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RESUMEN:

En el presente trabajo, hacemos una breve resefia historica, desde la época de
Sir Victor Horsley que en 1885 operd un paciente que tenia aneurisma cerebral,
hasta la época actual de introduccion de las técnicas endovasculares, considerando
gue del 1 al 5% de la poblacion mundial puede tener un aneurisma, coincidimos
gue ellos son la mayor causa de hemorragia subaracnoidea. Revisamos la patogenia
con sus dos lineas congénita y adquirida, ddndose énfasis a la posibilidad genética,
Se describen los tipos de aneurismas, asi como los factores de riesgo y se analizan
las caracteristicas de la presentacion clinica y las diferentes escalas de graduacion,
para finalmente Hegar af diagnostico con la TAC, AngioTAC, Resonancia Magnética
v Angioresonancia, sin descuidar la cldsica angiografia cerebral, particulurmente
la intraoperatoria, que resulta en una precoz verificacion de la accion quinirgica.
Finalmente, se describe nuestra casuistica microquirtrgica desde enero 1983 hasta
Julio del 2001, lapso en el cual hemos operado 731 aneurismas en 608 pacientes,
con ligero predominio del sexo femenino entre ellos, habiéndose presentado en
forma predominante entre la quinta y sétima década de vida. Se ha utilizada la
clasificacién de Fisher en la TAC y Hunt y Hess en la clinica, mostrdndose
localizaciones predominantes en el sifon carotideo, cerebral media y comunicante
anterior, siendo muy pequenio el porcentaje de localizaciones en el sistema vértebro-
basilar. Estos resultados sugieren que esta patologia puede ser tratada eficientemente
en nutestro medio, debiéndose sefialar que en los idltimos afios hemos puesto espe-
cial interés en el tratamiento microquirdrgico precoz, es decir en las primeras 72
horas de establecida la HSA.
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SUMMARY:

On this paper a brief history is made, since the time of Sir Victor Horsley who in
1885 operated on a patient with cerebral aneurysm until our days with the intro-
duction of the endovascular techniques. Considering that 1 to 5% of the world
population could have an aneurysm, it can be considered that they are the most
common cause of subaracnoid hemorrhage. We also review the pathology being
congenital and acquired, with emphasis on genetic. The different types of aneusyms
are described, as well as the risk factors. The clinical presentation and the different
types of scales are commented. We analyze the diagnostic resources, like CT Scan,
Angio CT Scan, MRl and AngioMRI, besides the digital substraction angiography,
particularly the intraoperative angiography which results in a precocious control
of the surgical action. Finally, it is described and analyzed our casuistic from Janu-
ary 1983 until July 2001, period on which we have operated 731 aneurysms on 608
patients, with slight female predominance, and age of presentation was predomi-
nant for the fifth, six and seventh decades. We used the Fisher classification for the
CT Scan and the clinical scale of Hunt and Hess. The predominant localization was
the intracraneal carotid, middle cerebral artery and anterior communicant artery,
with small percentaje of localizations on the vertebro-basilar system. Qur results
suggests this pathology could be treated efficiently in our hospitals. It must be stated
that in the last few vears we have adopted the early microsurgical treatment, that,is
during the first 72 hours of the SAH.

PaLABRAS-CLAVE:  Aneurismas cerebrales. Clinica. Tratamiento microquirtrgico.

Kty worDs Cerebral aneurysm. Clinical. Microsurgical Treatment.

1. RESENA HISTORICA nos afios mds tarde y la lesion fué des-

crita como un “‘gran quiste de sangre’”.

Los aneurismas cerebrales fueron Beadles publicé sus hallazgos, en el

conocidos desde el siglo XIX a través
de las autopsias, realizadas en Europa,
principalmente en Inglaterra y Francia,
también en EE.UU. y algunas en No-
ruega. En 1885, Sir Victor Horsley ope-
ré un anecurisma que comprimia el
quiasma dptico y le 1igd las 2 cardtidas
en el cuello®. El paciente fallecié algu-

estudio de 555 casos de confirmacion
post morten*.

En 1920, Harvey Cushing, oper6 un
paciente con diagndstico de tumor de
hipéfisis y encontrd un aneurisma que
ocasiond una hemorragia incontrolable,
causando 1a muerte del paciente,’ %
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En 1924, Withelm Magnus, pione-
ro de la Neurocirugia Noruega, hizo una
exploracion quirirgica del piso medio
en un paciente con Neuralgia del
Trigémino y encontrd un gran aneuris-
ma del seno cavernoso y que, luego que
se rompiera y no pudiera controlarse el
sangrado por taponamiento, lo traté con
ligadura de la cardtida cervical, sefia-
lindose que el paciente se recuperd len-
tamente,

Walter Dandy en 1928 realizd su
primera operacion de aneurisma, ligan-
do la carétida cervical. El pionero del
abordaje directo de los aneurismas fué
Norman Dott en Edimburgo, Inglaterra
al operar en Abril de 1931, bajo anes-
tesia general con éter, mediante una
cranectomia frontal izquierda expo-
niendo la cardtida intracraneal y su bi-
furcacidén, en un paciente de 53 afios
que habia sufrido 3 episodios de ictus
y tenia LCR hemorragico”. durante la
intervencion tuvo importante hemorra-
gia procedente de un aneurisma de la
cerebral media, ¢l que fué envuelto en
muscule y comprimido por 12 minu-
tos; la evolucidn fué excelente y dos
afios mas tarde el paciente incluso rea-
lizaba actividades deportivas.

En 1932 Herbert Olivecrona realizd
la ligadura proximal y distal al origen
de un aneurisma de la PICA, con
sobrevida del paciente en excelentes
condiciones.

En 1934, Wilhelm Tonnis, discipu-
lo de Olivecrona operd un paciente con

aneurisma de la comunicante anterior,
cortando el cuerpo calloso y envolvien-
do el aneurisma con musculo. En 1936
W. Dandy operd un caso de aneurisma
de la carotida cavernosa, mediante la
técnica del taponamiento con muscu-
lo, En esos dias ya se disponia de los
clips de plata de Olivecrona, o de
Cushing, modificados por Mc Kenzie
y paralelamente la angiografia cerebral
iniciada por Egas Moniz y Almeida
Lima, permitia ya “ver” los aneurismas
y luego planificar su ligadura y el
clipaje. La angiografia evolucioné con
el desarrollo de mejores técnicas
radiogréficas y sustancias de contraste,
siendo notable la contribucidn del sue-
co Erik Lysholm, permitiendo que la
angiografia se convirtiera en una im-
portante herramienta de diagndstico en
manos de los neurocirujanos.

En 1947 G. Robertson?’ reconocid
el fenomeno de isquemia tardia en
pacientes con HSA, debido al
vasoespasmo.

A través del tiempo la calidad de
los clips siguié mejorando, apareciendo
los modelos disefiados por Mayfield,
luego el de Scoville que posteriormente
evolucionaron a los actuales modelos
de Sugita y Yasargil de la ultima década.

Antes de llegar a esta etapa,
aparecieron grandes cirujanos de
aneurismas como Gosta Norlén, quién
en 1953, publicd una serie de 63
pacientes operados por accion directa
y cerca del 25% de ellos fueron
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operados en estadio “agudo” que se
consideraba desde las primeras horas
hasta la 3ra semana de ocurrida la
hemorragia.

Entre los afios 1960 y 1980, Charles
Drake hizo una contribucién muy
importante al publicar sus series de
aneurismas operados con excelentes
resultados'' '? tanto para la cirugfa de
la parte anterior del Poligono de Willis
como para la del sistema vértebro basi-
lar.

La introduccién del microscopio
quirdrgico a fines de la década del 60 y
el trabajo pionero de Yasargil vy
Donaghy, permitieron que las técnicas
del abordaje directo de los aneurismas
se difundieran con gran velocidad. El
tiempo mostré que el ataque directo
precoz es la mejor alternativa de
tratamiento. Se entiende por precoz las
primeras 72 horas. Esta alternativa
introducida por la escuela japonesa,
mediante los trabajos Suzuki y Sano**
*  confirmé su importancia en la
reduccion del indice del resangrado y
en la prevencion del desarrollo del
VASOESpasImo,

Las casuisticas analiticas y las
demostraciones sobre las técnicas
quirdrgicas mediante videos y 3D vi-
deos de Yasargil, han convertido a la
técnica microquirdrgica para el
tratamiento ideal de los aneurismas, en
una parte importante del manejo
quirdrgico del diario quehacer de todos
los servicios neuroquirdrgicos.

No podemos dejar de mencionar
que la TAC ha tenido un papel impor-
tante en ¢l diagndstico de la HSA, en
las primeras horas y en el prondstico.
En 1980 Fisher® mostrd la relacién
directa entre la cantidad de sangre en
las cisternas y su distribucidn, con el
desarrollo del vasoespasmo, confir -
mando el efecto de la degradacion de
los productos sanguineos, en especial
de la oxihemoglobina, en la pared de
los vasos arteriales basales determinan-
do una arteritis, responsable del estre-
chamiento de la luz de los vasos que
di6 lugar al término angiogrifico de
vasoespasmo.,

Para terminar esta resefia histérica,
debemos mencionar la aparicién en la
década de los 90 de las técnicas de tra-
tamiento endovascular®®? en las que la
introduccién de materiales (balones,
espirales de platino, Dacron y otros) en
el interior del saco aneurismatico, de-
terminardn su oclusién, Las téenicas de
angioplastia endovascular y la inyec-
cién de sustancias tromboliticas al es-
pacio subaracnoideo como el uso del
activador del plasmindgeno tisular, para
prevenir ¢l vasoespasmo. Todos estos
avances no son sino el puente de paso a
nuevas y mejores propuestas, que sin
duda sus resultados se verin reflejados
en los reportes estadisticos para fines
de la década 2001-2010.

2. EPIDEMIOLOGIA

Se ha estimado que entre el 1% al
5% de la poblacién mundial, pueden
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tener un ancurisma y | de cada 10,000
sufre HSA por rotura de aneurisma.

Los aneurismas cerebrales son la
principal causa de Hemorragia
Subaracnoidea no traumdtica, en los
Estados Unidos producen la muerte o
invalidez de alrededor de 18,000 a
20,000 personas por afio” ">,

L.a prevalencia de aneurismas
intracrancales ¢s mayor que la
incidencia de HSA; la incidencia anual
de rotura de aneurismas en pacientes
con aneurismas conccidos varia entre
1.4 % v 2.3 % y el riesgo de rotura esta
relacionado con el tamafio y la
presencia de aneurismas miiltiples

La incidencia de aneurismas no
rotos en la poblacién general, es muy
baja, es del 1% ¢ menos en las grandes
series de autopsias el pico de su
incidencia estaria en la década de los
70. Inagawa'” no encontré aneurismas
intracraneanos en 903 pacientes entre
I v 29 afios de edad v encontrd una
incidencia de 1.24 % entre los de 60 a
69 afios de edad, con predominio del
sexo femenino en una proporcién de
5:3%. Todas estas cifras pueden ser no
muy exactas, debido a que, entre otros
factores, antes no se hacian angio-
grafias de los cuatro vasos, que hoy
en dia se hacen sistematicamente, a
los que se agrega la Angio Tac y la
Angio RMN hechas para estudios de
despistaje, que podrian hacer variar
estas cifras. Sin embargo debemos
remarcar, que ¢stos examenes adn

pueden dar falsos negativos cuando los
aneurismas miden menos de 4 mms.

3. PATOGENIA

Los aneurismas intracraneales, se
originan, frecuentemente, de los vasos
del Poligono de Willis o de la
bifurcacién de la arteria carétida, de la
cerebral anterior, de la cerebral media
o de la arteria basilar; asi como de los
sitios en que salen las ramas o en la
convexidad de una curva del vaso y se
proyecta en la direccién, que el flujo
hubiera seguido, sino hubiera curva.

Los mecanismos por los cuales se
forman los aneurismas no son bien
entendidos, sin embargo se aceptan dos
posibles teorias:

- Una congénita, que acepta la
posibilidad de un defecto en la
continuidad de la capa de musculo liso
de la tinica media de la pared arterial y
que generalmente se presentan a nivel
de las bifurcaciones, que es donde
comunmente se¢ encuentran los
aneurismas; ademas la coexistencia de
enfermedades de origen congénito,
como el rifidn poliguistico, el sindrome
de Marfan o del sindrome de Ehlers-
Danlos tipo 1V. Se ha sefialado la
posibilidad de factores familiares y la
presencia de aneurismas en gemelos
idénticos.

- Otra, adquirida, que es la presencia
de cambios degenerativos en la pared
arterial, en localizaciones criticas y que
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son debidos a la edad, hipertension ar-
terial, alteraciones ateroesclerdticas asi
como a la presencia de enfermedades
del tejido conectivo.

- Finalmente, se ha descrito que en las
familias que tienen antecedentes de
HSA, la presencia de aneurismas
podria ser de hasta cuatro veces mayor
que en casos de familias con esporddica
presentacién de HSA®.

4. TIPOS DE ANEURISMAS:

- Aneurismas saculares, que deben su
nombre a que son verdaderos sacos que
se forman en la pared arterial y que
como ya se ha mencionado tienen un
compoenente congénito y otro adquirido
que se localizan en 90 % de casos en la
mitad anterior del Poligono de Willis
habiéndose encontrado que entre el 14
y el 33 % pueden ser maltiples.

- Aneurismas arterioesclerdticos o
fusiformes, estan asociados con
arterioesclerosis sistémica y son
dilataciones tortuosas de un vaso, mas
frecuentemente descrito en la arteria
basilar, habiéndose detectado en el
0.1% de 10,259 autopsias'®. Estas
lesiones rara vez se rompen y mas bien
pueden causar alteraciones por
compresion o determinar eventos
embolicos.

- Aneurismas micdéticos, usualmente
ocurren en el extremo distal de las
arterias, particularmente de la cerebral
media y esta relacionado con embolias

bacterianas, generalmente por en-
docarditis bacteriana sub aguda; solo se
han observado en el 0.05%".

- Aneurismas trauwmdticos, son muy
raros, requieren antecedente traumdtico
y pueden tener el aspecto sacular, o
fusiforme, pueden determinar, también
la oclusién total del vaso.

5. FACTORES DE RIESGO

Entre las factores de riesgo se han
sehalado como los mas destacados:

- El exceso de fumar, es decir cuando el
consumo de cigarrillos es mayor de 20/
dia 57,20

- El consumo excesivo de alcohol,
también ha sido descrito como un fac-
tor importante’®”, habiéndose sefialado
incluso hasta un efecto dosis-
dependiente, generalmente tienen una
peor evolucién con aumento de la
incidencia de re-sangrado asi como de
isquemia por vasoespasmo?.

- La Hipertension arterial, es una causa
asociada a HSA, la asociacidn de
excesivo consumo de cigarrillos y de
HTA parecen tener efecto sinérgico
aumentando el riesgo de HSA, siendo
casi 15 veces mayor que el riesgo de
los no hipertensos y que no fuman?.

- El uso de drogas como la cocaina,
también se ha descrito como un factor
de aumento del riesgo de HSA,
habiéndose descrito que en estos casos
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los aneurismas suclen ser pequefios,
generalmente menores de 4.9 mm® '*,

- Algunos factores familiares han sido
descritos, particularmente en casos de
coincidencia con enfermedades de tipo
genético como rifién poliquistico,
sindrome de Marfan, Ehlers-Danlos
Tipo 1V y enfermedades del coldgeno
Tipo 1ll. Pacientes con aneurismas
familiares, que hacen HSA, tienen
peor evolucidn cuando se comparan con
los que tienen esporadica HSA®,

6. PRESENTACION CLINICA

Los aneurismas se rompen,
generalmente, por lacipula y al hacerlo
pueden ocasionar diferentes tipos de
hemaorragias, dependiendo del espacio
que afecten, podran ser:

- Subaracnoidea, ( HSA ), que es la mas
frecuente, por encontrarse las arterias
de!l Poligono de Willis en ese espacio.

- Intracerebral, { HIC ),dependiendo de
la direccidn de la cdpula aneurismdtica
la hemorragia puede ir hacia el
parénquima.

- Intraventricular,{ HIV ),si el sangrado
es importante y hacia el parénquima,
puede abrirse camino hasta la cavidad
ventricular.

- Subdural{ HSD ),si el velimen vy la
direcciéon de la hemorragia son
significativos, pueden invadir ef cspacio
subdural.

Dependiende de los factores
mencionados, esta hemorragia podra
ocupar uno o mas de los espacios
senalados, en forma simultinca. Se
considera en términos generales, que si
hay hemorragia intraparenquimal y mas
ain si también llega al espacio
intraventricular,el prondstico es menos
favorable.

La rotura de un aneurisma, es una
de las causas mds comunes de muertc
sibita y muchos pacientes con HSA
mueren antes de llegar al Hospital®
describiéndose que entre el 20 y el
26% no alcanzan atencion médica,
Depende de la oportumidad de su tras-
lado y de las variaciones de estableci-
mientos médicos, en sus niveles de
atencion, Todavia hay importante ries-
g0 de muerte para ¢l paciente que llega
con vida al Hospital y no es raro que
puedan ser referidos para atencién
neuroquirtirgica, ain despues de las 48
0 72 horas dc haber presentado el cua-
dro con inequivocos signos de HSA™.

El cuadro clinico se inicia con un
fuerte dolor de cabeza y puede haber
pérdida de conocimiento, en un tercio
de los pacientes es transitoria, otro ter-
cio queda confuso o somnoliento y los
restantes pueden ir al estado de coma.
El dolor de cabeza eventualmente tie-
ne un valor Jocalizador y generalmente
se inicia durante actividades fisicas,
deportivas, sexuales o de tensién emo-
cional severa. Un 75 % de pacientes
experimentan sensacion nauscosa y
vomitos concomitantes con la cefalea.
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El examen clinico, puede revelar a
un paciente totalmente alerta y sin sig-
nos neurolégicos o también a un pacien-
te con alteracion de la conciencia, come
seflalaramos lineas arriba, asi como
hemiparesia o hemiplejia que pueden o
no estar asociados a compromise de
pares craneales, particularmente el III
y menos frecuentemente ¢l VI En ca-
sos con HIC (hemorragia intracerebral),
pueden haber convulsiones, que pueden
desviar el diagnéstico clinico de HSA
y hacer pensar en hemorragia por ro-
tura de malformacion arteriovenosa o
hematoma intracerebral espontaneo,
particularmente cuando coexiste
hipertension arterial.

Cuando Ia cefalea no es muy im-
portanie puede tratarse de la hemorra-
gia “centinela”, como se las ha llama-
do a hemorragias subaracnoideas me-
nores, por estar descrito que ellas pre-
ceden a una hemorragia mayor, por lo
que se les considera un avise de aler-
ta’. Finalmente, es posible reconocer,
por lo menos, ¢n la mitad de pacientes
que llegan a emergencia por HSA gra-
dos variables de meningismo, lo que no
es frecuente en la primeras horas.

7. GRADUACION CLINICA

Con el objetivo de orientar las pau-
tas del tratamiento, asi como para pre-
decir la evolucion en 1968, Hunt y
Hess'® hicieron una graduacion, que se
viene empleando hasta la actualidad,
confirmando con la prueba del tiempo

lo acertado de ella. Sin embargo, exis-
ten otras clasificaciones, como la del
Estudio Cooperativo y mas reciente-
mente la Escala de la Federacion Mun-
dial de Neurocirujanos. Transcribimos
estas tres escalas y el lector podra ele-
gir sin perder de vista que existen mu-
chos puntos comunes entre ellas.

ESCALA DE HUNT Y HESS

Grado Hallazgos

0 Aneurisma incidental, no HSA
| Asintomatico o leve cefalea

11 Moderada a severa cefalea, leve
rigidéz de nuca compromiso
dculo-motor.

I  Somnolencia, confusional o
leves signos focales

IV~ Sopor, moderada a severa
hemiparesia, posibles signos de
rigidéz de descerebracién,
transtornos neurovegetativos.

V ~ Coma profundo, rigidéz de
descerebracion, moribundo.

Enfermedad sistémica severa, como
diabetes, hipertensién arterial,
ateroesclerosis importante asi como
enfermedad pulmonar crdnica o
vasoespasmo comprobado angiografi-
camente aumentan un grado al puntaje.
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ESCALA DEL ESTUDIO
COOPERATIVO
DE ANEURISMAS?!
Grado Hallazgos
I Asintomdtico
11 Levemente enfermo, alerta,

con cefalea

111 Moderadamente enfermo.
a) Somnolencia, con cefalea,
sin signos focales
b) Alerta pero con signos
focales

v Severamente enfermo
a) Soporoso, sin signos
focales
b) Soporoso, con signos
focales mayores.

v En Coma, moribundo y /o
signos de descerebracion

ESCALA DE LA FEDERACION
MUNDIAL DE CIRUJIANOS

NEUROLOGICOS
Grado Hallazgos
1 Escalade coma de Glasgow
15 pts.

No cefalea, ni signos
focales.

11 Escala de coma de Glasgow
15 pts.
Cefalea, rigidéz de nuca, no
signos focales.

m Escala de coma de Glasgow
13-14 pts.
Puede tener cefalea, rigidéz
de nuca no signos focales .

v a) Escala de coma de
Glasgow 13-14 pts.
Puede tener cefalea,
rigidéz de nuca o signos
focales,
b) Escala de coma de
Glasgow 9 - 12 pts
Puede tener cefalea,
rigidéz de nuca o signos
focales.

\Y Escala de coma de Glasgow
8 & menos pts.
Puede tener cefalea, rigidéz
de nuca o signos focales.

Existe una condicién de Hemo-
rragia Subaracnoidea, que tiene un
patrén singular, en el cual la TAC
muestra que hay una hemorragia
alrededor dei tronco cerebral o mds
comunmente en la cara anterior del
tronco vy que en los estudios
angiograficos no es posible encontrar
aneurisma. Se presenta en pacientes
Jjovenes y parecen tener un cuadro
clinico de bajo grado y la evolucidn
suele ser muy favorable, este cuadro se
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llamado “HSA perimesencefdlica” y
se ha descrito que son el 10 % de las
HSA no traumdticas, pero seria
responsable del 21 al 68 % de de las
angiografias negativas en casos de
HSA'-? Lacausade este cuadro clinico
radiogrifico, no ha sido bien precisada
pero se supone que es debido a una
hemorragia venosa, en parte debido a
su buen pronéstico, ausencia de
vasoespasmo, sin embargo, obliga al
descarte aneurisma del sistema
vértebro-basilar.

& . DIAGNOSTICO

El desarrollo tecnoldgico de las dl-
timas décadas, ha facilitado tremenda-
mente ¢l diagnostico, tanto de HSA
come de aneurisma cerebral, que hasta
no hace muchos afios pasaba por la cla-
sica obtencién de LCR por medio de
puncién lumbar. No debemos descui-
dar los cuadros clinicos ya menciona-
dos que respaldarin la decision de pro-
ceder a realizar las técnicas no
invasivas y que hoy se consideran den-
tro de los recursos estandar de la aten-
cion hospitalaria.

La Tomografia Axial Computari-
zada ( TAC ), es el estudio inicial
en todo paciente que llega a la Emer-
gencia por intensa cefalea, sugerente
de HSA, el estudio debe ser sin
contraste y puede detectar sangre en
el espacio subaracnoideo hasta en el
92% de los casos, durante las primeras
24 horas®- ?!, Esta alta precisién en la
deteccion de sangre subaracnoidea, la

potencialidad de ubicar la causa de ella
asf como la evaluacion de la cantidad
de sangre, tienen innegable papel en la
prediccion de posibles complicaciones
en la evolucién de los pacientes.

Se ha recomendado que los cortes
deben ser de 3 mms. en la region de los
grandes vasos de la base craneal, sin
embargo en el caso de ser negativa la
TAC, ante una fuerte sospecha clinica
deberd procederse a una puncion lum-
bar, sin perder de vista que pueden
haber punciones traumaticas, que
pueden hacer engorroso el diagnéstico.
Cuando el episodio clinico no es muy
reciente el LCR puede resultar
xantocromico

Se han descrito ciertas relaciones
topograficas que permiten predecir la
ubicacién de un aneurisma, asi: Cuando
la HSA esta localizada cerca de la
cardtida supraclinoidal, sogiere la
posible existencia de aneurisma de la
arteria comunicante posterior, de la
coroidea anterior o de la bifurcaciéon
carotidea, siendo la primera de estas
localizaciones la mis comin.

- Cuando la HSA estd localizada en el
Valle de Silvio mas probable es que sea
debida a un aneurisma de la cerebral
media.

- Si la HSA estd en la cisura inter
hemisférica, regién antero inferior
con o sin sangre en las cisternas
suprasellares o en el tercer ventriculo
se tratard de aneurisma de la arteria
comunicante anterior.
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- HSA predominante en la cisternas
interpeduncular, quiasmatica y pre pe-
duncular, nos indican un aneurisma de
la punta de la arteria basilar.

- Sangre localizada en el interior del IV
ventriculo, que eventualmente se
extiende al acueducto de Silvio y atn
IIT Ventriculo es muy probable que se
trate de un aneurisma roto de la arteria
cerebelosa postero inferior.

Debemos mencionar que también
las malformaciones vasculares de la
médula espinal pueden ocasionar HSA,
al igual que en algunos casos de MAV
e incluso tumores™. La TAC también
nos permitird, ademads de precisar la
existencia de HSA, ver algunos cam-
bios que nos indicarin la presencia de
complicaciones tales como hemorragia
intraparenquimal, hidrocefalia, isque-
mia, infarto y posibles resangrados’.
Figuras: 1y2

Fig. 1 HSA en Valle Silviano derecho (Fisher
1)

Fig. 2 HSA pancisternal (Fisher HI)

La Angiotomografia computariza-
da, consiste en hacer finos cortes
tomogrificos tomados durante la fase
arterial de la opacificacion con contras-
te, para muchos autores es el examen
de eleccion, pues aparte de la identifi-
cacion de la lesion, su localizacion y
caracteristicas, permite identificar

aneurismas de 2 y 3 mms**¥,

La mis reciente aparicion de la TAC
Helicoidal, permite hacer los estudios
en menor tiempo, pero ademds nos
puede proporcionar la reconstruccion
tridimensional del sistema arterial y
rotarlo de tal forma que es posible ver
todas las caracteristicas incluso del
cuello del aneurisma, esta modalidad de
examen es particularmente itil en
aquellos casos inestables que pueden
requerir de una craniotomia urgente,
antes de que se pueda realizar la
angiografia®. Este examen es muy (til
en el seguimiento de pacientes con
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aneurisma tratados por via endovas-
cular, aneurismas parcialmente clipados
0 aneurismas no rotos.

Angiografia Cerebral, es el examen
de eleccion para el diagnostico de la
patologia vascular cerebral, en especial
para el estudio de los aneurismas,
actualmente este estudio es hecho por
cateterismo a través de la arteria femo-
ral y los sistemas de angiografia por
substraccion digital nos permite un facil
estudio de los vasos cervicales y luego
el estudio selectivo de los territorios que
se deseen investigar; nosotros somos
partidarios de los estudios de los cuatro
vasos 0 Pan Angiogratia Cerebral, que
permite el diagnostico de aneurismas
multiples, descubrir asi aneurismas no
rotos y también la coexistencia de
aneurismas y MAV, otra oportunidad es
la de precisar la existencia, de los
mucho menos frecuentes aneurismas
del territorio vértebro-basilar. Figuras
3.4.5y6.

Figs. 3 y 4 muestran una angiografia carotidea
izquierda con un aneurisma de la bifurcacion
de la cerebral media.

Figs. 5 y 6 Angiografia carotidea izquierda
mostrando un aneurisma de la A. Comunicante

anterior.

Naturalmente que siempre deberd
predominar el andlisis del cuadro
clinico, pues los pacientes inestables o
muy criticos podrin tener el estudio
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selectivo del area que se determine
sospechosa, pero estabilizado el
paciente o en el post operatorio deberé
completarse su estudio al explorar
angiogrificamente lo territorios que no
se pudieron hacer al inicio,

Es recomendable que el estudio
angiogrifico sea hecho en cuanto las
condiciones clinicas lo permitan, para
proceder al tratamiento quirdrgico
precoz y evitar posible resangrado. La
angiografia cerebral no esta excenta
de riesgos, ya que requiere sedacién o
anestesia por intubacidn, por lo que es
recomendable que durante el procedi-
miento se haga la monitorizacién de la
presion arterial, frecuencia del pulso asi
como de la saturacidn de oxigeno. Otro
de los riesgos es el uso de medios de
contraste, por las reacciones que pue-
dan causar, también el uso de los
catéteres y guias metdlicas, pueden
eventualmente causar lesiones en las
paredes vasculares o desprender
émbolos de placas de ateroma, que de-
terminen cuadros neuroldgicos
isquémicos que complicardn en forma
decisiva el curso de la enfermedad del
paciente, afortunadamente el porcen-
taje de estas complicaciones es bajo
habiéndose sefialado que complica-
ciones neuroldgicas serias ocurren en
el 0.5 % de pacientes, complicaciones
sistémicas en solo 1.8 % y las mas fre-
cuentes serian los hematomas en el pun-
to de ingreso de los catéteres que son
73 %14, 16_

La Angiografia Cerebral intrao-
peratoria, los modernos equipos por-
tatiles de angiografia por substraccién
digital, con buena resolucién nos per-
miten en casos especiales de
aneurismas gigantes (> 20 mms.) o
cuando existen dudas acerca de la po-
sicion del clip en el cuello del aneu-
risma, verificar en el mismo acto
operatorio el procedimiento realizado
y hacer las correcciones pertinentes,
igualmente, si ya se tiene una verifica-
cién del resultado de la intervencidn,
no serd ya necesaria la angiografia post
operatoria.

Angioresonancia Magnética, la
reconstruccién tridimensional de
los vasos cerebrales asi como la
posibilidad de reformatear imédgenes
permite ver los vasos desde dngulos
que no son posibles de obtener con
la angiografia por substraccion digital
habiéndose descrito una sensibilidad
del 55.6 % para aneurismas de 3 y 4
mms. y para aneurismas de 5 6 mas
mms. sensibilidad del 87.5 %*.

9. TRATAMIENTO

Después que Dandy realizd el
primer abordaje directo intracrancal
de los anecurismas?, fue seguido por
varios neurocirujanos que luego se
encontraron que la mortalidad era muy
alta, en realidad por encima del 50 %,
siendo Norlén y Olivecrona, quienes
proponen en 1953* que la cirugia
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deberia de ser después de tres semanas,
con lo cual ellos en una serie de 63
pacientes obtuvieron una reduccién de
la mortalidad a 3 %, lo cual determiné
que la cirugia tardia sea el proce-
dimiento de eleccion hasta fines de la
década de los 707 y primeros afios de la
década siguiente en que aparecen las
publicaciones de Sano y Saito* y de
Susuki y col*, en las que se preconiza
la intervencion precoz con el objeto de
reducir el porcentaje de resangrado y
de vasoespasmo.

Contribuyé a este siginificativo
cambio en la actitud quirirgica, frente
alos aneurismas, el mejor conocimiento
de la fisiopatologia del vasoespasmo,
que inicialmente fue solo interpretacién
radiografica, pero luego se determind
que la causa estaba relacionada con el
metabolismo de la sangre que habia
ingresado al espacio subaracnoideo en
el que jugaba un importante papel la
degradacién de la oxyhemoglobina, y
que se iniciaba a las 72 horas ,persis-
tiendo su efecto hasta el dia 12° alcan-
zando su maximo alrededor del 6° dia
de la hemorragia, habiéndose sugerido,
también que ia remocién precoz de los
coagulos del espacio subaracnoideo,
localizados alrededor de los vasos de
ia base, contribuia en reducir im-
portantemente el espasmo, que en
realidad es una arteritis quimica. Pos-
teriormente s¢ inicid ¢l empleo preven-
tivo de los antagonistas del calcio y el
uso del método de la “triple H”, es de-
cir hipervolemia, hipertensién y

hemodilucién que es el método mejor
para tratar de combatir el vasoespasmo
una vez que se ha intervenido el aneu-
risma y asegurado que no habri
resangrado. Mas recientemente se ha
empleado el t-PA, activador del
plasmindgeno tisular, en el espacio
subaracnoideo, pero con resultados atin
no definitivos v finalmente, en esta era
de la terapia endovascular se ha pro-
puesto la angioplastia para el tratamien-
to del vaso espasmo que no ha respon-
dido a otras medidas terapéuticas!'® 2%,

El otro factor importante en esta de
decision para la cirugia precoz fue la
graduacidén de los cuadros clinicos que
ocasionaba la HS A, nosotros usamos la
Escala ya mencionada de Hunt y Hess
y se considera que los pacientes que
estan en grado I y Grado I son buenos
candidatos para la cirugia precoz, en
los Grados III y IV depende de las
condiciones generales del paciente,
edad, enfermedades asociadas y en
estos grados se aconseja esperar que
mejore la condicién clinica y pasen a
ser Grado 11 6 Il para la intervencién.
En el Grado V la evolucion es muy
pobre y la mortalidad operatoria del
50%, por lo gue deberin instalarse
medidas generales de soporte.

El tamafio del aneurisma no es un
factor determinante, pero en caso de
ancurismas gigantes ( > de 25 mms. ),
existen ciertos problemas técnicos que
sugieren no realizar cirugia precoz,
como lo es el tener que hacer mayor
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retraccion cerebral, habitualmente se
realiza una mayor manipulacion del
saco aneurismdtico, que puede conte-
ner codgulos y provocar embolias. En
estos casos de aneurismas gigantes
eventualmente podri realizarse By-pass
EC-IC y algunos autores emplean hi-
potermia con paro cardiaco, que hacen
necesaria la participacion del equipo de
cirugia cardiaca. Figuras 7 y 8.

‘igs. 7y 8 Aneurismas iples. uno gigante
Figs. 7 y 8 Aneurismas multiples, uno gigant
carotido-oftalmico y otro intracavernoso

En casos de aneurismas del sistema

vértebro-basilar es preferible esperar

o diferir la operacion, para el momento
de la mayor recuperacion funcional de
la actividad cerebral. Figura 9.

Fig. 9 Aneurisma de la punta de la
basilar

10. NUESTRA EXPERIENCIA

En 1983 iniciamos nuestra
casuistica microquirtdrgica, ya que des-
de 1947 se operaban aneurismas en
nuestro Servicio y nuestros Maestros
recorrieron todas las etapas, ya senala-
das, que ha tenido la evolucion del tra-
tamiento quirtrgico, desde las ligadu-
ras de la carotida cervical hasta el ini-
cio de los ataques directos usando los
Cushing, Olivecrona,
Mckenzie, para seguir con los de
Maytield y Scoville entre los principa-
les; nos toco a nosotros iniciar la etapa
microquirdrgica con las craneotomias
pterionales, la autoretraccion, la incor-
poracion de los clips transitorios, el uso
de balones endovasculares y la gran
variedad de clips de Sugita y los de
Yasargil, de diferentes formas, tamaiios
y ademas los fenestrados; también ha
sido una contribucion importante el
poder incorporar la técnicas de By Pass
Extra-Intracraneal, asi como el eventual

clips de
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uso de la Angiografia Intraoperatoria,
en algunos casos, particularmente de
aneurismas gigantes.

En el lapso de enero de 1983 a ju-
lio del 2001, hemos operado 731
aneurismas en 608 pacientes en los que,
como se vé en la Grifica 1, 221 fueron
varones ¥ 387 mujeres, lo que concuer-
da amphamente con las cifras de la gran
mayoria de auntores. Nuestros casos se
dieron en forma predominante en la 5%,
6% y 7* décadas de vida, siendo meno-
res en la 2* y 3" asi como en la 8 y 9
décadas. Gréfica 2.

En cuanto al grado c¢linico de
acuerdo a la graduacion de la HSA de
Hunt y Hess, tuvimos pacientes en los
grados 0,1y Il en nimero de 372, que
equivalen al 61.19 % y de los grados
11, IV y V a 236 que corresponden al
38.81 % de los 608 pacientes atendidos
por aneurisma. Grafica 3:

A partir de 1997, empezamos a usar
en forma sistematica la clasificacién de
Fisher para evaluar la HSA en la TAC
y como apreciamos en la Gréfica 4
hicimos esta evaluacién en solo el 39.31
% de casos que corresponden a los 239
pacientes que alli se observan y de ellos
corresponden a los grados [y Il 118
casos, 49.4 % y el 50.6 %, 121 casos,
a los grados I y IV.

La localizacién predomind en pri-
mer lugar en el territorio de la arteria
comunicante posterior, 178 aneurismas,
seguida por la ubicacion en la cerebral

media, 162 aneurismas; el tercer lugar
fue en la arteria comunicante anterior,
135 aneurismas.

Sin embargo si agrupdramos todos
los carotideos: paraclinoideos
(carotido-oftalmicos y del seno caver-
noso) mds los de la comunicante pos-
terior y de la coroidea anterior tendria-
mos que este grupo haria un total de
360 aneurismas o sea casi en la mitad
de nuestra casuistica, esto se observa
muy claramente en la Grafica 5.

Los aneurismas fueron tdnicos en
491 pacientes (80.76%), multiples en
98 pacientes (16.12%), aneurismas
unicos asociados a MAV en 10 casos
(1.64%) y anecurismas miltiples
asociados a MAV en 9 casos (1.48%).
Griafica 6.

E195.07% de los pacientes tuvieron
aneurismas rotos y el 4.93% de los
pacientes tuvieron aneurismas no rotos,
Grifico 7.

El tipo de cirugia segiin el tiempo
pre-operatorio fue precoz en 23 casos
(3.78%) y tardia en 585 casos (96.22%).
Grifica 8.

Las complicaciones medicas mas
frecuentes fueron el espasmo
preoperatorio en 83 pacientes (13.65%),
neumonia en 65 pacientes (10.69%),
infecciones urinarias en 31 pacientes
(5.099%), resangrado y sepsis en 12
pacientes (1.97%) y otras en menor pro-
porcién como se muestra en la Tabla 1;
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Latasa de mortalidad fue de 8.72%,
siendo la primera causa de muerte la
sepsis en 17 pacientes (2.79%), seguido
de espasmo arterial en 10 pacientes
(1.64%), resangrado en 6 pacientes
(0.98%). Grafica 9.

La evolucidon de los pacientes
operados de aneurisma fue buena y muy
buena en 463 (76.15%), regular en 69
pacientes (11.34%), mala en 23
pacientes (3.78%) y muerte en 53
pacientes (8.72%). Grafica 10.
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GRAFICA 3

DISTRIBUCION DE PACIENTES OPERADOS SEGUN ESCALA
CLINICA DE HUNT ¥ HESS
(Desde Enero del 1983 a 31 de Julio del 2001)
Total de pacientes 608
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GRAFICA 4
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GRAFICA 5

LOCALIZACION DE LOS ANEURISMAS OPERADOS
{Desde Enero del 1983 a 31 de Julio del 2001)
Total de Aneurismas 731
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GRAFICA 7

N. DE PACIENTES SEGUN CONDICION DE LESION AL DIAGNOSTICO:
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GRAFICA 8
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GRAFICA 9

CAUSAS DE MUERTE EN OPERADOS DE ANEURISMA
CEREBRAL
Desde Enero del 1983 a 31 de Julio del 2001
Total de casos 608

Nd | |g
TROMBCEMBOLISMC PULMONAR [ 1 5
COMPLIC ANESTESIA 2713
HEMORG DIGEST [ 1
NEUMONIA 1 f
INFARTC CARDIACO £ 1
ESPASMO [ = 110 |
RESANGRADO [ 71 6 i
SEPSIS : : 117
0 5 10 15 20
GRAFICA 10
EVOLUCION DE OPERADOS DE ANEURISMA CEREBRAL
Desde Enero del 1983 a 31 de Julio del 2001
Total de casos 608
MUERTE [~ 7] 53
MALA ] 23 ' i
REGULAR i
i
BUENA
MUY BUENA | ]i 297
250 300 350

Las complicaciones medicas més
frecuentes fueron el espasmo preoperatorio
en 83 pacientes (13.65%), neumonia en
65 pacientes (10.69%), infecciones

urinarias en 31 pacientes (5.099%),
resangrado y sepsis en 12 pacientes
(1.97%) y otras en menor proporcion
como se muestra en la Tabla 1:
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Las complicaciones quirdrgicas
mas frecuentes fueron la hidrocefalia
en 38 pacientes (9.53%), espasmo post-
operatorio en 19 pacientes (3.125%),
paresia del III par en 12 pacientes

(1.97%), hematoma intracerebral e
hidroma en 10 pacientes (1.64%),
seguidos de otras en menor proporcién
tal como se muestra en la Tabla 2:

A TABLA 2
NEUMONIA 65 RESANGRADO B
1TU 31 HIDROCEFALIA 38
ESPASMO PREOPERATORIO 83 HIC 10
INFARTO CEREBRAL 2 ESPASMO POST OF 19
RESANGRADO 11 INFARTO CEREBRAL 6
DIABETES 1 EDEMA VENOSO 1
FLEBITIS 1 PARESIAIII 12
SEPSIS 12 HSUBD. AGUDO 2
HEMOR. DIGESTIVA 2 HIDROMA 14
EDEMA PULMONAR 2 PSICOSIS 1
HEMORRAGIA VITREA 1 AMAUROSIS 2
ALTERAC. H/E 5 PLEJIA I 2
INFEC. VIA CENT 4 ROT. Y TROMB. CAROT 1
TROMB-EMB PUL 2 PARESIA DEL VI PAR 1
RAM 1 HEMAT. EPIDURAL 3
FISTULA DE LCR 1
INF. HERIDA 2
NEUMOTORAX 1
GRAFICA 11

CAUSAS DE MUERTE EN OPERADOS DE ANEURISMA
CEREBRAL
Desde Enero del 1983 a 31 de Julio del 2001
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/1. CONCLUSION

Los aneurismas cerebrales consti-
tuyen una patologia de alto riesgo que
puede determinar la muerte, déficit
neurolégico, deterioro de la calidad de
vida, pérdida de la capacidad de pro-
ductividad econdmica, situaciones to-
das que nos llevan a analizar cada caso
para determinar sus opciones de trata-
miento asi como la oportunidad del
mismo.

Los extraordinarios cambios en los
estudios de las neuroimdgenes, tienen
gran influencia en la decisién terapéu-
tica asociada a una cuidadosa evalua-
cion clinica para cada caso que deberd
ser finalmente, la que nos facilite to-
mar la mejor decisidn.

Al mismo tiempo debemos de re-
conocer ¢l enorme impacto de la intro-
duccidn de las téenicas de microcirugia
y el desarrollo de la neuroanestesia,
cuya difusién permiten que hoy en dia
s¢ operen aneurismas cerebrales con
gran seguridad permitiendo el empleo
de la cirugia precoz, obviamente con el
requisito de un entrenamiento adecua-
do, experiencia y habilidad adecuadas
a la importancia de la decisiones gene-
ralmente irreversibles que deberdn de
hacerse durante un procedimiento qui-
rirgico microvascular.

La Terapia Endovascular, puede ser
una alternativa muy buena en el trata-
miento de ciertos aneurismas cere-
brales, asi como para el tratamiento del
no Menos importante vasoespasmo, sin
embargo ain puede ser un tratamiento
muy costoso en paises como ¢l nuestro
y requerird ademds de un mayor nime-
ro de Neuroradidlogos, para que estas
técnicas, que también requieren de un
riguroso entrenamiento, se conviertan
en una opcion mayor, en la decision
terapéutica.

En el andlisis de nuestra casuistica
de 731 aneurismas operados en 608
pacientes, hemos observado que en con-
junto el segmento arterial en el que se
da el mayor nimero de aneurismas es
el de la arteria cardtida intracraneai, si
tomamos en conjunto todos sus seg-
mentos y nos parcce que esto sin duda
se relaciona con la hemodindmica, pues
alli es donde ocurre el mayor impacto
de la tensién sobre la pared arterial.
El Vasoespasmo pre-operatorio, lo en-
contramos en solo el 13.6% lo cual es
algo menor que lo descrito en otras se-
ries v la evolucion de un 76% de casos
como muy buena y buena, con una mor-
talidad de 53 pacientes (8.72%) es muy
aceptable si consideramos que solo 16
(2.63%) de estos casos se perdieron por
causas neurolégicas relacionadas con
el diagndstico y/o la intervencidn
microquirirgica.
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