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RESUMEN

Objetivo. Determinar la relacién entre la escala de Hunt-Hess, localizacion, niimero y
tamano de los aneurismas, vasoespasmo, eventos intraoperatorios y la evolucion
postoperatoria en pacientes con HSA. .

Métodos. Entre 1997 y 2003 se operaron 100 pacientes (63 mujeres-37 varones) con
una edad promedio de 50 arnos y 116 aneurismas (88 tinicos-12 mdltiples); 111 en el
circuito anterior. El tamano de los tinicos fue: 47 pequenos, 32 grandes y 9 gigantes.
Todos diagnosticados por angiografia. La HSA fue Hunt-Hess 1 en 26; 2en 43y 3 en 31
con un Fischer I en 3, Il en 45, Ill en 18 y IV en 34. Fueron operados por craneotomia
pterional (n=99) o frontorbitocigomatica (n=1). Hubo ruptura intraoperatoria en 4 casos
y se cliparon el 96% de los aneurismas; 24 pacientes tuvieron vasoespasmo. La
evolucion fue evaluada con una escala propia a los 6 meses.

Resultados. La evolucién postoperatoria fue muy buena o buena en el 92,20% con un
Hunt-Hess 1, el 90,6% con Hunt-Hess 2 y el 57,6% con Hunt-Hess 3. La mortalidad fue
mayor en los pacientes mayores de 50 anos (18%) y ubicacion en el circuito posterior
(25%); 19 y 4 casos con Fischer IV tuvieron un Hunt-Hess 3 y 1 respectivamente. La
evolucion de los aneurismas fue buena o muy buena en: 72 tnicos, 10 mutiples, 80
pequerios, 25 grandes, 4 gigantes y en 12 con vasoespasmo.

Conclusion. Se asociaron a una mejor evolucion los casos con Hunt-Hess 1-2, menores
de 50 anos, con aneurismas pequenos, ubicados en el circuito anterior y sin vasoespas-
mo y los casos con Fischer alto tuvieron mayor compromiso neurolégico preoperatorio.
Palabras clave: aneurismas intracraneanos, escala de Hunt-Hess, evolucion postope-
ratoria.

INTRODUCCION

La hemorragia subaracnoidea (HSA) secundaria
a la ruptura de un aneurisma cerebral representa
una situacion de extrema gravedad paralos pacien-
tes en los que ella ocurre. E1 10-30% de los pacien-
tes fallecen o quedan gravemente afectados inicial-
mente, el 70% restante son pasibles de recibir
tratamiento médico, pero a pesar de ello el 20 -30%
fallece en el transcurso del primer mes!-2.

La introduccién de distintos sistemas de estima-
cién del estado neurolégico del paciente en la HSA,
como la escala de Botterell en 1956 y la de Hunt-
Hess en 1968, han permitido comprender mejor el
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curso evolutivo de los pacientes con esta patolo-
gia®. Con los avances tecnologicos y el continuo
progreso de la neurorradiologia, neuroanestesia,
microcirugia, desarrollo de nuevos clips, los cui-
dados neurointensivos y el trabajo multidiscipli-
nario han permitido que la evolucion de los
pacientes con aneurismas cerebrales sea cada
vez mas alentadora y esto lo demuestran los
resultados de las diferentes series publicadas*!!.

Nosotros consideramos que el factor de ma-
yor relevancia en la evolucion de los pacientes ha
sido la alteracion del nivel de conciencia, por este
motivo es que nos propusimos como objetivo
analizar y comparar los resultados entre los
pacientes con gradacion de Hunt-Hess 1y 2 con
respecto a los de grado 3, con aneurismas inicos
y multiples, la localizacién y el tamano de los
aneurismas, la incidencia de vasoespasmoy las
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contingencias intraoperatorias como factores que
influyeron en la evolucion.

MATERIAL Y METODO

a) Poblacion. En el periodo comprendido entre
los anos 1997 y 2003 hemos tratado quirargica-
mente 100 pacientes con aneurismas cerebrales
con un puntaje de Hunt-Hess 1 a 3. Fueron
excluidos pacientes con grados 4 y 5. La distribu-
cion por sexo fue de 63 mujeres y 37 varones. La
edad promedio fue de 50 anos (19 a 82 anos).
Como antecedentes personales se destacaron 33
casos con hipertension arterial, 17 pacientes fu-
madores, 8 casos con hipercolesterolemia, 4 pa-
cientes diabéticos, 4 con antecedentes alcoholi-
cos, 2 casos con ingesta de cocaina, un paciente
asmatico y otro con insuficiencia renal.

El cuadro clinico de presentacion en los 100
casos se debi6 a la ruptura de un aneurisma con
hemorragia subaracnoidea (HSA). La pérdida de
conocimiento posterior al ictus se observo en 36
casos. Los sintomas y signos mas frecuentes
fueron: cefalea en 99 casos, rigidez de nuca en 65
casos, nauseas y vomitos en 45 casos, alteracion
delaconcienciaen 31 casos, compromiso de pares
craneanos en 11 casos, déficit motor en 10 casos
y convulsiones en 10 casos. Los pacientes se
distribuyeron de la siguiente manera en la escala
de Hunt-Hess: grado 1 en 26 pacientes, grado 2 en
43 pacientes y grado 3 en 31 pacientes.

La confirmacion de la HSA se realiz6 con tomo-
grafia axial computada (TAC) en 97 pacientes, en
3 pacientes esta fue negativa y el diagnéstico se
realizo por puncion lumbar. La disposicion en la
escala de Fisher fue grado I en 3 casos, grado Il en
46 casos, grado Il en 17 casos y grado IV en 34
casos.

La angiografia cerebral confirmé la presencia
de una patologia aneurismatica tnica en 88 pa-
cientes y multiple en 12 pacientes (12%). De este
grupo 9 pacientes evidenciaron 2 aneurismas,
hubo 2 pacientes con 3 aneurismas y 1 paciente
con 4 aneurismas. Esto hace un total de 116
aneurismas en nuestros 100 pacientes.

La localizacién de los aneurismas fue la si-
guiente: en el circuito anterior 111 (95,7%), de los
cuales 54 (46,5% del total de los aneurismas)
correspondieron a la arteria carotida interna y,
dentro de éstos, 44 (37,9%) ubicados a nivel de la
comunicante posterior, 7 (6%) en el segmento
oftalmico, 1 (0,8%) a nivel de la coroidea anterior
vy 2 (1,7%) en la bifurcacion carotidea. En la arteria
cerebral anterior se ubicaron 31 casos (26,7%) 29
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en la comunicante anterior y 2 en el sector perica-
lloso. En la bifurcacion silviana 24 casos (20,6%).
En el circuito posterior se localizaron 5 casos
(4,3%), 4 en el apice de la arteria basilary 1 en la
cerebral posterior.

En los 88 pacientes con aneurismas unicos el
tamano de los aneurismas fue pequeno en 47
casos (53,4%), grande en 32 casos (36,3%) y en 9
casos fue gigante (10,2%).

b) Tactica y técnica quirdargica. Cuando se
confirmo el diagnostico angiografico del aneuris-
ma evaluamos, para decidir el mejor momento
para realizar la cirugia, tanto la condicion neuro-
logica del paciente, como la localizacion, la multi-
plicidad y las caracteristicas del aneurisma. En
los casos de aneurismas multiples y sobre todo si
alguno de los aneurismas esta ubicado en el
circuito posterior, preferimos realizar la cirugia en
forma tardia. Los casos con Hunt-Hess grados 1y
2 intentamos operarlos en el periodo agudo (antes
del 4° dia), aunque tuvimos 15 pacientes que
fueron derivados de otras localidades e ingresaron
varios dias después del ictus hemorragico y por lo
tanto no pudieron ser operados precozmente. A
los pacientes con Hunt-Hess 3, dado que presen-
taron alteracion del estado de conciencia, preferi-
mos controlarlos y operarlos en forma mas tardia.
Asi fue que en la etapa precoz (antes del 4° dia)
operamos 45 pacientes, entre el 5° y 12° dia
realizamos 33 cirugias y en forma tardia 22 casos.
El abordaje quirargico utilizado fue el pterional en
99 casos, de los cuales en 2 se realizé un procedi-
miento de Dolenc, en 1 caso un abordaje pretem-
poral y en otro una via frontoorbitocigomatica.

De los 116 aneurismas en nuestros 100 pa-
cientes fue posible clipar 111 aneurismas (95,6%)
y se tuvieron que empaquetar 5 aneurismas (4,3%)
por sus caracteristicas. Dentro del grupo de los
aneurismas clipados un caso tuvo que ser reinter-
venido porque en la angiografia de control se
observaba un clipado parcial con llenado del
fondo aneurismatico (Figs. 1 a 6).

Dentro de las contingencias intraoperatorias
tuvimos 4 rupturas del aneurisma (3,4%) de los
cuales 3 se produjeron al estar disecando el
aneurisma y otra tras la apertura de durama-
dre. Utilizamos clipado temporario en solo 3
casos. El tiempo quirargico empleado fue en
promedio de 3 hs 15 min, con unrango de 1h. 45
min a 7 h 30 min.

c) Complicaciones. Las complicaciones las
dividimos en necurologicas y extrancurologicas.
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Fig 1. Ay B. Aneurisma gigante del segmento comunicante posterior. C. Fotografia intraoperatoria observando la ACI,
Al, M1, ambos nervios épticos y el aneurisma gigante. D. Clipado. E y F. controles angiograficos postoperatorios

Fig. 2. Ay B. Angiografia frente y perfil donde se visualiza aneurisma gigante de comunicante posterior. C. Aneurisma
contralaleral de comunicante posterior. D. Folografia intraoperatoria donde se observa el aneurisma y el nacimiento

de la arteria comunicante posterior que hay que respetar. E y F. Control angiogrdfico postoperatorio bilateral,
respetando ambas arterias comunicantes posteriores.
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Dentro de las primeras tuvimos 24 pacientes que
presentaron vasoespasmo clinico y/o angiografi-
co, 5 pacientes infeccion de herida quiruargica, 3
pacientes hidrocefaliay un paciente hematoma en
el lecho quirurgico. Entre las complicaciones no

neurologicas 6 pacientes presentaron neumopa-
tias asociadas.

Los resultados quirargicos de acuerdo a la
evolucion de los pacientes fueron clasificados en:
muy buenos, cuando el paciente no presenta

Fig 3. A. Aneurisma gigante de bifurcacion carotidea izquierda. B. Aneurisma de comunicante posterior contralateral.
C y D. Fotografias intraoiperatorias donde se observa la ACI, Al, M1 nervios épticos, el Ill par y el aneurisma en la
bifurcacién carotidea. E y F. Controles angiograficos sin aneurisma residual.

Fig 4. A. Angiografia cerebral frente, donde se observa aneurisma de comunicante anterior con proyeccion hacia abajo
y ala izquierda. B. Imagen oblicua. C. Fotografia intraoperatoria visualizandose ACI y Al. D. [dem donde se visualiza
Al y A2 derechas y el clipado. E y F. Control angiografico con buen flijo en ambas A2.
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Fig. 5. A. TAC donde se visualiza hemorragia intraventricular y temporal profunda, F isher 4. B. Aneurisma de cerebral
posterior, segmento P1-P2. C. Proyeccion de perfil. D. Clipado intraoperatorio. E y F. Controles angiograficos

postoperatorios.

ningan déficit neurologico, buenos con déficit
menor, malos con secuelas neurologicas severas
como hemiplejia y afasia. La evolucion postopera-
toria fue seguida por un periodo de por lo menos
6 meses.

RESULTADOS

Los resultados en los 26 pacientes con Hunt-
Hess 1 fue muy buena en 21 casos (80,7%), buena
en 3 casos (11,5%), regular en 1 casoy fallecio un
solo paciente (3,8%).

En los 43 pacientes con Hunt-Hess 2, tuvieron
muy buena evolucion 33 casos (76,7 %), buena 6
casos (13,9%), regular 1 caso (2,3%) y fallecieron

Fig. 6. A. Aneurisma de bi-
Jfurcacion silviana izquierda.
B. Postclipado

3 pacientes (6,9%). De un total de 69 pacientes
fallecieron solo 4 pacientes lo que indica una
mortalidad del 5,7%.

Por otro lado, de los 31 pacientes con Hunt-
Hess 3 tuvieron una muy buena evolucion 11
pacientes (35%), buena 7 casos (22,6%), regular
3 pacientes (9,7%) y fallecieron 10 pacientes. lo
que representa una mortalidad en este grupo de
32,2% y una mortalidad global de estos 100
pacientes del 14%. Murieron 2 pacientes con
ruptura intraoperatoria.

Realizamos la correlacion entre el grado de
Hunt-Hess y la escala de Fisher tomografica y
observamos que enlos 26 pacientes con Hunt-Hess
grado 1 tuvieron: 3 pacientes Fisher1, 16 pacientes
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Fisher II, 3 pacientes Fisher Il y 4 pacientes Fisher
grado IV. Los 43 casos con Hunt-Hess 2 presenta-
ron, Fisher I ningiin caso, Fisher Il 24 casos, Fisher
IlI 8 casosy Fisher IV 11 casos. En los 31 pacientes
con Hunt-Hess 3 tuvieron un grado II de Fisher 5
pacientes, un grado lIl 7 pacientes y un grado IV 19
pacientes. Esto no hace mas que confirmar que
cuanto mayor cantidad de sangre se observe en la
TAC mayor compromiso neurologico tendra el pa-
ciente y peor sera su pronostico.

En los 88 pacientes con aneurismas unicos los
resultados fueron los siguientes: a) arteria caroti-
da interna: 30 tuvieron muy buena evolucion
(69,7 %), buena en 5 casos (11,6%), regular en un
paciente (2,3%) y fallecieron 7 pacientes. Mortali-
dad de este grupo 16,2%. b) comunicante ante-
rior: la evolucion fue muy buena en 20 pacientes
(76,9%), buena en 2 (7,7%), regular en 2 y fallecie-
ron 2 pacientes; mortalidad de este grupo 7.7 %.
c) arteria cerebral media: muy buena evolucién en
6 pacientes (40%), buena en 6 (40%), regular en 1
(6,7%) y fallecieron 2 pacientes; mortalidad de
este grupo de 13,3%. d) circuito posterior: muy
buena evolucion en 2 (50%), buena en 1 caso vy
fallecié 1 paciente (25%).

En los 12 pacientes con aneurismas multiples
la evolucion fue muy buena en 7 pacientes (58,3%),
en 3 pacientes fue buena (28%), regular en uno y
fallecieron 2 pacientes, mortalidad de los aneuris-
mas multiples de 16,6%.

Con relacion al tamano del aneurisma los
resultados en los 88 pacientes con aneurismas
unicos fue la siguiente: en 47 pacientes con aneu-
rismas pequenos la evolucién fue muy buena en
33 pacientes (70,2%), buena en 9 (19,1%), en 2
pacientes regular (4,2%) y fallecieron 3 pacientes
(mortalidad de 6,3%). En los 32 pacientes con
aneurismas grandes (36,3%), evolucionaron muy
bien 22 pacientes (68,7%), 3 pacientes tuvieron
una buena evolucién (9,3%) y 7 pacientes fallecie-
ron (22%). En los 9 pacientes con aneurismas
gigantes, 3 tuvieron muy buena evolucion (33,3%),
1 paciente buena evolucién (11,1%), 1 regulary 4
pacientes fallecieron (44 %).
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La evolucion de los 24 pacientes que desarrolla-
ron vasoespasmo fue muy buena en 6 casos (28%),
buena en 6 casos (28%), mala en 3 casos (14%) y
fallecieron 9 pacientes (37,5%), siendo la causa de
muerte mas frecuente en nuestros casos.

La mortalidad relacionada con la edad fue la
siguiente, en 45 pacientes menores de 50 anos
fallecieron 4 pacientes (8,8%) y en 55 pacientes
mayores de 50 anos fallecieron 10 (18,1%). Lo que
indica que tienen peor pronostico los pacientes de
edad avanzada.

DISCUSION

La incidencia de los aneurismas intracranea-
nos no esta absolutamente definida. Estudios
radiolégicos y autopsicos sugieren una frecuencia
del 5% en la poblacion general!?14,

También la patogénesis de los aneurismas in-
tracraneanos es un tema que aun contintia en
debate. El componente congénito con el defecto en
la lamina elastica muscular de la pared arterial
podria ser el punto de partida para el desarrollo
posterior de los aneurismas. Existirian anomalias
moleculares en la pared del aneurisma, con desor-
ganizacion de las proteinas de la membrana y una
expresion anormal de los factores de angiogénesis
en los componentes de la matriz vascular!>. En
contra dela teoria congénita esta la baja incidencia
de aneurismas en la poblacion pediatrica y la
rareza del caracter familiar de los aneurismas
cerebrales. Raramente se presentan en mas de un
miembro de la familia, aunque se han sugerido
factores familiares. Cuando ocurre en mas de un
miembro de un grupo familiar un conocido sindro-
me puede estar presente, que incluye enfermedad
poliquistica, sindrome de Ehler-Danlos, seudoxan-
tomas elastico y coartacion de aorta'®.

El factor adquirido se presume que es el mas
importante en el desarrollo de los aneurismas; a
favor de este concepto esta el hecho de que el
nuamero de aneurismas aumenta con la edad y los
factores de stress hemodinamicos como la hi-
pertension arterial, los cambios degenerativos, el

Tablas 1. Evolucién de los pacientes segiin el grado Hunt-Hess

Hunt-Hess n Muy buena Déficit leve Déficit mayor Mortalidad
n % % n % n %
Grado 1 26 21 80,7 11,5 1 3.8 1 3.8
Grado 2 43 33 76,7 13,9 1 2.3 3 6.9
Grado 3 31 11 35.4 22,6 3 9,7 10 32,2
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adelgazamiento de la capa media muscular, las
modificaciones inflamatorias, la ateroesclerosis y
defectos en la capa elastica de la pared arterial
han sido demostrados tanto en estudios experi-
mentales como histopatolégicos!6-18. Por otro lado,
la edad apical de presentacion de un paciente con
rotura aneurismatica es de 50 anos y la mayor
incidencia ocurre en mujeres (entre un 54 y un
61%19. Nosotros observamos una frecuencia en
mujeres de 63%.

La HSA por rotura aneurismatica implica un
mal pronostico, con un promedio de mortalidad
del 25% en los primeros dias y del 64% a los 30
dias?0. Estadisticas actuales demuestran que a la
ruptura aneurismatica corresponde entre €l 0,4-
0,6 % de todas las muertes?!.

Las manifestaciones clinicas asociadas a los
aneurismas intracraneanos estanrelacionadas con
la HSA que ocurre tras su ruptura. En general tales
signos y sintomas se agrupan en 5 categorias de
acuerdo a su mecanismo y evolucion. A estos
mecanismos corresponden: 1) irritacion meningea;
2) compresion por el aneurisma; 3) aumento de la
presion intracraneana por edema o hidrocefalia; 4)
dano cerebral focal y 5) otras causas??. El sintoma
mas frecuente es la cefalea presente en el 95-99%
de los pacientes. La denominada HSA centinela
ocurre en el 20% de los casos. En nuestros 100
pacientes 12 presentaron cefalea dias o semanas
previos a la internacion. La pérdida de conocimien-
to posterior al ictus hemorragico se observa en
aproximadamente el 20-30% de los casos y se
deberia al aumento brusco de la presion intracra-
neana2324, La HSA provoca un sindrome neurolo-
gico difuso derivado de la presencia de sangre en el
liquido cefalorraquideo y de acuerdo a la cantidad
de sangre y al tiempo de extravasacion dependera
la severidad del cuadro neurologico. E1 30% de los
pacientes ingresan en estupor o coma. Aproxima-
damente un 75% de los pacientes posthemorragia
se encuentran con posibilidades de que se utilicen
medidas tendientes a evitar las complicaciones de
este evento, siendo las mas frecuentes y ominosas
el resangrado y el vasoespasmo'2.

La TAC es el estudio de eleccion para el diag-
nostico inicial de la HSA. Aproximadamente en el
95% de los pacientes con HSA aneurismatica se
detecta sangre en la TAC?®. En nuestros casos la
TAC fue positiva para HSA en el 97% de los casos
y en 3 pacientes se diagnosticoé por puncion lum-
bar. La localizacion de la hemorragia puede suge-
rir la ubicacion del aneurisma, asi la hemorragia
intraventricular o frontal parasagital es sugestiva
de un aneurisma de comunicante anterior, una
hemorragia en el valle silviano o en el I6bulo
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temporal, a un aneurisma de la arteria cerebral
media. La escala de Fisher tomografica cuantifica
la sangre presente en las cisternas y fisuras e
identifica la existencia de hemorragia intraventri-
cular y/o intraparenquimatosa. Existe relacion
directa entre el grado de difusion hemorragica, el
desarrollo del vasoespasmo y el prondstico evolu-
tivo de los pacientes?®.

La confirmacion de la presencia de la patologia
aneurismatica se realiza con la angiografia cere-
bral, que permite observar la localizacion, el tama-
no, la forma, la relacion con los vasos adyacentes
y la posible multiplicidad de los aneurismas?”.

Los avances en las técnicas de Angio TAC en 3D
ofrecen un panorama alentador para el diagnostico
de los aneurismas intracraneanos. Yukunori et
al?® reportaron una sensibilidad para los aneuris-
mas muy pequenos del 64%, para los pequenos del
83%, medianos 95% y grandes un 100%. Dorsh et
al?? publican una sensibilidad mediante tal proce-
dimiento de 95% y una especificidad del 83% para
la deteccion de aneurismas de 2,2 mm. Aproxima-
damente un 20-30% pueden tener aneurismas
multiples. En la serie de Susuki de 1.080 casos
existieron aneurismas multiples en el 15% de los
casos®0. En nuestra serie de 100 casos tuvimos un
12% de pacientes con aneurismas multiples!©.

En el aneurisma asintomatico no roto el riesgo
de ruptura se estima en 1-1,4% por ano, con un
indice acumulativo 10% a los 10 anos?!. El tamarno
incide en el riesgo de hemorragia, los aneurismas
mayores de 1 cm tienen un mayor indice de ruptura
que alcanza un 5,9% por ano®!. Varias comunica-
ciones han documentado el crecimiento del volu-
men del aneurisma y ello ha demostrado ser varia-
ble durante los periodos de seguimiento®233. La
clasificacion mas utilizada de acuerdo al tamano
los divide en pequenos cuando son menores a 1 cm,
grandes de 1 a 2,4 cm y gigantes mayores de 2,5
cm. Aunque los aneurismas no rotos tienden a ser
mas pequenos que los efraccionados y los asinto-
maticos mas pequenos que los sintomaticos no
existen estudios patolégicos que lo corroboren3?.

Con referencia a la localizacion, diversos estu-
dios han aportado informacion sobre el asiento de
los aneurismas en determinadas arterias!®2%. En
general el 90-95% se localizan en el circuito ante-
rior del poligono de Willis y el 5 -10% en el sistema
vertebrobasilar. En un estudio cooperativo se hallo
un 41% en la arteria caroétida interna, 34% en
cerebral-comunicante anterior, 20% en la arteria
cerebral media y un 4% en el sector vertebrobasilar

El objetivo del tratamiento de los aneurismas
cerebrales es la exclusion del aneurisma con pre-
servacion de la arteria donde se origina y sus
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ramas. La eleccion del tipo de tratamiento va a
depender del estado neurologico del paciente, de
las caracteristicas del aneurisma y de la experien-
cia del equipo quirargico actuante. El método ideal
parala exclusion total y definitiva del aneurisma es
la colocacion de un clip en el cuello del mismo.

Aun no existe un consenso absoluto con rela-
cion al mejor momento para realizar la cirugia. A
favor de la intervencion precoz (antes del 4° dia) se
invocan los siguientes factores: eliminar el riesgo
de resangrado, lavado de las cisternas con el inten-
to de disminuir la incidencia de vasoespasmo y
posibilidad de tratamiento con la triple H3¢-38, Los
argumentos en contra lo constituyen: el mayor
edema cerebral en el periodo agudo con mayor
necesidad de retraccion cerebral, disminucion del
FSC y una disautorregulacion®2%37, La ruptura
intraoperatoria oscila entre el 18-40%, aumentan-
do la morbimortalidad a un 30-35%"2925 Noso-
tros tuvimos ruptura intraoperatoria en 4 casos, de
los cuales 2 pacientes fallecieron.

Kassel et al*! publicaron un estudio multicén-
trico conrelacion ala evolucion de los pacientes de
acuerdo al estado neurolégico postHSA y obtuvie-
ron los siguientes resultados: pacientes con buen
estadoneurologico (Hunt-Hess 1y 2) tuvieron una
mortalidad del 13%. En pacientes somnolientos
(Hunt-Hess 3) la mortalidad fue del 31,3%%25.

Con relacion a la edad de los pacientes la
evolucion es de peor pronostico en aquellos mayo-
res de 60 anos, con una mortalidad en la serie de
Kassel del 39%%25. En nuestros casos tuvimos
una mortalidad del 18,1% en pacientes por enci-
ma de 50 anos.

Elvasoespasmo angiografico esta presente en el
30-70% de los estudios radiologicos, pero el va-
soespasmo clinico solo afecta al 20-30% de los
pacientes!2.10.11.41 ‘Nosotros tuvimos una inciden-
cia de vasoespasmo clinico de 24% que influyo
significativamente en la evolucion de los pacientes.

La localizacién de los aneurismas también
tiene relacion con la morbimortalidad, siendo los
del circuito posterior los de mayor indice de mor-
talidad!%-19-25 El tamano del aneurisma es otro de
los factores que influye significativamente en la
evolucion. En el estudio multicéntrico de Kassel
sobre un total de 3.521 pacientes se pudo obser-
var que la mortalidad en los aneurismas menores
a 12 mm fue de 13,6%, en aquellos entre 12 y 24
mm la mortalidad fue de 16,5% y en los gigantes
(> 25 mm) fue de 21,2%?25,

Como citamos anteriormente la eleccion del
tratamiento mas adecuado en la patologia aneu-
rismatica dependera del estado neurologico del
paciente, dc las caracteristicas del aneurisma, de
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la experiencia del equipo quirurgico y de las
posibilidades de contar con el tratamiento endo-
vascular en la institucion donde se halla interna-
do el paciente, ya que el mismo, en ciertos casos,
podria ser una alternativa de tratamiento. En el
editorial del J Neurosurg de mayo de 2003, Heros
RC, comentando un trabajo de Muruyama et al,
sobre los resultados del tratamiento endovascular
en la patologia aneurismatica, que resena la expe-
riencia de 11 anos en el servicio que encabeza F.
Vinuela, cita los siguientes resultados: la obten-
cion de un llenado completo del saco aneurisma-
tico en solo el 55% de los pacientes, en el 35% se
consigue una replecion parcial en el cuelloy en 5%
no se consigue colocar ningun coilen el interior. La
recanalizacion de los aneurismas se observaron
entre el 17% y 26%. La morbimortalidad oscilo
entre el 0,5% y 11%%2.

En el estado actual de desarrollo del tratamien-
to de los aneurismas cerebrales estos resultados
reflejarian que la cirugia y el clipado contintian
siendolos métodos de eleccion para ellogro de una
solucion definitiva en esta grave patologia.

CONCLUSION

Podemos realizar de acuerdo a nuestra experien-
cia y resultados las siguientes consideraciones:

1. Hubo una diferencia en la mortalidad entre
aquellos pacientes con Hunt-Hess 1y 2 (5,7% de
mortalidad) en relacion al grado 3 (32,2%). El
factor de mayor relevancia en la evolucion y pro-
nostico fue la alteracion del estado de conciencia.

2. No observamos diferencias en la mortalidad
entre pacientes con aneurismas Unicos y multi-
ples.

3. La ubicacion mas frecuente de los aneuris-
mas fue en el segmento comunicante posterior.

4. Conrespecto alalocalizacion del aneurisma,
observamos que los que tuvieron menor mortali-
dad fueron los aneurismas de comunicante ante-
rior y los de mayor mortalidad los del circuito
posterior.

5. En relacion al tamano del aneurisma la
mortalidad fue mayor en los aneurismas grandes
y gigantes.
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ABSTRACT

Objective: to determine the relation between Hunt-Hess
scale, localization and size of the aneurysms, vasos-
pasm, intraoperative events and postoperative outcome
in patients with subarachnoid hemorrhage (SAH).
Method: between 1997-2003 we operated 100 patients
(63 women-37 men) with an average age of 50 years and
116 aneurysms (88 single-12 multiple); 111 were in the
posterior circle. The size of single aneurysms was: 47
little, 32 big and 9 giant. Diagnosis was made by
angiography. SAH was Hunt-Hess 1 en 26, 2 en 43 and
3en 31 witrha Fischer1in 3, I1in 45, Il in 18 and IV in
34. Pterional craneotomy was performed in 99 cases and
JSrontorbitozygomatic in 1 case. In 4 cases occurred an
intraoperative rupture, 96% were clipped and 24 cases
had vasospasm. The outcome was evaluated at 6 months
postoperatively.
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bral vasospasm following aneurysmal subarach-
noid hemorrhage. Stroke 1985; 16: 562-7.

42. Heros RC. Guglielmi detachable coil technology. J
Neurosurg, may 2003. Editorial.

Results: postoperative outcome was good or very good
in 92.20% cases with Hunt-Hess 1 , 90.6% with Hunt-
Hess 2 and 57.6% with Hunt-Hess 3. Mortality was
greater in those cases with more than 50 years (18%) and
with posterior location (25%); 19 and 4 cases with Fis-
cher IV had a Hunt-Hess 3 and 1 respectively. The
outcome of aneurysms was good or very good in: 72
single, 10 multiple, 80 little, 25 big, 4 giants and 12 with
vasospasi.

Conclusion: were associated with a better outcome
cases with Hunt-Hess 1-2, less than 50 years, with little
and anteriorly located aneurysms and without vasos-
pasm. The high grade Fischer cases had more preoper-
ative neurological compromise.

Key words: Hunt-Hess scale, intracranial aneurysms,
postoperative outcome.

COMENTARIO

El trabajo de los Dres. Mendiondo tiene el gran
valor de efectuar una revision actualizada del
tema, en base a una importante serie de 100
pacientes operados de aneurismas intracranea-
nos. En esta era en que pareceria que la cirugia
directa de los aneurismas es obsoleta y debe dejar
paso a los tratamientos endovasculares, los auto-
res nos enriquecen con su experiencia y comenta-
rios, incluyendo las opiniones de Heros compa-
rando los tratamientos directo y endovascular e
inclinandose a favor del primero, que quizas tenga
un poco mas de morbimortalidad pero que supera
al segundo en efectividad. Tema que da y seguira
dando para la polémica.

Es de destacar que han podido operar un 45%
de los casos precozmente. Amplian el periodo a los
tres primeros dias. Reconocen, y es digno desta-
carlo que en un 5% tuvieron que empaquetarlo al
no poder cliparlo. También resaltan que muerie-
ron la mitad de los pacientes a los que se les
rompio el aneurisma intraoperatoriamente.

Coinciden con algunos conceptos llamativos
expresados anteriormente por otros autores: que
la mortalidad es mayor en los aneurismas caroti-
deos que en los de comunicante anterior, lo mismo

que en los de circuito posterior y los gigantes.
Atribuyen la mayor mortalidad operatoria a la
aparicion del vasoespasmo.

Presentan muy buena iconografia de casos
selectos con fotografias del campo quirargico.
Como leve critica digo que no me quedo6 muy claro,
interpreto que por la redaccion, si el lapso 1“5-
730, se refieren al clipado temporario. La biblio-
grafia es muy importante, incluyendo para mi
satisfaccion, por lo menos tres referencias de
autores argentinos.

Me hubiera gustado también que aprovecha-
ran tan importante experiencia para correlacio-
nar predictivamente los grados de la escala de
Fisher con la aparicion porcentual del vasoes-
pasmo. Pero enresumen es un trabajo importan-
te que rescata y revaloriza el valor del abordaje
directo, con importantes conclusiones estadisti-
cas.

Horacio M. Plot
Hospital Pirovano

Ref.: Plot M, Monti A, Jungberg G. Aneurismas intracra-
neales operados. Revision de 305 casos. Bol. AANC,
1992; 39: 20.



