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aneurismas intracraneales rotos
asoclados con infartos cerebrales
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RESUMEN
Introduccién: La asociacion de un evento isquémico, en pacientes con una hemorragia subaracnoidea aneurismatica,
resulta de bastante frecuencia en la practica neuroquirdrgica y se encuentra muy relacionada con el vasoespasmo, que
aparece en los estadios iniciales de la evolucion de estos casos; su abordaje implica un mayor riesgo, asi como la necesidad
de aplicar algunas medidas para evitar complicaciones transoperatorias que pueden poner en peligro la vida del enfer-
mo. Material y método: Se realizé un estudio observacional descriptivo de siete casos, operados en el Servicio de
Neurocirugia del Hospital General de Morén, Cuba, en el periodo comprendido entre enero de 1996 y diciembre del afio
2003, los cuales fueron portadores de aneurismas intracraneales rotos, en los que se asocié una enfermedad
cerebrovascular isquémica, como factor agravante. Resultados: Todos los casos fueron manejados en la fase tardia de
la evolucion. Los aneurismas siempre se localizaron en el segmento anterior del circulo de Willis. La mayoria de los sacos
fueron presillados. S6lo un paciente fallecid, luego de tres meses de seguimiento postoperatorio con una excelente
evolucion, por un infarto agudo del miocardio. Conclusiones: La neuromonitorizacion transoperatoria y algunas medi-
das médicas de intervencidon ayudan a obtener buenos resultados. La morbilidad se encuentra relacionada, en mayor
medida, con el estado clinico al momento de la cirugia que con accidentes quirdrgicos.
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Surgical treatment in the broken intracranial aneurysms associated with cerebral infarction

ABSTRACT
Introduction: The association of an ischemic event in patients with an aneurysmatic subarachnoid hemorrhage, is
frequent in neurosurgical practice and is found very related to the vasospasm, that appears in the initial stadia of the
evolution of these cases; its approach implies a greater risk, as well as the need to apply some measures, to avoid
transsurgical complications that can put in danger the life of the patient. Material and method: An observational,
descriptive study was carried out with patients operated in the Service of Neurosurgery of the General Hospital of
Morén, Cuba, in the period between January 1996 and December 2003, which were bearers of broken intracranial
aneurysms, in which stroke was associated, as aggravating factor. Results: All the cases were handled in the late phase
of the evolution. The aneurysms always were located in the anterior segment of the circle of Willis. The majority of the
bags were stitched. Only a patient passed away, by acute heart attack of the myocardium after three months of
postoperative follow-up with an excellent evolution. Conclusions: The transsurgical neuromonitorization and some
intervention medical measures help to obtain good results. The morbility is found related in greater measure with the
clinical state at the moment of the surgery, than with surgical accidents.
Key words: Aneurysm surgery, surgical processing, aneurysms and cerebral heart attack.
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tastréficas y la existencia de suficiente evidencia
sobre la predisposicién genética para el desarrollo
de éstos, poco se entiende todavia sobre la patolo-
giay patogénesis de esta enfermedad.!

El abordaje a un subgrupo de pacientes, en los
que la hemorragia subaracnoidea aneurismatica
(HSAA) se asocia con otros fenédmenos intracraneales
0 generales, que imprimen un riesgo sobreafadido
al proceder quirdrgico, han sido denominados por al-
gunos como portadores de aneurismas
intracraneales criticos, ya sea por el estado clinico
del enfermo, el tamafio del aneurisma, su localiza-
cién, morfologia o nimero.2

La asociacion de un evento isquémico, en pa-
cientes con una hemorragia subaracnoidea
aneurismatica, resulta de bastante frecuencia en la
préactica neuroquirdrgica y se encuentra muy rela-
cionada con el vasoespasmo, que aparece en los
estadios iniciales de la evolucion de estos casos®® y
su abordaje implica un mayor riesgo, asi como la
necesidad de aplicar algunas medidas para evitar
complicaciones transoperatorias, que pueden poner
en peligro la vida del enfermo.®

El vasoespasmo es la principal complicaciéon que
encontramos en los pacientes atendidos por una he-
morragia subaracnoidea en nuestro hospital.”® Con
el presente informe, pretendemos exponer los re-
sultados obtenidos por nuestro equipo de trabajo,
en el manejo de un grupo de casos intervenidos en
el Servicio de Neurocirugia del Hospital de Morén,
quienes mostraban infartos cerebrales asociados con
la ruptura de un aneurisma intracraneal en el mo-
mento de la cirugia.

METODO

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo,
retrospectivo, de todos los pacientes intervenidos
quirdrgicamente en nuestro servicio, portadores de
una HSA de etiologia aneurismatica, en el periodo
comprendido entre enero de 1996 y diciembre del
2003.

Durante ese lapso fueron atendidos 104 casos sus-
ceptibles de tratamiento quirdrgico por esta causa;
de ellos, 88 (84.61%) fueron operados, 10 (9.61%)
fallecieron antes de la cirugia y seis (5.77%) decli-
naron esta oferta médica. De los 88 intervenidos,
siete (7.95%) presentaron diagndstico de enferme-
dad cerebrovascular isquémica (infarto cerebral)
asociada en el momento de la cirugia; estos casos
constituyeron nuestro universo de estudio.

A todos los pacientes se les realizé estudio
angiografico de los cuatro vasos y tomografia axial
computarizada (TAC), en las primeras 72 horas de
ocurrido el ictusy, evolutivamente, de acuerdo con
los requerimientos clinicos.

La evaluacion del estado clinico al ingreso y en
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el momento de la cirugia, se realiz6 segun la clasi-
ficacion de Hunt y Hess,® mientras que el acimulo
de sangre en el espacio subaracnoideo, apreciado
en la TAC, fue categorizado segun el método de
Fisher.20 Los resultados se evaluaron segun la escala
de resultados de Glasgow.!

En el acto quirargico se les colocd a todos los
pacientes una sonda flexible en el ventriculo late-
ral del lado afectado para monitorizacién
transoperatoria de la presion intracraneal (PIC), eva-
cuacion de liquido cefalorraquideo, para su control
si fuera necesario, para lograr la flaccidez cerebral
requerida en cada fase quirdrgicay para lograr una
retraccion cerebral por debajo de los 30 mm Hg.

Los datos fueron recogidos en una encuesta di-
rectamente de los expedientes clinicos por los auto-
res, quienes evaluaron variables sociodemograéficas,
al tiempo que para el procesamiento de los datos
fue utilizado un microordenador Pentium; se em-
pled el paquete estadistico Epilnfo, del cual resulta-
ron los valores porcentuales y la distribucion de fre-
cuencias mas empleadas. Los resultados son
expresados en tablasy figuras para su adecuado ana-
lisis.

RESULTADOS

De la muestra, cinco eran hombres y dos, muje-
res, con una edad promedio de 50.86 afios (rango
entre 33-60).

En todos se demostré angiograficamente un
aneurisma intracraneal y la presencia del
vasoespasmo de uno o varios grupos arteriales. Las
imagenes hipodensas fueron evidenciadas en el pri-
mer estudio TAC o en estudios evolutivos, todos
antes de la cirugia.

La presencia de sangre en las cisternas se aprecio
en la TAC realizada en las primeras horas de evolu-
cién del ictus y fueron categorizadas segun la esca-
la de Fisher. Tres casos mostraban un grado Il y cua-
tro pacientes, un grado lll.

Todos los sacos aneurismaticos se localizaron en
el circuito anterior del circulo de Willis y ninguno
present6 aneurismas multiples (Tabla 1).

Las manifestaciones clinicas predominantes se
encuentran en la figura 1. Cinco pacientes se en-
contraban en grado lll y dos en grado IV de la clasi-
ficacion de Hunt y Hess, al momento de la cirugia.

El intervalo de tiempo entre el inicio del cuadro
y laiintervencién quirdrgica fue de 1.12 meses como
promedio; los abordajes frontolateral y pterional
de Yasargil fueron los empleados, mientras que el
presillamiento del cuello del aneurisma fue el tra-
tamiento mas logrado (seis casos). En un paciente
con aneurisma fusiforme del segmento M1 izquier-
do, se realizé reforzamiento con poliuretanoy pre-
silla, segun la técnica de Bederson.?



Los resultados a los seis meses de evolucion
posquirdrgica se aprecian en la figura 2. S6lo uno

Tabla 1

Caracteristicas generales.

fallecié a los tres meses del postoperatorio, en su
area de salud y por una causa extraneurolégica (in-

Sexo Edad Localizaciéon Tamafio Angiografia TAC
aneurisma Preoperatoria
M 52 Art. Com. Ant. Pequefio Vasoespasmo Hipodensidad
Al der. Fronto-polar der.
F 60 Art. Com. Post. der. Mediano Vasoespasmo Hipodensidad
Ambas cereb. Ant. F-T der.
M 59 Art. Cereb. Media izq. Mediano Vasoespasmo Hipodensidad
Cereb. Ant. F-T-Pizq.
y Media izq
M 33 Bif. ACl izq. Mediano - Hipodensidad
Temp. izq.
F 50 Art. Com. Ant. Mediano Vasoespasmo Hipodensidad
A2y M3 der. Frontal der.
M 55 Art. Com. Post. Der. Grande Vasoespasmo Hipodensidad
Cereb. Anty F-Tizq.
Media der.
M 47 Art. Cereb. Media izq Mediano Vasoespasmo Cereb. Hipodensidad
Media izq. temporal izq.

Manifestaciones clinicas

Resultados ERG

Art. Com. Ant. (Arteria comunicante anterior), Art. Com. Post. (Arteria comunicante posterior), Bif. ACI (bifurcacion
arteria carotida interna intracraneal), Art. Cerb. Media (arteria cerebral media), Cereb. Ant. (Arteria cerebral ante-
rior), F-T (frontotemporal), F-T-P (frontotemporoparietal), der. (derecha), izg. (izquierda).

Alteraciones del lenguaje

Signos meningeos

Alteracion de la conciencia

Convulsiones

Defecto motor

([T

Figura 1. Manifestaciones

clinicas.

0 2 4 6
No de pacientes

Grado V 0
Grado IV 3
Grado lll 3

Grado Il 0

Grado | 1

|
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Figura 2. Resultados a
los seis meses segun ERG.
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farto del miocardio), luego de una recuperacion
excelente.

DISCUSION

En la presente casuistica se demostro la existen-
cia de fendbmenos isquémicos en relaciéon con la lo-
calizacion de los sacos aneurismaticos rotos, lo que
hace suponer una dependencia causa-efecto, mo-
dificando la “filosofia’” del manejo ante un aneurisma
intracraneal. Cuando un aneurisma roto se acom-
pafia de una enfermedad cerebrovascular isquémica,
ésta generalmente se encuentra relacionada con el
vasoespasmo desarrollado a causa de la sangre ver-
tida al espacio subaracnoideo, y el tratamiento qui-
rdrgico debe ser planificado con base en la intensi-
dad y duracion de los sintomas isquémicos, al igual
que ocurre con aquellos pacientes que muestran
iguales sintomas, pero con aneurismas no rotos,*?
en los que las manifestaciones isquémicas se rela-
cionan con fendmenos embdlicos, originados en el
saco aneurismatico o por oclusiéon de la luz arterial,
en casos de aneurismas disecantes.'*1¢

El momento ideal para la cirugia se hace de-
pendiente del mejor estado clinico del enfermo,
cuando las manifestaciones isquémicas y la
hipertension intracraneal han cedido, pues exis-
ten evidencias que valores elevados de la presion
intracraneal (PIC) se relacionan con periodos pro-
longados de vasoespasmo difuso, lo cual empeora
la respuesta a las medidas terapéuticas utilizadas
para su control.'’

En nuestra serie, sélo dos casos (28.57%) experi-
mentaron regresibn o empeoramiento transitorio
de su estado neurolégico, luego de la cirugia. El
numero de enfermos es muy escaso y no permite
llegar a conclusiones, pero se ha informado una ele-
vada morbilidad en aquellos casos intervenidos por
aneurismas intracraneales asociados con infarto ce-
rebral, que fluctian entre 10.8 y 25%, en compara-
cién con la morbilidad en casos operados sin sinto-
mas isquémicos (5.6%0).18

Hemos tratado el edema cerebral isquémico, que
aparecio luego del presillamiento aneurismatico, con
dos medidas fundamentales, garantizando el aporte
de oxigeno al territorio previamente isquémico,
logrado a través de la hipertension inducida o per-
mitida en aquellos casos que la mostraban espon-
taneamente en el postoperatorio inmediato, sin
sobrepasar el limite de 110-120 mm Hg, la presion
arterial media (PAM), asi como el uso de
deshidratantes osméticos como el manitol para re-
ducir laPIC y facilitar una adecuada presion de per-
fusién cerebral (PPC), ademas de anticalcicos y re-
duciendo el consumo metabdlico cerebral con el
uso de thiopental a dosis bajas, para evitar la
hipotensién arterial y caida de la hemodinamia que
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produce su uso a altas dosis. Medidas similares han
sido empleadas por otros autores.*®

El empeoramiento de la sintomatologia clinica
en el postoperatorio puede deberse:

1. Alaumento del infarto preexistente.

2. Desarrollo de una nueva lesiéon isquémica.

3. El desarrollo de una hemorragia dentro del in-
farto ya existente.®

Los errores técnicos pueden influir en la apari-
cién de déficits neurolégicos. Desde finales de la
década de los 70 y principios de los 80, se encontra-
ron en algunos estudios experimentales que la com-
presion local (retraccidn quirdrgica), con valores su-
periores a los 30-40 mm Hg, producian cambios
patoldgicos cerebrales caracterizados por edema y
microhemorragias de la zona de retraccién, lo que
se traduce en déficits neurolégicos postoperatorios.

El uso de retraccion intermitente o minima re-
traccién, recomendada por algunos grupos,? y el
monitoreo transoperatorio de la presion intracraneal
(PIC), representan alternativas para prevenir la apa-
ricibn de complicaciones de este tipo.

El dafio provocado a vasos sanguineos durante
la operacién ha sido sefialado como causa de défi-
cit neurolégico, sobre todo la inclusién en la presi-
lla de arterias lenticuloestriadas de la arteria cere-
bral media,® pero en nuestro criterio la morbilidad
postoperatoria, en estos casos, se encuentra rela-
cionada, en mayor medida, con el estado clinico
del enfermo al momento de la cirugia, los que ge-
neralmente ya presentan elocuencia neurolégica por
lesiones irreversibles causadas por el infarto cere-
bral, que con los accidentes quirdrgicos que pue-
den sucederse en el acto operatorio.

Indiscutiblemente la manipulacién quirargica de
los vasos intracraneales puede desencadenar
vasoespasmo, que empeora el estado premdrbido
del paciente o la aparicién de nueva elocuencia
neuroldgica, lo que ha provocado la aplicacion de
medidas protectoras locales y sistémicas para evitar
tales complicaciones como el mantenimiento de un
6ptimo balance hidroelectrolitico, la irrigacion del
area quirargica con soluciones de metilprednisolona,
el uso de papaverina y anticalcicos intraarteriales,
asi como la angioplastia con balén, s6lo disponible
en centros dotados de altas tecnologias, la
hipertension hipervolémica inducida y otras medi-
das prometedoras que se encuentran en fase de in-
vestigacion, como la terapia génica, donantes de
6xido nitrico, el uso de magnesio y la irrigacion
cisternal mantenida.?>*

Las caracteristicas clinicas, mostradas por este
grupo particular de pacientes, nos obligan a consi-
derarlos como portadores de aneurismas criticos, por



su asociacion con fenémenos isquémicos cerebrales, que
imprimen un mayor riesgo al tratamiento quirargico,
necesario parasolucionar definitivamente su enferme-
dad. La disponibilidad de neuromonitorizacién
transoperatoriade laPIC, PAMYy la PPC puede ayudar a
obtener resultados satisfactorios.
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