm following aneurysmal
subarachnoid hemorrhage. J Neurosurgery 88:277-84.

Eskridge JM, McAuliffe W, Soon JK, et al. 1998. Balloon angioplasty for the
treatment of vasospasm: results of the first 50 cases. Neurosurgery 42:510-7.
Eskridge JM, Song JK. 1998. Endovascular embolization of 150 basilar tip
aneurysms with guglielmi detachable coils: results of the Food and Drug
Administration multicenter clinical trial. J Neurosurg 89:81-6.

Farrar JK, Gamache FW, Ferguson GG, Barker J, Varkey GP, Drank CG. 1981.
Effects of profound hypotension on cerebral blood flow during surgery for

intracranial aneurysms. J Neurosurg 55:857-64.

146



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Ferguson GG. 1972. Physical factors in the initiation, growth, and rupture of human
intracranial saccular aneurysms. J Neurosurg 37:666-7.
Forget T R., Benitez R., Veznedaroglu E., et al. 2001. A review of size and location

of ruptured intracranial aneurysms. Neurosurg 49, 6: 1322-1326.

Forster DM, Steiner L, Hakanson S, Bergvali U. 1978. The value of repeat pan-
angiography in cases of unexplained subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 48:712-6.
Friedman J.A., Pichelmann M.A., Piepgras D.G. 2003: Pulmonary complication of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurosurg 52. 5: 1025-1032.

Fries G., Perneczky A. 1998. Endoscope-assisted brain surgery: Part 2- analisis of
380 procedures. Neurosurg 42,2: 226-232.

Gonzalez L.F., Walker M.T., Zabramski J.M., et al. 2003: Distinction between
paraclinoid and cavernous aneurysm with computed tomography angiography.
Neurosurg 52. 5: 1131-1138.

Gruber A., Reinprecht A., Bavinzski G., et al. 1999. Chronic shunt-dependent
hydrocephalus after early surgical and early endovascular treatment of ruptured
intracranial aneurysms. Neurosurg 44, 3: 503-512.

Hart RG, Byer JA, Slaughter JR, Hewett JE, Easton JD. 1981. Occurrence and
implications of seizures in subarachnoid hemorrhage due to ruptured intracranial
aneurysms. Neurosurgery 8:417-21.

Heros RC. 1989. Acute hydrocephalus after subarachnoid hemorrhage. Stroke 6:715-7.
Hino A., Fujimoto M., Iwamoto Y., et al. 2000. False localization of rupture site in
patients with multiple cerebral aneurysms and subarachnoid hemorrhage. Neurosurg

46, 4:825-830.

147



38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

Hongo K., Tanaka Y., Horiuchi T., et al. 2003: Internal carotid artery rotation
technique to expose an aneurysm neck: Technical note. Neurosurg 52. 2: 455-457.
Hsiang J N K, Liang E Y, Lam J M K, et al. 1996: The Role of Computed
Tomographic Angiography in the Diagnosis of Intracranial Aneurysms and Emergent
Aneurysm Clipping. Neurosurgery 38: 481-7.

Hugosson R. 1975: The value of reinforcing intracranial aneurysms with plastic
coating. Acta Chir Scand 141:182-6.

Jabre A, Symon L. 1987. Temporary vascular occlusion during aneurysm surgery.
Surg Neurol 27:47-63.

Jakobsson KE, Saveland H, Hillman J, et al. 1996. Warning leak and management
outcome in aneurysmal subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg 85:995-9.

Jane JA, Kassell NF, Torner JC, Winn HR. 1985. The natural history of aneurysms
and arteriovenous malformations. J Neurosurg 62:321-3.

Jenkins A, Hadley DM, Teasdale GM, Condon B, Macpherson P, Patterson J.
Magnetic resonance imaging of acute subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg
1988;68:731-6.

Karibe H., Sato K., Shimizu H., et al. 2000. Intraoperative mild hypothermia
ameliorates postoperative cerebral blood flow impairment in patients with
aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurosurg 47, 3: 594-601.

Kassell NF, Torner JC, Haley EC, et al. 1990. The international cooperative study on
the timing of aneurysm surgery. Part 2: Surgical results. J Neurosurg 73:37-47.
Kasuya H., Onda H., takeshita M., et al. 2000. Clinical features of intracranial
aneurysms in siblings. Neurosurg 46, 6:1301-1306.

Kauritani H., Masuzawa H., Kanazawa 1., et al. 2000: saccular cerebral aneurysm in

young adult. Surg Neurol 54: 59-66.

148



49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

Kivisaari R., Salonen O., Ohman J. 2000. Basal brain injury in aneurysm surgery.
Neurosurg 46,5: 1070-1076.

Kurokawa Y, Abiko S, Okamura T, et al. 1992: Direct Surgery for Giant Aneurysm
Exhibiting Progressive Enlargement After Intraaneurysmal Balloon Embolization.
Surg Neurol 38: 19-25.

Kwan E S K, Heilman C B, Shucart W A, et al. 1991: Enlargement of Basilar Artery
Aneurysms Following Balloon Occlusion - "Water-Hammer Effect": Report of Two
Cases. J Neurosurg 75: 963-8.

Lanzino G., Miskolczi L., Guterman LR., et al. 1999. Angioscopy-assisted aneurysm
clipping. Neurosurg 45, 3: 609-613.

Leblanc R, Melanson D, Tampieri D, et al. 1995. Familial cerebral aneurysms: a
study of 13 families. Neurosurgery 37:633-9.

Leblanc R. 1987. The minor leak preceding subarachnoid hemorrhage. J Neurosurg
66:35-9.

LeRoux PD, Dailey AT, Newell DW, Grady MS, Winn HR. 1993. Emergent
aneurysm clipping without angiography in the moribund patient. Neurosurgery
33:189-94

Locksley HB. Report of the Cooperative Aneurysm Study of Intracranial Aneurysms
and Subarachnoid Hemorrhage. Section V, Part II. Natural history of subarachnoid
hemorrhage, intracranial aneurysms, and arteriovenous malformation. Based on 6368
cases in the Cooperative Study. J Neurosurg 1966;25:321-68.

Macdonald RL, Wallace MC, Kestle JR. 1993. Role of angiography following

aneurysm surgery. J Neurosurg 79:826-32.

149



58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Malek A., Higashida R., Phatouros C., et al. 1999. Treatment of an intracranial
aneurysm using a new three-dimensional-shape Guglielmi detachable coil: Technical

case report. Neurosurg 44, 5: 1142-1145.

Mayberg MR, Batjer HH, Dacey R, et al. 1994. Guidelines for the management of
aneurysmal subarachnoid hemorrhage. A statement for healthcare professionals from
a special writing group of the Stroke Council, American Heart Association. Stroke
25:2315-28.

McCormick WF, Acosta-Rua GJ. 1970. The size of intracranial saccular aneurysms.
An autopsy study. J Neurosurg 33:422-7.

McDougall C G, Halbach V V, Dowd C F, et al. 1996: Endovascular Treatment of
Basilar Tip Aneurysms using Electrolytically Detachable Coils. J Neurosurg 84: 393-
9.

Meyer FB., Friedman JA., Nichols DA., et al. 2001. Surgical repair of clinoidal
segment carotid artery aneurysms unsuitable for endovascular treatment. Neurosurg
48, 3: 476-486.

Minakawa T, Koike T, Fujii Y, Ishii R, Tanaka R, Arai H. 1987. Long term results of
ruptured aneurysms treated by coating. Neurosurgery 21:660-3.

Mizutani T. 2000. Scaled clips for aneurysm surgery: Technical note. Neurosurg 46,
5:1253-1254.

Mount L.A., Antunes J.L. 1975: Results of treatment of intracranial aneurysms by
wrapping and coating. J Neurosurg 42:189-91.

Nussbaum E., Erickson D. 1999. The fate of intracranial microaneurysms. Neurosurg

45,5: 1172-1175.

150



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Nussbaum ES., Sebring LA., Ostanny 1., et al. 2000. Transient cardiac standstill
induced by adenosine in the management of intraoperative aneurysmal rupture: Case
report. Neurosurg 47, 1: 240-243.

Ogilvy C., Carter B. 1998. A proposed comprehensive grading system to predict
outcome for surgical management of intracranial aneurysms. Neurosurg 42, 5: 959-
970.

Ohman J, Heiskanen O. 1989. Timing of operation for ruptured supratentorial
aneurysms: a prospective randomized study. J Neurosurg 70:55-60.

Pare L, Delfino R, Leblanc R. 1992. The relationship of ventricular drainage to
aneurysmal rebleeding. J Neurosurg 76:422-7.

Perneczky A., Fries G. 1995. Use of a new aneurysm clip with an inverted-spring
mechanism to facilitate visual control during clip application: Technical note. J
Neurosurg 82: 898-899.

Qureshi A., Mohammad Y., Yahia A., et al. 2000. Ischemic events associate with
unruptured aneurysms. Multicenter clinical study and review of the literature.
Neurosurg 46, 2: 282-290.

Qureshi A., Sung G., Suri MF., et al. 2000. Factors associated with aneurysm size in
patients with subarachnoid hemorrhage: Effect of smoking and aneurysm location.
Neurosurg 46, 1: 44-50.

Raftopoulos C., Goffette P., Vaz G., et al. 2003: surgical clipping may lead to better
results than coil embolization: results from a series of 101 consecutive unruptured
intracranial aneurysms. Neurosurg 52: 1280-1290.

Sbeih I, Tamas LB, O'Laoire SA. 1986. Epilepsy after operation for aneurysms.

Neurosurgery 19:784-8.

151



76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

Schaller C., Klemm E., haun D., et al. 2002: The transsilvian approach is minimally
invasive but not atraumatic. Neurosurg 51: 971-977.

Schievink WI, Schaid DJ, Michels VV, et al. 1995. Familial aneurysmal
subarachnoid hemorrhage: a community-based study. J Neurosurg 83:426-9.

Schmid UD, Steiger HJ, Huber P. 1987. Accuracy of high-resolution computed
tomography in direct diagnosis of cerebral aneurysms. Neuroradiology 29:152-9.
Schuierer G, Huk WJ, Laub G. 1992. Magnetic resonance angiography of intracranial
aneurysms: comparison with intra-arterial digital subtraction angiography.
Neuroradiology 35:50-4.

Schwartz T H, Solomon R A. 1996: Perimesencephalic Nonaneurysmal
Subarachnoid Hemorrhage: Review of the Literature. Neurosurgery 39: 433-40.
Sobel D F, Dalessio D, Copeland B, et al. 1996: Cerebral Aneurysm Thrombosis,
Shrinkage, Then Disappearance after Subarachnoid Hemorrhage. Surg Neurol 45:
133-7.

Solomon R.A. 2001: Anterior communicating artery aneurysms. Neurosurg 48: 119-
123.

Solomon RA, Fink ME, Lennihan L. 1988. Early aneurysm surgery and prophylactic
hypervolemic hypertensive therapy for the treatment of aneurysmal subarachnoid

hemorrhage. Neurosurgery 23:699-704.

Spetzler RF., Riina H., Lemole GM. 2001. Gigant aneurysms. Neurosurg 49, 4: 902-
908.
Steiger HJ., Schmid-Elsaesser R., Stummer W. 2001. Transorbital keyhole approach

to anterior communicating artery aneurysms. Neurosurg 48, 2: 347-352.
Sundt TM, Kobayashi S, Fode NC, Whisnant JP. 1982. Results and complications of

surgical management of 809 intracranial aneurysms in 722 cases. Related and

152



87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

unrelated to grade of patient, type of aneurysm, and timing of surgery. J Neurosurg
56:753-65.

Swearingen B, Heros R C. 1987: Common Carotid Occlusion for Unclippable
Carotid Aneurysms: An Old but Still Effective Operation. Neurosurgery 21: 288-95.
Symon L, Vajda J. 1984. Surgical experiences with giant intracranial aneurysm. J
Neurosurg 61:1009-28.

Tanaka Y., Hongo K., Nagashima H., et al. 2000. Double aneurysms at distal basilar
artery: Report of nine cases. Neurosurg 47, 3: 587-593.

Tanoue S., Kiyosue H., Kenai H., et al. 2000. Three-dimensional reconstructed
images after rotational angiography in the evaluation of intracanial aneurysms.
Surgical correlation. Neurosurg 47, 4: 866-871.

Todd N V, Tocher J L, Jones P A, et al. 1989: Outcome Following Aneurysm
Wrapping: A 10-Year Follow-Up Review of Clipped and Wrapped Aneurysms. J
Neurosurg 70: 841-6.

Todd N.V. 1990: Aneurysm rebleeding after treatments that leave the aneurysm sac
patent. Br J Neurosurg 4:373-9.

Ujiie H., Tachibana H., Hiramatsu O., et al. 1999. Effects of size and shape (aspect
ratio) on the hemodynamics of saccular aneurysms. A possible index for surgical
treatment of intracranial aneurysms. Neurosurg 45, 1: 119-130.

Ujiie H., Tamano Y., Sasaki K., et al. 2001. Is the aspect ratio a reliable index for
predicting the rupture of a saccular aneurysm ?. Neurosurg 48, 3: 495-503.

Van der Bergh W.M., Algra A., Berkelbach J.W., 2003: Hypomagnesemia after

aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurosurg 52. 2: 276-282.

153



96.

97.

98.

99.

Van Rooij WJ., Sluzewski M., Metz NH., et al. 2000. Carotid occlusion for large and
giant aneurysms: Evaluation of a new test occlusion protocol. Neurosurg 47, 1: 116-
122.

Villavicencio AT., Gray L., Leveque JC., et al. 2001. Utility of three-dimensional
computed tomographic angiography for assesment of relationships between the
vertebrobasilar system and the cranial base. Neurosurg 48,2: 318-327.

Yasargil M.G. 1984: Microneurosurgery, Vol 2. Stuttgart, Georg Thieme Verlag.
Zhang Y.J., Barrow D.L., Cawley C.M., et al. 2003: Neurosurgical management of
intracranial aneurysm previously treated with endovascular therapy. Neurosurg 52. 2:

283-295.

154



	CENTRO DE INVESTIGACIONES MEDICO-QUIRURGICAS
	ANALISIS DE LOS FACTORES QUE INFLUYEN EN EL RESULTADO FINAL
	TESIS EN OPCION AL TITULO DE DOCTOR EN CIENCIAS MEDICAS

	Dr. Javier Figueredo Méndez
	Doctor en Ciencias José Carlos Ugarte Suárez
	RESUMEN

	“El individualismo como tal, como única acción de una person
	Ché
	Dedicatoria
	RECONOCIMIENTOS:
	Un profundo agradecimiento debo a todos aquellos que de una 
	Al Dr. José C. Ugarte por sus enseñanzas al compartir la tut
	Al colectivo de cirujanos: Dr. Armando Rodríguez, Dr. Humber
	Al Dr. Domingo Díaz y Dr. Nilo Herrera del CIMEQ por compart
	A los Dres. Mauricio Fernández, Rafael Guerra, Jorge Luis Ro
	Al colectivo de otros neurocirujanos, anestesistas, neurólog

	A todo el personal de oficina, de consulta externa, archivo 
	A los departamentos de imagenología del INN y el CIMEQ, en e
	Al Dr. Eduardo Fermín por su constante estímulo para la term
	A la dirección del CIMEQ y a todos sus trabajadores, médicos
	A todos los neurocirujanos que en algún momento de su formac
	A mi padre, maestro y ejemplo de médico revolucionario, cuyo
	CONTENIDO

	Antecedentes ...............................................
	Situación problema..........................................
	Objetivo general ...........................................
	Objetivos específicos ......................................
	Resultados que se presentan ................................
	Novedad científica de los resultados .......................
	Estructura de la tesis .....................................
	Importancia científica, social y económica .................
	Nivel de presentación y difusión de los resultados .........
	Nivel de introducción en la práctica .......................
	Capítulo 1. Información general ............................
	Comentarios y discusión ....................................
	Propuesta de protocolo de tratamiento para el manejo de los 
	con HSA por ruptura de aneurisma intracraneal ..............
	Recomendaciones ............................................




	INTRODUCCIÓN
	ANTECEDENTES
	OBJETIVOS

	NOVEDAD CIENTÍFICA DE LOS RESULTADOS
	ESTRUCTURA DE LA TESIS
	IMPORTANCIA CIENTÍFICA, SOCIAL Y ECONÓMICA
	NIVEL DE PRESENTACIÓN Y DIFUSIÓN DE LOS RESULTADOS
	NIVEL DE INTRODUCCIÓN EN LA PRÁCTICA
	CAPITULO 1. INFORMACIÓN GENERAL
	En la década del 70 del pasado siglo se utilizó el método es




	La enfermedad aneurismática
	Aneurismas intactos
	Aneurismas rotos

	Métodos de diagnóstico empleados
	Técnica quirúrgica empleada
	El apoyo estereotáxico se utilizó en un caso para facilitar 
	Metodología para el análisis de los resultados


	Anexo 1.  Planilla de recogida de datos
	Datos Generales
	Datos de la hemorragia
	Complementarios
	Grado
	Escala de Glasgow (GCS)
	Defecto Motor
	15
	Ausente
	II
	14 –13
	Ausente
	III
	14 –13
	Presente
	IV
	12 – 7
	V
	6 - 3








	COMENTARIOS Y DISCUSIÓN.
	PROPUESTA DE PROTOCOLO DE TRATAMIENTO PARA EL MANEJO DE LOS 

	Tratamiento quirúrgico / endovascular
	PROTOCOLO GENERAL DE TRATAMIENTO
	Manejo de los pacientes en Grados I, II, III
	Isquemia cerebral
	Manejo de los pacientes en grados IV-V
	CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES



	CONTROL SEMANTICO Y SIGLAS UTILIZADAS EN EL TEXTO
	REFERENCIAS
	BIBLIOGRAFÍA CONSULTADA

