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RESUMEN

La mortalidad y morbilidad entre los pacientes que han tenido una hemorragia
subaracnoidea aneurismatica son elevadas. Asi mismo, los déficits cognitivos a largo
plazo asociados a la hemorragia subaracnoidea aneurismdtica han sido descritos y
afectan principalmente a funciones cognitivas como la memoria, la atencidn, la
percepcion, las praxias visoespaciales y la funcion ejecutiva.

El tratamiento quirtirgico mediante craneotomia y clipaje del aneurisma cerebral
era la Uinica estrategia terapéutica para aislar los aneurismas de la circulacion cerebral y
prevenir el resangrado. Actualmente, los aneurismas cerebrales son tratados también
mediante técnicas endovasculares.

Las investigaciones al respecto no establecen un consenso en relacion a qué
factores clinicos o qué opciones de tratamiento influirian en la aparicion de los déficits
cognitivos.

Algunas publicaciones relacionan los déficits neuropsicologicos con la
localizacién anatomica del aneurisma roto; otros, con el tratamiento empleado.

Existen otros trabajos que los relacionan: con el estado neurologico del paciente
en el momento de la hemorragia, con la cantidad y la distribucion de la sangre en el
cerebro, con la presencia de isquemia o infarto cerebral, y con la hidrocefalia o con el
vasoespasmo.

En el presente trabajo, hemos llevado a cabo en primer lugar una evaluacion
neuropsicologica en 51 pacientes que habian tenido una hemorragia subaracnoidea
aneurismatica en la circulacion cerebral anterior. Un grupo ha sido tratado mediante

craneotomia y clipaje aneurismatico y el otro mediante embolizacion.



Posteriormente comparamos los resultados obtenidos en cada grupo, teniendo en
cuenta el tratamiento empleado (craneotomia y clipaje versus embolizacion) y los
rendimientos dentro de cada grupo segtn la localizacion anatémica del aneurisma.

Entre los resultados obtenidos, encontramos que los rendimientos cognitivos
generales/ejecutivos globales, la capacidad de inhibicion y los rendimientos de
habilidades visuoconstructivas, no difieren en funcion del tipo de tratamiento.

Sin embargo los pacientes clipados obtienen mejores resultados en tareas que
miden flexibilidad cognitiva, memoria visual y en tareas de memoria verbal logica
retardada.

En cuanto a la localizacion anatomica del aneurisma, los rendimientos
cognitivos generales/ejecutivos en pacientes clipados no varian en funcién de la
localizaciéon cerebral del aneurisma (arteria comunicante anterior, arteria comunicante
posterior y arteria cerebral media).

En el tiempo empleado en la realizacion de tareas de habilidades
visuoconstructivas, si existen diferencias estadisticamente significativas. Los pacientes
clipados con aneurismas en arteria comunicante anterior son los que mas tiempo
invierten en su realizacion.

Los pacientes embolizados solamente difieren en tareas de fluencia verbal de
acciones y categorizacion semantica, siendo los que presentan aneurismas en la arteria
comunicante anterior los que obtienen mejores rendimientos. El resto de funciones
cognitivas evaluadas en este grupo de pacientes no difiere en funcion de la localizacion
aneurismatica.

Palabras clave: Aneurisma cerebral. Cirugia. Cognicion. Embolizacion.

Hemorragia subaracnoidea. Neuropsicologia.
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ABSTRACT

Aneurysmal subarachnoid haemorrhage is associated with high morbidity and
mortality. Long term cognitive deficits have been described secondary to subarachnoid
haemorrhage and affect cognitive functions such as memory, attention, perception,
visuospatial praxis and executive function.

Surgical treatment performing a craniotomy and clipping of the cerebral
aneurysm was the only therapeutic strategy to isolate the aneurysm from the cerebral
circulation and prevent rebleeding. Actually, cerebral aneurysms are also treated by
endovascular techniques.

There is no consensus regarding which clinical factors or treatment options
influence in cognitive impairment.

Some publications relate the neuropsychological deficits to the location of the
ruptured aneurysm; others to the treatment applied. Others publications relate to: the
neurological status at the onset of the haemorrhage, to the quantity and distribution of
the blood in the brain, to ischemia o cerebral infarction, to hydrocephalus or vasospasm.

In the present study, we firstly carried out a neuropsychological evaluation in 51
patients which had an aneurysmal subarachnoid haemorrhage of the anterior cerebral
circulation, one group was treated by craniotomy and clipping of the aneurysm and the
other one by embolization.

We then compared the results obtained between the two groups depending on
the treatment performed (craniotomy and clipping and embolization) and the
performance in each group depending on the location of the aneurysm.

Among the results obtained, we find that general cognitive and executive
performances, inhibitory capacity and visuoconstructive ability do not differ regarding

the treatment applied.



Nevertheless, patients who had their aneurysms clipped did better in cognitive
flexibility test, visual memory and in delayed verbal logical memory test.

There was no difference in general cognitive and executive performances in
patients who had their aneurysms clipped in relation the site of the aneurysm (anterior
communicating artery, posterior communicating artery and middle cerebral artery).
Nevertheless there were differences statistically significant in visuoconstructive
ability tests. Patients who underwent clipping of aneurysms of the anterior
communicating artery, employed longer time in doing it.

Embolized patients only differ in verbal fluency test and semantic categories,
doing better patients with aneurysm of the anterior communicating artery. There were
no differences in the rest of the neuropsychological test in relation to the anatomic site
of the aneurysm in the Embolized group.

Key words: Cerebral aneurysm. Surgery. Cognition. Embolization.

Subarachnoid hemorrhage. Neuropsychology.
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Se estimado que entre el 0.2% al 10% de la poblacién mundial tiene un
aneurisma (Caranci, et al., 2013; Brown, 2010; Etminan, et al., 2015; King, 1997,
Komotar, Mocco y Solomon, 2008; Li, et al., 2013; Rinkel, 2008a; Rinkel,
2008b;Steiner, et al., 2013; Unruptured intracranial aneurysms--risk of rupture and risks
of surgical intervention, 1998; Vlak, et al., 2011a; Wiebers, et al., 2003; Winn, et al.,
2002). Cuando se rompen, se produce una hemorragia subaracnoidea. En la hemorragia
subaracnoidea, la extravasacion de sangre tiene lugar en el espacio subaracnoideo.

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica es el ictus que cualitativamente
presenta una mayor morbimortalidad. Representa entre el 4% y el 7% de todos los ictus
(Feigin, et al., 2009; European Registers of Stroke (EROS) Investigators, et al., 2009;
King, 1997; Lovelock, Rinkel y Rothwell, 2010; Rincon, Rossenwasser y Dumont,
2013; Sarti, et al., 1991; Sudlow y Warlow, 1997) y, a pesar de la considerable
evoluciéon de los procedimientos diagndsticos, de las técnicas quirargicas,
endovasculares y anestésicas, sigue caracterizandose por su elevada morbimortalidad
dado que el 45% de los pacientes fallece en los primeros 30 dias y el 50% de los
supervivientes queda con alguin tipo de secuela irreversible (Broderick, et al., 1994;
Fogelholm, Hernesniemi y Vapalahti, 1993; Hop, et al., 1997;Juvela, Porras y Poussa,
2000; Lagares, et al., 2008; Powell, et al., 2002; Rinkel y Algra, 2011; Sacco, et al.,
2009; The ACROSS group, 2000).

La hemorragia subaracnoidea aneurismatica constituye un desafio diagnostico e
implica intervenciones complejas y multidisciplinarias. La sospecha clinica de
hemorragia subaracnoidea aneurismatica radica en la aparicion de cefalea subita severa
que puede asociarse con otros sintomas como son la pérdida de conciencia, nauseas,

vomitos, focalidad neurologica o crisis convulsivas.



El paciente con sospecha de HSA aneurismatica debe ser remitido de forma
urgente a un centro hospitalario.

La incidencia de hemorragia subaracnoidea aumenta con la edad y es mas
frecuente en mujeres. Entre los factores de riesgo, ademas de la edad y del sexo, estan la
hipertension arterial y el consumo de tabaco y la ingesta aguda de alcohol.

Los pacientes que han tenido una hemorragia subaracnoidea aneurismatica
presentan muy frecuentemente secuelas neuroldgicas y cognitivas con importante
repercusion sobre las actividades de la vida diaria y la integracion del sujeto a su
situacion laboral y social premorbida.

La hemorragia subaracnoidea puede presentar complicaciones sistémicas y
neurologicas. Entre las complicaciones neurologicas que estdn asociadas con mayor
morbimortalidad, estan el resangrado y el vasoespasmo cerebral. 1/3 de los pacientes
que resangran fallecen, mientras el 30% de los pacientes que presenta vasoespasmo
permanece con déficits neuroldgicos severos.

Hasta recientemente, el tratamiento quirdrgico mediante craneotomia y clipaje
del aneurisma era la principal estrategia para prevenir el resangrado. En la actualidad,
existe una segunda opcion de tratamiento de los aneurismas cerebrales que consiste en
la embolizacién de los mismos mediante técnicas endovasculares.

Los déficits cognitivos a largo plazo, asociados a la hemorragia subaracnoidea y
a su tratamiento quirargico, afectan principalmente a las funciones cognitivas de
memoria, atencion, percepcion, praxia visoespacial y funcion ejecutiva.

No existe consenso respecto a qué factores clinicos y quirrgicos podrian
explicar estos déficits aunque se han barajado varios como: la localizacion del
aneurisma, la oclusiéon temporal de arterias cerebrales durante la intervencion

quirtrgica, el estado clinico al ingreso basado en la escala de la World Federation of



neurosurgeon (WFNS), la gravedad de la hemorragia (grado Fisher), el resangrado, el
vasoespasmo, la hidrocefalia o el infarto cerebral (Frazer et al., 2007; Hadjivassiliou, et
al., 2001; Koivisto, et al., 2000; Mukerji, et al., 2010; Orozco-Giménez, et al., 2006;
Santiago-Ramajo, et al., 2007)

En este trabajo, estudiamos las posibles diferencias en las consecuencias
neuropsicologicas entre ambos tratamientos.

Los objetivos de este estudio son, en primer lugar, describir rendimiento
cognitivo de los pacientes con aneurismas cerebrales de la circulacion anterior que han
sangrado y que han sido tratados mediante craneotomia y clipaje o endovascularmente.
En segundo lugar, queremos determinar si existen diferencias en el rendimiento
cognitivo entre ambos grupos, dependiendo del tratamiento empleado. Ademas
estudiamos los diferentes rendimientos neuropsicologicas en los pacientes teniendo en
cuenta la localizacion anatdmica: arteria comunicante anterior, arteria cerebral media y
arteria comunicante posterior.

Hemos estructurado el presente trabajo en dos partes: Parte I: Marco tedrico y
Parte II: Estudio empirico con el objetivo principal de evaluar los dafios
neuropsicologicos de los pacientes que han tenido una hemorragia subaracnoidea
aneurismatica de la circulacion cerebral anterior y han sido tratado mediante
craneotomia y clipaje o mediante embolizacion.

Parte I: Marco teorico. Consta de cuatro capitulos:

Capitulo 1. Vascularizacion cerebral. Clasificacion de las enfermedades
cerebrovasculares. Sindromes cerebrovasculares.

En este capitulo se ofrece una vision general de la vascularizacion del encéfalo,
con una descripcion de las arterias cardtidas primitivas o comunes, las arterias

carotideas internas y sus ramas, las arterias vertebrales y el poligono de Willis.



El aporte sanguineo cerebral procede de dos sistemas, del carotideo formado por
las dos arterias carotidas internas o circulacion anterior que aporta el 80% del flujo
sanguineo y del sistema vertebrobasilar o circulacion posterior. Ambos sistemas estan
comunicados en la base del cerebro por el poligono de Willis, que es un circulo
anastomotico que conecta los dos sistemas carotideos a través de la arteria comunicante
anterior y el sistema carotideo con el sistema vertebrobasilar a través de las dos arterias
comunicantes posteriores.

Tras la descripcion de la vascularizacion del encéfalo, definimos la enfermedad
cerebrovascular como todo trastorno en el cual un area del encéfalo se afecta de forma
transitoria o permanente por una isquemia o hemorragia. El 85%.de las enfermedades
cerebrovasculares son isquémicas y el resto hemorragicas. Las isquémicas son debidas a
la falta de aporte sanguineo al parénquima cerebral mientras que en las hemorrégicas, se
produce extravasacion de sangre fuera del torrente vascular. En la hemorragia
subaracnoidea, la extravasacion de la sangre tiene lugar en el espacio subaracnoideo
siendo la ruptura aneurismatica la etiologia, de las hemorragias subaracnoideas
aneurismaticas.

En este capitulo, una vez descrita la circulacion cerebral y clasificadas las
enfermedades  cerebrovasculares, se exponen los principales sindromes
cerebrovasculares relacionando la anatomia y la sintomatologia de los diferentes
cuadros clinicos.

Capitulo 2. Aneurismas cerebrales. En este capitulo, se aborda el concepto, la
epidemiologia, la etiologia, la clasificacion y localizacion de los aneurismas cerebrales.
Se trata también la historia natural y el diagnostico de los aneurismas cerebrales.

Los aneurismas cerebrales son dilataciones irreversibles de la luz del vaso

sanguineo producidas por debilidad y fragilidad de la pared arterial de cerebral. Suelen



estar localizados en los puntos de ramificacion de las arterias cerebrales principales.
Entre el 0.2 y 10 % de la poblacion tiene aneurismas cerebrales que solo se detectan
cuando se rompen produciendo una hemorragia subaracnoidea, cuando aparecen
cambios neurologicos por la compresion causada por el aneurisma sobre el tejido
nervioso o como hallazgo incidental.

Capitulo 3. Hemorragia subaracnoidea aneurismatica. Definiciéon de hemorragia
subaracnoidea, su incidencia y prevalencia. Los factores de riesgo; sus causas. Las
principales manifestaciones clinicas; el diagndstico de la hemorragia subaracnoidea
aneurismatica. Clasificacion clinica de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica. Las
complicaciones asociadas a la hemorragia subaracnoidea aneurismatica y el tratamiento
de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica (Tratamiento quirargico del aneurisma
cerebral. Tratamiento endovascular de aneurisma cerebral; ;Clipar o embolizar los
aneurismas cerebrales?).

La hemorragia subaracnoidea se define como la extravasacion de sangre al
espacio subaracnoideo localizado entre la aracnoides y la piamadre. La causa mas
frecuente de la hemorragia subaracnoidea es el traumatismo craneoencefilico, mientras
que la rotura de un aneurisma cerebral es la etiologia en el 75% al 90% de la hemorragia
subaracnoidea no traumatica. Su importancia radica en que afecta a una poblacion mas
joven en general que el ictus isquémico dado que la edad media de presentacion es de
55 afios y que la mortalidad se situa en alrededor del 50% en estudios poblacionales con
una tendencia a una mejoria gradual. Aproximadamente un tercio de los supervivientes
necesita cuidados a largo plazo y la mitad mantiene un deterioro cognitivo que afecta a
su estado funcional y su calidad de vida. Entre el 30% y el 50% de los afectados jamas

logran regresar a su actividad laboral previa.



La incidencia de la hemorragia subaracnoidea aneurismdtica es en Europa y
Estados Unidos de entre 6 y 16/100.000 habitantes por afio. La presentacion clinica mas
frecuente y caracteristica de la hemorragia subaracnoidea aneurismatica es la aparicion
de una cefalea. La hemorragia subaracnoidea aneurismatica es una emergencia médica,
siendo esencial realizar el diagndstico y tratamiento de manera precoz. El diagnostico
de hemorragia subaracnoidea se confirma en la mayoria de los casos con pruebas
radioldgicas complementarias generalmente la TC craneal, mientras que la confirmacion
etioldgica aneurismatica se lleva a cabo por arteriografia cerebral.

Las complicaciones asociadas con mayor morbimortalidad son el resangrado y el
vasoespasmo cerebral. El objetivo del tratamiento es excluir el aneurisma de la
circulacion que se puede llevar a cabo mediante craneotomia y clipaje del aneurisma o
por técnicas endovasculares.

Capitulo 4. Alteraciones Neuropsicoldgicas en patologia Vascular Cerebral. Tras
una Introduccién al tema se trataran las Alteraciones cognitivas en relacion al territorio
vascular afectado: arteria cerebral anterior; arteria cerebral media y arteria cerebral
posterior. Por ultimo se aborda en este apartado las alteraciones de los sistemas
funcionales cerebrales.

Parte II: Estudio empirico: consta de tres capitulos

Capitulo 5. Objetivos e hipdtesis: Se plantea los objetivos generales, los
objetivos especificos y las hipotesis. Los objetivos generales consisten en analizar si los
rendimientos cognitivos a largo plazo (1 afio), de pacientes diagnosticados de una HSA
aneurismatica de la circulacion cerebral anterior difieren en funcidon del tratamiento
realizado, craneotomia y clipaje o embolizacion del aneurisma y si los rendimientos
cognitivos estan relacionados con la localizacion cerebral del aneurisma. Los objetivos

especificos estdn relacionados con el objetivo general y consisten en estudiar y



comparar los rendimientos cognitivos generales a largo plazo, los rendimientos en tareas
que evaluan funcionamiento ejecutivo tanto general como especifico a largo plazo, los
rendimientos en tareas que funcionamiento mnésico a largo plazo y los rendimientos en
tareas que evallian visoconstruccion a largo plazo.

Capitulo 6. Metodologia: Incluye el tipo de disefio, la descripcion de las
variables, los participantes, los instrumentos de medida, el procedimiento y la
descripcion de los analisis estadistico que se realizan.

Capitulo 7. Resultados: Se presentan los resultados obtenidos tras los analisis
estadisticos realizados.

Capitulo 8: Discusion: Se comparan los hallazgos de esta investigacién con otros
estudios publicados en la literatura cientifica, planteando posibles explicaciones para los
resultados obtenidos.

Capitulo 9: Conclusiones: Se exponen los principales aportes obtenidos a lo
largo de todo el trabajo.

Referencias bibliograficas.
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Vascularizacion cerebral

CAPITULO 1. VASCULARIZACION CEREBRAL. SINDROMES

CEREBROVASCULARES.

1.1. Vascularizacion del encéfalo

1.1.1. Arterias carotidas primitivas o comunes

1.1.2. Arteria vertebral

1.1.3. Poligono arterial cerebral o de Willis

1.1.4. Sistemas de anastomosis de la circulacién cerebral
1.2. Clasificacion de las enfermedades cerebrovasculares
1.3. Principales sindromes arteriales

1. VASCULARIZACION CEREBRAL. SINDROMES
CEREBROVASCULARES

1.1. Vascularizacion del encéfalo



Vascularizacion cerebral

El encéfalo recibe su irrigacion por cuatro arterias que forman dos grandes
sistemas arteriales: el sistema carotideo o circulacion anterior a través de las dos arterias
cardtidas internas (ACI) (figura 1) y el sistema vertebrobasilar o circulacién posterior
por las dos arterias vertebrales (AV) (figuras 4, 12 y 13) y la arteria basilar (AB)
(figuras 1 y 13) (Afifi y Bergman, 1999a; Ojeda Sahtn e Icardo de la Escalera, 2004;
Snell, 2006; Waxman, 2011).

El sistema anterior irriga los nervios dpticos, la retina, los ganglios basales, los
lobulos frontales y parietales y una gran parte de los 16bulos temporales. El sistema
posterior por su parte, irriga las regiones mediales de los 16bulos temporales, los lobulos
occipitales, la mayor parte del talamo, el tronco cerebral, el cerebelo, el oido interno y la
parte superior de la médula espinal.

Figura 1: Vascularizacion encefélica.
http://www.auladeanatomia.com/neurologia/arteriascerebro.jpg

Las ACI comienzan en la bifurcacion de las arterias cardtidas primitivas o
comunes. Las arterias cardtidas primitivas y las AV tienen su origen directamente en el

cayado aortico o en ramas de dicho cayado. El cayado o arco adrtico (figura 2) es la
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porcidn curvada que convierte a la aorta ascendente, que nace del ventriculo izquierdo,

en aorta descendente. Del borde superior del cayado adrtico nacen tres ramas:

1. El tronco braquiocefilico o innominado (figura 2) que surge de la convexidad del
cayado adrtico y se dirige hacia arriba, atras y a la derecha. A nivel de la union
esternoclavicular derecha se divide en la arteria carétida comiin o primitiva derecha
y la arteria subclavia derecha. A lo largo de su trayecto, la arteria subclavia derecha
da las siguientes ramas: la arteria vertebral derecha, la arteria mamaria interna, la
arteria tirocervical, la arteria costocervical y la arteria dorsal de la escépula.

Figura 2: Cayado adrtico.
http://commons.wikimedia.org/wiki/File:Gray506 es.svg
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2. La arteria carétida primitiva o comun izquierda (figuras 2 y 3).
3. La arteria subclavia izquierda (figura 2) que, a diferencia de la subclavia derecha, se

origina directamente del cayado aodrtico aunque termina en el mismo punto y da las

mismas ramas que la subclavia derecha pero en el lado izquierdo.

1.1.1. Arterias carotidas primitivas o comunes
Las arterias cardtidas comunes se diferencian en su origen y en su longitud
(figuras 2 y 3). La arteria car6tida comun derecha surge del tronco braquiocefalico por

detras de la articulacion esternoclavicular derecha y tiene exclusivamente un recorrido
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cervical. La arteria carotida comun izquierda se origina de la porcion mas alta del
cayado adrtico, inmediatamente por detrés y lateral al tronco braquiocefalico y tiene una
porcion toracica y otra cervical. La porcion tordcica de la arteria cardtida comin
izquierda se dirige desde el cayado aortico, por delante de la traquea, hasta la
articulacion esternoclavicular izquierda, y a partir de ahi continua como porcion
cervical. Ambas arterias cardtidas comunes ascienden hasta el nivel superior del
cartilago tiroides donde se dividen en sus ramas terminales, la arteria carétida externa
(ACE) (figura 5) y ACI (figuras 1 y 3) (Afifi y Bergman, 1999a; Snell, 2006; Waxman,
2011). En la bifurcacién de ambas arterias cardtidas primitivas existe una dilatacion
denominada seno carotideo que generalmente comprende la porcion proximal de la
ACI. La pared de dicho seno contiene multiples terminaciones nerviosas sensitivas
derivadas del nervio glosofaringeo (IX par craneal) que les capacita para reaccionar
rapidamente a los cambios bruscos de la Tension arterial (TA), desencadenando
respuestas reflejas para mantener la presion sanguinea en niveles adecuados. Por otra
parte, el cuerpo carotideo que estd situado por detras de la bifurcacion de la arteria
cardtida primitiva actlia como un quimiorreceptor sensible a las presiones parciales de
oxigeno, de didéxido de carbono y a las concentraciones de iones de hidrogeno,
participando en la regulacion de los centros respiratorios del tronco encefalico. Ambas
estructuras son de gran importancia en el mantenimiento del flujo sanguineo encefalico
y, por ende, en la homeostasis metabodlica.

La ACI (figuras 1 y 3) de cada lado asciende desde su origen por delante de los
procesos transversos de las tres primeras vértebras cervicales y entra en la cavidad
craneal a nivel del seno cavernoso, y después de dar origen a la arteria oftalmica (figura
7), se divide en la arteria cerebral anterior (ACA) (figuras 6 y 9), arteria cerebral media

(ACM) (figuras 6 y 11), arteria coroidea anterior (figura 8) y arteria comunicante
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posterior (ACoP) (figura 1), constituyendo la circulacion arterial anterior o carotidea.

Figura 3: Arteria car6tida comun (flecha grande) y arteria carétida interna (flecha
pequefia).
http://www.auladeanatomia.com/site/pagina.php?idp=126

Las AV (figuras 4, 12 y 13) ascienden por el cuello pasando por los agujeros de
las apofisis transversas de las seis vértebras cervicales superiores, penetran en el craneo
por el agujero magno del hueso occipital, contornean las caras laterales de la médula
oblongata para alcanzar su cara anterior y confluyen en la linea media de la cara anterior
de la protuberancia para formar AB (figuras 1 y 13). A continuacién, la AB asciende
sobre el surco basilar de la protuberancia, terminando en la arteria cerebral posterior
(ACP) derecha (figura 10) y la ACP izquierda (figura 10). El conjunto de las arterias
subsidiarias de la AV (figuras 4, 12 y 13) forman lo que se denomina la circulacion
posterior o vertebrobasilar.

La porcion proximal de las ACA, ACM y ACP se conectan por la arteria
comunicante anterior (ACoA) y ACoP alrededor del infundibulo de la hipoéfisis y del
quiasma 6ptico formando un anillo denominado circulo arterial cerebral o poligono de
Willis (figuras 1y 14). Este circulo esta formado por delante por la ACoA que une las

porciones proximales de las ACA y por detras por las dos ACP que se unen a las ACM
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por medio de ACoP de cada lado (figura 1) (Afifi y Bergman, 1999a; Ojeda Sahtn e
Icardo de la Escalera, 2004; Snell, 2006; Waxman, 2011). El circulo arterial de Willis
constituye la principal via de comunicacién entre la circulacion anterior y la posterior.

De ¢l se originan multiples ramas encargadas de la vascularizacion del encéfalo.

Figura 4: Arteria vertebral (flecha).
https://bonebrokeblog.files.wordpress.com/2013/11/netter subclavian.gif

Arteria carétida externa

La ACE (figura 5) se dirige hacia arriba desde el borde superior del cartilago
tiroides, cruzando por delante de la ACI, hasta llegar al interior de la glandula parétida.
En su trayecto, por orden de salida, da las siguientes ramas: arteria tiroidea superior,
faringea ascendente, lingual, facial, occipital, auricular posterior, temporal superficial y
arteria maxilar interna. Estas dos ultimas son las ramas terminales. La ACE es la
encargada de vascularizar la superficie del craneo y de la cara, asi como la mayor parte
del cuello y establece numerosas anastomosis con la ACI y la AV, principalmente, por
medio de sus ramas terminales (Afifi y Bergman, 1999a; Ojeda Sahun e Icardo de la

Escalera, 2004; Snell, 2006; Waxman, 2011).
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Figura 5: Arteria carétida externa (flecha).
http://1.bp.blogspot.com/_IK8wSZBWKDQ/TO2Rf7Fhzil/AAAAAAAAAASB/EKA
ZwBRMdho/s320/Arteroa+carotida+externa.jpg

Arteria cardtida interna

La ACI (figuras 1, 3 y 6) empieza en la bifurcacion de la arteria cardtida comin
a la altura de la cuarta y quinta vertebras y asciende desde su origen por delante de los
procesos transversos de las tres primeras vértebras cervicales y perfora la base del
craneo pasando por el canal carotideo del hueso temporal (Afifi y Bergman, 1999a;
Ojeda Sahun e Icardo de la Escalera, 2004; Snell, 2006; Waxman, 2011). Una vez
dentro del craneo, se posiciona en el interior del seno cavernoso, donde se encuentra
proxima al VI par craneal o abducens, por el que discurre horizontalmente hacia
delante, para brotar sobre la cara medial de la apoéfisis clinoides anterior. A
continuacion, perfora la duramadre e inicia su recorrido subaracnoideo hasta la region
del extremo medial del surco lateral o cisura de Silvio, dando sus dos ramas terminales:
la ACA y la ACM. Ambas ACI irrigan la mayor parte de la porcion anterior de los
hemisferios cerebrales, las estructuras orbitarias, la frente y la nariz. La totalidad de su
recorrido se divide en cuatro porciones o segmentos: cervical, intrapetroso,

intracavernoso y cerebral o supraclinoideo.
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El segmento cervical o C1 de localizacion extracraneal comienza en la
bifurcacion de la arteria cardtida primitiva, justo enfrente del borde superior del
cartilago tiroides; se dirige hacia arriba por delante de las apofisis transversas de
las tres primeras vértebras cervicales hasta que se introduce en el craneo, a
través del conducto carotideo del hueso temporal. El segmento C1 acaba cuando
la ACI ingresa en el conducto carotideo del pefiasco. En su recorrido por el
cuello, la ACI se acompafia por su cara externa de la vena yugular interna y del
nervio neumogastrico (X par craneal) en todo su trayecto, excepto en las
proximidades de la base del craneo, momento en el que los nervios
neumogastrico, glosofaringeo (IX par craneal), espinal (XI par craneal) e
hipogloso (XII par craneal) se sitan entre la arteria y la vena. Es la unica

porcién de la que no surge ninguna rama.
El segmento intrapetroso o C2 ya es intracraneal y es la parte que cursa a través

de la porcién petrosa del hueso temporal siguiendo el conducto carotideo. Este
conducto se origina en la cara inferior de la porcidon petrosa, luego se incurva
hacia delante y medialmente para finalmente, acabar en la pared posterior del
agujero rasgado anterior. Después de emerger del conducto, la ACI, se dirige
hacia arriba para entrar en el seno cavernoso. En su trayecto estd rodeada del
plexo simpatico carotideo. De esta porcion surgen la arteria carotidotimpanica
que irriga la pared inferior de la caja del timpano y la pterigoidea o vidiana que

nutre el oido interno.
El segmento intracavernoso o C3 transita a través del seno cavernoso situado

lateralmente respecto de la silla turca, recubierto por el endotelio vascular del
seno. Tan pronto sale del conducto carotideo se dirige hacia arriba hasta la
apofisis clinoides posterior, luego hacia delante por la cara lateral del cuerpo del

esfenoides, para de nuevo curvarse hacia arriba en la cara interna de las ap6fisis
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clinoides anterior, atravesando la duramadre que forma el techo del seno
cavernoso. En este segmento la arteria estd rodeada por un plexo simpatico y, en
su cara externa, se relaciona con los nervios motor ocular comun (III par
craneal), patético o troclear (IV par craneal), la division oftalmica del trigémino
(V par craneal) y el motor ocular externo (VI par craneal). Da las siguientes
ramas: arteria cavernosa, hipofisaria y meningea. En este trayecto tiene forma de

S y por ello se denomina sifon carotideo.
Figura 6: Ramas intracraneales de la arteria carotida interna.
http://teachmeanatomy.info/wp-content/uploads/Branches-of-the-Internal-
Carotid-Artery-Arterial-Supply-to-the-Brain.png
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4. El segmento cerebral o supraclinoideo, que mide menos de 1 cm de longitud,
comienza cuando la arteria atraviesa la duramadre que recubre el seno
cavernoso, a nivel de la cara medial de la apofisis clinoides anterior; luego, se
incurva hacia atras, por debajo del nervio optico (Il par craneal), para
posteriormente colocarse entre éste y el nervio motor ocular comin y
finalmente, dirigirse hasta el extremo interno de la cisura de Silvio donde se

divide en sus dos ramas terminales: la ACA y la ACM. Esta bifurcacion se
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localiza por debajo y lateral al quiasma Optico, inferior a la sustancia perforada

anterior y posterior a la division del tracto olfatorio. Previamente a la

bifurcacion en sus dos ramas terminales, emite, por orden, la arteria oftalmica, la

ACoP y la coroidea anterior.

Arteria oftalmica

La arteria oftdlmica (figura 7) es la primera rama intracraneal de la ACI. Se
origina cuando la ACI sale del seno cavernoso y se dirige hacia delante para entrar en la
cavidad orbitaria a través del agujero Optico por debajo y por fuera del nervio Optico;
después de un breve trayecto, cruza por encima del nervio Optico para seguir hacia
delante pegada a la pared interna de la orbita y alcanzar el extremo interno del parpado
superior, dividiéndose en dos ramas: la arteria frontal interna y la nasal.

A pesar de su relativamente corto recorrido, de la arteria oftdlmica surgen
multiples ramas: la arteria central de la retina, la lagrimal, la meningea recurrente, las
ciliares, la supraorbitaria, la etmoidal posterior, la etmoidal anterior, las palpebrales
internas, la frontal interna y la arteria nasal. Sus ramas se encargan de vascularizar el
nervio optico, el globo ocular, el area frontal del cuero cabelludo, los senos etmoidal y
frontal y el dorso de la nariz. Esta arteria es una importante via anastomotica entre la
ACl y la ACE y de especial relevancia en los procesos vasculares oclusivos de la ACI
en cuyos casos el flujo sanguineo de la arteria oftdlmica es invertido procedente de la
ACE para ayudar a irrigar la region intracraneal.

Figura 7: Arteria oftdlmica (flecha).
http://image.slidesharecdn.com/2386981/95/circulacin-cerebral-28-728.jpg?cb=1321933372
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Arteria comunicante posterior

La ACoP (figura 1) tiene su origen cerca de la bifurcacion terminal de la ACI y
luego se dirige hacia atras por encima del nervio motor ocular comun hasta alcanzar el
borde del tentorio y el pie del pedunculo cerebral para unirse a la ACP formando parte
del poligono de Willis (Afifi y Bergman, 1999a; Snell, 2006; Waxman, 2011). La ACoP
es la encargada de conectar la ACI con la circulacion cerebral posterior a través de la
ACP (rama de la AB). De ella salen varias ramas centrales de pequefio tamafio que
atraviesan la sustancia perforada posterior e irrigan la cara medial y anterior del tdlamo,
las paredes del III ventriculo, la rodilla y la parte anterior del brazo posterior de la
capsula interna, porciones del hipotalamo y el subtalamo.
Arteria coroidea anterior

La arteria coroidea anterior (figura 8) es una rama pequefia que se origina de la
ACI en la proximidad de su anastomosis con la ACoP. Se dirige hacia atras por encima
de la porcion interna del gancho del hipocampo, cruza por debajo de la cintilla optica a
la que irriga y bordea el cuerpo geniculado lateral y los pedunculos cerebrales (Afifi y
Bergman, 1999a; Ojeda Sahtn e Icardo de la Escalera, 2004; Snell, 2006; Waxman,
2011). A continuacion, se dirige hacia fuera hasta el tdlamo lateral al que da varias

ramas y finalmente, entra a través de la cisura coroidea en el asta temporal del
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ventriculo lateral para terminar en el plexo coroideo. Esta arteria proporciona ademas
ramas al globo palido, hipotdlamo, cola del ntcleo caudado, amigdala, ntcleo rojo,
sustancia negra, brazo posterior de la cépsula interna, radiaciones 6pticas, hipocampo y
fimbrias del fornix. En su recorrido establece anastomosis con ramas de la ACoA y de
la ACP y con la arteria coroidea posterior.

Figura 8: Arteria coroidea anterior (flecha).
http://es.slideshare.net/Kija/circulacin-cerebral

Arteria cerebral anterior

La ACA (figuras 6 y 9) es la rama terminal mas pequefia de la ACI y se origina
en la bifurcacion de la ACI en la zona medial de la cisura de Silvio, por encima del seno
cavernoso (Afifi y Bergman, 1999a; Ojeda Sahun e Icardo de la Escalera, 2004; Snell,
2006; Waxman, 2011). La ACA irriga la cara medial del hemisferio cerebral hasta la
fisura parietooccipital. Desde su origen, se dirige hacia delante horizontalmente para
alojarse en la cisura interhemisférica. En la parte anterior de la cisura se une a la ACA
del lado opuesto mediante la ACoA (figuras 1 y 10). La ACoA divide la ACA en dos
segmentos: uno anterior a la ACoA, horizontal, denominado segmento precomunicante
o Al y un segmento vertical llamado postcomunicante o A2. El segmento A1l se dirige
hacia delante y adentro por encima del quiasma 6ptico o del nervio Optico hasta llegar a

la ACoA. A partir de la ACoA, las dos ACA o A2 se incurvan en angulo recto hacia
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delante y después hacia atrds de manera paralela alojadas en la cisura interhemisférica,
siguiendo el surco del cuerpo calloso para continuar como arteria pericallosa hasta el
esplenio del cuerpo calloso y se anastomosan con la arteria pericallosa posterior que es
rama de la arteria cerebral posterior.

Figura 9: Arteria cerebral anterior (flecha).
http://www.auladeanatomia.com/site/pagina.php?idp=126

Ambos segmentos dan lugar a numerosas ramas perforante. La arteria estriada
medial o recurrente de Heubner es una de ellas y aunque suele originarse del segmento
Al, lo puede hacer también de la A2 o de la ACoA. Dicha arteria penetra en la
sustancia perforada anterior para irrigar las estructuras profundas del encéfalo, como la
parte anterior de la cabeza del nucleo caudado, las partes adyacentes de la capsula
interna (el brazo anterior y la rodilla), el putamen, el globo palido y las porciones
posteriores de la circunvolucidn recta y estructuras mas superficiales como la corteza
orbitofrontal. Debido a las estructuras importantes que irriga, su oclusion puede
provocar infartos corticales y subcorticales que causan déficits clinicos severos.

Del segmento de A2 salen varias ramas superficiales o corticales que son por
orden de salida la arteria orbitaria o frontobasal, la arteria frontopolar, la arteria
callosomarginal y la arteria pericallosa. La arteria callosomarginal es la principal rama
de la ACA. Se origina en la posicion mas distal a la arteria frontopolar para dirigirse

hacia atrds y hacia arriba por la cisura callosomarginal. De su convexidad salen las
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ramas frontales anterior, media y posterior que ascienden por la cara interna del 16bulo
frontal, para alcanzar la porcion superior de la cara superolateral del 16bulo frontal a la
que irriga. La arteria pericallosa recorre la porcion mas posterior de la cara dorsal del
cuerpo calloso, formando la rama terminal de la ACA; irriga al 16bulo paracentral y la
region parietal interna. La arteria orbitaria se inicia en la zona ascendente de la ACA,
distal a la ACoP y anterior con respecto a la rodilla del cuerpo calloso e irriga el bulbo
olfatorio, la circunvolucién orbitaria interna y media y la parte inferior y medial del
l6bulo frontal. La arteria frontopolar, surge de la ACA en la region que rodea a la rodilla
del cuerpo calloso y se encarga de irrigar las partes mediales del 16bulo frontal y la
mayor parte del polo frontal.
Arteria comunicante anterior

La ACoA (figuras 1 y 10) une de forma transversal a las dos ACA a nivel de la
cisura interhemisférica; representa la anastomosis mas importante ente los hemisferios
cerebrales.

Figura 10: Arteria comunicante anterior (flecha grande) y arteria cerebral posterior

(flecha pequenia).
http://www.auladeanatomia.com/site/pagina.php?idp=126

Arteria cerebral media
La ACM (figuras 6 y 11) es la arteria de mayor diametro de la circulacion
anterior: es una rama directa de la ACI y debido a ello los émbolos provenientes del

corazén o de las placas ateromatosas de la arteria cardtida cervical se localizan
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preferentemente en ella (Afifi y Bergman, 1999a; Ojeda Sahtn e Icardo de la Escalera,
2004; Snell, 2006; Waxman, 2011). La ACM proporciona la irrigacion para casi toda la
superficie lateral de los hemisferios cerebrales, exceptuando la estrecha banda irrigada
por la ACA, el polo occipital y la cara inferolateral del hemisferio que estan irrigados
por la ACP. Irriga la porcion de la corteza motora y sensitiva primaria correspondiente a
la extremidad superior, cara, lengua y parte de la extremidad inferior, al area de Broca, a
la corteza prefrontal, a la corteza auditiva primaria y de asociacion y a la corteza de
asociacion principal.

Desde su origen a nivel de la cara medial del lobulo temporal y en la cara
inferior de la insula, pasa lateralmente sobre la sustancia perforada anterior para
ingresar entre el lobulo temporal y la insula, dentro de la cisura de Silvio por donde se
distribuye. Habitualmente cuando penetra en la cisura de Silvio ya sea dividido en dos o
tres troncos secundarios. En su trayecto se distinguen 4 segmentos:

1. El segmento M1 o arteria esfenoidal, que va desde su origen a su bifurcacion,
sigue un recorrido horizontal paralelo al ala menor del esfenoides. En este
trayecto se originan las ramas lenticuloestriadas que se encargan de la
vascularizacion del nucleo lenticular, la cabeza y el cuerpo del nucleo caudado,
el putamen, el globo palido lateral, la porcidon superior del brazo posterior y el
brazo anterior de la capsula interna, que se sitia por encima del globo palido y la
corona radiada adyacente.

2. El segmento M2 o arteria insular que yace sobre la insula.

3. El segmento M3 o arteria opercular, que se sitiia sobre los opérculos frontal,

parietal y temporal.
4. El segmento M4 o arteria cortical, que da origen a las ramas terminales que se

extenderan sobre la superficie cortical de la cara superolateral de los lobulos
frontal, temporal y parietal, incluyendo las circunvoluciones angular y

supramarginal y las radiaciones opticas.
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Figura 11: Arteria cerebral media (flechas).
http://www.auladeanatomia.com/site/pagina.php?idp=126

1.1.2. Arteria vertebral

Las AV (figuras 4 y 12) se originan en la primera seccion de la arteria subclavia
y asciende por la columna cervical pasando a través de los agujeros de las apofisis
transversas de las 6 primeras vértebras cervicales (Afifi y Bergman, 1999a; Ojeda
Sahtn e Icardo de la Escalera, 2004; Snell, 2006; Waxman, 2011). A nivel de la primera
vértebra cervical, se incurva por detras de la masa lateral del atlas para pasar a
continuacion por encima del arco posterior del atlas y penetrar en el craneo a través del
foramen magno a la altura del borde inferior de la protuberancia. Se dirige hacia arriba
por la cara anterolateral del bulbo y se une con la arteria del lado opuesto, a nivel de la
unidn bulboprotuberancial para formar la AB. En el 10% de los casos el flujo sanguineo
llega al tronco cerebral s6lo por una AV ya que la otra es atrésica. A lo largo de su
trayecto, se pueden considerar cuatro segmentos:

Figura 12: Arteria vertebral.
https://www.netterimages.com/images/vpv/000/000/020/20321-0550x0475.jpq
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1. El segmento V1 o proximal, comprendido desde la arteria subclavia hasta el

agujero transverso de la C6.
2. El segmento V2, que asciende por los agujeros transversos de las seis primeras

vértebras cervicales.
3. El segmento V3, que tras rodear el atlas penetra por el foramen magno

atravesando la duramadre y la aracnoides.
4. El segmento V4 o porcidn intracraneal, que asciende por delante del tronco

cerebral hasta unirse con la arteria vertebral contralateral para constituir la AB.

Las principales ramas de la AV son la arteria meningea posterior que irriga la
duramadre de la fosa posterior, las arterias espinales posteriores, la arteria espinal
anterior y la arteria cerebelosa posteroinferior.
Arteria basilar

La AB (figura 13) se forma por la union de las dos AV a nivel del borde inferior
de la protuberancia, recorre 2.5 a 3.5 cm la superficie anterior de la protuberancia por la
linea media hasta llegar al mesencéfalo donde se divide en las dos ACP. Para ello
asciende dentro del surco pontino de la cara anterior de la protuberancia, en la cisterna
pontina. (Afifi y Bergman, 1999a; Ojeda Sahtin e Icardo de la Escalera, 2004; Snell,
2006; Waxman, 2011). En el borde inferior de la protuberancia, se sitia entre los 2
nervios motores oculares externos o abducens y en el borde superior de la misma, entre

los dos nervios motores oculares comunes. A lo largo de su recorrido da las siguientes
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Figura 13: Arterias vertebrales (flecha pequefia) y basilar (flecha grande).
http://fscomps.fotosearch.com/compc/LIF/L1F136/9ga213008.jpg

Las arterias paramedianas o penetrantes, que aportan la vascularizacion de la
zona paramediana de la protuberancia, la cual incluye la via piramidal, el
lemnisco medial, el fasciculo longitudinal medial, los ntucleos del VI y VII pares

craneales y fibras pontocerebelosas.
Las arterias circunferenciales cortas, que irrigan los dos tercios anterolateral y

posterolateral de la protuberancia con el V par craneal y parte de los pedinculos

cerebelosos medio y superior.
La arteria laberintica o auditiva interna, que se introduce por el conducto

auditivo interno donde se acompafia del nervio facial y vestibulococlear. Es la

encargada de irrigar el oido interno, la coclea y el aparato vestibular.
La arteria cerebelosa anteroinferior es una rama circunferencial larga que se

origina de la porcion inferior de la AB a la altura de la salida del V par craneal y
se dirige hacia fuera y abajo al lado de los pares craneales VII y VIII hasta el
conducto auditivo interno. Después se distribuye por las partes anterolaterales de
la cara inferior del cerebelo donde se anastomosa con la rama cerebelosa
posteroinferior de la AV. Irriga la superficie anteroinferior de las caras laterales
del cerebelo, el pedunculo cerebeloso medio, parte inferior y lateral de la

protuberancia y la porcion inferior de la médula oblongada junto con las
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estructuras cocleares.
5. La arteria cerebelosa superior surge del segmento final de la AB. Irriga la

superficie superior del cerebelo, parte de los pedinculos cerebelosos medio y
superior, la porcion inferior de la protuberancia, la tela coroidea del III
ventriculo, el velo medular superior y la epifisis o glandula pineal.

Las AV, la AB y sus ramas son las encargadas de irrigar la médula espinal
cervical, el bulbo, la protuberancia, el mesencéfalo, el cerebelo, las partes posteriores
del diencéfalo y parte de los lobulos occipital y temporal.

Arteria cerebral posterior

Las ACP (figura 10) son la continuacion anatomica de la AB a la altura de la
unién entre la protuberancia y el mesencéfalo. El segmento proximal o P1 va desde su
origen hacia delante y hacia fuera hasta conectarse a unos 2 cm con la ACoP ipsilateral.
El segmento P2 contornea el mesencéfalo y se dirige hacia atrés, se hace supratentorial
y recorre la superficie inferior del 16bulo temporal donde finaliza en sus ramas
terminales que son la arteria calcarina y la arteria parietooccipital (Afifi y Bergman,
1999a; Ojeda Sahun e Icardo de la Escalera, 2004; Snell, 2006). Antes de su divisién
final, puede dar origen a la arteria pericallosa posterior que acaba anastomosandose con
la arteria pericallosa.

Las ramas de la ACP se clasifican en dos grandes grupos: las ramas centrales y
las ramas corticales.

Las ramas centrales comprenden:

1. Arterias centrales posterointernas, incluyen las arterias tdlamoperforantes, que se
encargan de vascularizar la region anterior, inferior y medial del tdlamo y el
subtalamo, la pared lateral del III ventriculo, el ntiicleo rojo, la sustancia negra, el
nucleo palido, los pedinculos cerebelosos medios, el entrecruzamiento de los

pedunculos cerebelosos superiores, el tegmento mesencefalico, el fasciculo
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longitudinal medial y el lemnisco medial y nucleo del III par craneal.
2. Las arterias coroideas posteriores irrigan el cuerpo geniculado lateral, los plexos

coroideos del III ventriculo y del ventriculo lateral, el tdlamo superior y el

trigono.
3. Las arterias centrales posterolaterales entre las que se encuentran las arterias

tdlamogeniculadas, abarcan al peduinculo cerebral, la porciéon posterior del
talamo, los tubérculos cuadrigéminos, la epifisis y el cuerpo geniculado medial.
Las ramas corticales son:

1. Las arterias temporales para el gancho y la circunvolucion del hipocampo y la

parte inferior y lateral del 16bulo temporal y occipital.
2. Las arterias occipitales encargadas de vascularizar la circunvolucion de la

lingula y la zona posterior y medial del l6bulo occipital donde se localiza la
corteza visual y las areas de asociacion 18 y 19.

Las arterias parietooccipitales que se distribuyen por la cuia y la precuia.
4. Las arterias calcarinas.

(98]

1.1.3. Poligono arterial cerebral o de Willis

Es un circulo anastomotico (figura 14) que conecta los dos sistemas carotideos a
través de la ACoA y el sistema carotideo con el sistema vertebrobasilar a través de las
ACoP. Este circulo estd formado por delante por la ACoA que une las porciones
proximales de las ACA y por detras por las dos ACP que se unen a las ACM por medio
de ACoP. Este circulo arterial cerebral o poligono de Willis esta alrededor del
infundibulo de la hipdfisis y del quiasma Optico (figura 1). Esta configuracion, descrita
por Willis en 1664, estd presente solo en el 20 % de los individuos de forma completa y
simétrica existiendo multiples variaciones (Fawcett y Blachford, 1905). Teniendo en
cuenta que constituye el principal canal anastomotico entre la circulacion anterior,

subsidiaria de la ACI y la circulacion posterior dependiente del sistema vertebobasilar,
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cualquier oclusion de uno de los vasos es por lo general bien compensada con el
aumento de la circulacion a través de los otros. (Afifi y Bergman, 1999a; Snell, 2006).

Figura 14: Poligono de Willis.
http://www.auladeanatomia.com/site/pagina.php?idp=126

Las arterias de este sistema presentan multiples variaciones en su calibre y longitud; asi
la ACoP, puede ser aplasica, hipoplésica, doble o triple (Alpers, Berry y Paddison,
1959; Kamath, 1981; Quintero-Oliveros, et al., 2009), mientras que la ACoA presenta
una gran variabilidad en su longitud. Cualquiera de estas alteraciones puede limitar la
suficiencia de la circulacion colateral y, por consiguiente, causar unos dafios mayores en

el caso de obliteracion de uno de sus vasos.

1.1.4. Sistemas de anastomosis de la circulacion cerebral
La red de circulacion colateral tanto intracraneales como extracraneales es muy
importante en los procesos de alteracion de la vascularizacion cerebral ya que funciona

como sistema de seguridad que puede modificar la presentacion clinica de los procesos

29



Vascularizacion cerebral

vasculares. Dentro del craneo, el principal sistema de suplencias es el poligono de
Willis mencionado en el apartado anterior, pero existen ademds otros sistemas
anastomoticos entre ramas terminales de las principales arterias encefélicas.

1. Entre las ramas distales de las ACA y la ACM, denominados conductos

anastomoticos de los territorios limitrofes.
2. Entre las ramas de la ACE y la ACI, estableciéndose la principal via de

comunicacion a nivel de la orbita por medio de la arteria oftdlmica, que
contribuye a mantener el fluyjo en caso de oclusion proximal de la ACI.
Asimismo, se establecen conexiones a través de la arteria maxilar interna, facial
y temporal superficial.
3. Entre las pequeiias arterias leptomeningeas terminoterminales.
4. Entre las ramas musculares de las arterias cervicales ascendentes y las ramas
musculares de la arteria occipital que se unen con la parte distal de la arteria
vertebral.
1.2. Clasificacion de las enfermedades cerebrovasculares

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define la enfermedad
cerebrovascular (ECV) como “signos clinicos de desarrollo rapido de alteraciones
focales y a veces globales de la funcion cerebral que persiste mas de 24 horas o
conducen a la muerte, sin otra causa aparente que el origen vascular”.

El concepto de ECV se refiere a todo trastorno en el cual un 4rea del encéfalo se
afecta de forma transitoria o permanente por una isquemia o hemorragia, estando uno o
mas vasos sanguineos cerebrales afectados por un proceso patologico. Las ECV casi
siempre se presentan como episodios agudos denominados ictus cerebrales.

Se han realizado muchas clasificaciones sobre ECV, pero las mas relevantes han
sido las llevadas a cabo por el National Institute of Neurological and Communicative

Disorders and Stroke (Special report from the National Institute of Neurological

Disorders and Stroke, 1990), las realizadas por el Grupo de Estudio de Enfermedades

30



Vascularizacion cerebral

Cerebrovasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia (Arboix, Alvarez-Sabin y
Soler, 1998; Grupo de Estudio de las Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad
Espafiola de Neurologia, 1992) y la realizada por el Oxfordshire Community Stroke
Project (Bamford, et al., 1991).

Las ECV se dividen en dos grandes grupos: lesiones isquémicas (infartos) y
hemorragias; en el 85%.de los casos, las EVC son isquémicas (Abadal, et al., 2000;
Alonso de Lecifiana, et al., 2014; Diez-Tejedor y Soler, 1999; Diez-Tejedor, et al.,
2001a; Fuentes, et al., 2014; Vivancos, et al., 2014).

La isquemia se produce por la disminucion del aporte sanguineo cerebral
mientras que la hemorragia es producida por la presencia de sangre, bien en el
parénquima cerebral, en el interior de los ventriculos cerebrales o en el espacio

subaracnoideo (figura 15).

Figura 15: Hemorragia cerebral de los ganglios basales.
http://escuela.med.puc.cl/paginas/Cursos/tercero/AnatomiaPatologica/lmagenes AP/fotos
672-677/676.jpg

La ECV es la tercera causa de muerte en Europa y representa un 10% de la
mortalidad global (Bhatnagar, et al., 2015; Feigin, et al., 2003; Levi, et al., 2009;
Naghavi, et al., 2015; Nichols, et al., 2014; Soler y Ruiz, et al., 2010). Entre las tasas de

mortalidad estandarizada por ECV, la mas alta corresponde a la Federacion Rusa y la

31



Vascularizacion cerebral

mas baja a Estados Unidos; Espafia se sitlia entre las mas bajas (Brea, et al., 2013; Di
Carlo, et al., 2000; Diaz-Guzman, et al., 2008; Feigin, et al., 2003; Fuentes, et al., 2014;
Medrano Albero, et al., 2006; Nichols, et al., 2014, Olalla, et al., 1999; Vivancos, et al.,
2014).

La incidencia y prevalencia de los sindromes vasculares aumentan con la edad
(Martinez-Salio, et al., 2010). Al menos un 70% ocurren en pacientes de mas de 75 afios
y mas de la mitad de los individuos afectados quedan con un mayor o menor grado de
incapacidad funcional.

En Espaia, las tasas anuales de mortalidad por ECV han ido disminuyendo de
forma ininterrumpida desde los principios de la década de los 70, y aunque la incidencia
global en Espafia no se conoce con precision, se estima en 150-250 casos por 100.000
habitantes/afio (Brea, et al., 2013; Fuentes, et al., 2014; Medrano Albero, et al., 2006).

La isquemia cerebral es una alteracion transitoria o definitiva del
funcionamiento de una o varias zonas del encéfalo (cerebro, tronco o cerebelo) que
aparece como consecuencia de un trastorno del aporte sanguineo cerebral debido a una
anomalia de los vasos sanguineos (arterias, capilares, venas, senos venosos) o de la
cantidad o calidad de la sangre que aportan.

La isquemia cerebral se clasifica segiin una serie de caracteristicas que
describimos a continuacion.

a) Segun la zona afectada por la isquemia cerebral: Focal (la isquemia solo afecta
a una zona del encéfalo) y Global (la isquemia afecta a la totalidad del encéfalo).
b) Segun la duracién de la isquemia: Accidente isquémico transitorio (AIT) e
Infarto cerebral.

El AIT es un trastorno episodico y focal de la circulacion encefalica o retiniana,

de comienzo habitualmente brusco, que determina la aparicion de alteraciones
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neurolégicas en forma de sintomas o signos, de breve duracion (generalmente unos
minutos), con recuperacion completa de la funcién neurologica alterada en el curso de
una hora y sin evidencia de infarto en las pruebas de neuroimagen. La AHA/ASA
(American Heart Association/American Stroke Association) propone una nueva
definicion que se apoya en el criterio de dafio en el tejido cerebral mas que en el criterio
temporal y lo define como episodio transitorio de disfuncién neuroldgica causado por
isquemia focal cerebral, de la médula espinal o de la retina, sin infarto agudo (Easton, et
al., 2009).

El infarto es el conjunto de manifestaciones clinicas, de imagen o patologicas,
que aparecen como consecuencias de la alteracion cuantitativa o cualitativa del aporte
sanguineo a un territorio encefalico, determinando un déficit neuroldgico, que
habitualmente es de duracion mayor de 24 horas, expresion de una necrosis del tejido
cerebral.

En los ataques isquémicos no se evidencian lesiones en las pruebas de imagen
mientras que los infartos cerebrales dejan una lesion isquémica visible en las técnicas de
neuroimagen.

A su vez el infarto cerebral se clasifica seglin varias caracteristicas:

a) Segun evolucion del infarto cerebral: Infarto cerebral estable e infarto cerebral
progresivo.

El infarto cerebral estable se define cuando no hay modificaciones de la
sintomatologia al menos durante 24 horas en el sistema carotideo y 72 horas en el
sistema vertebrobasilar.

El Infarto cerebral progresivo es aquel cuyas manifestaciones clinicas iniciales
evolucionan hacia el empeoramiento, sea por acentuacidon, sea por agregarse nuevos

sintomas o signos. Este empeoramiento ha de tener lugar después de la primera hora y
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no mas tarde de 72 horas del inicio de los sintomas. Su identificacion es importante
porque implica un peor pronostico, con aumento de morbimortalidad.
b) Segln las caracteristicas patolégicas del infarto cerebral: Infarto cerebral
palido o blanco, Infarto cerebral hemorragico, Infarto cerebral silente y
Leucoaraiosis.

El infarto cerebral palido o blanco presenta tan s6lo necrosis tisular en la lesion.
Suele generarse en la zona distal a una oclusion arterial persistente. En las zonas con
flujo sanguineo, como por ejemplo el borde del infarto, se observa presencia
leucocitaria. Posteriormente los macréfagos ocupan la zona y los productos necroticos
se eliminan durante meses.

En el infarto cerebral hemorrdgico, la zona lesionada o necrotica presenta
ademads sangre extravasada. Es una situacion similar al infarto cerebral palido pero que
presenta una importante concentracion de eritrocitos dentro de la zona infartada.

El Infarto cerebral silente es un infarto descubierto en un estudio de
neuroimagen que no han producido manifestaciones clinicas previas o que no fueron
reconocidos por los pacientes.

La Leucoaraiosis corresponde la rarefaccion de la sustancia blanca del cerebro y
es el término utilizado para sefalar las alteraciones de la sustancia blanca, de
instauracion  habitualmente silente correspondiente a zonas de isquemia,
desmielinizacion o gliosis. Aunque se puede observar en tomografia computarizada
(TC) en forma de hipodensidad, su demostracion es mediante RM donde aparece en
forma de hiperintensidad en las imagenes potenciadas en T2.

c) Segun el territorio vascular afectado por el infarto cerebral: Infarto cerebral de
origen arterial, Infarto cerebral en territorio frontera e Infarto cerebral de origen

vEnoso.
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En el infarto cerebral de origen arterial, la lesion vascular determinante estd
situada en el territorio arterial anterior o carotideo o posterior o vertebrobasilar.

El infarto cerebral en territorio frontera es aquel que se produce en la zona del
tejido situada entre dos territorios arteriales.

El infarto cerebral de origen venoso es aquel que se produce por la oclusion de
una vena o Seno venoso.

d) Segun el tamafio de la arteria del infarto: Infarto secundario a afectacion de
vaso grande e Infarto secundario a afectacion de vaso pequeio.

e) Segun el tamafio del infarto cerebral: Pequeno < 1 cm; Mediano: 1 y 3 cm y
Grande: > 3 cm.

f) Segln el mecanismo de producciéon del infarto cerebral: Infarto cerebral
aterotrombodtico, Infarto cerebral embolico e Infarto cerebral hemodinamico.

El infarto cerebral aterotrombdtico es secundario a la estenosis u oclusion de una
arteria intracraneal o extracraneal supradrtica producida por alteracion primaria
ateromatosa de la pared de la arteria.

El infarto cerebral embolico es producido por la oclusion de una arteria por un
embolo originado en otro punto del sistema vascular.

El infarto cerebral hemodindmico es el que ocurre cuando hay una estenosis
severa u oclusion de una arteria que irriga un area determinada y el flujo arterial
colateral compensatorio es inadecuado, siendo precipitado por una hipoperfusion
cerebral global, o bien ésta es su Unica causa. Las localizaciones habituales son: entre la
ACM y la ACA, entre la ACM y la ACP, y entre los territorios superficial y profundo

de la misma arteria.
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g) Segun la etiologia del infarto cerebral: Infarto cerebral aterotrombotico,
Infarto cerebral embolico de origen cardiaco, Infarto cerebral de tipo lacunar,
Infarto cerebral de causa inhabitual e Infarto cerebral de causa no determinada.

El infarto cerebral aterotrombotico aparece como consecuencia de la esclerosis
de las arterias extracraneales o intracraneales de gen calibre.

El infarto cerebral embolico de origen cardiaco es secundario a una cardiopatia
emboligena. El infarto es generalmente de topografia cortical, en el que se evidencia, en
ausencia de otra etiologia, alguna de las siguientes cardiopatias emboligenas: un trombo
o tumor intracardiaco, estenosis mitral reumatica, prétesis aortica o mitral, endocarditis,
fibrilacion auricular, enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventricular izquierdo o
acinesia después de un infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardio (menos
de tres meses) o hipocinesia cardiaca global o discinesia.

El infarto cerebral de tipo lacunar es un infarto de pequeno tamafio, en general
inferior a <1,5 cm. de diametro, en el territorio de una arteria perforante cerebral, que
suele ocasionar clinicamente un sindrome lacunar (hemiparesia motora pura, sindrome
sensitivo puro, sindrome sensitivo motriz, hemiparesia ataxica y disartria mano torpe)
en un paciente con antecedentes personales de hipertension arterial (HTA) u otros
factores de riesgo vascular cerebral, en ausencia de otra etiologia.

El infarto cerebral de causa inhabitual puede ser de tamafio pequefio, mediano o
grande, de localizacion cortical o subcortical, en el territorio carotideo o vertebrobasilar
y es el que ocurre en un paciente en el que se ha descartado el origen aterotrombdtico,
cardioembodlico o lacunar. Se suele producir por trastornos sistémicos como
conectivopatia, infeccién, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, alteraciones

metabolicas, de la coagulacién o por otras enfermedades, como diseccion arterial,
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displasia fibromuscular, aneurisma sacular, malformacion arteriovenosa (MAYV),
trombosis venosa cerebral, angeitis, migrafa, etc.

Infarto cerebral de causa no determinada es un infarto de tamafio medio o
grande, de localizacion cortical o subcortical, en el territorio carotideo o vertebrobasilar,
en el cual, tras un exhaustivo estudio diagndstico, han sido descartados los subtipos
aterotrombdtico, cardioembdlico, lacunar y de causa rara, o bien coexistia mas de una
posible etiologia.

Hemorragia cerebral

La ECV hemorrdgica es el conjunto de manifestaciones clinicas y de
neuroimagen que aparece como consecuencia de la rotura de un vaso del interior de la
cavidad craneal. En funcién de la localizacion de la sangre extravasada puede dividirse
en cinco clases: hemorragia intraparenquimatosa, hemorragia subaracnoidea (HSA),
hemorragia intraventricular, hematoma subdural y hematoma epidural.

La hemorragia intracerebral o intraparenquimatosa es la extravasacion de sangre
en el interior del tejido cerebral. Dependiendo de la causa subyacente de la hemorragia,
la hemorragia intracerebral se clasifica en primaria o secundaria. La hemorragia
intracerebral primaria se origina a partir de la ruptura de pequefias arterias o arteriolas
danadas por la hipertension cronica o la angiopatia amiloidea. La hemorragia
intracerebral secundaria suele ser secundaria a un gran numero de patologias
subyacentes, tales como la rotura de malformaciones vasculares, discrasias sanguineas,
tratamiento anticoagulante y fibrinolitico, tumores cerebrales, vasculitis, etc.

En la HSA, la extravasacion de sangre tiene lugar en el espacio subaracnoideo.

En la hemorragia intraventricular hay acumulo de sangre en el sistema

ventricular.
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En el hematoma subdural, el acumulo de sangre tiene lugar en el espacio
subdural (entre la duramadre y la aracnoides) y en el epidural en el espacio epidural
(entre la tabla interna del craneo y la duramadre).

La disminucion del nivel de conciencia ocurre en 5 a 10 segundos si se
interrumpe completamente el flujo sanguineo del encéfalo. La funcién neuronal cesa
después de alrededor de 1 minuto de isquemia e hipoxia y se produce daio encefalico
irreversible con muerte del tejido cerebral después de 4 minutos. El cerebro tiene
capacidad para almacenar oxigeno y nutrientes pero dado que no puede realizar un
metabolismo anaerobio, su actividad depende de un flujo sanguineo adecuado. El flujo
depende del gradiente de presion entre los extremos arterial y venoso y de la resistencia
vascular. A su vez el gradiente de presion esta determinado por la TA que a su vez estd
regulada mediante reflejos barorreceptores originados en la aorta y en el seno carotideo.
La resistencia vascular depende no solo de la viscosidad sanguinea sino también del
calibre de los vasos. Para mantener constante este flujo ante las variaciones de la tension
arterial sistémica (TAS), el cerebro se beneficia de la propiedad especial de sus arterias
denominada autorregulacion. Si aumenta la TAS, se produce una contraccion de las
fibras musculares lisas de las pequefias arterias y arteriolas cerebrales y la
vasoconstriccion resultante evita el aumento excesivo de flujo que acompafaria al
aumento de la TA. La disminucion de la TA tiene efecto inverso. Esta autorregulacion
solo puede mantenerse dentro de ciertos limites, y en el tejido isquémico la capacidad
de autorregulacion estd muy disminuida llegando a abolirse. El didmetro de los vasos
cerebrales también varia con ciertas influencias metabdlicas como la disminucioén del
PH, el aumento de la presion de dioxido de carbono (CO2) o la disminucion del oxigeno

que producen vasodilatacion y por lo tanto un aumento del flujo sanguineo mientras que
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los cambios contrarios ocasionan vasoconstriccion. Finalmente la inervacion vascular
controla el calibre de los vasos y por lo tanto el flujo sanguineo.

Aunque el cuadro clinico resultante de la oclusion de cualquier arteria en
particular difiere en pocos detalles de uno a otro paciente, existe suficiente uniformidad
como para permitir hacer el diagnostico clinico de los sindromes neurovasculares que
permite realizar un diagndstico topografico de la lesion.

En la figura 16 se definen los territorios irrigados por las ACA, ACPy ACMy a
continuacion se describen los diferentes sindromes asociados a oclusiones de las arterias
cerebrales més importantes.

Figura 16: Territorios de las arterias cerebrales anterior, media y posterior.
http://image.slidesharecdn.com/vascularizacincerebral-121101195039-
phpapp01/95/vascularizacin-cerebral-12-638.jpg?cb=1351800051
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A continuacion describiremos los diferentes sindromes clinicos relacionados con
la oclusion de las diferentes arterias. Los sindromes neurovasculares son agrupaciones
clinicas caracteristicas que permiten un diagnostico topografico de la lesion. La
variabilidad de presentacion clinica de estos sindromes depende de multiples factores
como son del grado de oclusion de la arteria, de la velocidad de instauracion de la
oclusion y de la circulacién colateral cerebral presente, especialmente a nivel del

poligono de Willis.

1.3. Principales sindromes arteriales.
Sindrome de la arteria carétida interna

39



Vascularizacion cerebral

El cuadro clinico provocado por la oclusion de la ACI es muy variable, desde
practicamente asintomatico hasta ocasionar un infarto cerebral masivo, devastador y
mortal que afecta a todo el territorio correspondiente a la ACM y la ACA. El cuadro
mas habitual es el correspondiente a la afectacion del territorio de la ACM dado que la
ACA recibe perfusion colateral a través de la ACoA mientras que las ACoP son menos
eficientes.

Los sintomas presentes reflejan la intensidad de la afectacion del flujo sanguineo
en los distintos territorios cerebrales subsidiarios de la ACI y, en consecuencia, la gran
variabilidad del tamafo y la localizacion del infarto. En presencia de un adecuado flujo
colateral intracraneal, la oclusion de la ACI puede no producir ningun sintoma o signo.
Si este flujo colateral no es adecuado, puede producirse desde AIT a un infarto extenso
del hemisferio ipsilateral.

La oclusion de la ACI puede producir el siguiente cuadro clinico (Afifi y
Bergman, 1999b; Waxman, 2011):

» Ceguera monocular transitoria o definitiva amaurosis fugaz por afectacion de la
arteria oftadlmica, es el sintoma mas tipico. La ceguera suele ser transitoria por
la efectiva red de colaterales que existen a nivel de la orbita.

+ Déficit motor contralateral en la cara, extremidad superior e inferior en forma
de hemiparesia o hemiplejia.

» Déficit sensitivo contralateral o hemihipoestesia de los mismos territorios que
en el déficit motor. También se pueden presentar sintomas positivos como las
parestesias.

* Hemianopsia homoénima contralateral.

+ Afasia si se afecta el hemisferio dominante.

« Déficits perceptuales, si se afecta el hemisferio no dominante.
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* Cefalea supraorbitaria.

» Sincopes al levantarse bruscamente.

+ Cataras prematuras.

* Claudicacion mandibular.

Los tres primeros sintomas son los mas frecuentes y se conocen como el

sindrome Optico-piramidal.

Sindrome de la arteria cerebral media

Es el sindrome isquémico mas frecuente pero el cuadro clinico varia segun el
sitio de la oclusion y el grado de anastomosis colaterales. La oclusion del tronco de la
ACM produce un infarto completo del territorio cerebral que irriga (Afifi y Bergman,
1999b) y el conjunto de signos y sintomas clinicos de este sindrome consisten en:

* Hemiparesia o hemiplejia contralateral por afectacion de la corteza motora que
afecta mas a la cara y el miembro superior y en menor grado a la extremidad
inferior.

» Déficit sensitivo contralateral de predominio facio-braquial por afectacion de la
circunvolucion postcentral. La posicion, la vibracion, el tacto profundo, la
simultanagnosia y la estereognosia estdin mdas afectadas que el dolor y la
temperatura.

* Hemianopsia homénima contralateral por alteraciones de las radiaciones
Opticas en la sustancia blanca parietal y temporal y con frecuencia,
cuadrantanopsia homénima inferior.

» Desviacion oculocefalica hacia la lesién o paresia de la mirada de conjugada

contralateral por afectacion del campo frontal de los ojos o area 8 de Brodmann
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(centro de la mirada conjugada) con conservacion de los reflejos oculocefalicos
y oculovestibulares.

* En el hemisferio dominante, afasia motora, sensitiva o global seglin la
localizacion de la lesion en el area de Broca, de Wernicke o en ambas.

* Sindrome de Gerstmann que se define por la agnosia digital, acalculia,
desorientacion derecha-izquierda y disgrafia pura por afectacion del lobulo
temporal dominante.

» Si se afecta el hemisferio no dominante puede haber distraccion y negacion de
la mitad contralateral del cuerpo o espacio o heminegligencia sensitiva o
corporal, inatencion visual, auditiva o tactil.

* Trastornos de la percepcion espacial en afectacion del hemisferio no
dominante, apraxia constructiva o dificultadad para copiar diagramas sencillos,
apraxia del vestido y topografoagnosia o dificultad para interpretar mapas o

encontrar la salida.

Sindrome de la arteria cerebral anterior

Las ACA irrigan predominantemente la porcion medial de los hemisferios
frontales. Las manifestaciones clinicas de este sindrome varian dependiendo del lugar
de oclusion a lo largo de la arteria, de la disponibilidad de la circulacion colateral y si la
oclusion es de una o de ambas ACA. Si la oclusion es proximal a la ACoA, la
circulacion colateral habitualmente es suficiente para preservar la circulacion. Si la
oclusion es distal a la ACoA, el paciente presenta sintomatologia que describimos a
continuacion.

El cuadro clinico que origina la oclusion de la ACA unilateral se caracteriza por:
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* Hemiplejia o hemiparesia contralateral de predominio crural por lesion en el
area motora primaria estando afectado mas el miembro inferior que el superior
por afectacion del lobulillo paracentral. La cara en general no se afecta. El
déficit es de predominio distal por la distribucion topografica somatotdpica
caracteristica de la corteza sensitivo-motora.

» Déficit sensitivo contralateral o hemihipoestesia que afecta mas a la extremidad
inferior y en menor grado a la superior.

* Incapacidad para identificar objetos.

+ Apatia y cambios de personalidad.

+ Afasia motora transcortical cuando se afecta el hemisferio dominante.

* Reflejos de prension y de succion.

* Rigidez paratonica contralateral a la lesion.

» Apraxia de los miembros inferiores por afectacion del cuerpo calloso.

La oclusion de ambas arterias, ademas de los signos observados en el sindrome
unilateral, produce un cuadro clinico variable segun se afecten la corteza orbitofrontal,
las estructuras limbicas, la corteza motora suplementaria o el giro del cingulo:

+ Cambios de personalidad con rigidez de conducta, pérdida de la iniciativa y
espontaneidad, falta de originalidad y creatividad. A veces, desinhibicion social
e impulsividad.

+ Paraparesia con alteracion sensitiva.

» Apatia profunda.

* Abulia con lentitud en las respuestas motoras y en el leguaje espontaneo.

 Interrupcién intermitente del comportamiento.

* Tendencia a hablar en susurros con respuestas habladas laconicas.
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» Ligero deterioro intelectual, con ausencia de concentracion y atencion que lo
incapacita para resolver problemas.

* Mutismo acinético.

» Trastornos en la marcha y postura (apraxia de la marcha).

* Reflejos de prension, busqueda, succion y rigidez paratonica.

* Alteracion de los esfinteres.

Sindrome de la arteria recurrente de Heubner
La oclusion de la arteria de Heubner, rama de la ACA puede originar:

* Debilidad leve braquial contralateral por afectacion de la parte anterior de la
capsula interna y de la cara sin perdida sensitiva.

» Trastornos conductuales como confusion o apatia.

» Excepcionalmente coreoatetosis y otras discinesias. Las discinesias se deben a
la lesion de la parte anterior del caudado y se acompanan de trastornos
conductuales como confusion, apatia y sindrome de hipoactividad psiquica.

* La obstruccién en el lado dominante produce trastorno del lenguaje del tipo de
la afasia motora transcortical caracterizada por la ausencia del lenguaje

espontaneo aunque mantiene la capacidad de repetir palabras.

Sindrome de la arteria cerebral posterior

La AB termina constituyendo las ACP derecha e izquierda. El cuadro clinico
varia segun la oclusion sea unilateral o bilateral, la localizacion anatémica de la
obstruccioén a lo largo de la arteria y dependiendo de la disponibilidad de anastomosis o

de circulacion colateral.
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El sindrome de la oclusion unilateral de la ACP (Afifi y Bergman, 1999b)
incluye:

* Hemianopsia homoénima contralateral por afectacion de la corteza calcarina con
preservacion en cierto grado de la vision macular por la circulacion colateral
que recibe el polo occipital desde la ACM.

» Agnosia visual y al color o incapacidad para nombrar o sefialar un color por
afectacion de la cara inferomesial del 16bulo occipitotemporal en el hemisferio
dominante.

* Perdida sensitiva contralateral de todas las modalidades excepto del dolor por
afectacion de los nucleos ventral posterolateral y ventral posteromedial del
talamo.

» Alexia sin agrafia si es el hemisferio dominante por afectacion de la porcion
posterior del cuerpo calloso y de la corteza visual.

+ Afasia transcortical sensitiva y afasia anomica.

La oclusion bilateral de la ACP produce el siguiente cuadro clinico:

* Ceguera cortical por afectacion de las 4reas visuales primarias (cisuras
calcarinas) de ambos l6bulos occipitales, con respuestas pupilares normales.

* Trastorno del reconocimiento de las caras o prosopagnosia por la afectacion
bilateral de la regidon occipitotemporal inferior.

* El sindrome de Balint, incluye apraxia optica o fallo para dirigir la mirada en
una direccién ante una orden, pudiéndolo hacer de forma espontanea. El
paciente es incapaz de percibir mds de un objeto a la vez y presenta ataxia
Optica o incapacidad de alcanzar visualmente un objeto con precision.

» Sindrome de Anton: negacion de la ceguera y confabulacion que el paciente ve.

+ Agitacion y pérdida de la memoria.
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Sindrome de las arterias lenticulo-estriadas
La obstruccion y el consiguiente infarto en el territorio de estas arterias producen

una hemiplejia motora pura (sindrome hemimotor puro) por afectacion de la capsula

interna (Afifi y Bergman, 1999b).

Sindrome de la arteria coroidea anterior

Segun el grado de afeccion de la arteria coroidea anterior que rama de la ACI, el
cuadro clinico puede ser asintomatico, presentar sus tres sintomas caracteristicos o dar
lugar a sindromes con déficits minimos. El sindrome tipico viene determinado por (Afifi
y Bergman, 1999b):

* Hemiplejia contralateral de la cara, brazo y pierna por afectacion de la parte
posterior del brazo posterior de la capsula interna y el pedinculo cerebral.

+ Déficit hemisensorial contralateral que afecta a todas las modalidades
sensoriales o hemianestesia por afectacion de los tractos sensitivos dentro del
brazo de la capsula interna.

« Déficit contralateral de los campos visuales en forma de hemianopsia o
cuadrantanopsia por afectacion de la porcion retrolenticular de la capsula

interna o del nucleo geniculado lateral.

Sindrome de las arterias vertebrales y basilar

La oclusion del sistema arterial vertebro-basilar suele producir infartos del tallo
cerebral. El cuadro clinico varia de acuerdo con la rama especifica y el territorio del
tallo cerebral afectado. Los sindromes de las AV y AB presentan las siguientes

caracteristicas comunes:
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Signos bilaterales de tractos largos motores y sensitivos.

Signos motores y sensitivos cruzados por afectacion de las vias largas.

Signos cerebelosos como vértigo o nistagmo.

Signos de los nervios craneales como perdida homolateral del reflejo nauseoso,
disfagia y disfonia.

Alteracion en el estado de conciencia en forma de estupor o coma.

Pérdida de los movimientos conjugados de los ojos.
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2. ANEURISMA CEREBRAL

2.1. Concepto. Epidemiologia

La palabra aneurisma proviene del latin aneurysma que significa dilatacion; o de
la palabra griega «aneurysma»-«ana» significa «a través de», y «eurys» significa
amplio. La palabra aneurisma puede ser interpretada como ensanchamiento o dilatacion
(de Moulin, 1961). Esta terminologia se introdujo en el léxico médico en 1656 (Smith,
1656). Aunque se considera que Galeno fue el primero en utilizar este término para
referirse a dilataciones arteriales, ya se hacia referencia a los aneurismas cerebrales en
las literaturas antiguas de Grecia, Egipto (en papiros) y del mundo arabe.

Por definicion, los aneurismas cerebrales son dilataciones de la luz del vaso
sanguineo cerebral (figura 17).

Figura 17: Diagrama aneurisma cerebral.
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El término de HSA se define como extravasacion de sangre al espacio
subaracnoideo, region anatomica entre la piamadre y la aracnoides.

La prevalencia de los aneurismas cerebrales varia entre el 0.2% a 10%, en
estudios basados en autopsias y procedimientos angiograficos (Atkinson, et al., 1989;
Caranci, et al., 2013; Brown, 2010; Chason y Hindman, 1958; Chyatte, 1995; Etminan,

et al., 2015; King, 1997; Inagawa y Hirano, 1990; Iwamoto, et al., 1999; Kojima, et al.,
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1998; Komotar, Mocco y Solomon, 2008; Li, et al., 2013; McCormick y Nofzinger,
1965; McCormick y Acosta-Rua, 1970; Pakarinen, 1967; Phillips, et al., 1980; Rinkel,
et al., 1998; Rinkel, 2008a; Rinkel, 2008b; Steiner, et al., 2013; Unruptured intracranial
aneurysms--risk of rupture and risks of surgical intervention, 1998; van Gijn y Rinkel,
2001; Vega, Kwoon y Lavine, 2002; Vernooij, et al., 2007; Vlak, et al., 2011a; Wiebers,
et al., 1987; Wiebers, et al., 2003; Winn, et al., 2002).

En la Unidén Europea 15 millones de personas tienen un aneurisma cerebral
(Vlak, et al., 2011a).

Su diagnodstico incidental va en aumento con las técnicas neurorradiologicas
actuales disponibles como la TC, la resonancia magnética (RM), la angio RM y la angio
TC (Brown y Broderick, 2014; Krischek e Inoue, 2006; Li, et al., 2013; Morita, et al.,
2005; Vernooij, et al., 2007).

La mayoria de los aneurismas cerebrales son pequefios, 2/3 tienen didmetros
inferiores a 5 mm (Vlak, et al., 2011a), el 90% estan localizados en la circulacion
cerebral anterior, son mas frecuentes en las mujeres (de Rooij, et al., 2007; Lagares, et
al., 2008; Locksley, 1966a; Locksley, 1966b; Rinkel, et al., 1998; Rinkel, 2008a;
Rinkel, 2008b; Ujiie, et al., 1993) y solamente el 2% se manifiesta en la nifiez (Almeida,
et al., 1977; Connolly y Solomon, 2004; Etminan, et al., 2015; Gabriel, et al., 2010;
Proust, et al., 2001; Steiner, et al., 2013; Vlak, et al., 2011a). En los nifios, los
aneurismas suelen ser secundarios a traumatismo cerebral (Fulkerson, et al., 2011;
Krings, Geibprasert y terBrugge, 2010; Lasjaunias, et al., 2005; Meyer, et al., 1989) o
en relacion con procesos neoplasicos.

El porcentaje mas alto de aneurismas no rotos se encuentra en los mayores de 80
afos, (Rinkel, et al., 1998; Rinkel, 2008a; Rinkel, 2008b; Weir, Disney y Karrison,

2002) pero no existe un claro aumento del tamafio del aneurisma con la edad; los
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aneurismas no son mas grandes en los pacientes mas mayores (Weir, Disney y Karrison,
2002).

Siempre que se presenta un aneurisma, hay que descartar que no existan otros.
Los aneurismas multiples hacen referencia a la existencia de dos o mas en un mismo
paciente y cada una de las lesiones va a comportarse de forma independiente.
Dependiendo del procedimiento diagndstico, del 20% al 34% de los pacientes tienen
aneurismas multiples (Brisman, Song y Newell; 2006; Inagawa, 1990; Inagawa, et al.,
1995; Juvela, 2000; Mayberg, et al., 1994a; Ostergaard y Hog, 1985; Rinne, et al., 1994;
Xavier, et al., 2012).

Cerca del 75 % de los pacientes con aneurismas multiples tienen mas de dos
aneurismas, 15 % tienen 3 y 10% tienen mas de 4. Son mas frecuentes en las mujeres, la
frecuencia de aneurismas multiples en mujeres es alrededor del 20% y en el hombre del
12.5% (Kaminogo, Yonekura y Shibata, 2003). Las mujeres tienden a tener multiples
aneurismas en una relacioén de 5:1 con respecto a los hombres en caso de 2 aneurismas y
de 11:1 en caso de 3 (Chyatte, 1995; Inagawa, 1990; Kaminogo, Yonekura y Shibata,
2003).

Los aneurismas cerebrales multiples pueden ser uni o bilaterales, simétricos o
localizados en el mismo o diferente vaso sanguineo. Son comunes los aneurismas en
espejo que son aquellos que estan localizados en la misma arteria de ambos hemisferios
(Baccin, et al., 2006; Meissner, et al., 2012; Salunke, et al., 2010; Vega-Basulto, Silva-
Adan y Pefiones-Montero, 2003).

Los factores predisponentes para los aneurismas cerebrales se dividen entre
aquellos que son modificables y los que son modificables y por lo tanto prevenibles..
Los factores modificables incluyen el tabaquismo y HTA (Vlak, et al., 2013a). Entre los

factores no modificables se encuentran el ser mujer, la edad, aterosclerosis, historia
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familiar de HSA aneurismatica y padecer enfermedad poliquistica renal autondmica
dominante. Las mujeres tienen un riesgo mas elevado de tener aneurismas, sobre todo
después de los 50 afios. La prevalencia de los aneurismas cerebrales es mayor en
personas con una historia familiar de HSA aneurismatica o en pacientes con enfermedad
renal poliquistica autosémica dominante. En este grupo de riesgo elevado, la
probabilidad de encontrar un aneurisma cerebral en el primer cribaje es del 10% (Bor, et
al., 2014; Niemczyk, et al., 2013

El 80-85% de los aneurismas cerebrales estan localizados en la circulacion
cerebral anterior (figura 18), la localizacion més frecuente es la ACoA (36%), seguida
de la ACM (26%), ACoP (18%) y ACI (10%). (Fox, 1983; Kassell, et al., 1990a;
Kassell, et al., 1990b; Schievink, 1997b; Vivancos, et al., 2014).

El restante 15% de los aneurismas cerebrales forman parte de la circulacion
cerebral posterior, de los cuales, el 5% estan localizados en la bifurcacion de la AB y el
1-5% principalmente en la arteria cerebelosa superior y en el origen de la arteria
cerebelosa posteroinferior (Fox, 1983; Inagawa y Hirano, 1990; Kassell, et al., 1990a
Kassell, et al., 1990b; Schievink, 1997b; Vivancos, et al., 2014). Un tercio de los

aneurismas ocurren en la linea media, 1/3 en el lado derecho y 1/3 en el lado izquierdo.

2.2. Etiologia y patogénesis de los aneurismas cerebrales

La etiologia de los aneurismas es desconocida pero podria resultar de un defecto
congénito a nivel histolégico en la pared del vaso (teoria congénita), de un dafio
adquirido en el transcurso de la vida (teoria adquirida), de una influencia genética
(teoria genética) o de la combinacion de estas 3 teorias (teoria mixta). Aunque en
principio se considero el origen congénito como el mas probable, actualmente se

Figura 18: Localizacion de los aneurismas cerebrales.
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considera que los aneurismas son lesiones adquiridas que se forman por la concurrencia

de complicados factores anatomicos, degenerativos, genéticos y hemodindmicos

(Quintana Marin, 2007).

La teoria adquirida se basa en que la formacion de los aneurismas se debe a un

proceso de degeneracion de la pared vascular secundario a la fuerza hemodindmica de la

sangre ejercida la misma. Esta teoria se basa en las siguientes observaciones:

- Se producen frecuentemente en las bifurcaciones arteriales en las que la tension

y la fuerza son maximas.

- Son mas frecuentes en las personas mayores.

- Se asocian con malformaciones arteriovenosas.

- La HTA esta asociada a la formacion de los aneurismas.
- Se inducen en el laboratorio creando estrés sobre la pared vascular al producir

hipertension y ligadura de la carétida contralateral.

Seglin la teoria adquirida, los aneurismas podrian ser el resultado de cambios

degenerativos de la pared arterial y ser adquiridos con la edad influenciados por factores

externos y a enfermedades pre-existentes. Los aneurismas cerebrales rotos estudiados en
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autopsias demuestran pérdida de la ldmina eléstica interna, desorganizacién de la
arquitectura vascular normal, reduccion del contenido de colageno y de la cantidad de
c¢lulas musculares lisas y pérdida de la capa endotelial; todos estos factores podrian
contribuir a la inestabilidad de la pared del vaso y a la formacion del aneurisma
(Canham, Finlay y Tong, 1996; Quintana Marin, 2007) ademdas de la fuerza
hemodindmica de la sangre ejercida sobre la pared vascular.

Los aneurismas saculares estan localizados mas frecuentemente en las
bifurcaciones de los vasos sanguineos cerebrales que configuran el poligono de Willis.
El apex de las bifurcaciones es el sitio de mayor estrés hemodinamico. Los cambios
rapidos en la direccion del flujo sanguineo cuando llega a las bifurcaciones de los vasos
podrian producir dafios de la intima progresando hacia la formacion del aneurisma. En
la formacioén de los aneurismas, la mayoria de los autores coinciden en la importancia
de la influencia del paso del flujo laminar a turbulento en las bifurcaciones de las
arterias, de la velocidad del flujo sobre la pared de la arteria, de la irregular distribucion
del flujo dentro del aneurisma y de la distribucion del flujo en las curvas de las arterias
(Ingebrigtsen, et a., 2004; Stehbens, 1989).

La inflamacion parece también jugar un papel importante tanto en la formacion
como en la rotura de los aneurismas, encontrandose el factor de necrosis tumoral entre
los mediadores hallados (Aoki, et al., 2007; Aoki, et al., 2008; Aoki y Nishimura,
2010).

Las evidencias que soportan la teoria genética se basan en la asociacion de
aneurismas intracraneales con enfermedades hereditarias (Alberts, 2004; Fehlings y
Gentili, 1991; Gibbs, et al., 2004; Schievink, 1997b; Vlak, et al., 2011a; Yanaka, et al.,
2004) y que existe un riesgo epidemiologico aumentado en los familiares de primer de

los pacientes que han tenido una HSA aneurismatica, de tener aneurismas
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intracraneales, aunque no hay un patréon claro hereditario identificado (Alberts, et al.,
1995; Bromberg, et al., 1995a; Bromberg, et al., 1995b; Brown , et al., 2008; Chambers,
et al., 1954; De Braekeleer, et al., 1996; Gaist, et al., 2000; Kim, Van Ginhoven y
Milewicz, 2003; Leblanc, 1996; Lozano y Leblanc, 1987; Lozano y Leblanc, 1992;
Norrgard, et al., 1987; Raaymakers, Rinkel y Ramos, 1998; Raaymakers, 1999;
Ronkainen, Hernesniemi y Ryynénen, 1993; Ronkainen, et al., 1997; Ronkainen, et al.,
1998; Schievink, et al., 1994; Schievink, et al., 1995a; Schievink, 1997a; Schievink,
1997b; Schievink, Michels y Piepgras, 1994).

El hecho de que existan aneurismas intracraneales en gemelos monocigoticos
también apoya esta teoria (Evans, Gorelick y Rothbart, 2001; Weil, et al., 1988).

Entre las enfermedades hereditarias en las que se encuentran aneurismas
cerebrales estan la enfermedad poliquistica renal autosémica dominante, la enfermedad
de Ehlers-Danlos tipo IV, la enfermedad de Marfan, la displasia fibromuscular, la
coartacion aortica, la neurofibromatosis tipo 1, la neoplasia endocrina multiple tipo I, la
telangectiasia hemorragica hereditaria; la anemia de Diamond-Blackfan (Cikla, et al.,
2014; Connolly, et al., 2003; Kalyanaraman y Elwood, 1980; Kim, Van Ginhoven y
Milewicz, 2003; Lozano y Leblanc, 1992; Mabher, et al., 2001; Pfohman y Criddle,
2001; Schievink, et al., 1992; Schievink, et al., 1994; Schievink, 1997a; Schievink,
1998; Schievink, 1999; Schievink, Riedinger y Maya, 2005; Trivedi, et al., 2002; Vlak,
et al., 2011a; Wardlaw y White, 2000; Weir, 2002; Yanaka, et al., 2004).

En la enfermedad poliquistica renal autosdémica dominante, los aneurismas se
pueden encontrar en el 10 a 40% de los pacientes (Lozano y Leblanc, 1987; Srivastava y
Patel, 2014; Yanaka, et al., 2004).

Los estudios genéticos muestran probables sitios de localizacion de genes

susceptibles o loci relacionados la formacion de aneurismas intracraneales. Se han
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descrito algunos genes con la formacion de los aneurismas pero no estd clara todavia la
anormalidad genética especifica asociada a la formacion de los aneurismas saculares
cerebrales.

En un estudio llevado a cabo por Alg y colaboradores, estos autores identificaron
19 polimorfismos de un solo nucledtido asociados con la presencia de aneurismas
cerebrales esporadicos (Alg, et al., 2013). Las asociaciones mas relevantes fueron
encontradas en el cromosoma 9 dentro del gen inhibidor antisense CDKN2B, en el
cromosoma 8 cerca del gen transcriptor regulador SOX17, en el cromosoma 4 cerca del
gen EDNRA (Foroud, et al., 2012), y en el cromosoma 7 (Foroud, et al., 2014).

El gen SOX17 del comosoma 8 es necesario para la formacion y mantenimiento
de las células endoteliales que son las que tapizan el interior de los vasos sanguineos. El
SOX17 también participa en la produccioén de las células madre que dan lugar a las
células sanguineas y las lineas endoteliales, y sugieren que el aneurisma intracraneal
podria ser el resultado de una anomalia en el desarrollo vascular mediado por las células
madre o en su reparacion.

Asi mismo se encontraron 5 sitios de localizacion de genes susceptibles o loci en
los cromosomas 8q12.1 (SOX17), 9p 21.3 (CDKN2A/CDKN2B), 10q 24.32 (CNNM2),
13q 13.1 (KL/STARD13) y 18q11.2 (RBBPS) (Yasuno, et al., 2010; Yasuno, et al.,
2011).

Lozano y Leblanc (Lozano y Leblanc, 1992) llevaron a cabo una revision en la
literatura de pacientes con aneurismas cerebrales y enfermedad renal poliquistica.
Encontraron que 68 pacientes de 79 con aneurismas cerebrales y enfermedad renal
poliquistica tenian un aneurisma y 11 (4%) tenian multiples aneurismas. Observaron
que las HSA en pacientes de un solo aneurisma eran mas frecuentes en hombres, que los

aneurismas mas frecuentes eran los de la ACM y que solian romperse a edades mas
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tempranas. Ademds la HTA era mucho menos frecuente en pacientes con enfermedad
renal poliquistica autosomica dominante comparados con aneurismas en pacientes sin
dicha enfermedad. Estos autores concluyen que los aneurismas presentes en los
pacientes con enfermedad renal poliquistica parecen ser determinados genéticamente
basandose en los hallazgos mencionados, es decir en el comportamiento bioldgico
diferente (mas frecuentes en hombres y ACM) y la no relacion con la HTA.

La teoria congénita se basa en que defectos o anomalias congénitos en la
continuidad de la capa del musculo liso y del tejido elastico de la tunica media de los
vasos sanguineos a nivel de las bifurcaciones podrian conducir al desarrollo gradual del
aneurisma.

La teoria mixta establece que los aneurismas cerebrales podrian ser debidos a
defectos o anomalias congénitos del tejido muscular y eléstico de la capa media de los
vasos sanguineos al que se agregan, en etapas postnatales, cambios histologicos
degenerativos de la pared arterial, que incluyen la fragmentacion de la capa elastica
interna. Estos cambios postnatales estan relacionados con la presion causada por el
choque de la sangre en la pared arterial y a factores como la HTA y el tabaco resultando
en debilidad de la pared, y finalmente a la formacion del aneurisma cerebral.

Los factores de riesgo asociados a la formacion de aneurismas cerebrales son
multiples e incluyen, la historia familiar, la edad mayor de 50 afos, el sexo femenino,
ser fumador, el consumo de cocaina, el consumo de alcohol y la HTA. Estos factores,
sobre todo el tabaquismo y la HTA, aumentan el riesgo de rotura del aneurisma
(Adamson, et al., 1994; Bonita, 1986; Connolly, et al., 2001; Donahue, et al., 1986;
Eskesen, et al., 1987; Fogelholm y Murros, 1987; Hashimoto, et al., 1987; Inci y
Spetzler, 2000; Johnston, Selvin y Gress, 1998 ; Juvela, et al., 1993; Juvela, 1996;

Juvela, Porras y Poussa, 2000; Juvela, Poussa y Porras, 2001; Kassell, et al., 1990a;
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Kassell, et al., 1990b; Kim, Van Ginhoven y Milewicz, 2003; Kissela, et al., 2002;
Knekt, et al., 1991; Lacerda Gallardo y Estenoz Esquivel, 1998; Longstreth, et al., 1992;
McCormick y Schmalstieg, 1977; Mhurchu, et al., 2001; Nanda, et al., 2000; Petitti y
Wingerd, 1978; Sacco, et al., 1984; Schievink, 1997a; Taylor, et al., 1995; Toftdahl, et
al., 1995; van Gijn y Rinkel, 2001; Vlak, et al., 2011a; Vlak, et al., 2011b; Vlak, et al.,

2013a; Vlak, et al., 2013b; Wier, 2002).

2.3. Clasificacion y localizacién de los aneurismas cerebrales

Los aneurismas cerebrales se pueden clasificar por su morfologia, etiologia y
tamano.

Segun su morfologia externa, se dividen en sacular (figuras 17 y 19) y fusiforme
o disecante (figura 19).

Los aneurismas saculares son los mas frecuentes y constituyen el 80 al 90% de
los aneurismas; el 90 % de las hemorragias subaracnoideas espontaneas son secundarias
a rotura de aneurismas saculares. Los aneurismas saculares tienen forma de saco y
constan de un cuello y fondo (figuras 17 y 19). Existen caracteristicas anatomicas
basicas en cuanto a la distribucion de los aneurismas saculares:

- La mayoria aparece en la bifurcacion de las arterias cerebrales de gran tamafio
especialmente en las que forman el poligono de Willis, bien sea en el origen de
una rama lateral o en la subdivision del tronco principal.

- Se localizan en los lugares curvos de las arterias, en el lado no concavo.

- Se disponen en la direccion que habria seguido la sangre si no hubiese una
curva, es decir, el fundo sefala la direccion del méaximo empuje
hemodindmico.

Los aneurismas fusiformes son segmentos arteriales elongados, dilatados y

tortuosos (figura 19) que estan relacionados con procesos degenerativos, sobre todo con
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arteriosclerosis grave y HTA. Suelen formarse a partir de arterias cerebrales ectasicas y
tortuosas. Estan localizadas principalmente en la circulacién vertebrobasilar y pueden
alcanzar varios centimetros (Ellison y Love, 1998). A diferencia de los saculares, los
aneurismas fusiformes estadn caracterizados por la ausencia de un cuello definido,

afectan de manera circunferencial de la arteria principal y tienen un trayecto largo.

Figura 19: Aneurisma sacular (izquierda) y fusiforme (derecha).
http://blogs.longwood.edu/bio207webquest/2012/02/10/brain-aneurysms/

4

Teniendo en cuenta su etiologia se pueden distinguir los siguientes tipos de

aneurismas cerebrales:

Los aneurismas inflamatorios son secundarios a enfermedades inflamatorias
como conectivopatias y vasculitis.

Los aneurismas traumaticos se producen por disrupcion de algunas de las
capas de los vasos sanguineos tras un traumatismo, a menudo leve. Son raros dado que
constituyen menos del 1% de todos los aneurismas intracraneales (Benoit y Wortzman,
1973; Larson, et al., 2000). Desde que se produce el traumatismo hasta que se produce
la hemorragia suele pasar una media de 21 dias. La mortalidad puede alcanzar el 50%
(Larson, et al., 2000). Son méas comunes en individuos jovenes y el 30% afecta a
menores de 20 afios (Buckingham, et al., 1988). Preferentemente se localizan en la ACI

y ACA (Parkinson y West, 1980).
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Los aneurismas micoticos o infecciosos se producen por migracion de émbolos
sépticos que se fijan a las paredes arteriales provocando una degeneracion séptica de la
vasa vasorum, de la capa elastica y muscular, provocando una arteritis focal, necrosis y
formacion de un aneurisma que suele ser detectable a los 10 dias tras la embolizacion
(Molinari, et al., 1973). El foco séptico estd normalmente a distancia y, generalmente,
esta producido por una endocarditis infecciosa. Suelen ser multiples y bilaterales (18-
25%) (Corr, Wright y Handler, 1995) y afectan preferentemente puntos distales de las
arterias de la circulacion anterior (Phuong, Link y Wijdicks, 2002).

Los aneurismas tumorales se asocian especialmente con el mixoma auricular y
menos frecuentemente con coriocarcinomas o carcinomas broncogénicos. Se producen
cuando un émbolo tumoral destruye o infiltra la pared arterial de las ramas mas
pequenias dando lugar a la formacion de un aneurisma habitualmente fusiforme. En
ocasiones, tras la radioterapia de tumores se pueden formar aneurismas por radiacion en
la zona proximal de los vasos sanguineos.

Los aneurismas arterioscleroticos raramente cursan con HSA, por lo que se
suelen diagnosticar por sus efectos compresivos. El sistema vertebrobasilar es el mas
frecuentemente afectado.

Seglin su tamafio, los aneurismas se clasifican en infundibulo si el tamafio es
menor de 3 mm, pequefio entre 3 y 10 mm, grande entre 11 y 25 mm, y gigante si es
mayor de 25 mm. Los pequefios representan el 75%, los grandes el 20% y los gigantes
el 5%. (Inagawa y Hirano, 1990; Seibert., et al., 2011; Weir, 1985; Wiebers, et al.
2003).

Otra caracteristica importante es la distinciébn entre aneurismas de cuello
estrecho (< 4 mm) y ancho (> 4 mm) ya que tiene grandes implicaciones en el

tratamiento endovascular (Fernandez Zubillaga, et al., 1994).
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Los aneurismas segun la estructura de su pared pueden ser verdaderos cuando la
dilatacion incluye todas las capas del vaso sanguineo o falsos (seudoaneurismas) cuando
solo se dilatan a expensas de la ruptura de alguna de sus capas. En estos ultimos se
incluyen los aneurismas disecantes, infecciosos y traumaticos.

Teniendo en cuenta su historia natural se diferencian en aneurismas rotos y no
rotos. Los aneurismas no rotos se clasifican a su vez en sintomaticos no rotos que son
aquellos que se descubren por clinica de compresion o efecto masa y en aneurisma no
rotos asintomaticos que son los se diagnostican al investigar pacientes con aneurismas
sintomaticos o los encontrados en pacientes estudiados por tener riesgo de tener
aneurisma cerebral.

Ademés existen los denominados aneurismas incidentales que son los

encontrados de manera casual en pacientes estudiados por otras patologias.

2.4. Historia natural de los aneurismas cerebrales

La historia natural de la enfermedad es la evolucioén de un proceso patoldgico sin
intervencion médica. Teniendo en cuenta que la prevalencia de aneurismas incidentales
en la poblacion general es alrededor de un 0.2% a 10% basandose en estudios de
autopsia y radioldgicos (Caranci, et al., 2013; Roda, et al., 2000) y que la incidencia de
HSA aneurismatica es de 6 A 16 casos por 100.000 habitantes por afio, ello indica que
la mayoria de los aneurismas ni se rompen ni causan otros sintomas.

El riesgo de rotura de un aneurisma asintomatico es dificil de determinar, pero se
estima en 1-2 % al afio, acumulativo (Vlak, et al., 2011b; Vlak, et al., 2013b), mientras
que el riesgo de resangrado una vez se ha roto, si no es tratado, es de 20-50% durante

las dos semanas después del sangrado con una mortalidad asociada de 85% (Huang y
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van Gelder, 2002; Lagares, et al., 2011; Lovelock, Rinkel y Rothwell, 2010; Schievink,
et al., 1995b; Suarez, 2015; Vivancos, et al., 2014).

En el afio 1998, se publico un trabajo multicéntrico conocido como ISUIA que
incluyo a 2.621 pacientes de 53 centros con un seguimiento de 7,5 afios en relacion con
la evolucién de los aneurismas intracraneales no rotos, los riesgos de ruptura y los
riesgos de la intervencidon quirGrgica (Unruptured intracranial aneurysms--risk of
rupture and risks of surgical intervention, 1998;). Este estudio concluyo que el riesgo de
ruptura de los aneurismas no rotos con didmetros menores de 10 mm sin antecedentes
de HSA previa era de 0,05% y se incrementaba diez veces (0,5%) en pacientes con
historia de HSA aneurismatica previa. Estas cifras se incrementaban significativamente
para los aneurismas mayores de 10 mm con un riesgo de ruptura anual de 1%.

En el 2003 se publicaron los resultados de la segunda parte del estudio ISUIA
(Wiebers, et al., 2003) basados en dos cohortes: la primera que incluia los aneurismas
cerebrales no rotos no tratados por tener bajo riesgo de ruptura (localizacion circulacion
cerebral anterior y tamafio aneurismatico menor de 12 mm) y la segunda cohorte, los
aneurismas no rotos con alto riesgo (localizacion circulacién cerebral posterior y
tamafio mayor de 12 mm) estos ultimos tratados ya por cirugia convencional o por via
endovascular. Este nuevo informe arrojé porcentajes de riesgos de ruptura mucho mas
elevados que en el primer estudio cuyo riesgo de ruptura para aneurismas sin historia
previa de HSA pas6 de 0,05% a 0,4 % en este segundo estudio. Con estos resultados el
ISUIA vari6 las conclusiones previas recomendando que la indicacion del tratamiento
de un aneurisma no roto se debia tomar teniendo en cuenta cada caso en particular,
sugiriendo conducta conservadora por su baja tasa de probabilidad de sangrado en
aquellos aneurismas de la circulacion cerebral anterior no asociados a HSA con

diametros menores de 7 mm, y que los pacientes de 50 afios 0 menos con aneurismas de
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la circulacion cerebral posterior de un tamafio entre 7 y 24 mm se beneficiarian con el
tratamiento del mismo ya fuere por cirugia convencional o cirugia endovascular.

Se desarroll6 una escala de riesgo de rotura durante 5 afios de aneurismas no
rotos, la escala PHASES que toma en cuenta la edad del paciente, HTA, la historia
previa de HSA, el tamafio del aneurisma, la localizacién anatomica del aneurisma y la
poblacion estudiada (Greving, et al., 2014). Esta escala se basa en la suma de
puntuaciones adjudicada a cada una de los factores valorados para establecer un riesgo
de rotura; a mayor puntuacion, mayor es el riesgo de ruptura.

Poblacion:

- Norte Americana, Europea excepto Finlandeses: 0 puntos.
- Japonesa: 4 puntos.
- Finlandesa: 6 puntos

HTA:

- No: 0 puntos.
- Si: 1 punto.
Edad:

- <70 afnos: 0 puntos.
- >70 afios: 2 puntos.

Tamario del aneurisma:

- <7.0 mm: O puntos.

- 7.0 - 9.9 mm: 4 puntos.
-10.0 -19.9 mm: 7 puntos.
->20 mm: 13 puntos:

HSA aneurismatica previa:

- No: 0 puntos.
- Si: 2 puntos.

Localizacion del aneurisma

- ACI: 0 puntos.
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- ACM: 3 puntos.
- ACA: 5 puntos
- ACoP/circulacion posterior: 6 puntos.

Riesgo de rotura en % durante 5 afios (basado en el riesgo acumulativo)

- 0-5 puntos: 0.6 % (0.2-1.7)

- 6-7 puntos: 1.0 % (0.5-1.7)

- 8-9 puntos: 1.7 % (1.1-2.5)

- 10-11 puntos: 2.4 % (1.8-3.2)

- 12-13 puntos: 3.2 % (2.4-4.2)

- 14-15 puntos: 6.4 % (4.7-8.6)

- 16+ puntos: 14.6 % (12.3-17.0)

Estos factores tienen en comun un aumento subito de presion arterial.

En cuanto a los factores asociados al propio aneurisma con respecto a su
formacion, al aumento de su tamafo y al riesgo de su rotura, estan el tamafio del
aneurisma, su morfologia, su localizacion anatomica, la presencia o ausencia de MAV
cerebrales, la relacion cuello y fondo, la presion atmosférica, las estaciones y la HSA
previas.

El riesgo de rotura es mayor en los aneurismas de gran tamafio o que tienen una
forma irregular, en los localizados en la AB, ACP y ACoP, en aneurismas sintomaticos,
en aneurismas asociados con MAV cerebrales, en aneurismas que aumentan de tamafio
en controles radiograficos, en aquellos cuya relacion entre cuello y fondo es mayor de
1.6 mm, en pacientes que han tenido HSA previas de otros aneurismas, en condiciones
de aumento de presion atmosférica y en invierno (Anderson, et al., 2003; Asari y
Ohmoto, 1993; Burns, et al., 2009; Hoh , et al., 2007; Juvela, Poussa y Porras, 2001;
Lall, et al., 2009; Lindner, Bor y Rinkel, 2010; Rahman, et al., 2010; Rinkel, et al.,

1998; Vlak, et al., 2011a).
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El tamafio de 10 mm se considera como el punto clave a partir del cual el
aneurisma tiende a romperse (Rinkel, et al., 1998; Unruptured intracranial aneurysms--

risk of rupture and risks of surgical intervention, 1998).

2.5. Diagnostico de los aneurismas cerebrales

Las técnicas utilizadas para el diagnostico de los aneurismas cerebrales rotos y
no rotos son la arteriografia cerebral, la angio RM y la angio TC craneal siendo la
angiografia cerebral la prueba de eleccion.

La angiografia cerebral informa sobre la localizacion del aneurisma, su tamafio,
su direccion, su morfologia y el nlimero de aneurismas.

La angio RM no requiere la administracion de contrastes yodados, es una técnica
no invasiva que no expone a radiaciéon, pero aunque esta prueba puede detectar
aneurismas menores de 2 o 3 mm de didmetro, el tamaio critico para el diagnostico de
los aneurismas es de 5 mm (Falk, et al., 1996; Huston, et al,. 1994; Schievink, 1997b).
Se utiliza sobre todo para el cribado de aneurismas en los familiares de pacientes que
han tenido una HSA aneurismatica (Huston, et al., 1994; Keller, et al., 1989; Masaryk,
et al., 1989; Okahara, et al., 2002; Ronkainen, et al., 1995) y para identificar trombos en
los aneurismas (Curnes, et al., 1993; Pertuiset, et al., 1989; Schievink, 1997b).

La angio TC tiene la ventaja de exponer las estructuras 6seas que rodean al
aneurisma y su capacidad de deteccion en funcion del tamafio del aneurisma es similar a
la angio RM (Hope, Wilson y Thomson, 1996; Schievink, 1997b; Schwartz, et al.,
1994). Se puede ademas utilizar para evaluar un nuevo aneurisma en paciente que tenga
un aneurisma anterior clipado con material no compatible con la RM.

La historia natural de los aneurismas asintomaticos no esta bien definida y los

beneficios del cribado no han sido cuantificados. Por un lado, la mortalidad y la
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morbilidad asociadas a la HSA aneurismadtica son tan altas y devastadoras que pareceria
justificar el cribado para encontrar aneurismas cerebrales. Pero como la prevalencia esta
estimada entre 0,2% y 10%, no justifica un estudio de cribado para la poblacion general.
(Bederson, et al., 2000).

El Stroke Council of the American Heart Association (Unruptured intracranial
aneurysms--risk of rupture and risks of surgical intervention, 1998) lleva a cabo las
siguientes recomendaciones en relacion con el cribado de aneurismas cerebrales:

- El cribado no esta indicado en la poblacion general.

- Modelos tedricos siguieren que no es eficaz el cribado en miembros de familia

con un solo familiar de primer grado con aneurisma cerebral..

- Se recomienda el cribado en poblaciones con 2 0 mas familiares de 1° grado con

aneurisma cerebral.

- Pacientes con la enfermedad poliquistica renal autosémica dominante

- Los pacientes que han tenido una HSA aneurismatica tienen una tasa anual de

formacion de un nuevo aneurisma de 1 a 2% y el riesgo de sangrado parece

aumentado, por lo que el seguimiento de dichos pacientes mediante Angio RM

cerebral o arteriografia cerebral estd justificado (Chyatte y Porterfield, 2001,

David, et al., 1999).
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3. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA ANEURISMATICA

3.1. Definicion de hemorragia subaracnoidea

La HSA se define como la extravasacion de sangre al espacio subaracnoideo
localizado entre la aracnoides y la piamadre. En dicho espacio, ademds del liquido
cefalorraquideo (LCR), se encuentran los vasos sanguineos arteriales y venosos. La
causa mas frecuente de HSA es el traumatismo craneoencefalico (TCE), mientras que
la rotura de un aneurisma cerebral es la etiologia en el 75% al 90% de la HSA no
traumatica (de Rooij, et al., 2007; Ingall, et al., 1989; Ingall, et al., 2000; Juvela, Porras
y Heiskanen, 1993; Kassell, et al., 1990a; Lagares, et al., 2008; Pakarinen, 1967; Rinkel,
et al., 1998; Sanchez Otero, et al., 1998; van Gijn y Rinkel, 2001; Vivancos, et al.,
2014; Wier, 1987; Weir, Disney y Karrison, 2002).

La HSA perimesencefalica es una HSA no aneurismatica donde la sangre se
ubica en las cisternas perimesencefalicas y aunque el origen es venoso o capilar, la
arteriografia cerebral no revela ninguna anomalia vascular. Ocurre en un 15-25% de los
casos y suele tener pronostico benigno (Arauz, et al., 2007; Flaherty, et al., 2005;
Ronne-Engstrom, et al., 2009; Sarabia, et al., 2010).

La HSA aneurismatica representa entre el 3% y 11% de todos los ictus (Feigin,
et al., 2009; European Registers of Stroke (EROS) Investigators, et al., 2009; King,
1997; Lovelock, Rinkel y Rothwell, 2010; Rincon, Rossenwasser y Dumont, 2013;
Sarti, et al., 1991; Sudlow y Warlow, 1997); es el subtipo de ictus menos frecuente pero
es el que produce cualitativamente mas morbimortalidad. La HSA aneurismatica es una
causa comun de muerte subita por ECV (Huang y van Gelder, 2002; Johnston, Selvin y
Gress, 1998; Lovelock, Rinkel y Rothwell, 2010; Phillips, et al., 1980).

Su importancia radica en que afecta a una poblacién mas joven en general que el

ictus isquémico dado que la edad media de presentacion es de 55 afios (de Rooij, et al.,
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2007; Nieuwkamp, et al., 2009; van Gijn , Kerr y Rinkel, 2007) y que la mortalidad se
sitiia en alrededor del 50% en estudios poblacionales con una tendencia a una mejoria
gradual (Cesarini, Hardemark y Persson, 1999; Feigin, et al., 2003; Feigin, et al., 2009;
King, 1997; Lovelock, Rinkel y Rothwell, 2010; Macdonald, et al., 2013; Nieuwkamp,
et al., 2009; Stegmayr, Eriksson y Asplund, 2004; Suarez, 2015; Taylor, et al., 1996;
Wilby, et al., 2003).

Aproximadamente un tercio de los supervivientes necesita cuidados a largo
plazo (Broderick, et al., 1994; Fogelholm, Hernesniemi y Vapalahti, 1993; Juvela,
Porras y Poussa, 2000; Lagares, et al., 2008; Powell, et al., 2002; Sacco, et al., 2009;
The ACROSS group, 2000) y la mitad mantiene un deterioro cognitivo que afecta a su
estado funcional y su calidad de vida (Hop, et al., 1997; Lagares, et al., 2008; Rinkel y
Algra, 2011). Entre el 30% y el 50% de los afectados jamas logran regresar a su
actividad laboral previa (Broderick, et al., 1994; Fogelholm, Hernesniemi y Vapalahti,
1993; Juvela, Porras y Poussa, 2000; Passier, et al., 2001; Powell, et al., 2002; Rinkel y
Algra, 2011).

La HSA aneurismatica se asocia con un gran consumo de recurso, la mayoria de
ellos durante la hospitalizacion (Niskanen, et al., 2004). Tiene un impacto econémico
superior al doble del estimado para el ictus isquémico (Rivero-Arias, Gray y

Wolstenholme, 2010; Taylor, et al., 1996).

3.2. Incidencia y prevalencia de la HSA aneurismatica
La HSA aneurismatica es una patologia relativamente frecuente cuya incidencia
varia entre 2 y 22.5/100.000 habitantes por afo, habiendo diferencias geograficas

importantes.
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La incidencia de la HSA aneurismatica es en Europa y Estados Unidos de entre
6 y 16/100.000 habitantes por afio (Brewis, et al., 1966; Broderick, et al., 1992;
Broderick, et al., 1993a; Broderick, et al., 1993b; Broderick, et., 2005; Feigin, et al.,
2009; de Rooij, et al., 2007; European Registers of Stroke (EROS) Investigators, et al.,
2009; Ingall, et al., 1989; Kissela, et al., 2002; Labovitz, et., 2006; Linn, et al., 1996,
Macdonald, et al., 2013; Mayberg, et al., 1994a; Mayberg, et al., 1994b; Molyneux, et
al., 2002a; Molyneux, et al., 2002b;Pakarinen, 1967; Shea, et al., 2007; Steiner, et al.,
2013; Taylor, et al., 1996; Vivancos, et al., 2014; Ximénez-Carrillo Rico y Vivancos
Mora, 2015) y es de 4/100.000 habitantes por afio en Central y Sur America (de Rooij,
et al., 2007).

En Japon, en la ciudad de Izumo, la incidencia es una de las mas altas publicadas
y es de 21 por 100.000 habitantes por afio (Inagawa, et al., 1988a; Inagawa, et al.,
1988b; de Rooij, et al., 2007) junto con Finlandia cuya incidencia es de 21.4 por
100.000 habitantes por afio (Aho y Fogelhom, 1974; de Rooij, et al., 2007; Linn, et al.,
1996; Rinkel, et al., 1998; Sarti, et al., 1991; Sivenius, et al., 1985).

Como muchos pacientes fallecen antes de llegar al hospital, la incidencia
verdadera de la HSA ancurismatica debe ser mas alta (Anderson, et al., 1993; Bamford,
et al., 1990; Becker, 1998; Brewis, et al., 1966; Broderick, et al., 1993a; Broderick, et
al., 1993b; de Rooij, et al., 2007; Feigin, et al., 2009; European Registers of Stroke
(EROS) Investigators, et al., 2009; Hijdra y van Gijn, 1982; Ingall, et al., 1989; Ingall,
et al., 2000; Lacerda Gallardo y Estenoz Esquivel, 1998; Linn, et al., 1996; Mayberg, et
al., 1994a; McCormick y Acosta Rua, 1970; Pakarinen, 1967; Phillips, et al., 1980;
Sanchez Otero, et al., 1998; Schievink, et al., 1995b; Steiner, et al., 2013; The ACROSS

group, 2000; van Gijn y Rinkel 2001; Vivancos, et al., 2014).
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En Espafia se estima una prevalencia de 6.1/100.000 habitantes por afio
(Lagares, et al., 2008; Lagares, et al., 2011).

Para unos autores, la incidencia de la HSA ha permanecido practicamente
estable durante los ultimos 30 afios a diferencia de la de otros tipos de accidentes
cerebrovasculares que ha disminuido (Feigin, et al., 2009; Fogelholm y Murros, 1987,
Fogelholm, 1981; European Registers of Stroke (EROS) Investigators, et al., 2009;
Inagawa, et al., 1988a; Inagawa, et al., 1988b; Ingall, et al., 1989; Munoz-Sanchez, et
al., 2003; Phillips, et al., 1980). Para otros, la incidencia de la HSA aneurismatica ha
aumentado como se ha publicado en un estudio llevado a cabo en 3119 pacientes
japoneses durante 14 afios en una poblacion de 1.5 millones de habitantes donde la
incidencia de HSA aneurismatica habia pasado de 12.9/100.000 habitantes por afio a
15.5/100 000 durante los ultimos afios (Yamashita, Kashiwagi y Kato, 1999).

La HSA aneurismética durante el embarazo, parto y puerperio es una situaciéon
de gravedad para la madre y el nifio y ocurre entre 8 a 321 por 100.000 partos (D Haese,
et al., 1997; Kriplani, et al., 1995; Stoodley, McDonald y Weir, 1988; Weir y Drake,
1991). Es la tercera causa de muerte durante el embarazo (Jaigobin y Silver, 2000; Jeng,
Tang y Yip, 2004; Kittner, et al., 1996; Liang, et al., 2006; Vega-Basulto, et al., 2008;
Visscher y Visscher, 1971; Witlin, et al., 1997).

Cuando complica un embarazo, la mortalidad de la madre es entre un 13 a 35%
y la del feto del 25% (Stoodley, McDonald y Weir, 1988; Vega-Basulto, et al., 2008).
Sin embargo, no parece existir un incremento en la incidencia de HSA aneurismatica en
el embarazo, parto o puerperio (Tiel Groenestege, et al., 2009).

La mayoria de las muertes asociadas a la HSA aneurismatica ocurren en las dos
primeras semanas del ictus, el 10 a 15% antes de llegar al hospital o de obtener una

prueba de imagen (Huang y van Gelder, 2002; Lovelock, Rinkel y Rothwell, 2010;
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Pakarinen, 1967) y un 25% dentro de las primeras 24 horas del sangrado (Fogelholm,
1981).

La mortalidad global de la HSA aneurismatica es de 26% (Feigin, et al., 2009;
Rinkel y Algra, 2011).

La mortalidad hospitalaria en Espafa es del 26% y en nuestro pais, hasta el 54%

de pacientes no alcanzan una recuperacion completa (Lagares, et al., 2008).

3.3. Factores de riesgo. Causas.

Hay factores de riesgo sobre los que se puede actuar, también llamados
modificables, y otros sobre los que no se puede realizar ningin cambio o los no
modificables. Los factores de riesgo modificables aparecen en dos de cada tres HSA
aneurismatica y los no modificables en uno de cada diez (Broderick, et al., 2003a;
Broderick, et al., 2003b; Feigin, et al., 2005).

Los mayores factores de riesgo modificables de HSA aneurismatica son el
tabaquismo, la HTA, la ingesta excesiva de alcohol y el consumo de drogas
simpaticomiméticos como la cocaina; todos ellos duplican el riesgo (Bonita, 1986;
Broderick, et al., 2003a; Broderick, et al., 2003b; Clarke, 2008; Eskesen, et al., 1987;
Etminan, et al., 2011; Feigin, et al., 2005; Fogelholm y Murros, 1987; Jiménez-Yepes y
Londono-Fernandez, 2008; Juvela, et al., 1993; Kissela, et al., 2002; Knekt, et al.,
1991; Lindekleiv, et al., 2012; Longstreth, et al., 1992; Longstreth, et al., 1994; Petitti,
et al., 1996; Qureshi, et al., 2001; Rapsomaniki, et al., 2014; Ruigrok, Buskens y
Rinkel, 2001; Sandvei, et al, 2009; Taylor, et al., 1995; Teunissen, et al., 1996).

La reduccién o cese del tabaquismo reduce el riesgo de HSA aneurismatica
(Fogelholm y Murros, 1987; Juvela, Porras y Poussa, 2000; Kim, et al., 2012; Kissela,

et al., 2002; Longstreth, et al., 1992; Song y Cho, 2008; Steiner, et al., 2013). El riesgo
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aumenta con el numero de cigarrillos que se fuma, sobre todo a partir de 20 al dia
(Clarke, 2008; Etminan, et al., 2011; Feigin, et al., 2005; Juvela, et al., 1993;
Longstreth, et al., 1992).

El riesgo de sangrado en fumadores es de 3 a 10 veces mayor que en la
poblacion no fumadora (Feigin, et al., 2005; Weir et al; 1998). Se desconoce como actiia
el tabaco, quizas aumente la velocidad de crecimiento del aneurisma o induzca su propia
formacion (Juvela, Poussa y Porras, 2001).

Con respecto a la HTA, la presion arterial sistolica (PAS) > 130 mm Hg duplica
el riesgo de HSA aneurismatica y la PAS > a 170 mm Hg lo triplica (Juvela, et al.,
1993; Longstreth, et al., 1992; Sandvei, et al., 2009; Steiner, et al., 2013). La
prevalencia de HTA es un mas elevada en los pacientes que han tenido una HSA
comparada con la poblacioén en general.

Con respecto al alcohol, su consumo unos dias antes de la HSA representa un
factor de riesgo mas importante que el consumo cronico de alcohol quizés debido a los
cambios de TA que produce el consumo de manera aguda lo que podria influir en la
rotura del aneurisma. Pero el alcohol per se no parece influir en la formacion o en el
crecimiento de los aneurismas (Clarke, 2008; Juvela, et al., 1993; Juvela, 1996; Juvela,
Poussa y Porras, 2001). El consumo excesivo agudo de alcohol aumenta el riesgo de
HSA en ambos, hombres y mujeres independientemente de la edad, fumar tabaco y
antecedente de HTA (Juvela, et al., 1993; Ruigrok, Buskens y Rinkel, 2001).

Los factores de riesgo no modificables incluyen ser mujer, la edad avanzada,
tener una historia familiar de HSA aneurismatica (Bor, et al., 2010; Broderick, et al.,
2003a; Broderick, et al., 2003b; Broderick, et al., 2009; Brown, et al., 2008) y la

enfermedad renal poliquistica autosémica dominante (Feigin, et al., 2005).
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La incidencia de la HSA aneurismatica aumenta con la edad y tiene un pico
maximo alrededor de los 50 anos. El 80% de los pacientes tiene entre 40 y 65 afios
(Bonita y Thomson, 1985; de Rooij, et al., 2007; Fontanarosa, 1989; Ingall, et al., 2000;
Mayberg, et al., 1994a; Mufoz-Sanchez, et al., 2003; Nieuwkamp, et al., 2009;
Ohaegbulam, et al., 1990; Sacco, et al., 1984; Velut, et al., 2000; Ximénez-Carrillo Rico
y Vivancos Mora, 2015), el 5 % tiene menos de 20 afios siendo rara su presentacion en
los jovenes menores de 10 afios (de Rooij, et al., 2007; Jordan, et al., 2009; Vadikolias,
et al., 2009).

La HSA aneurismatica es mas frecuente en las mujeres; en la mayoria de los
estudios epidemiologicos publicados, la incidencia es para la mujer de 7.1/100.000 y
4.9/100.00 habitantes para el hombre siendo la incidencia entre 1.6 y 4.5 veces mas alta
en las mujeres que en los hombres sobre todo a partir de los 55 afios (Anderson, et al.,
1993; Bamford, et al., 1990; Becker, 1998; de Rooij, et al., 2007; Fogelholm,
Hernesniemi y Vapalahti, 1993; Fontanarosa, 1989; Giroud, et al., 1991; Gross, et al.,
1984; Hamada, et al., 2004; Herman, et al., 1982; Kassell, et al., 1990a; Kassell, et al.,
1990b; Kozak y Hayashi, 2007; Lagares, et al., 2008; Linn, et al., 1996; Longstreth, et
al., 1985; Longstreth, et al., 1992; Martinez-Mafas, et al., 2002; Ostbye, Levy y Mayo,
1997; Pobereskin, 2001; Sacco, et al., 2009; Shea, et al., 2007; Suarez, Tarr y Selman,
2006; Torner, 1984; van Gijn, Kerr y Rinkel; 2007; Ximénez-Carrillo Rico y Vivancos
Mora, 2015).

La causa de la incidencia alta de HSA aneurismatica en la mujer es desconocida
(Algra, et al., 2012) pero podria estar en relacion con los niveles de hormonas sexuales
ya que parece que un nivel alto de estrogenos reduce el riesgo de HSA. Las mujeres
premenopausicas tienen un riesgo menor de HSA, especialmente aquellas que ademas

no han fumado y que no tienen HTA, compardndolas con mujeres posmenopdusicas
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(Baron, La Vecchia y Levi, 1990). Los bajos niveles de estrogenos durante la
menopausia se consideran la principal causa de la mayor incidencia de HSA entre las
mujeres posmenopausicas. Lo mismo ocurre en el periodo inmediato peri-menstrual
(Baron, La Vecchia y Levi, 1990; Longstreth, et al., 1994). Aunque estudios como el
realizado por el ACROSS group (Mhurchu, et al., 2001) han puesto de manifiesto que la
terapia hormonal sustitutiva asi como el tener el primer hijo a una edad mas avanzada
son factores protectores para la HSA aneurismatica, no hay evidencia que la terapia
hormonal sustitutiva reduzca el riesgo de HSA aneurismatica (Algra, et al., 2012).

Los pacientes que han tenido una HSA aneurismdtica tienen el riesgo de
desarrollar un nuevo aneurisma en un territorio diferente; cada aflo, un nuevo aneurisma
se desarrolla al menos en el 1 a 2% de pacientes con aneurisma previamente roto
(Juvela, Porras y Heiskanen, 1993; van der Schaaf, et al., 2005).

La predisposicion familiar estd catalogada como uno de los factores de riesgo
mas elevado para el desarrollo de una HSA aneurismadtica (Schievink, et al., 1995a;
Schievink, et al., 1995b; Ingall, et al., 2000). Entre el 5 y el 20 % de los pacientes con
HSA tiene una historia familiar positiva de HSA aneurismatica (Bromberg, et al.,
1995a; Bromberg, et al., 1995b; Schievink, 1997a). Cuando los parientes son de primer
grado, el riesgo se incrementa de 3 a 12 veces (Bor, et al., 2010; Bor, et al., 2014;
Broderick, et al., 2009; Bromberg, et al., 1995a; Bromberg, et al., 1995b; De
Braekeleer, et al., 1996; Gaist, et al., 2000; Okamoto, et al., 2003; Schievink, et al.,
1995a) mientras que cuando lo son de segundo grado, la incidencia es similar a la
poblacion general (Bromberg, et al., 1995a; Bromberg, et al., 1995b). Para otros
autores, tener 3 o mas afectos en una familia triplica la probabilidad de encontrar otro
individuo afectado en la familia (Bromberg, et al., 1995a; Bromberg, et al., 1995b;

Brown, et al., 2008) mientras que para otros, el tener un familiar de primer grado con
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HSA aneurismatica multiplica hasta 4 veces el riesgo de tener un HSA aneurismatica
(Okamoto, et al., 2003).

Existen sindromes genéticos con mayor predisposicion a presentar aneurismas
como la enfermedad poliquistica renal autosémica dominante, la telangiectasia
hemorragica hereditaria, seudoxantoma eléstico, neoplasia endocrina multiple tipo 1 y
neurofibromatosis tipo 1 o la enfermedad de Ehlers-Danlos tipo IV (Alberts, 2004;
Brown, et al., 2008; Fehlings y Gentili, 1991).

Los pacientes con enfermedad poliquistica renal autosémica dominante,
enfermedad que afecta 1 de cada 1000 personas en el mundo, tienen un riesgo elevado
de presentar una HSA aneurismatica, siendo esta ultima la causa de muerte en 6-5% de
estos pacientes (Fick, et al., 1995).

La pertenencia a una etnia no blanca supone un mayor riesgo de HSA
aneurismatica (Feigin, et al., 2005). Esta probabilidad es mayor entre los
afroamericanos y los islefios del pacifico-asidtico, en orden de incidencia de menor a
mayor (Ayala, et al., 2001; Broderick , et al., 1992; Broderick et al., 1998; Hajat, et al.,
2001; Johnston, Selvin y Gress, 1998; Krishna y Kim, 2007; Labovitz, et al., 2006;
Wolfe, et al., 2002).

La obesidad y la diabetes no son factores de riesgo de HSA aneurismatica
(Sandvei, et al., 2009; Sandvei, et al., 2012) mientras que la hipercolesterolemia y
realizar ejercicios fisicos no vigorosos parecen reducirlo (Feigin, et al., 2005; Hu, et al.,
2005; Valk, et al., 2013a).

Desde el punto de vista de su etiologia, la HSA no es una enfermedad, sino un
sindrome que puede ser debido a multiples causas. A continuacién se enumeran las

causas mas frecuentes de HSA:
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-Malformaciones vasculares:

Aneurismas cerebrales
Aneurismas ateroscleroticos
Aneurismas fusiformes
Aneurismas micoticos
-Malformacién arteriovenosa
Fistulas durales arteriovenosas
Cavernomas
Telangiectasias capilares
Malformaciones vasculares espinales
-Perimesencefalicas e idiopaticas
-Alteraciones hemodinamicas

cerebrales
Trombosis venosa cerebral
Sindrome Moya Moya
Sindrome de hiperperfusion
Sindrome de encefalopatia posterior
Sindrome de vasoconstriccion cerebral
Estenosis critica carotidea
Estenosis critica de la arteria cerebral

media

Anemia de células falciformes
-Vasculopatias

Angiopatia amiloidea

Diseccion de arterias cervicales y

craneales

Displasia fibromuscular

Vasculitis

Colagenopatias

Enfermedad de Rendu-Osler-Weber

Hemorragia subaracnoidea aneurismatica

-Traumatismo craneoencefalico
-Discrasias sanguineas
Coagulopatias congénitas
Coagulopatias adquiridas (tratamiento

con anticoagulantes, fibrinoliticos)
Coagulacion intravascular diseminada
Leucemia
Trombocitopenia
-Infecciones
Sepsis
Meningoencefalitis
Endocarditis bacteriana
Parasitos
-Toxicos
Drogas de abuso (cocaina, anfetamina)
Férmacos: (fenilefrina, sildenafilo)
-Neoplasias cerebrales
Gliomas
Metéstasis
Apoplejia hipofisaria
Hemangioblastomas
-Intervenciones quirurgicas
Cirugia craneal
Cirugia espinal

Otras causas: mixoma cardiaco, siderosis superficial del sistema nervioso
central, hemorragia arterial por HTA, eclampsia, hepatopatias, vasculitis, anemia
aplésica, hiperfibrinolisis, embolia séptica, ectasias vasculares, hemorragia
perimesencefalica no aneurismatica (Krapf, Skalej y Voigt, 1999; Krendel, et al., 1990;
Mangiardi, et al., 1988; Salgado, Furlan y Keys, 1987; van Gijn y Rinkel, 2001; van

Gijn, et al., 1985a; Wojak y Flamm, 1987; Zentner, et al., 1996).
En un estudio de 6368 pacientes publicado por Locksley, la causa de la HSA fue

la rotura de un aneurisma en el 56% de los casos, en el 6% fue secundaria a la rotura de

una MAYV, en el 7% a la combinacion de aneurisma y malformacion y en 43% fue
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debida a otras causas (Locksley, 1966b). Entre estas tltimas, el 56% fue asociado a
HTA Yy arteriosclerosis, el 11% a la arteriosclerosis, el 8% a la HTA, a la embolia
cerebral en 5%, en pacientes anticoagulados en 3%, a discrasias hemorragicas en 3%, a
tumores cerebrales en 2% y a infecciones del sistema nerviosos central en 1%
(Locksley, 1966b).

3.4. Presentacion clinica de la HSA aneurismatica
La presentacion clinica mas frecuente y caracteristica de la HSA aneurismatica

es la aparicion de una cefalea, generalmente severa e intensa, de inicio agudo o brusco
que el paciente refiere no haber padecido antes y la describe como “la peor cefalea de su
vida”. (Bassi, et al., 1991; Dupont, et al., 2010; 1998; Jennett y Bond, 1975; Linn, et al.,
1998; Ostergaard, 1991; Sarner y Rose, 1967; Suarez, Tarry y Selman, 2006;
Unruptured intracranial aneurysms--risk of rupture and risks of surgical intervention,
Ximénez-Carrillo Rico y Vivancos Mora, 2015). No es la severidad de la cefalea sino la

brusquedad de su inicio lo que caracteriza a la HAS aneurismatica.
La cefalea es referida al vertex, nuca o region frontotemporal y con frecuencia

en el mismo lado en el que se rompe el aneurisma aunque para algunos autores, la
lateralizacion de la cefalea no ayuda a determinar la localizacion anatomica del
aneurisma (Sarner y Rose, 1967). Su intensidad y caracteristicas varian de unos
pacientes a otros y no todas las cefaleas subitas son HSA aneurisméticas (Provenzale,
2010). La cefalea suele durar 2 dias pero puede desaparecer después de 6 horas (Linn, et
al., 1998). Los pacientes refieren fotofobia.

Kassell y colaboradores realizaron un estudio con 1962 pacientes, encontrando
que el 24% de los pacientes no habia sufrido cefalea al ingreso aunque 44% de estos
pacientes habian tenido alguna vez cefalea localizada y 32% cefalea generalizada

(Kassell, et al., 1990a; Kassell, et al., 1990b).
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Entre 30 a 50% de los pacientes referian cefalea de menor intensidad horas, dias,
semanas o meses antes de la HSA, sintoma que se describe como hemorragia centinela
o de aviso (Bederson, et al., 2009; Edlow, Malek y Ogilvy, 2008; Polmear, 2003;
Schofield, et al., 2004).

Los signos y sintomas centinelas pueden ser debidos a una hemorragia de menor
cuantia del aneurisma, expansion o trombosis del aneurisma o isquemia debida a un
émbolo originado en el aneurisma (Beck, et al., 2006; Cardentey, Perez y Vifias Machin,
1999; Duncan, Rumbaugh y Caplan, 1979; Fisher, Davidson y Marcus, 1980;
Hauerberg, et al., 1991; Leblanc, 1987; Linn, et al., 1994; Linn, et al., 2000; Ostergaard,
1991; Verweij, Wijdicks y van Gijn, 1988).

Si la cefalea es el unico sintoma, la probabilidad de tener HSA aneurismatica es
del 10% (Linn, et al., 1994).

La cefalea puede asociarse con otros sintomas como son la pérdida de
conciencia, nauseas, vomitos, focalidad neurologica o crisis convulsivas. Las nauseas y
los vomitos estan presentes en el 50% y 70% de los pacientes (Linn, et al., 1998; van
Gijn y Rinkel, 2001; Weir, 1994).

Entre el 10% y 15% de los pacientes presenta una crisis comicial en el momento
de la HSA especialmente si el aneurisma esta localizado en la ACM (Adams, et al.,
1980; Byrne, et al., 2003; Linn, et al., 1998; Weir, 1985; Weir, 1994).

El 3% de los pacientes con HSA aneurismatica debuta con parada cardiaca (van
Gijn, Kerr y Rinkel, 2007)

Sarner y Rose encontraron que el 80 % de los pacientes presentaban sintomas
relacionados con la irritacion meningea producida por la sangre, en forma de dolor y

rigidez de nuca, dolor lumbar y de miembros inferiores y hasta un 15% de los pacientes
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presentaba déficits motores en relacion con la presencia de una hematoma
intraparenquimatoso (Sarner y Rose, 1967).

El 50% de los pacientes sufre perdida brusca de conocimiento, que es transitoria
en la mayoria de los pacientes, mientras que el 10 a 15 % no recupera el nivel de
conciencia y fallece antes de llegar al hospital o poco después como consecuencia de un
hematoma intraparenquimatoso o hemorragia intraventricular (Dupont, et al., 2010;
Fontanarosa, 1989; Hijdra y van Gijn, 1982; Huang y van Gelder, 2002).

Entre el 1% y 2% de pacientes que tiene una HSA presenta con estado
confusional (Reijneveld, et al., 2000). Caeiro y colaboradores llevaron a cabo un estudio
en 68 pacientes consecutivos con HSA aneurismatica (33 pacientes) y no aneurismatica
(35 pacientes) para valorar la relacion entre la presentacion clinica de delirio con la
distribucion de la sangre (Caeiro, et al., 2005). Encontraron que 11 pacientes (16%)
presentaban un cuadro de delirio y que la presencia de sangrado intraventricular, la
hidrocefalia y los hematomas frontobasales parecian contribuir a la patogénesis del
delirio.

En general, se puede decir que un tercio de las HSA ocurre durante el suefio, un
tercio durante actividades rutinarias (Matsuda, et al., 2007) y un tercio durante
ejercicios fisicos vigorosos (Brisman, Song y Newell, 2006; Sarner y Rose, 1967).

Gallerani y colaboradores (Gallerani, et al., 1996) encontraron en un estudio de
217 casos de HSA aneurismatica que la mayoria sangraba a las 9.00 horas, a las 21.00
horas y a las 3.00 con dos picos en los meses de marzo y septiembre. Segun Adams y
colaboradores, en el 27% de los pacientes la HSA ocurre durante el trabajo, 10%
estando durmiendo, 7% conduciendo, 7% estando sentados, 5% durante actividades
sexuales, 5% mientras defecan, 15% durante otras actividades y en un 15% se

desconoce (Adams, et al., 1980; Brisman, Song y Newell, 2006).
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Una revision sistematica y metaanalisis de 48 estudios mostraron que la HSA
ocurre mas frecuentemente en invierno, sobre todo en enero (de Steenhuijsen Piters, et
al., 2013).

La exploracion neuroldgica es variable, puede ser normal o incluir rigidez de
nuca, déficits sensitivos y/o motores, alteraciones de pares craneales y alteracion del
nivel de conciencia.

La rigidez de nuca puede tardar unos dias en aparecer (Kassell, et al., 1990a;
Kassell, et al., 1990b) y es debida a la irritacion meningea por la presencia de la HSA;
su ausencia no excluye el diagndstico. Walton encontr6 en 312 pacientes que el 16% no
tenia rigidez de nuca, en el 18% de los enfermos la rigidez era leve mientras que la
rigidez era severa en 64%. El porcentaje de pacientes con rigidez de nuca aumentaba a
las 24 horas de la HSA para paulatinamente disminuir a partir del tercer dia (Walton,
1956).

Los déficits neuroldgicos focales como la hemiparesia, afasia, negligencia
hemisférica y la paralisis de los pares craneales ocurren en el 25% de los pacientes
(Sarner y Rose, 1967; Suarez Tarr y Selman, 2006).

Kassell y colaboradores describen en su trabajo que 2/3 de los pacientes con
HSA aneurismatica presentaban bajo nivel de conciencia, 1/3 con alteraciones del
lenguaje, la mitad estaba desorientados, 1/3 no obedecia ordenes, 1/3 presentaba un
déficit motor y 1/7 presentaba afectacion de un par craneal (Kassell, et al., 1990a;
Kassell, et al., 1990 b). En el trabajo de 1000 pacientes presentado por Sarner y Rose,
64% de las personas tenian meningismo, 45% vomitos, 12% hemorragia intraocular,
11% anisocoria, 9% hemianopsia homénima, 9% papiledema y 7% paralisis del III par

(Sarner y Rose, 1967).
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En el fondo de ojo, se puede observar papiledema, hemorragias subhialoideas o
sindrome de Terson en el 4-27 % de los pacientes (Garfinkle, et al., 1992; Ostergaard,
1991; Récz, Bobest y Szilvassy, 1977; Vanderlinden y Chisholm, 1974).

Ademas, el propio aneurisma puede comprimir estructuras vecinas, provocando
los siguientes cuadros clinicos:

- Pardlisis parcial o completa del III par craneal causado por la rotura de un
aneurisma en el origen de la division de la ACI, en al origen de la ACoP o aneurisma de
la punta de la AB resultando en ptosis palpebral con dilatacion pupilar y paralisis de los
musculos oculomotores inervados por este par craneal.

- Paralisis bilaterales del VI par por aumento de la PIC causada por la HSA.

- Compresion de la ACM que produce paresia de la cara y de la mano
contralateral ademas de afasia en caso de afectacion del hemisferio dominante.

- Vértigo y sindrome medular lateral si se comprime la arteria vertebral o la
arteria cerebelosa anteroinferior.

Otras manifestaciones por efecto masa son, defectos del campo visual, neuralgia
del trigémino y disfunciones hipotaldmicas-hipofisarias (Raps, et al., 1993). Un
aneurisma excepcionalmente grande de la ACoA puede producir ceguera monocular
(Chan, et al., 1997). En casos menos frecuentes, un trombo puede originarse del
aneurisma y dar lugar a un embolo que se desplaza a lo largo del sistema vascular
cerebral produciendo ataques isquémicos transitorios y ocasionalmente un infarto
cerebral (Duncan, Rumbaugh y Caplan, 1979).

La hiperactividad del sistema nerviosos auténomo puede dar lugar a temblor,
sudoracion e hiperventilacion. La exploracion del aparato cardiovascular suele asociarse
con taquicardia, HTA y cambios en el electrocardiograma (ECG). El 50% de los

pacientes presentan cambios del ECG que incluyen intervalos QT alargados, arritmias,
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ondas T invertidas, elevacion o depresion del segmento ST y ondas U prominentes. Los
cambios de ECG pueden simular un infarto de miocardio (Brouwers, et al., 1989;
Marion, Segal y Thompson, 1986; Rudehill, et al., 1987; Weir, 1985).

La taquicardia supraventricular y ventricular, los bloqueos de rama y las
arritmias sinusales han sido asociados también con HSA aneurismatica. La mayoria de
los pacientes que presentan taquicardia ventricular fallecen (Kassell, et al., 1990a; Kolin
y Norris, 1984; Mayer, et al., 1994; Raymer y Choi, 1997). Las anormalidades ECG
suelen desaparecer durante las primeras 24 horas tras la HSA (Andreoli, et al., 1987;
Kuroiwa, et al., 1995). Las anormalidades de ECG son consideradas como marcadores
de gravedad de la HSA pero no son predictores de complicaciones cardiacas
potencialmente serias (Brouwers, et al., 1989; Manninen, et al., 1995; Zaroff, et al.,
1999). La etiologia de las alteraciones electrocardiograficas se relacionan con la
liberacion de catecolaminas por el sistema nervioso autéonomo (Cruickshank, Neil-
Dwyer y Stott, 1974). Este aumento de catecolaminas puede explicar la necrosis
miocardica focal, el dafio subendotelial o las alteraciones del ritmo cardiaco.

Mayer y colaboradores (Mayer, et., 1994) a través de estudios ecocardiograficos
llevados a cabo en pacientes, encontraron que puede ocurrir dafio cardiaco reversible en
pacientes con edema pulmonar neurogénico secundario a HSA y que las alteraciones de
la funcién del ventriculo izquierdo son las mas frecuentemente encontradas. Kolin y
Norris (Kolin y Norris, 1984) realizaron un estudio de necropsia para estudiar los dafios
cardiacos en 58 pacientes con lesiones cerebrales comparandolos con otros 50 pacientes
fallecidos por otras causas. Encontraron que la presencia de dafo cardiaco era
significativamente mas frecuente en los pacientes con lesiones intracraneales (62%)
comparados con el grupo control (26%) y que el dafio cardiaco ocurria en los casos de

hipertension intracraneal aguda y estaba ausente en patologias cerebrales asociadas a
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aumento gradual de hipertension intracraneal. Raymer y Choi (Raymer y Choi, 1997)
publicaron el caso de una paciente que acudid a urgencias por presentar un sincope y un
fallo cardiaco congestivo y fue diagnosticada de infarto agudo de miocardio. Tres dias
después de su ingreso fue ademés diagnosticada de HSA aneurismatica. El aneurisma
cerebral fue clipado cuando se estabilizo el problema cardiaco no presentando la
paciente ninguna patologia cardiaca ni durante ni después de la cirugia. Estos dos
autores concluyen que el problema cardiaco puede retrasar el diagndstico tratamiento de
HSA, que la disfuncion cardiaca suele ser transitoria, que el manejo de ambas
condiciones en un mismo paciente es dificil y que la morbilidad asociada a la HSA es
fundamentalmente neurologica y no médica.

van den Bergh y colaboradores encontraron hipomagnesemia en 23 pacientes de
un grupo de 62 y que dicha alteracion electrolitica estaba asociada a un intervalo PR
incrementado y un intervalo QT acortado (van den Bergh, Algra y Rinkel, 2004).

Por otra parte, un meta-andlisis que incluyd 25 estudios y 2930 pacientes
concluye que la elevacion de la troponina I, de la creatincinasa MB y del péptido
natriurético cerebral, junto con la presencia de taquicardia, descenso del segmento ST,
alteraciones de la onda T y las alteraciones de la contractilidad se asocian
significativamente a mayor mortalidad, peor evolucion clinica o a mayor frecuencia de

isquemia cerebral diferida (van der Bilt, et al., 2009).

3.5. Diagnostico de la HSA aneurismatica
La HSA aneurismatica es una emergencia médica, siendo esencial realizar el
diagnostico y tratamiento de manera precoz. Siempre se debe sospechar el diagnostico

de HSA aneurismatica cuando un paciente presenta una cefalea intensa, de aparicion
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brusca, pudiendo ir seguido de alteracién del nivel de conciencia, nduseas, vomitos,
fotofobia, rigidez de nuca y déficits neurologicos focales.

El diagnostico de HSA aneurismatica se basa en la historia clinica y se confirma
en la mayoria de los casos con pruebas radiologicas complementarias generalmente la
TC craneal, aunque ocasionalmente es necesario realizar otras investigaciones.

Los pacientes que debutan con déficits neurologicos o coma son mas facilmente
diagnosticados comparados con los que presentan cefalea, sobre todo leve.

De hecho, el error diagnostico de HSA aneurismatica en los Servicios de
Emergencia se ha estimado entre el 12% al 51% (Adams, et al., 1980; Edlow y Caplan,
2000; Kowalski, et al., 2004, Mayer, et al., 1996; Neil-Dwyer y Lang, 1997; Vermeulen
y Schull, 2007; Visser y Rinkel, 2012) siendo diagnosticados los pacientes como
migrafia o cefalea tensional, patologias de la columna cervical, tumor cerebral, infarto
de miocardio, otitis, sinusitis, intoxicacion, ataque de apoplejia, vértigo y sincope
(Kowalski, et al., 2004; Mayer, et al., 1996; Visser y Rinkel, 2012).

Los errores diagndsticos se deben esencialmente a no solicitar la TC cerebral por
interpretar la cefalea como benigna (Edlow, 2005; Edlow, 2008; Kowalski, et al., 2004)
o no recoger la historia clinica de manera adecuada (Edlow y Caplan, 2000; Kowalski,
et al., 2004; Vermeulen y Schull, 2007).

El gasto economico empleado en estudiar pacientes con cefalea no debida a
HSA compensa al evitar el desastre asociado a la rotura de aneurisma no diagnosticada
(Tolias y Choksey, 1996).

Kowalski y colaboradores encontraron que 56 (12%) de 482 pacientes con HSA
aneurismatica habian sido errébneamente diagnosticados; 75% de estos pacientes habian
sido valorados en Servicios de Urgencias o por especialistas de Medicina Interna

(Kowalski, et al., 2004). Ademas, 22 de estos 56 pacientes (39%) erroneamente
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diagnosticados, habian sufrido al menos una complicacion derivada de la HSA antes de
volver al hospital, como disminucién del nivel de conciencia por resangrado, esta tltima
complicacion en 12 pacientes (21%). Los casos de diagndsticos erroneos estaban
asociados a HSA con poco volumen de sangre, aneurismas derechos y pacientes con
buen nivel de conciencia. Estos autores explican la asociacion frecuente con aneurismas
derechos por presentar el paciente disfunciéon del hemisferio no dominante. Los
pacientes no diagnosticados adecuadamente suelen tener hemorragias centinela y de
nuevo estos autores explican este hallazgo como la tendencia a diagnosticar a los
pacientes con cefalea recurrente, como migrafias o cefaleas tensionales. En cuanto a los
factores sociales, estos pacientes no hablaban fluidamente inglés, eran solteros o
presentaban un nivel bajo de estudios.

El no diagnosticar HSA aneurismdtica estd asociado a una alta mortalidad y
morbilidad en pacientes neuroldgicamente intactos en su primera consultas (Beck, et al.,
2006; Kowalski, et al., 2004). Los pacientes que resangran, suelen ingresar en los
hospitales en malas condiciones médicas y el pronostico a largo plazo con respecto a
secuelas neurologicas y cognitivas es peor (Jakobsson, et al., 1996; Mayer, et al., 1996).

En el paciente con sospecha de HSA, la TC craneal sin contraste es el método de
eleccion y el procedimiento mas sensitivo para diagnosticar la HSA ya que es
diagnostica en el 90-99% de los casos dentro de las primeras 24 horas después de la
HSA (Bederson, et al., 2009; Cortnum, Serensen y Jorgensen, 2010; Kassell, et al.,
1990a; Kassell, et al., 1990b; Steiner, et al., 2013; van der Wee, et al., 1995; van Gijn y
van Dongen, 1980; van Gijn y van Dongen, 1982). La TC cerebral debe ser realizada de
manera rapida y su eficacia diagndstica depende de la cantidad de sangre subaracnoidea,
el intervalo entre el inicio de los sintomas, la resolucion del aparato y la capacidad del

radidlogo.
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La HSA aguda aparece con una distribucion tipica en la TC cerebral como
hiperdensidad radioldgica en los espacios subaracnoideos y las cisternas basales (Figura
20). El espesor de los cortes radiologicos de la TC craneal debe ser de 3 mm para poder
identificar hemorragias pequenas. La TC craneal no solamente indica la presencia de
HSA en las cisternas basales y en el espacio subaracnoideo, sino que ademas indica, en
caso de que lo haya, la presencia de hematoma subdural, hemorragia intraventricular o
intraparenquimatoso, edema cerebral o hidrocefalia.

La distribucion de la HSA en TC cerebral puede orientar hacia la localizacion
anatomica del aneurisma cerebral. Asi en caso de rotura de aneurisma de la ACoA se
observa un hematoma alargado, en forma de llama (figura 20), intraparenquimatoso en
el giro recto (Charbel, et al., 1991) e hidrocefalia por el sangrado intraventricular
(Lownie, et al., 2000). La rotura de aneurisma de la ACM se asocia con HSA en el valle
de Silvio y con hematoma intraparenquimatoso en el 16bulo temporal.

La sensibilidad de la TC craneal como prueba diagndstica disminuye al 80% al
3° dia, al 70 % al 5° dia, al 50% a la semana y al 30% a las dos semanas (Adams, et al.,
1983; Bederson, et al., 2009; Cortnum, Serensen y Jorgensen, 2010; Kassell, et al.,
1990a; Kassell, et al., 1990b; Steiner, et al., 2013; van der Wee, at al., 1995; van Gijn y
van Dongen, 1980; van Gijn y van Dongen, 1982).

Figura 20: TC cerebral y hemorragia subaracnoidea.
http://apps.elsevier.es/ficheros/publicaciones/02105691/0000003200000007/v2 2012103112
47/S0210569108762120/v2 201210311247/es/main.assets/grl.jpeq
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Un falso positivo en el diagndstico de HSA con la TC craneal puede ocurrir en
presencia de edema cerebral generalizado con o sin muerte cerebral que causa
congestion severa venosa en los espacios subaracnoideos y puede simular una HSA (van
Gijn y van Dongen, 1980; van Gijn y van Dongen, 1982). La TC craneal puede dar
también un falso negativo en pacientes con poca sangre en el espacio subaracnoideo y
en pacientes con anemia grave (Adams, et al., 1983; van der Wee, at al., 1995).

Existe una escala basada en la distribucion y cantidad de la sangre en la TC
craneal denominada escala de Fisher (tabla 1) (Fisher, Kistler y Davis, 1980). La
importancia de esta escala es que relaciona la cantidad y distribucion de la HSA en la
TC craneal inicial con la probabilidad de desarrollar vasoespasmo cerebral (Kramer, et
al., 2008). La escala asigna un valor de 1 a 4 basado en el patrén de sangre visualizado
en la TC inicial. Existe una versiéon mas reciente de esta escala, la escala de Fisher
modificada que da un valor cualitativo a la presencia de sangre a nivel intraventricular
bilateral y a nivel cisternal como indicativos de mayor riesgo de vasoespasmo cerebral
(Claassen, et al., 2001; Frontera, et al.; 2006).

Tabla 1: Escala de Fisher.

GRADO CANTIDAD SANGRE TC CRANEAL

90



Hemorragia subaracnoidea aneurismatica

I No se detecta sangre en TC

HSA difusa, pero no lo bastante densa como para formar coagulos > 1 mm en

II . .
cisternas verticales

Sangre abundante en forma de coagulos densos de > 1 mm de grosor en el plano
111 vertical (cisura interhemisférica, cisterna insular, cisterna ambiens) o mas de 3 x 5
mm en el plano horizontal (cisterna silviana, supraselar o interpeduncular)

Hematoma intracerebral y/o intraventricular con o sin sangrado subaracnoideo
difuso

En caso de que los resultados de la TC craneal sean negativos o equivocos pero
persiste una elevada sospecha clinica de HSA, se recomienda realizar una puncién
lumbar (O’Neill, McLaggan y Gibson, 2005; Perry, et al., 2008; van der Wee, et al.,
1995; Vivancos, et al; 2014). Para que la puncion lumbar sea positiva, deben haber
transcurrido al menos 6 horas desde la HSA, y preferentemente 12 horas para que se
formen, a partir de la lisis de los globulos rojos, suficiente oxihemoglobina y bilirrubina
(Steiner, et al., 2013; van Gijn y Rinkel, 2001; Vermeulen, et al., 1989). La degradacion
de los productos hematicos hace que el LCR tenga un color amarillento o xantocromico.
La mejor manera de demostrar oxihemoglobina y bilirrubina en el LCR es por técnica
de espectrofotometria (Kjellin y Soderstrom, 1974). Con el uso de la
espectrofotometria, la xantocromia es detectada en todos los pacientes con HSA entre
las 12 horas y 2 primeras semanas y puede incluso detectarse en el 70% de los pacientes
después de las 3 semanas y en 40% después de 4 semanas (Beetham, 2004; Vermeulen,
et al., 1989) aunque a partir de la 3° semana puede llegar a ser normal (Cruickshank, et
al., 2008). Pero la xantocromia no es especifica de la HSA pudiendo encontrase en
pacientes con ictericia o intensa hiperproteinorraquia. La sangre tarda mas tiempo en

desaparecer en pacientes de edad avanzadas, diabéticos, con HTA vy arteriosclerosis.
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La puncion lumbar debe realizarse con cautela ya que al disminuir la presion en
el espacio subaracnoideo puede aumentar la presion transmural en el aneurisma roto y
provocar un nueva HSA.

Si la puncion lumbar es traumatica, la cantidad de sangre tiende a disminuir
haciéndose mas clara o menos hematica a medida que sale el LCR mientras que si el
LCR es hemorragico por HSA aneurismatica, se mantiene hematico.

Una vez diagnosticada la HSA mediante TC craneal o puncion lumbar, se realiza
una angio-TC, que suele ser inmediata a la TC cerebral, para encontrar la causa de la
HSA. En la figura 21 se muestra un algoritmo del manejo diagnostico de la sospecha de
HSA aneurismatica (Guerrero Lopez, de la Linde Valverde y Pino Sanchez, 2008).

La angio-TC tiene una alta sensibilidad para la deteccion de aneurismas,
especialmente si son mayores de 5 mm (Westerlaan, et al., 2011).

Si la angio-TC cerebral es positiva y el paciente no requiere cirugia urgente para
evacuar un hematoma cerebral, se realizara también una arteriografia cerebral.

La angiografia cerebral debe incluir los cuatro troncos arteriales cerebrales,
ambas arterias carotidas y vertebrales y sus ramas, dado que los aneurismas pueden ser
multiples. Esta prueba radioldégica nos da informacion sobre la anatomia vascular
cerebral, la localizacion y nimero del aneurisma, su tamafio, su forma y orientacion del
cuello y del saco, su relacion con las arterias vecinas y las arterias perforantes, la
presencia o ausencia de vasoespasmo cerebral, la presencia de MAV y el
desplazamiento del aneurisma causado por hematoma intraparenquimatoso en caso de

que lo haya.

Figura 21: Algoritmo del manejo diagnostico de la sospecha de HSA aneurismatica.
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Sospecha de HSA

A4

HSA TC No HSA

A Otra Si |
Patologia | Diagnéstico
Angio-TC
| ¢ l
Aneurisma No aneurisma Puncién Lumbar
ni otra causa obvia

No

) ’ Arteriografia L
3%213:7 % | (angio-RM) ‘—{ Positiva Negativa
3 No Repetir
si Aneurisma en 2-3
semanas

. Si
No ¢ Embolizable?
No
v 3 . Continuar estudio de
Tratamiento Continuar estudio de otras causas de
Cirugia endovascular otras causas de HSA cefalea aguda

Los complicaciones asociadas a la angiografia cerebral son bajas, alrededor del
0.07% (Cloft, Joseph y Dion, 1999). Existe 1% de riesgo de déficit neuroldgico
transitorio y entre 0,3% y 0,5 % de déficit neuroldgico permanente (Earnest, et al.,
1984; Fifi, et al., 2009; Mayberg, et al., 1994b).

Otras complicaciones relacionadas con esta prueba son la formacion de
hematoma y pseudoaneurisma en el sitio de la puncion, embolia en el miembro inferior,
reaccion alérgica al contraste ¢ insuficiencia renal por el contraste. Dion y
colaboradores hicieron una revision de las complicaciones asociadas a la angiografia
cerebral. Recopilaron 16.212 casos en los cuales hubo 15 casos de complicaciones
neuroldgicas permanentes y 6 muertes (Dion, et al., 1987). Estos autores concluyen que

la mortalidad relacionada con la angiografia cerebral es inferior a 0,1% (Dion, et al.,
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1987). Earnest y colaboradores encontraron una incidencia de complicaciones de 8,5%
en un estudio prospectivo de 1517 angiografias cerebrales consecutivas en las que la
incidencia de las complicaciones neurologicas fue de 2,6% con una incidencia de déficit
neurolégico permanente de 0,33% (Earnest, et al., 1984). Los déficits eran mas
frecuentes en pacientes de edades avanzadas, con creatinina elevada y con el uso de mas
de un catéter.

Hasta recientemente, la RM cerebral no era sensible en la fase aguda para el
diagnostico de HSA ya que no detectaba la hemorragia aguda. Sin embargo actualmente
el papel de la RM craneal con técnica de la secuencia de FLAIR (fluid attenuated
inversion recovery), densidad protonica, de difusion y de secuencia eco de gradiente en
fase aguda puede igualar e incluso mejorar la sensibilidad de la TC para detectar
hemorragia aguda aunque tiene limitaciones en cuanto a su disponibilidad y dificultad
para estudiar pacientes agitados e intubados (Fiebach, et al., 2004; Kidwelly
Wintermark, 2008; Noguchi, et al., 1997; Shimoda, et al., 2010; van der Wee, et al.,
1995).

La principal utilidad de la RM sigue siendo el diagndstico de la HSA en fase
subaguda, 1 a 2 semanas después de la HSA, cuando la TC cerebral puede ser ya
negativa (Atlas, 1993; Ogawa, et al., 1995; Vermeulen y van Gijn, 1990).

Okahara y colaboradores llevaron a cabo un estudio para comparar los resultados
obtenidos con angio-RM cerebral y con angiografia cerebral 3D rotacional en 82
pacientes con 133 aneurismas. Los estudios de angio-RM fueron informados por 4
médicos diferentes. Un neurorradidlogo diagnosticd 105 aneurismas (79%) en la angio-
RM de los 133 aneurismas, un neurocirujano detectd 100 aneurismas (75%), un
radidlogo general diagnosticd 84 aneurismas (63%) y un residente neurorradidlogo 80

(60%). Para todos, la detectabilidad fue mas baja en los aneurismas de didmetros
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inferiores a 3 mm y los localizados en la ACI y la ACA (Okahara, et al., 2002). Sin
embargo otros autores (Chung, et al., 1999) encontraron resultados similares para el
diagnéstico de aneurismas en estudios de angio-RM craneales comparados con
angiografia cerebral. En este estudio, 30 pacientes tenian 39 aneurismas de los cuales 21
habian sangrado y 18 no habian sangrado, 12 lesiones eran menores de 2 mm, 12 entre 3
y 5 mm, 12 entre 6 y 9 mm y 3 median mas de 10 mm. 38 de los 39 aneurismas fueron
detectados con ambas pruebas diagnosticas pero la arteriografia cerebral dio mas
informacion con respecto a la configuracion del cuello del aneurisma y los vasos
relacionados con el mismo.

La sensibilidad de la angio-RM para detectar los aneurismas intracraneales es
del 81% comparando con la arteriografia convencional que es del 95% pero este
porcentaje es mucho menor para la angio-RM si el tamafio del aneurisma es inferior a
3mm (Chung, et al., 1999; Huston, et al., 1993; Huston, et al., 1994; Ronkainen, et al.,
1995; Sailer, et al., 2014;, Wardlaw y Easton, 2000; White, et al., 2001).

La angio-RM craneal como diagndstico etiologico de la HSA se indica en casos
de pacientes con alergia conocida al contraste, con discrasias sanguineas, con
aterosclerosis femoral, con estenosis carotidea severa o para pacientes en malas
condiciones clinicas.

La angio-RM craneal se utiliza también para despistaje de lesiones vasculares en
pacientes o familiares con alto riesgo de ser portadores de aneurismas cerebrales
(Huston, et al., 1993).

Sin embargo, la RM y angio-RM craneal son el mejor método para demostrar la
presencia de un trombo dentro del saco del aneurisma (Curnes, et al., 1993; Pertuiset, et

al., 1989).
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Los pacientes en los que la distribucion de la HSA en la TC craneal es sugestiva
de aneurisma pero la angiografia cerebral es negativa, se recomienda repetir una
segunda angiografia en tres semanas (figura 21). En estos pacientes no se detectan
radioldgicamente los aneurismas en la angiografia cerebral por una parte por razones
técnicas como mala calidad de estudios, pero otras explicaciones para la no
visualizacion del aneurisma incluyen la estrechez del vaso sanguineo por vasoespasmo
asociado a la HSA, la trombosis del aneurisma o la obliteracion del aneurisma por
presion causada por un hematoma adyacente (Cioffi, et al., 1989; Giombini, Bruzzone y
Pluchino, 1988; Iwanaga, et al., 1990; Juul, Fredriksen y Ringkjob, 1986; Kaim, et al.,

1996; Ruelle, et al., 1985; Spallone, et al., 1986; Suzuki, et al., 1987).

3.6. Clasificacion clinica de la HSA aneurismatica

La clasificacion clinica mas utilizada por las Sociedades Neuroquirargicas es la
clasificacion de la World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) (tabla 3)
(Report of World Federation of Neurological Surgeons Committee on a Universal
Subarachnoid Hemorrhage Grading Scale, 1988; Sahs, Nibbelink y Torner, 1981,
Teasdale, et al., 1988) que se basa en la Escala de Coma de Glasgow (GCS) (tabla 2).

Otra clasificacion empleada es la clasificacion de Hunt y Hess (tabla 4) (Hunt y
Hess, 1968; Hunt y Konsnik, 1974) que se basa la sintomatologia y exploracion del
paciente.

Estas escalas clinicas se utilizan para evaluar la gravedad inicial de la HSA y se
relacionan con el pronoéstico del paciente. Cuanto mayor es la puntuacion, peor es el
pronodstico En general se considera buena situacion clinica inicial a los grados I-1II y

mala situacién a los grados IV-V.
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Tabla 2: Escala de coma de Glasgow.

RESPUESTA OCULAR RESUESTA VERBAL RESPUESTA MOTORA
No abre ojos: 1 No habla: 1 Ninguna: 1
Abre ojos al dolor: 2 Palabras incomprensibles: 2 Extension anormal al dolor: 2
Abre ojos a la orden: 3 Palabras inapropiadas: 3 Flexion anormal al dolor: 3
Abre ojos espontaneamente: 4 Confuso: 4 Retira al dolor: 4
Orientado: 5 Localiza al dolor: 5

6: Obedece ordenes: 6

En la clasificacion WFNS, se define déficit focal mayor a afasia y/ o
hemiparesia o hemiplejia y grado 0 al aneurisma que no ha sangrado. Esta clasificacion

es la mas utilizada.

Tabla3: Clasificacién de la Federacién Mundial de Sociedades Neuroquirargicas.

GRADO ESCALA DE COMA DE DEFICIT FOCAL MAYOR*
GLASGOW
0
I 15 puntos Ausente
II 13-14 puntos Ausente
III 13-14 puntos Presente
v 7-12 puntos Ausente o presente

*Déficit focal mayor: Afasia y/ o hemiparesia 0 hemiplejia.
Grado 0: Aneurisma que no ha sangrado.

En la clasificaciéon de Hunt y Hess, se debe afiadir un punto por enfermedad
sistémica seria como diabetes mellitus, enfermedad pulmonar obstructiva, enfermedad

cardiaca o ateroesclerosis. La clasificacion modificada (Hunt y Konsnik, 1974) afiadi6
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grado 0 en caso de aneurisma no roto y grado Ia si no existe reaccion meningea pero

con déficit neuroldgico fijo.

GRADO

Ia

II

I

vV

Tabla 4: Escala de Hunt y Hess.

CUADRO CLINICO
Aneurisma no roto.

Asintomatico o cefalea leve y/o rigidez leve de nuca.

Ausencia de reaccion meningea o cerebral pero presencia de un déficit
neurologico fijo.

Paralisis de pares craneales, cefalea moderada o intensa o/y meningismo
moderado severo.

Déficit focal leve, letargia, confusion.

Estupor, hemiparesia moderada o severa, o rigidez precoz de
descerebracion.

Coma profundo, rigidez de descerebracion, aspecto moribundo.

3.7. Complicaciones asociadas a la HSA aneurismatica

A continuacién se indican las complicaciones sistémicas y neuroldgicas mas

frecuentes asociadas a la HSA aneurismatica.

-Complicaciones neurologicas:

Resangrado. Edema cerebral.

Vasoespasmo. Hematoma intraparenquimatoso.
Isquemia cerebral tardia. Hematoma subdural.
Hidrocefalia. Hemorragia intraventricular.
Convulsion.

-Complicaciones sistemicas:
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Respiratorias: Trastornos electroliticos:
-Edema -Hiponatremia/Hipernatremia
-Neumonia -Hipomagnesemia
- Atelectasia. -Hipocalemia.

Cardiologicas/hemodinamicas: Fiebre.

-Disfuncion miocardica Anemia.
-Insuficiencia cardiaca Hiperglucemia.
-Arritmias Infeccion urinaria.

-Isquemia miocardica Hemorragia digestiva.

-Hipotensioén/hipertension. Tromboembolismo pulmonar.

Trombosis venosa profunda

El resangrado ocurre cuando el aneurisma se rompe de nuevo tras la HSA
inicial. Es una complicacion muy grave que conlleva entre un 50 al 70% de
morbimortalidad (Broderick, et al., 1994; Hijdra, et al., 1987; Kassell y Torner, 1984;
Rosenorn, et al., 1987a; Rosenorn, et al., 1987b; Ross, et al., 1997; Vivancos, et al.,
2014); 1/3 de los pacientes que resangran, fallecen (Hop, et al., 1997; Inagawa, 2001)

Alrededor del 15% de los pacientes resangran durante las primeras horas tras la
hemorragia inicial (Germans, et al., 2014). Existe un riesgo de resangrado de un 3-4%
en las primeras 24 horas seguido de un riesgo acumulativo entre 1-2% por dia durante
los primeros 30 dias, (Cardentey-Pereda y Pérez-Falero , 2002; Cha, et al., 2010; Fujii,
et al., 1996; Boulos, et al., 2002; Hillman, et al., 1988; Kassell y Torner, 1983; Kassell,
et al., 1990a; Kassell, et al., 1990b;Lagares, et al., 2011; Mayberg, et al., 1994a;
Naidech, et al., 2005; Tanno, et al., 2007; Torner, et al., 1981; Vivancos, et al., 2014)
Winn, et al., 1977), del 50% en los 6 meses siguientes a la HSA (Jane, et al., 1985;
Nibbelink, Torner y Henderson, 1977) y después en una proporcion de 3 a 5% por afio
(Winn, et al., 1977). El estudio cooperativo con mayor seguimiento publica un indice de

resangrado del 2.2% afio pasados 6 meses de la HSA durante los 10 primeros afios
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(Nishioka, et al., 1984a; Nishioka, et al., 1984b) con una mortalidad del 74%. Si los
aneurismas no son excluidos de la circulacion, 1/3 de los pacientes que se recuperan del
sangrado inicial, fallecen durante los primeros 6 meses (Pakarinen, 1967; Phillips, et al.,
1980).

Existen dos picos de mayor incidencia de resangrado; dentro de las primeras 24
horas, sobre todo las primeras 6 horas después de la HSA, y un segundo pico a partir de
la segunda semana (Germans, et al., 2014; Inagawa, et al., 1987; Kassell, et al., 1990a;
Locksley, 1966a; Locksley, 1966b; Naidech, et al., 2005; Robbert, et al., 2014;
Rosenorn, et al., 1987a).

Los factores de riegos asociados al resangrado incluyen, la demora del inicio del
tratamiento y del ingreso, la mala situacién neuroldgica al ingreso, edad avanzada,
intubacioén brusca, aneurismas de gran tamafo, drenaje excesivo de LCR, terapia de
triple H o angioplastia para tratamiento del vasoespasmo en los casos en los que el
aneurisma no haya sido excluido de la circulacion y a HTA (Naidech, et al., 2005;
Vivancos et al., 2014). El paciente que resangra suele presentar cefalea aguda y
disminucién del nivel de conciencia; se confirma el diagnéstico mediante estudios de
TC craneal que muestra aumento el aumento del tamano de la hemorragia.

El vasoespasmo es una causa también importante de morbimortalidad después
del resangrado. Alrededor de 30% de los pacientes con HSA aneurismatica presentan
esta complicacion que deja déficits neurologicos severos y produce la muerte en el 7-
17% de los pacientes (Findlay y Deagle, 1998; Haley, Kassel y Torner, 1992; Inci y
Spetzler, 2000; Matsumoto, et al., 1999; Vivancos, et al., 2014).

El vasoespasmo se define como el estrechamiento o constriccion intensa y
prolongada de la luz de las arterias en el espacio subaracnoideo que causa disminucion

del flujo sanguineo cerebral. El vasoespasmo radiologico es ¢l que se aprecia en la
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angiografia cerebral y no tiene por qué tener repercusiones a nivel clinico. El
vasoespasmo clinico es aquel que produce déficits neurologicos y es también llamado
isquemia cerebral diferida. Aunque el 70% de los pacientes que han tenido una HSA
aneurismatica tiene un vasoespasmo radiologico, solamente entre el 20 y 40% de dichos
pacientes presenta déficits neuroldgicos como resultado del mismo (Haley, et al., 1994;
Inagawa, 1992; Rabb, et al., 1994; Solomon, Onesti y Klebanoff, 1991; Vergouwen, et
al., 2010; Vivancos, et al., 2014).

La isquemia cerebral suele tener un inicio gradual y a menudo afecta a mas de
un territorio de una arteria cerebral. La presentacion clinica de la isquemia cerebral
tardia es la aparicion de deterioro neuroldgico con o sin focalidad en un paciente sin
hidrocefalia ni resangrado que los justifique.

El riesgo de vasoespasmo es maximo entre el dia 3 y 14, se resuelve de manera
espontanea a los 21 dias y tiende a ocurrir en 1/3 de los pacientes (Hijdra, et al., 1986;
Vivancos, et al., 2014).

La etiologia del vasoespasmo es probablemente multifactorial y se debe a la
interaccion entre los productos de degradacion de la sangre en el espacio subaracnoideo
y el endotelio y a la liberacion de factores espasmogénicos. Se produce una alteracion
del equilibrio entre los mediadores vasodilatadores y vasoconstrictores a nivel de los
vasos cerebrales. Entre los factores vasodilatadores se encuentran el 6xido nitrico, la
acetilcolina, la adenosina, el magnesio, la serotonina, la dopamina, la histamina, la
prostaciclina y el péptido intestinal activo y entre los vasoconstrictores la endotelina, el
tromboxano A2, PG EI  neuropéptido, oxihemoglobina, vasopresina,
epinefrina/norepinefrina.

Se produce también edema en la intima con necrosis e hiperplasia de la pared

muscular con la aparicién de infiltrados linfocitarios y de macrofagos que contribuye al
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estrechamiento de los vasos sanguineos (Bevan, et al., 1998; Conway y MacDonald,
1972; Dulff, et al., 1988; Kassell, et al., 1985; Macdonald, et al., 1991).

Otros autores relacionan el vasoespasmo con la hiponatremia y niveles
plasmaticos elevados del péptido natriurético cerebral (Sviri, Feinsod y Soustiel, 2000).

El riesgo de aparicion del vasoespasmo parece estar relacionado con la cantidad
y distribucidn de sangre en el espacio subaracnoideo, sobre todo la presencia de HSA en
al menos un cisura o cisterna o la presencia de la hemorragia intraventricular en ambos
ventriculos laterales (Claassen, et al., 2001; Fisher, Kistler y Davis, 1980; Kistler, et al.,
1983; Pasqualin, et al., 1984; Weir y MacDonald, 1993). Como hemos mencionado
anteriormente en este capitulo, la escala de Fisher (tabla 1) y la escala de Fisher
modificada (Claassen, et al., 2001; Fisher, Kistler y Davis, 1980; Frontera, et al.; 2006;
Kramer, et al., 2008) relacionan la cantidad y distribucién de la HSA en la TC craneal
inicial con la probabilidad de desarrollar vasoespasmo cerebral.

Ademas son factores de riesgo la edad inferior a 50 afios, el pobre grado en la
escala de WFNS, historia de tabaquismo, HTA cronica o aguda o la hipotension y la
hipovolemia. Aparece con mas frecuencia en aquellos que desarrollan
hipo/hiperglucemia, trastornos cardiacos y sindrome febril.

La angiografia cerebral convencional sigue siendo la prueba de referencia para el
diagnéstico de vasoespasmo, pero sus riesgos inherentes hacen que se busquen pruebas
diagnosticas alternativas como angio-TC, angio-RM, técnicas de RM de difusion y/o de
perfusion o el doppler transcraneal (DTC). Los estudios con DTC de los vasos de la
base del cerebro se emplean rutinariamente en las unidades de cuidados intensivos para
el diagnostico y el manejo del vasoespasmo. Se basa en la monitorizacion de las
velocidades de flujo en los vasos sanguineos cerebrales que permite predecir la

aparicion del vasoespasmo o diagnosticarlo. Un aumento de las velocidades de flujo en
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mas de 50 cm/s en 24 horas indica el probable desarrollo de vasoespasmo, mientras que
velocidades de flujo en general superiores a 120-140 cm/s, lo diagnostica. Menos
experiencia existe con la monitorizacion de la presion tisular de oxigeno cerebral, la
microdialisis cerebral o la electroencefalografia como monitores de isquemia cerebral
(Smith, 2007).

La hidrocefalia o dilatacion del sistema ventricular puede presentarse de manera
aguda por la presencia de sangre en el sistema ventricular dando lugar a una hidrocefalia
obstructiva o puede ser secundaria a la malabsorcion del LCR en las trabéculas de
Paccioni dando lugar a una hidrocefalia comunicante o no obstructiva.

La hidrocefalia obstructiva tiene especial incidencia en las hemorragias de pobre
grado, en el sangrado intraventricular y en los aneurismas de la circulacion posterior. La
hidrocefalia aguda estd presente en el 15 al 21% de los casos (Graff-Radford, et al.,
1989; Milhorat, 1987) aunque otros trabajos publican cifras de entre 20 a 60%
(Diringer, Edwards y Zazulia, 1998; Germanwala, Huang y Tamargo, 2010). La
presentacion tipica es una disminucion gradual del nivel de conciencia con mirada
caudal, pupilas midticas y no reactivas que indican dilatacion proximal del acueducto de
Silvio con disfuncion del area pretectal.

La hidrocefalia no obstructiva suele ocurrir dias, meses o anos después de la
HSA y ocurre en el 20% de los pacientes (Jartti, et al., 2008; Mayberg, et al., 1994a;
Milhorat, 1987; van Gijn, et al., 1985b).

Otras complicaciones asociadas a la HSA son el edema pulmonar neurogénico,
alteraciones electroliticas, erosion gastrica, neumonia por aspiracion, convulsiones y
enfermedad tromboembolica.

La hiponatremia ocurre en un 10% al 30%, tiende a ocurrir dias después de la

hemorragia y suele coincidir con el vasoespasmo. La hiponatremia se manifiesta como
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disminucién del nivel de conciencia, debilidad muscular, convulsiones y coma. La
etiologia de la hiponatremia se ha atribuido a la secrecién inadecuada de la hormona
antidiurética o al sindrome cerebral pierde sal, aunque puede ser también secundaria al
aporte de soluciones intravenosas hipotdnicas (Diringer, et al., 1989; Rosenfeld, et al.,
1989).

La hipomagnesemia puede estar presente y ocurre entre los dias 2 y 12 tras la
HSA aneurismética. Se encuentran niveles elevados de glucosa en el 83 a 100 % de los
pacientes (Badjatia, et al., 2005).

Otras complicaciones son las arritmias cardiacas severas (Marion, Segal y
Thompson, 1986; Zaroff, et al., 1999), el fallo hepético, la disfuncidn renal en el 8% de
los pacientes, la trombocitopenia en el 4%, la coagulacion intravascular diseminada,
hemorragia gastrointestinal en el 2 a 4% y enfermedad tromboembodlica entre el 1y 5%
(Solenski, et al., 1995).

Las complicaciones pulmonares incluyen neumonia en el 7 a 12%, edema
pulmonar neurogénico que aparece en el 1 a 2% de los pacientes, embolismo pulmonar,
atelectasias y broncoespasmo. Aunque se pueden producir estas complicaciones en
todos los pacientes, son mas frecuentes en aquellos que tienen grados elevados en la
clasificacion WFNS, con mala situacion neuroldgica y bajo nivel de conciencia.

La fiebre asociada a la HSA puede ser secundaria a un proceso infeccioso o de
origen central en relacion con lesiones de la region anterior del hipotdlamo o centro
regulador de la temperatura causadas por el vasoespasmo

Las crisis convulsivas pueden presentarse en 4 a 25% en el momento de la HSA,
en 1,5 a 5% en las dos primeras semanas y en el 3% mas tarde.

3.8. Tratamiento de la HSA aneurismatica

La causa primaria de muerte y de discapacidad producida por HSA
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aneurismatica es debida al efecto directo de la hemorragia inicial, a las consecuencias
del resangrado y/o del vasoespasmo. El objetivo del tratamiento de la HSA
aneurismatica es la exclusion definitiva del aneurisma de la circulacion cerebral, con
procedimientos quirtirgicos o endovasculares, conservando la arteria que le dio origen.

El tratamiento va dirigido a prevenir el resangrado, a combatir el vasoespasmo,
la isquemia y el infarto cerebral, tratar de evitar dafios neuroldgicos, proteger la funcion
residual del cerebro y prevenir las complicaciones neurologicas y sistémicas que pueden
interferir con la adecuada recuperacion de los pacientes.

El tratamiento de la HSA requiere un abordaje multidisciplinar y coordinado de
actuacion de todos los profesionales implicados con el fin de disminuir la
morbimortalidad de esta patologia mediante el diagndstico y el tratamiento precoces, asi
como la prevencion, diagndstico y tratamiento de las complicaciones. Ante la sospecha
de HSA aneurismatica y tras la estabilizacion inicial del paciente, se debe derivar
inmediatamente al paciente a un centro especializado que disponga de neurdlogo,
neurocirujano, neurorradidlogo intervencionista, TC, RM, angiografia digital, unidad de
ictus y unidad de cuidados intensivos. Aquellos centros que atienden menos de 10 casos
al afio deben considerar la derivacidon precoz a centros que tengan mas experiencia, al
menos 35 casos al afio (Connolly, et al., 2012).

El manejo médico, anestésico y quirurgico de los aneurismas cerebrales ha
cambiado y evolucionado significativamente con una mejora en la recuperacion de los
pacientes. El uso del microscopio, los avances de la Neurorradiologia, de Ia
Neurorradiologia intervencionista, de la Neuroanestesia y de la microcirugia en
Neurocirugia, el clipaje temporal de los aneurismas, el tratamiento agresivo del
vasoespasmo y la proteccion cerebral farmacoldgica han permitido el tratamiento

quirtrgico o endovascular precoz de las HSA aneurismaticas.
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El tratamiento quirdrgico de los aneurismas cerebrales es un procedimiento
efectivo y seguro en manos de cirujanos experimentados que consiste en la colocacion
de un clip alrededor del cuello del aneurisma (figura 22).

Figura 22: Aneurisma cerebral sacular clipado.
http://aneurismacerebralasesinosilencioso.blogspot.com.es/2011/11/tratamiento.html

El tratamiento endovascular radica en la colocacion de espiral metalicos en la
luz del aneurisma y de esta forma se favorece la formacion de un trombo local
obliterando la luz del mismo (figura 23).

Figura 23: Aneurisma cerebral embolizado.
http://drfaringthon.com.do/wp-content/uploads/2014/05/embolizacion.jpg

Los objetivos fundamentales del tratamiento de la HSA aneurismatica son:

- Estabilizacion del paciente critico.
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- Diagnostico precoz de HSA y su etiologia aneurismatica.

- Prevencion de resangrado mediante embolizacion o clipaje.

-Prevencion y tratamiento agresivo del vasoespasmo y de la isquemia cerebral.
- Prevencion de las complicaciones sistémicas derivadas de la HSA.

Cuando los pacientes con HSA son valorados inicialmente, deben ser
estabilizados adecuadamente para prevenir posibles complicaciones sistémicas e
impedir efectos secundarios cerebrales sobre todo hipotension y/o hipoxia.

Existen diferencias en el tratamiento inicial de los pacientes con HSA
dependiendo de la situacion clinica y neurologica que presentan. Mientras el tratamiento
definitivo, mediante cirugia o embolizacion, debe ser precoz en los pacientes estables y
con buen nivel de conciencia, dicho tratamiento generalmente queda diferido en los
casos de pacientes inestables.

Los pacientes con grados IV y V en la escala de WFNS presentan una baja
puntuacién en la escala de Glasgow (por debajo de 8/15) y no protegen su via area por
lo que esta indicada la intubacion y la conexion a ventilacion mecanica. Estos pacientes,
que representan entre el 20 y 40% de los enfermos que ingresan en el hospital, deben ser
manejados y monitorizados en los unidades de cuidados intensivos. Cuando son tratados
de manera agresiva, entre el 35 a 53% de los pacientes con estos grados presenta un
prondstico aceptable (Le Roux, et al., 1996; Rordorf, et al., 1997).

Los pacientes con grados I, II y III son admitidos en unidades intermedias o
intensivas y en estos pacientes se debe realizar pronto la angiografia cerebral. Si esta
prueba muestra un aneurisma, se prepara el paciente para cirugia precoz, es decir
durante las 48-72 horas tras la HSA o se lleva a cabo la embolizacion en el momento de
realizacion de la angiografia cerebral diagnostica inicial.

Resangrado: El unico tratamiento para evitar el resangrado es la exclusion del
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aneurisma de la circulacién mediante tratamiento quirdrgico o endovascular. Cuanto
antes se realice el tratamiento definitivo del aneurisma, menor riesgo tendra el paciente
de resangrado y el tratamiento del resto de las complicaciones se podra llevar a cabo
con mayor margen de seguridad (Bederson, et al., 2009; Phillips, et al., 2011). Las guias
de tratamiento establecen un limite maximo aceptable de 72 horas para asegurar la
exclusion del aneurisma de la circulacion (Ximénez-Carrillo Rico y Vivancos Mora,
2015).

Los antifibrinoliticos utilizados precozmente y por un periodo corto de
tratamiento, pueden ser una opcion terapéutica a tener en cuenta para prevenir el
resangrado en aquellos pacientes en los que se va a demorar el tratamiento del
aneurisma y que no presenten mayor riesgo de vasoespasmo (Baharoglu, et al., 2013;
Hillman, et al., 2002; Roos; 2000; Roos, et al., 2003; Vivancos, et al., 2014).

El uso prolongado de agentes antifibrinoliticos reduce el resangrado pero se
asocia con un aumento de riesgo de isquemia cerebral y complicaciones tromboticas
sistémicas. El uso de antifibrinoliticos en dosis altas como acido tranexamico o 4cido
¢épsilon-aminocaproico durante las primeras 72 horas del sangrado reduce el riesgo de
resangrado pero no mejora el prondstico (Connolly, et al., 2012; Hillman, et al., 2002;
Starke, et al., 2008).

Vasoespasmo/lsquemia cerebral diferida: El mejor tratamiento del
vasoespasmo es la prevencion del mismo y el fairmaco vasodilatador de eleccion es el
nimodipino que es un antagonista o bloqueador de los canales del calcio. Se cree que el
nimodipino produce una relajacion del musculo liso arterial y que ello causa
vasodilatacion, lo que favorece el flujo colateral por medio de la dilatacion de las
arteriolas mejorando ademas la capacidad de los hematies para atravesar los pequefios

vasos o capilares e inhibiendo la agregacion plaquetaria (Haley, Kassell y Torner,
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1993). El nimodipino ha demostrado mejorar el prondstico funcional (Allen, et al.,
1983). Este beneficio es debido su efecto protector de la unidad neurovascular. Como
efecto adverso, puede producir hipotension en algunos pacientes sobre todo al
administrarlo por via intravenosa, siendo necesario ajustar las dosis para mantener la
presion arterial media por encima de 90 mm de Hg. Aunque los primeros estudios en los
que se utilizé nimodipino no mostraron su efecto en la prevencion del vasoespasmo, los
resultados del British Aneurysm Nimodipine Trial publicados mostraron las evidencias
de la eficacia del tratamiento (Allen, et al., 1983; Adams, 1990; Dorhout Mees, et al.,
2007a; Pickard, et al., 1989). Se trata de un estudio randomizado, a doble ciego, placebo
controlado cuyo objetivo fue determinar la eficacia del nimodipino oral para reducir los
malos resultados y la aparicion de déficits isquémicos neuroldgicos tras HSA. Se
realizaron dos grupos a los cuales se les administro, en las primeras 96 horas tras HSA,
nimodipino 60 mg/4 h (276 pacientes) o bien placebo (278 pacientes) durante tres
semanas. Los resultados mostraron una incidencia menor de infarto cerebral (22%
versus 33%) y una reduccidon significativa de los malos resultados en el grupo
nimodipino.

Kostron y colaboradores llevaron a cabo un trabajo que incluia a 204 pacientes
consecutivos que habian sufrido una HSA y cuyo aneurisma habia sido clipado. En este
articulo, 113 pacientes habian sido tratados con nimodipino. Aunque la incidencia del
vasoespasmo postquirirgico fue mas alta en el grupo tratado con nimodipino, la
mortalidad y la morbilidad fueron mas bajas, 10% y 7% respectivamente comparado
con 20% y 17% en el grupo no tratado con nimodipino. Ademads, el 72% de los
pacientes tratados con nimodipino obtuvieron resultados excelentes tanto intelectuales
(73% normales) como de reinsercion en la sociedad (72%) comparado con el 53% en el

grupo no tratado con nimodipino que obtuvieron resultados excelentes, siendo el 39%
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intelectualmente intactos y solamente el 52% se reincorpor6 a la sociedad (Kostron,
Twerdy y Grunert, 1988).

Las estatinas, por sus efectos antiinflamatorios, antiagregantes, antioxidantes y
vasomotores, han sido empleadas para la prevencion del vasoespasmo e isquemia
cerebral diferida. Tseng y colaboradores (Tseng, et al., 2005) llevaron a cabo un estudio
en 80 pacientes demostrando que el grupo tratado con dicho firmaco present6 una
reduccion significativa del vasoespasmo y de la isquemia cerebral diferida y de la
mortalidad. Ademads, estos pacientes presentaban mejor situacion neuroldgica y
psicosocial al alta y a los 6 meses (Tseng, et al., 2007). Sin embargo Vergouwen y
colaboradores no encontraron diferencias en relacién con el vasoespasmo (Vergouwen,
et al., 2009; Vergouwen, et al., 2010) entre el grupo placebo y el que tomaba
simvastatina. En la actualidad no hay clara evidencia que apoye el empleo de las
estatinas para la prevencion del vasoespasmo.

El magnesio es otro farmaco que podria ser 1til en el tratamiento preventivo del
vasoespasmo ya que se detecta hipomagnesemia en mas del 50% de los pacientes con
HSA y se asocia con la aparicion de isquemia cerebral diferida y con mal prondstico. El
magnesio es antagonista del calcio, neuroprotector, produce dilatacion de las arterias y
combinado con nimodipino parece prevenir el vasoespasmo (Dorhout Mees, et al.,
2007a; Muroi, et al., 2008; Rabinstein, Lanzino y Wijdicks, 2010; Schmid-Elsaesser, et
al., 2006; van den Bergh, et al., 2005).

En la actualidad se estan estudiando varios farmacos para combatir el
vasoespasmo como los antagonistas del receptor de la endotelina como el clazosentan
(Kramer y Fletcher, et al., 2009; Macdonald, et al., 2008).

Se han llevado a cabo estudios utilizando agentes antioxidantes como el tirilazid

y nicaraveno, drogas como edavarone, eritropoyetina, hidrocloruro de fasudil,
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metilprednisolona que parecen prometedoras en relacion con la prevencion del
vasoespasmo y mejora funcional del paciente (Gomis, et al., 2010; Iwabuchi, et al.,
2011; Jang, Ilodigwe y Macdonald, 2009; Munakata, et al., 2009; Tseng, et al., 2009;
Zhang, et al., 2010).

Se utilizan también agentes antiplaquetarios que parecen reducir la tasa de
isquemia cerebral diferida (Dorhout Mees, et al., 2003; Dorhout Mees, et al., 2007b),
pero este hallazgo no concuerda con los resultados de un ensayo posterior (van den
Bergh, et al., 2006).

Otros farmacos utilizados son los antiinflamatorios no esteroideos como el acido
acetilsalicilico o ibuprofeno, los inhibidores de la hidoxi-metil-glutaril coenzima A
reductasa, ciclosporina, nitroprusiato, los inhibidores de la fosfodiesterasa que tampoco
han demostrado beneficio neto en ensayos clinicos adecuadamente controlados y de
suficiente potencia (Liu-Deryke y Rhoney, 2006).

El tratamiento del vasoespasmo establecido /isquemia cerebral diferida radica en
dos posibles medidas que son el tratamiento mediante la triple H o mediante métodos
endovasculares. La triple H es beneficiosa y exitosa siempre y cuando se instale de
forma temprana, cuando la sintomatologia neuroldgica es leve para prevenir la
progresion hacia el infarto cerebral.

La triple H significa Hemodilucion, Hipertension e Hipervolemia y aunque se
aplica como tratamiento, faltan ensayos aleatorizados controlados que demuestren la
eficacia de esta medida e incluso se duda del efecto individual de cada uno de sus
componentes (Dankbaar, et al., 2010; Sen, et al., 2003; Treggiari y Deem, 2009; Tseng,
et al., 2009). Se recomiendan hematocrito de 30%; presion venosa central < 5-10 cm de

H20 y TAS >150 mm Hg.
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A diferencia del nimodipino, la triple H no se aplica a todos los pacientes, sino
en aquellos que tienen un vasoespasmo clinico y en los que el aneurisma haya sido
clipado o embolizado. La indicacioén de la utilizacion de la triple H es que las areas
isquémicas cerebrales tienen abolidas el reflejo de autorregulacion por lo que dependen
totalmente de la presion arterial media para mantener una perfusion cerebral adecuada.
Con estas maniobras, aumentan la presion arterial media y el flujo sanguineo cerebral en
los vasos afectados por el vasoespasmo y en las areas cerebrales isquémicas.

La aplicacién de la triple-H ha resultado ser efectiva en 60 a 70 % de los
pacientes seguin algunos estudios, revirtiendo los déficits neuroldgicos del vasoespasmo
antes de que éste llegue a producir infarto cerebral (Awad, et al., 1987; Kassell, et al.,
1985). Las complicaciones de la triple H son el edema cerebral, el edema pulmonar, el
distress respiratorio, las anemias moderadas o severas, la hipertension endocraneal, la
cardiopatia, la hiponatremia dilucional, el sangrado de otros aneurismas, la isquemia
miocardica por el incremento de la pre y postcarga en pacientes con enfermedad
coronaria.

La terapéutica triple H es el tratamiento utilizado para el vasoespasmo en
pacientes cuyo aneurisma ha sido clipado pero existen reparos a la hora de aplicarlo en
pacientes que han sido embolizados por el riesgo potencial de repermeabilizacion y
posterior rotura del aneurisma. Aiyagari y colaboradores (Aiyagari, et al., 2001)
presentaron una serie de 51 casos de HSA aneurismatica ocurridos durante un periodo
de cuatro afios tratados con técnicas endovasculares, el 23% presentaron déficit
isquémicos. Dichos pacientes fueron tratados con una estrategia de refuerzo
hemodindmico que incluy6 liquidos, fenilefrina, dopamina y/o dobutamina. Los
aneurismas de estos pacientes habian sido obliterados en todos los casos en al menos el

80% de su luz. El tratamiento se prolong6 durante una media de tres dias, induciéndose
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una elevacion de la tension arterial en torno al 15%, sin que se detectasen
complicaciones ni resangrados durante el curso del tratamiento.

Los pacientes que no mejoran con tratamiento médico de la isquemia cerebral
diferida son sometidos a tratamientos endovasculares como la angioplastia transluminal
(ATP) con balon y la infusion intraarterial de diferentes farmacos vasodilatadores. Pero
a pesar de la popularidad de estas medidas en algunos centros especializados, tampoco
existen ensayos aleatorizados (Mueller-Kronast y Jahromi, 2007; Zwienenberg, et al.,
2006). La ATP intracraneal se lleva a cabo via femoral, bajo anestesia general e
inicialmente se obtienen series angiograficas para confirmar si la localizacion de los
vasos espasticos se correlaciona con el déficit neuroldgico del paciente. Tras la
colocacion de un catéter guia, se realiza el microcateterismo de la arteria o las arterias
afectadas mediante un catéter balon, con el que se procede a la angioplastia a
continuacion. Puede ser necesaria la infusion intraarterial de papaverina para facilitar el
paso del microcatéter por el vaso espastico. La técnica de ATP intracraneal requiere
dilataciones lentamente progresivas.

Eskridge y colaboradores (Eskridge, et al., 1998) recomiendan dilataciones
mecanicas sucesivas con diametros crecientes de la luz del vaso en cuatro pasos (el 25,
el 50, el 75 y el 100% del didmetro) con desinflados intermedios. Debe tenerse especial
cuidado en no dilatar el vaso por encima de su didmetro original para minimizar el
riesgo de rotura arterial. Este método solo se puede aplicar en algunas de las arterias
proximales al poligono de Willis, debido a que la angulacion de algunas de estas no lo
permite hacerlo.

La angioplastia puede producir complicaciones como la rotura de la pared
arterial (1-2%), isquemia transitoria durante el inflado del baléon (1%) y hemorragia

intracerebral en el territorio reperfundido.
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Otros autores también publicaron series de pacientes en los que aplicaron
dilataciéon farmacologica con infusion intraarterial de papaverina o verapamilo o
nimodipino o nicardipino para el tratamiento del vasoespasmo con buenos resultados
(Haley, Kassell y Torner, 1992; Kaku, et al., 1992; Kassell y Torner, 1983; Weir y Mac
Donald, 1993).

La papaverina es un potente vasodilatador arterial tanto proximal como distal,
por lo que se la considera indicada para el tratamiento del vasoespasmo difuso y en
vasculatura distal no asequible a la cateterizacion con baldén para angioplastia (Kaku, et
al., 1992; Kassell, et al., 1992). Pero este farmaco tiene un efecto transitorio y tiene
complicaciones cuya tasa global se estima en el 9,9% de los casos (Hoh y Ogilvy, 2005;
Smith, et al., 2004). Entre ellas se encuentran la hipertensiéon endocraneal, crisis
convulsivas, hemiparesia transitoria, hipotension, disfuncion cardiaca y parada
respiratoria. Una de las complicaciones mas graves es el rapido incremento de la presion
intracraneal (PIC) debido al aumento del volumen y del flujo sanguineo cerebral tras la
vasodilatacion cerebral. La hipertension intracraneal puede producir la muerte del
paciente. Esta complicacion aparece hasta en el 10% de los pacientes tratados (Andaluz,
et al., 2002; Zwienenberg-Lee, et al., 20006).

Se han utilizado también otras infusiones intraluminales como el fasudilo,
amrinona, colforsina y una combinacion de magnesio y nicardipino con resultados
prometedores (Badjatia, et al., 2004; Feng, et al., 2002; Shah, et al., 2009; Suzuki, et al.,
2006; Tanaka, et al., 2005).

La actitud a seguir ante la hidrocefalia obstructiva depende de la situacion
neuroldgica del paciente. En pacientes con buen grado clinico I-III y sin tendencia al
deterioro neuroldgico, se mantendra una actitud expectante y vigilancia estrecha, ya que

en un elevado nimero de pacientes (>50%), ocurre una resolucion o compensacion
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espontaneas. Si el paciente presenta deterioro del nivel de conciencia o presenta grado
IV-V, esta indicado la insercion de un drenaje ventricular externa a través de un trépano
frontal (Connolly, et al., 2012; Morgenstern, et al., 2010). A pesar de que en algunos
estudios se ha descrito el incremento de riesgo de resangrado tras la colocacion del
drenaje ventricular si el aneurisma no ha sido excluido de la circulacion, no existe
evidencia cientifica que contraindique su uso si el estado clinico del paciente lo requiere
(Hellingman, et al., 2007). La ventriculitis es una complicacién comun, especialmente si
el drenaje se mantiene varios dias y la mejor prevencion de la infeccion es su retirada
temprana.

La hidrocefalia comunicante requiere la insercién permanente de una derivacion
ventriculo peritoneal (Connolly, et al., 2012; Jartti, et al., 2008; Morgenstern, et al.,
2010).

Dorai y colaboradores llevaron a cabo un estudio en 718 pacientes que habian
tenido una HSA aneurismatica para encontrar factores indicadores de hidrocefalia que
precisaria derivacion ventriculo peritoneal. Encontraron que la edad avanzada, ser
mujer, tener un bajo nivel de conciencia, la presencia de hemorragia intraventricular e
hidrocefalia en la TC al ingreso, HSA difusa, la presencia de vasoespasmo clinico y los

aneurismas de la circulacion posterior eran factores de riesgo (Dorai, et al., 2003).

3.8.1. Tratamiento quirargico del aneurisma cerebral

El tratamiento quirirgico mediante la aplicacion del clip alrededor del cuello del
aneurisma fue, hasta 1991, el unico tratamiento definitivo para esta MAV. El objetivo
del tratamiento quirurgico de los aneurismas es evitar su rotura con la exclusion del
mismo de la circulacién cerebral mediante la colocacion de un clip alrededor del cuello

del aneurisma (figura 24) sin afectar ni la permeabilidad de la circulacion del vaso
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sanguineo del que se origina, ni las pequenas arterias perforantes de la periferia del
mismo. No se recomienda ni el recubrimiento ni el empaquetamiento del saco aunque
en algunas ocasiones es el Uinico tratamiento por imposibilidad técnica del clipaje.

Figura 24: Aneurisma sacular sin clip y clipado.
http://www.bafound.org/treatment-options-0

Se recomienda la cirugia precoz, del dia 0 a 3 tras HSA respecto a la tardia, > 7 a
10 dias. La morbilidad quirtrgica es del 7 a 8% y mortalidad global del 25 % (Kassell,
et al., 1990a; Kassell, et al., 1990b; Raaymakers, et al., 1998).

El riesgo de sangrado intraoperatorio es del 5-10% y este riesgo disminuye con
la hipotension inducida farmacologicamente, la oclusién temporal del vaso aferente y
otras medidas utilizadas durante la cirugia.

La técnica del clipaje consiste en el abordaje mediante la apertura del craneo,
proceso denominado craneotomia, en la diseccion microquirurgica de las estructuras
cerebrales, en la exposicion y diseccion del aneurisma y en la aplicacion del clip en su
cuello (figura 25).

La cirugia de los aneurismas cerebrales sigue siendo un desafio desde el punto
de vista neuroquirdrgico y anestésico.

Figura 25: Aneurisma cerebral antes (figura izquierda) después de ser clipado (figura
derecha).
http://www.northjerseybrainspine.com/cerebral-aneurysm.html
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3.8.2. Tratamiento endovascular de aneurisma cerebral

La Neurorradiologia Intervencionista es la rama de la Neurorradiologia que
utiliza procedimientos minimamente invasivos guiados mediante un aparato de rayos X
(angiografia digital) para el tratamiento de lesiones vasculares, tanto cerebrales como
espinales.

En general, los procedimientos que se realizan en Neurorradiologia
intervencionista son de 3 tipos: - Los oclusivos para el tratamiento de aneurismas y
MAV.- Los de restablecimiento de la luz para el tratamiento de estenosis carotideas y
vertebrales y tratamiento del vasoespasmo.- Las inyecciones de sustancias o
medicamentos vasodilatadores, tromboliticos o agentes quimioterapéuticos para
pacientes oncologicos.

En 1991 Gugliemi describe la obliteracion de aneurismas por técnicas
endovasculares, opcion de tratamiento que ha ido sustituyendo en la mayoria de los
casos a la técnica quirargica.

El tratamiento endovascular radica en la colocacion de espiral metalicos en la
luz del aneurisma y de esta forma se favorece la formacion de un trombo local
obliterando la luz del mismo (figuras 23 y 26).

La embolizacion de aneurismas cerebrales empez6 a utilizarse inicialmente

como tratamiento alternativo en pacientes con HSA aneurismadtica con bajo nivel de

117



Hemorragia subaracnoidea aneurismatica

conciencia. Sin embargo, las publicaciones de esta técnica mostraron que las
complicaciones y déficits relacionados con el tratamiento endovascular tanto en
aneurismas rotos como en no rotos de la AB y de otras localizaciones anatomicas eran
menores comparados con los pacientes intervenidos quirargicamente, sobre todo en los
casos en los cuales los aneurismas eran candidatos a cualquiera de las dos terapias y que
ademas, los pacientes presentaban una recuperacion mas rapida tras la embolizacion
(Johnston, et al., 1999; Johnston, et al., 2000; Raaymakers, et al., 1998).

La Neurorradiologia intervencionista intenta reducir la invasividad de los
procedimientos utilizando diferentes sistemas como microcatéteres o pegamentos para
ocluir y tratar los aneurismas cerebrales.

En la mayoria de los casos los neurorradidlogos intervencionistas utilizan la
arteria femoral comiin como via de acceso al sistema vascular pero se pueden utilizar
otras vias. Dado el pequefio calibre de los microcatéteres y las dificultades para su
maniobrabilidad, es indispensable utilizar catéteres denominados catéter guia que
permiten una amplia luz de trabajo sin mayor aumento en su didmetro externo. Por estas
caracteristicas es posible avanzar a través de los catéteres guia uno o dos microcatéteres
simultdneamente. Tanto las microguias como los microcatéteres se pueden preformar
manualmente de acuerdo con la anatomia vascular por la cual se va a navegar. Las guias
deben sobresalir siempre por la punta de los catéteres, permitiendo su avance
atraumadtico y superselectivo a través de los vasos intra o extracraneales. Para la
navegacion intravascular se utiliza un sistema de fluoroscopia conocido como mapeo,
en el cual se puede superponer una imagen angiografica a una fluoroscopia en tiempo
real, haciendo que el curso a seguir se observe de manera dindmica, como siguiendo un
mapa de carreteras.

Figura 26: Aneurisma cerebral pre y post embolizacion.
http://www.infodoctor.org/www/images/aneurismaembolizado.jpg
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La complicacién mas seria es la rotura del aneurisma durante el tratamiento,
complicacién que ha sido publicado entre el entre el 1.78 al 12%, con una mortalidad
del 33 al 50% y con déficit neuroldgico permanente de 2.5 al 5.5% (Brilstra, et al.,
1999; Doerfler, et al., 2001; Levy, et al., 2001; Molyneux, et al., 2002a; Molyneux, et
al., 2002b; Raymond y Roy, 1997; Viniuela, Duckwiler y Mawad, 1997).

En caso de complicacion hemorragica por la perforacion del aneurisma,
maniobras como hipotension, el uso de un segundo catéter para evitar la manipulacion
del catéter que ha perforado el aneurisma y la utilizacién de espirales altamente
trombogénicos son medidas utilizadas, pero con poco éxito. Otras medidas terapéuticas
son la evacuacion quirurgica del hematoma e incluso el clipaje urgente del mismo.

Las complicaciones isquémicas se manifiestan inmediatamente después del
tratamiento endovascular y son mas frecuentes en los aneurismas parcialmente
embolizados. Para prevenir estas complicaciones isquémicas, se suelen anticoagular o
antiagregar los pacientes después de la embolizacion.

El riesgo de Tromboembolismo, con el consiguiente efecto isquémico durante el
tratamiento endovascular, es del 6.7 % (Brilstra, et al., 1999; Nichols, 2001; Qureshi, et

al., 2000). Si ocurre un fendémeno tromboembolico durante el procedimiento, se
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recomienda la realizacion de fibrinolisis con uroquinasa intraarterial (Henkes, et al.,
2004). Para intentar evitar estas complicaciones, algunos autores utilizan heparina
durante el procedimiento; otros ademds recomiendan heparina 24 a 72 horas post
embolizacion y acido acetilsalicilico durante varias semanas después del tratamiento
endovascular (Boulos, et al., 2002; Qureshi, et al., 2000).

La mortalidad asociada a la técnica de embolizacion es del 1.1% (Boulos, et al.,
2002; Cognard, et al., 1998; Debrun, et al., 1998; Vifuela, Duckwiler y Mawad, 1997).

La mortalidad a los 30 dias del tratamiento endovascular es del 7.5 % y estd mas
relacionada con las condiciones médicas del paciente que con complicaciones
relacionadas con la técnica de embolizacién (Boulos, et al., 2002; Vinuela, Duckwiler y

Mawad, 1997).

3.8.3. ¢ Clipar o embolizar los aneurismas cerebrales rotos?

La eficacia del tratamiento de los aneurismas viene marcado por dos aspectos:
disminuir el riesgo de resangrado y conseguir un tratamiento definitivo del aneurisma,
es decir, conseguir su exclusion completa de la circulacion cerebral. En este apartado
tenemos que presentar el trabajo publicado denominado The International Subarachnoid
Aneurysm Trial (ISAT) Collaborative Group”, (Molyneux, et al., 2002a; Molyneux, et
al., 2002b). Fue un estudio cooperativo internacional multicéntrico randomizado para
evaluar y comparar la seguridad y la eficacia del tratamiento endovascular y el
tratamiento neuroquirdrgico estandar en aneurismas cerebrales considerados aptos para
recibir ambos tratamientos. E1 ISAT (Molyneux, et al., 2002 a; Molyneux, et al., 2002
b) se inicid en la ciudad de Oxford en el Reino Unido. En base a esta hipotesis, se
reclutaron 2143 pacientes con rotura de aneurisma intracraneal y se los asignd de forma

randomizada el tratamiento neuroquirtrgico mediante craneotomia y clipaje (n =1070) o
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el tratamiento endovascular mediante espirales de platino desprendibles (n = 1073). Se
incluyeron pacientes con aneurismas de circulacion anterior (97%), de tamafio mediano
(92% menores de 10 mm) y con HSA en buena situacion clinica (88% grados I y II de
la WENS). Ambos procedimientos se realizaron de forma precoz tras la HSA con un
tiempo medio inferior a 2 dias aunque el tratamiento endovascular se practico
significativamente antes que el quirtrgico.

Los resultados clinicos fueron evaluados a 2 meses y a 1 afio de la
randomizacion y se llevd un registro de los episodios de resangrado y las muertes. El
resultado primario fue la proporcion de pacientes con puntaje de 3 a 6 (dependencia o
muerte) en la escala de Rankin modificada a 1 afio. La Escala de Rankin modificada
se utiliza para medir el resultado funcional tras un ictus. Se divide en 7 niveles, desde 0
(sin sintomas) hasta 6 (muerte) (van Swieten, et al., 1988). Los pacientes que tienen
incapacidad moderada o nivel 3, necesitan alguna ayuda pero son capaces de caminar,
controlan sus actividades diarias pero necesitan ayuda para actividades complejas como
ir de compras, cocinar o limpieza, ayuda externa asesoria como supervision para asuntos
financieros y ser visitado mas frecuentemente que 1 vez por semana.

El comité directivo decidi6 discontinuar en el afio 2000 el ensayo tras un analisis
interino planificado por considerar que los resultados parciales evaluados en mas de
2000 pacientes, indicaban disminucién significativa de eventos adversos cuando los
pacientes eran tratados por via endovascular, lo cual planteaba serios inconvenientes
éticos en seguir incluyendo pacientes para su randomizacion. El porcentaje de pacientes
con dependencia o muerte a los 2 meses en el grupo de pacientes con terapia
endovascular fue significativamente menor (25,4%) comparado con el observado en los
pacientes asignados a cirugia (36,4 %). Al afio, 190 (23,7%) de los 801 pacientes

asignados al tratamiento endovascular eran dependientes o habian muerto en 1 afio, en
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comparacion con 243 (30,6%) de los 793 pacientes asignados al tratamiento
neuroquirurgico. La reduccion en el riesgo relativo y absoluto de dependencia o muerte
después de la asignacion al tratamiento endovascular o neuroquirurgico fue del 22,6% y
6,9% respectivamente. Estas diferencias de prondstico funcional se mantuvieron en el
analisis a un afio con porcentaje del 23,7% en el grupo de tratamiento endovascular y
del 30,6% en el grupo quirtirgico. La mortalidad anual fue similar en ambos grupos
terapéuticos, del 8,1% en el tratamiento endovascular y del 10,1% en el quirtrgico. El
resangrado del aneurisma tras el procedimiento se observo en el 3,2% de los pacientes
tratados con espirales debido a cierre incompleto del mismo en la mayoria de los casos
y en el 1,3% de los tratados con cirugia.

Los autores concluyeron que en pacientes con rotura de aneurisma intracraneal,
para quienes el tratamiento endovascular mediante embolizacién y el tratamiento
neuroquirdrgico mediante clipaje son opciones terapéuticas viables, el resultado en
términos de sobrevivencia sin incapacidad en 1 afio es significativamente mas favorable
cuando se aplica el tratamiento endovascular dado que el 88% de los pacientes estaban
en buena situacion clinica. Los datos disponibles hasta la fecha sugieren que los riesgos
de resangrado del aneurisma en el largo plazo son bajos en ambas terapéuticas, si bien
son algo mas frecuentes en el tratamiento endovascular.

El tratamiento endovascular de los aneurismas cerebrales se ha convertido en los
en la actualidad en el tratamiento de eleccion dado que los resultados obtenidos en
relacion a la mortalidad y morbilidad comparados con el tratamiento quirirgico de
clipaje son mejores (Byrne, et al., 1999; Casasco, et al., 1993; Debrun, et al., 1998;
Guglielmi, et al., 1991a; Guglielmi, et al., 1991b; Guglielmi, et al., 1992; Hilal, Khandji
y Solomon, 1989; Koivisto, et al., 2000; Kuether, et al., 1998; Leber, et al., 1998;

Malisch, et al., 1997; Manabe, et al., 1998; Murayama, et al., 1999; Ng, et al., 2002;
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Nichols, 1993; Thornton, et al., 2002; Tsutsumi, et al., 1998; Viniuela, Duckwiler y

Mawad, 1997; Yasergil, 1984).

123



124



Alteraciones neuropsicologicas

CAPITULO 4. ALTERACIONES NEUROPSICOLOGICAS EN

PATOLOGIA VASCULAR CEREBRAL.

4.1. Introduccion
4.2. Alteraciones cognitivas en relacion al territorio vascular

afectado

4.2.1. Arteria cerebral anterior
4.2.2. Arteria cerebral media
4.2.3. Arteria cerebral posterior

4.3. Alteraciones de los principales sistemas funcionales
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4. ALTERACIONES NEUROPSICOLOGICAS EN PATOLOGIA
VASCULAR CEREBRAL

4.1. Introduccion

Las alteraciones cognitivas consecuencia del dano cerebral producido por un
accidente cerebrovascular (ACV) son muy variadas. Algunos pacientes se recuperan sin
secuelas manifiestas y pueden volver a realizar sus actividades cotidianas, mientras que
otros presentan secuelas de diversa indole por la afectacion tnica de un Sistema
Funcional concreto o por la implicacion simultanea de varios. Las secuelas pueden
manifestarse en multiples niveles, ocasionando variedad de alteraciones cognitivas, que
pueden impedir o dificultar la funcionalidad de los sujetos generando discapacidad en
un importante numero de sujetos. Practicamente toda enfermedad cerebrovascular
comporta alteraciones neuropsicologicas, bien sea por afectacion de la substancia gris
neocortical, del cortex limbico, de los nucleos grises de la base o de la substancia
blanca.

Se han establecido diferentes factores relacionados con la aparicion de
alteraciones cognitivas después de un ACV, tales como la gravedad del ACV, el tipo de
lesion, la extension y localizacion lesional, el tratamiento empleado, la edad, la
capacidad cognitiva previa, el nivel de inteligencia premorbida y la personalidad previa;
ademdas de otros factores psicosociales, como el apoyo familiar y la posibilidad de
reintegracion laboral, etc.

Como hemos comentado, el cuadro clinico que se asocia a los diferentes tipos de
ACV esta fuertemente influido por la localizacion y el tamano de la lesiéon o con el
volumen del sangrado. Sin embargo en algunos casos, puede no haber una

correspondencia directa de estas variables con el grado de afectacion del paciente.
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En general los pacientes se quejan de depresion, irritabilidad, frustracion,
confusion, distractibilidad, disminucidén en la autoestima, cambios en las relaciones,
soledad, labilidad emocional, sentimientos de tristeza, ansiedad o vacio constantes,
actitud pesimista frente a la vida, sentimientos de desesperanza, disminucion de la
energia y cansancio, falta de concentracion, incapacidad para tomar decisiones, olvido,
insomnio o demasiado suefio, cambios de peso y apetito, apatia o anhedonia en realizar
ciertas actividades incluyendo relaciones sexuales, dolencias fisicas, como dolores de
cabeza y problemas digestivos, pensamientos suicidas, problemas de procesamiento
cognitivo, complicaciones del habla, problemas perceptuales, inconsistencias del
comportamiento, disminucion de la concentracion, dificultades con la memoria a corto
plazo y dificultades en las relaciones sociales (excesivo control por familiares o
sensacion de soledad e incomprension figuran entre las quejas mas frecuentes).

Desde el punto de vista de las alteraciones cognitivas, en los casos en que el
compromiso vascular afecta a varias regiones vasculares o se distribuye de forma difusa
(hemorragia subaracnoidea), generalmente se presentan déficit a nivel de atencion,
concentracion, memoria y capacidad de procesamiento de la informacién. Lo mismo
ocurre con la velocidad y el manejo simultdneo de la informacién, con la atencion
compleja dividida y alternante y con los procesos de abstraccion y razonamiento.

Cuando la lesion esta circunscrita a un territorio vascular de menor extension,
frecuentemente se generara sintomatologia cognitiva asociada al lugar de la lesion,
dando lugar a sindromes focales caracteristicos (afasia, amnesia, agnosias,
heminegligencia, simultagnosia...).

Se han descrito patrones de afeccidon cognitiva en las lesiones vasculares,

dependiendo de los territorios vasculares afectados.
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Por ejemplo cuando estan implicados los lobulos frontales y temporales son
frecuentes los problemas para regular y controlar la conducta, las dificultades de
memoria, las alteraciones de personalidad, alteraciones emocionales y el desajuste
social.

Los déficits cognitivos asociados a la hemorragia subaracnoidea y a su
tratamiento han sido ampliamente descritos en la literatura. Se ha mostrado la existencia
de déficits neuropsicologicos en estos pacientes, que afectan principalmente a las
funciones cognitivas de memoria, atencidon, percepcion, praxia visoespacial y funcion
ejecutiva (Berry, et al., 1997; Bjeljac, et al., 2002; Hillis, et al., 2000).

La integridad fisica y neurologica de los pacientes que han sido tratados de una
HSA aneurismatica no implica necesariamente que tengan una calidad de vida
adecuada. Es imprescindible que dichos pacientes estén sometidos a estudios
neuropsicologicos con el fin de recibir, en caso de que lo precise, tratamiento
rehabilitador de las areas cognitivas afectadas.

A pesar de los avances de los tratamientos de la HSA aneurismatica con la
consiguiente mejoria de la supervivencia de estos pacientes (Hop, et al., 1997) y que
una gran parte de las personas afectadas alcanzan una recuperacion fisica y neurologica
excelente, un porcentaje alto de los pacientes no retornan a su estado premérbido sobre
todo con respecto a sus funciones cognitivas; al menos, el 50% de los pacientes no
retorna a sus empleos previos (Berry, et al., 1997; Bjeljac, et al., 2002; Bornstein, et al.,
1987; Buchanan,et al., 2000; Elias y Goplen, 2000; Hillis, et al., 2000; Hop, et al., 1998;
Hiitter y Gilsbach, 1993; Hiitter, et al, 1995; Hiitter, et al, 1999; Hiitter, et al, 2001;
Ljunggren, et a.l, 1985b; Ogden, Mee y Henning, 1993; Tidswell, et al., 1995).

Clinicamente, los datos de la exploracion neuropsicoldgica permiten identificar

la probable localizacion de la lesion responsable de un determinado trastorno cognitivo,
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de caracter, emocion o personalidad. En algunos casos, los datos positivos de la
exploracion neuropsicologica pueden ser los tnicos indicativos de lesion cerebral.

Las enfermedades cerebrovasculares estdn asociadas a alteraciones
neuropsicologicas que varian dependiendo del territorio vascularizado por las diferentes
arterias cerebrales. Desde el punto de vista neuropsicolégico el ACV puede producir
alteraciones tanto cognitivas, como conductuales y del estado de 4nimo. Estas ultimas
generalmente incluyen la presencia de depresion y labilidad emocional. Las alteraciones
conductuales ocurren principalmente, aunque no exclusivamente, en lesiones frontales y
suelen incluir impulsividad, desinhibicidn, apatia, distractibilidad, humor pueril (moria),
inatencion, etc.

En cuanto a la localizacion hemisférica de la lesion, las lesiones que afectan el
hemisferio derecho suelen producir, hemiplejia izquierda asi como problemas de
percepcion espacial, capacidad para calcular distancias, tamafios y ubicaciones de los
estimulos, desorientacion derecha-izquierda, falta de reconocimiento de la postura y del
propio cuerpo en general o autotopagnosia, pérdida del campo visual izquierdo o
hemianopsia homoénima izquierda, problemas de conciencia de enfermedad o
anosognosia y anosodiaforia, conductas impulsivas y dificultad para el aprendizaje de
nuevas cosas. En general los pacientes no son capaces de pasar por determinadas
lugares por no calcular adecuadamente las distancias, pueden perderse o desorientarse al
dirigirse a algun sitio, tienen dificultades a la hora de vestirse por alteracion de
conceptos espaciales y desorientacion derecha-izquierda. El hemisferio derecho esta
vinculado con la capacidad construccional, las capacidades visoperceptivas complejas,
la memoria visual, aspectos pragmaticos del lenguaje, procesamiento espacial,
orientacion del cuerpo en el espacio y tiende a llevar a cabo procesamiento de tipo

holistico.
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Las lesiones que afectan el hemisferio izquierdo se acompanan generalmente de

hemiplejia derecha y tiene como caracteristica alteraciones de la comunicacioén de tipo

afasico. El 96-98% de las personas diestras y el 70% de las personas zurdas presentan

dominancia izquierda para el lenguaje. El hemisferio izquierdo, esta fuertemente

asociado al procesamiento del lenguaje (habla, compresion, repeticion, escritura,

sintaxis), el célculo, las praxias, la memoria verbal y lleva a cabo un procesamiento

analitico (Perea, Ladera y Echeandia, 2006).

A su vez, es posible esperar distintos tipos de sintomas de acuerdo al 16bulo

cerebral y sus diferentes zonas afectadas tal como se ejemplifica a continuacion.

1. Zona Prefrontal

Sindrome frontal dorsolateral
-afectacion de funciones ejecutivas
-afectacion de memoria de trabajo
-alteracion de la memoria

-déficit en la programacioén motora
-reduccion en fluidez verbal y no verbal
-alteracion del comportamiento
-trastorno en resolucion problemas y
toma de decisiones

Sindrome frontal orbital:

-conducta desinhibida

-dependencia ambiental

-moria

-desorden de la autorregulacion
Sindrome frontal orbito medial:
-mutismo acinético

-apatia, abulia

3. Lébulo Parietal

2. Lébulo Frontal
Trastornos de la conciencia
Alteraciones de la orientacion
Trastornos de conducta:
-pseudodepresion
-pseudopsicopatia
Confabulacion
Paramnesia reduplicativa
Conducta de imitacion
Conducta de grasping
Aparicion de reflejos de liberacion
frontal
Afasia transcortical motora
Afasia de Broca

Apraxia ideomotora

| 4. Lébulo temporal
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Trastornos de la discriminaciéon somato
sensorial

Trastornos de la percepcion tactil
Desorientacion espacial

Apraxia constructiva

Apraxia del vestir

Apraxia izquierda unilateral

Agnosia visual aperceptiva

Agnosia visual asociativa

Alexia

Agrafia

Discalculia

Trastorno del esquema corporal
Heminegligencia espacial

Sindrome de Gerstmann

Anosognosia

Alteraciones visuoespaciales
Desorientacion topografica

Ataxia optica

Movimiento bilateral horizontal de los

0jos

Alteraciones neuropsicologicas

Amusia sin afasia

Estado confusional agudo
Alteraciones de la percepcion visual:
-alucinaciones e ilusiones
-ilusiones interpretativas
Desorientacion espacial
Alteraciones mnésicas
Anomia

Agnosia auditiva
Alteraciones semanticas
Afasia de Wernicke

Sordera Verbal Pura

A continuacion destacamos las alteraciones mas significativas en las diferentes

funciones cognitivas que han sido observadas en pacientes con ACV, en relaciéon al

territorio vascular afectado.

4.2. Alteraciones cognitivas en relacion al territorio vascular afectado
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4.2.1. Arteria cerebral anterior
Las alteraciones neuropsicoldgicas que mas frecuentemente se asocian a
alteraciones de la ACA incluyen:

Cambios de conducta, personalidad y humor. Se observan cuadros de

pseudodepresion consistentes en falta de iniciativa, interés y motivacion. Las lesiones
bilaterales del cortex prefrontal orbital pueden causar cuadro de pseudopsicopatia que
consiste en un aumento de la agresividad, irritabilidad y pérdida de las normas de
comportamiento social. Puede observarse también apatia, abulia, trastornos compulsivos
y euforia. Las lesiones bilaterales producen mutismo acinético que se refiere a la
ausencia de lenguaje oral, de expresion emocional y de movimientos y respuesta muy
limitada a estimulos estando preservadas las funciones sensoriales y motoras. Las
lesiones paralimbicas y orbitales pueden producir un cuadro sintomatologico similar al
trastorno obsesivo-compulsivo.

Trastorno atencional. Las lesiones en el cortex prefrontal medial (cingulado

anterior) ocasionan trastornos de la atencion consistentes en distractibilidad y
dificultades de inhibicion de estimulos.

Afasia _motora transcortical. El lenguaje espontianeo no es fluente, escaso,

disprosodico y compuesto generalmente de frases cortas. La comprension y la repeticion
estan preservaos pero la denominacion estd alterada. Este tipo de afasia se manifiesta en
un déficit en la produccion del habla, especialmente en la iniciacion y la espontaneidad.
La articulacion suele presentar escasas a nulas dificultades.

Sindrome de utilizacion. Tendencia del paciente a utilizar los objetos que estan a

su alcance o que se le facilitan, sin se le haya dado instrucciones de hacerlo y sin una

finalidad logica.
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Sindrome de desconexion callosa. Los pacientes tienen apraxia de los miembros

superiores y la agrafia que consisten en la incapacidad de realizar gestos simbodlicos por
orden o imitacion con la mano izquierda y la incapacidad de escribir letras o numeros.

Apraxia ideomotora o ideomotriz unilateral izquierda. Incapacidad de ejecutar

movimientos o gestos simples con cualquier segmento del cuerpo en ausencia de
factores motores o psiquicos que puedan interferir en su ejecucion. Se explora a través
de dos formas diferentes; por una orden verbal, siendo los gestos de caracter simbolico
o por imitacion, siendo los gestos tanto simbolicos (con sentido) como no simbolicos
(sin sentido). Se ha observado que la exploracion por orden implica una via témporo-
parieto-frontal que la exploracidon por imitacién implica una via occipito-parieto-frontal.
Asi, si la lesion es temporal, la persona podra imitar pero no podra realizar gestos
mediante orden.

Agrafia unilateral izquierda. Implica la pérdida o trastorno de la capacidad para

producir lenguaje escrito. En la agrafia unilateral izquierda, las letras de la escritura son
deformadas, mas o menos identificables aunque a veces son ilegibles.

Sindrome de la mano ajena(o mano alienigena). Una de las manos parece
adquirir vida propia; se caracteriza por la actividad motora autonoma e involuntaria de
una de las manos. El paciente puede sentir tacto en la mano, pero cree que no es parte de
su cuerpo y que no poseen control sobre sus movimientos. Las manos extrafias pueden
realizar actos complicados y a menudo el paciente no es consciente de lo que su mano

realiza hasta que llama su atencion.

4.2.2. Arteria cerebral media
Las alteraciones en el territorio de la ACM izquierda, son la causa mas frecuente

de la aparicion de un Sindrome Afésico.
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Afasia de Broca. Trastorno simbdlico del lenguaje que afecta principalmente a la

codificacion verbal. Se caracteriza por un lenguaje espontaneo reducido, no fluido, con
pobre repeticion con un limitado ntimero de palabras por minuto y empleo de frases
cortas pero con buena comprension. La agilidad articulatoria es mala, distorsionando la
produccion de los fonemas y el lenguaje es aprosoddico y agramdtico pero no es
caracteristico que se produzcan parafasias. La denominacion estd muy alterada. Se
acompafia de apraxia orobucofacial, y suelen estar alteradas la lectura y la escritura en
el mismo sentido que los aspectos orales del lenguaje. En la afasia de Broca la
comprension es mejor que la expresion, aunque ésta puede estar alterada en distintos
grados. El paciente habla poco y tiene conciencia de sus errores, tiene problemas para
encontrar las palabras deseadas o anomia, su articulacion es deficiente, realiza grandes
esfuerzos para acompasar la lengua, la faringe y la laringe, la gramatica es de una
enorme simplicidad, el estilo, en general, es del tipo telegrafico pero la comprension del
lenguaje es casi normal. El sindrome tipico se produce por lesion del area 44 de
Brodmann, 3* circunvoluciéon frontal inferior izquierda (area de Broca) y ademas
incluye la parte anterior del 16bulo de la insula. Suele acompafiarse de Hemiparesia-
plejia derecha.

Afasia de Wernicke. Trastorno simbdlico del lenguaje que afecta

fundamentalmente a la decodificacion del lenguaje. Se caracteriza por un lenguaje
espontaneo fluido, logorreico con jerga, parafasico, con pobre repeticion y déficit de la
comprension auditiva. La longitud de las frases es larga e, incluso, anormalmente larga.
El lenguaje es prosddico y disgramatico y anosognoésico, es decir, que el paciente no es
consciente de los errores que comete. La comprension y la denominacion estdn muy
alteradas. Presentan trastornos de la lectura y de la escritura en el mismo sentido que los

presentados en la expresion y comprension oral. El sindrome tipico estd producido por

134



Alteraciones neuropsicologicas

la lesion del area 22 de Brodmann, pero a menudo se incluyen zonas parietales
(cincunvolucidn angular, area 39 de Brodmann) y la segunda y tercera cireunvoluciones
temporales (areas 37, 21, 20). Esta afasia no se acompaia de una hemiplejia y se asocia
habitualmente a una hemianopsia lateral homonima.

Afasia de Conduccién. Lenguaje espontaneo bastante fluente con la

comprension relativamente preservada. La alteracion de la repeticion es el trastorno
principal, cometiendo importantes substituciones paraféasicas. El lenguaje es fluido, con
parafasias tanto fonéticas como semanticas y comprension conservada. La compresion
de la lectura no esta aterrada y el paciente presenta paragrafias en el dictado. Se produce
después de lesiones en el fasciculo arqueado, que comunica las éareas 44 y 22.
Normalmente, la lesion se produce en el principio de dicho trayecto, es decir, en el girus
supramarginalis (area 40 de Brodmann) y en la substancia blanca.

Afasia Andémica. Consiste en una alteracion de la denominacidon, siendo el

sintoma caracteristico la dificultad para encontrar la palabra adecuada, estando los
demas aspectos del lenguaje mucho mas preservados. El lenguaje espontaneo es fluido y
bien articulado. La comprension y la repeticion estan también conservadas.

Los pacientes con alteraciones en el territorio de la ACM derecha, pueden
presentar un cuadro de Negligencia atencional con incapacidad de orientar o identificar
un estimulo que aparece en uno de los hemiespacios. Un estimulo sensorial es percibido
cuando se aplica aisladamente, pero no se obtiene respuesta cuando un estimulo
idéntico se aplica en el mismo momento de manera simétrica, presentdndose el
fenémeno de Extincion (ya sea por via visual, tactil o auditiva).

Pueden aparecer también: Alexia, agrafia y acalculia espaciales, Apraxias,

Alteraciones visoespaciales y visoperceptivas y Alteracion de la memoria visual
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4.2.3. Arteria cerebral posterior

Afasia sensorial transcortical. Lenguaje espontaneo fluido, con muchas

parafasias y ecolalia, la comprension puede estar alterada asi como la denominacion y la
repeticion preservada.

Afasia optica o anomia Optica. Consiste en un trastorno selectivo de denominar

por confrontacion visual, estando conservada la evocacion de nombres en el lenguaje
espontaneo y también la denominacion a partir de la identificacion tactil de los objetos.
Se interpreta como un fenémeno de desconexion entre la informacion visual y las areas
del lenguaje, similar a la alexia pura o anomia cromatica.

Pueden aparecer también: Alexia pura, Anomia cromatica, Alteraciones de la
memoria verbal.

Las alteraciones en el territorio de la ACP derecha suele cursar con alteraciones
visuoconstructivas, visoespaciales y visoperceptivas.

En las alteraciones en el territorio de la ACP derecha es frecuente encontrar

agnosia visual y acromatopsias.

4.3. Alteraciones de los principales sistemas funcionales
Atencion

Se han descrito alteraciones en la atencion focalizada y en la atencion selectiva.
Se ha demostrado que pacientes con ACV tienen dificultades para atender de manera
intencional a informacion relevante, ignorando la irrelevante y distractora. Estas
dificultades se ponen de manifiesto en todas las actividades de la vida diaria, basicas,
avanzadas e instrumentales y se evidencian en el bajo desempeiio en pruebas
neuropsicologicas y elevados tiempos de latencia o respuestas poco reflexivas de los

pacientes.
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Igualmente, se han encontrado dificultades de atencion dividida/alternante. Estas
alteraciones suelen presentarse como dificultades para hacer dos cosas al mismo tiempo,
y han sido relacionadas con la correcta ejecucion de las Actividades de la Vida Diaria y
el fracaso para la reinsercion laboral.

Por su parte, alteraciones en el mantenimiento del set atencional han sido
también descritas tras un ACV. Los pacientes presentan dificultades para sostener la
atencion de manera focalizada durante un periodo determinado de tiempo, obteniendo
un bajo desempefio en pruebas de cancelacion y busqueda visual.

Otras alteraciones atencionales como dificultades de la orientaciéon de la
atencion, bajo nivel de alerta y deficiente funcionamiento del sistema atencional
supervisor pueden aparecer tras ACV del territorio de la ACA.

La mayoria de estos componentes de la atencion afectados tras un ACV, estan
influidos por una marcada disminuciéon en la velocidad de procesamiento de la
informacion.

También determinadas caracteristicas de los sujetos como la edad, el nivel
educacional, etc. influyen significativamente en los rendimientos atencionales.
Memoria

Las alteraciones de memoria suelen estar presentes entre las quejas subjetivas de
pacientes y familiares. Estas alteraciones se extienden a diversos procesos mnémicos y
se recuperan mas lentamente que el resto de funciones cognitivas.

Se pueden observar dificultades en la memoria declarativa, tanto semdantica
como episodica. Este problema suele ser muy comun en lesiones de la parte anterior de
los 16bulos temporales, importantes desde el punto de vista neuroanatdémico, para el
almacenamiento y evocacion de la informacion. Dichas estructuras se encuentran

conectadas con areas de la corteza limbica frontal orbital y ventromedial, lo que también
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explica parcialmente, las dificultades para utilizar estrategias de organizacién de la
informacion que beneficien procesos de evocacion y deteccion de errores. Puede
aparecer enlentecimiento en el procesamiento de informacion y dificultades
atencionales que inciden en la funciéon mnémica.

El déficit de memoria puede variar dependiendo de la localizacion de la lesion.
En los casos en que existe una lesion bilateral o generalizada se puede presentar un
sindrome amnésico general, en tanto que lesiones focalizadas causan déficits
particulares.

Por ejemplo, en el caso de lesiones en el 16bulo temporal izquierdo, se puede
generar una alteracion de la memoria verbal, caracterizada por dificultad para la
evocacion libre o con claves y el reconocimiento de la informacion presentada, asi como
dificultades para tareas de memoria l6gica y asociacion de pares, al igual que una lenta
tasa de aprendizaje y una mayor tasa de olvido de la informacion.

Algunas de estas alteraciones de memoria han sido explicadas a partir de las
dificultades de los pacientes con ACV para la utilizacion de estrategias semanticas de
memorizacion.

Las lesiones en el l6bulo temporal derecho son las que cominmente provocan
dificultades en procesos de memoria visual, caracterizados por bajos puntuaciones en
pruebas neuropsicologicas que evaluan dicha funcidn y en actividades del dia a dia que
implique el empleo de informacion visoespacial. No obstante, hay que recordar que el
procesamiento mnésico visual requiere de la participacion de ambos hemisferios.

Otras alteraciones de memoria observadas tras un ACV son la alta sensibilidad a
la interferencia durante el aprendizaje, las dificultades de memoria prospectiva y las
alteraciones en la memoria contextual y de la fuente. Por ultimo, en cuanto a la memoria

implicita, se han encontrado alteraciones en algunos procesos de priming.
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Funciones ejecutivas

Teniendo en cuenta que las regiones frontales suelen verse afectadas en casos de
ACV del territorio de las ACA, y ACoA principalmente, las alteraciones de las
funciones ejecutivas son una de sus principales consecuencias. Los pacientes muestran
dificultades en la planificacion de la accidn, en la flexibilidad cognitiva, el pensamiento
estratégico, la capacidad de resolucion de problemas, de razonamiento abstracto y de
categorizacion , entre otros aspectos de la funciéon ejecutiva y sobre todo coincidiendo
con lesiones en la corteza frontal dorsolateral y en el cuerpo estriado.

Ademéas de las dificultades del dia a dia y en lo que nos cuentan los cuidadores y
familiares, estas alteraciones en el funcionamiento ejecutivo se evidencian en el bajo
desempefio en pruebas neuropsicoldgicas como el Wisconsin Card Sorting Test, el Test
de palabras y colores de Stroop, las matrices progresivas de Raven, test de semejanzas
del WAIS III, Trail Making Test parte B y la asociacidon controlada de palabras, entre
otras.

Asi mismo, las alteraciones del funcionamiento ejecutivo, pueden generar falta
de autorregulacién, comportamiento irreflexivo, falta de juicio y pobre insight
(Ownsworth, et al., 2010). De hecho, ha sido también demostrado que los pacientes con
pobre insight suelen mostrar mayores dificultades cognitivas (Bivona, et al., 2008;
Ciurli, et al., 2010).

Lenguaje

Tras un ACV que afecte a las areas centrales del lenguaje en el hemisferio
izquierdo, se observan las alteraciones de lenguaje de tipo afésico, donde se ve afectado
el contenido simbolico del mismo. Las diferentes formas clinicas de afasia aparecen
como consecuencia de la lesion en uno u otro eslabon del sistema funcional lingiiistico.

En general y en comparacion con controles sanos, los pacientes suelen presentar algin
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grado de anomia, asociado a la forma clinica de afasia que presenten dependiendo de la
localizacion lesional (la lesion frontal podria producir una afasia motora transcortical o
de Broca, una lesion en areas temporales puede generar una afasia de Wernicke, ademas
de alexia y agrafia. Por ultimo, una lesion del lobulo parietal pude ocasionar afasias de
tipo sensorial transcortical, etc.)

En ocasiones podemos encontrar alteraciones del lenguaje con lesiones
hemisféricas derechas e incluso en pacientes con ACV que no afectan a las areas
centrales del lenguaje. Hay que tener en cuenta en estos casos que pueden estar
provocados por lesion en estructuras cognitivas encargadas indirectamente en procesos
especificos del lenguaje, o por areas que medien conexiones entres areas especificas del

lenguaje.
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5. OBJETIVOS E HIPOTESIS

5.1. Objetivos generales
1- Analizar si los rendimientos cognitivos a largo plazo (1 afo), de pacientes
diagnosticados de una HSA aneurismatica de la circulacion cerebral anterior
difieren en funcién del tratamiento realizado, craneotomia y clipaje o
embolizacion del aneurisma.
2- Estudiar si los rendimientos cognitivos estan relacionados con la localizacion

cerebral del aneurisma.

5.2. Objetivos especificos e hipotesis

Relacionados con el objetivo general 1

1- Estudiar los rendimientos cognitivos generales a largo plazo (1 afo) en
pacientes diagnosticados de una HSA aneurismatica de la circulacion cerebral
anterior e intervenidos con craneotomia y clipaje compardndolos con los
obtenidos por pacientes que se les ha realizado una embolizacion.

Hipdtesis (1): Los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje

presentan rendimientos cognitivos generales inferiores que los pacientes

embolizados.

2- Estudiar los rendimientos en tareas que evaltan funcionamiento ejecutivo, a
largo plazo (1 afno), en pacientes diagnosticados de una HSA aneurismatica de la
circulacion cerebral anterior e intervenidos con craneotomia y clipaje
comparandolos con los obtenidos por pacientes que se les ha realizado una

embolizacion.
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Hipdtesis (2): Los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje

presentan rendimientos ejecutivos generales inferiores que los pacientes

embolizados.
Hipdtesis (3): Los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje

presentan rendimientos inferiores en tareas que evaltan_flexibilidad cognitiva,

capacidad de inhibicién y fluencia verbal que los pacientes embolizados.

3- Estudiar las habilidades visuoconstructivas a largo plazo (1 afio) en pacientes
diagnosticados de una HSA aneurismatica de la circulacion cerebral anterior e
intervenidos con craneotomia y clipaje comparandolos con los obtenidos por
pacientes que se les ha realizado una embolizacion

Hipdtesis (4): Los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje
presentan rendimientos inferiores en tareas que evaluan habilidades

visuoconstructiva que los pacientes embolizados.

4- Estudiar los rendimientos mnésicos a largo plazo (1 afio), en pacientes
diagnosticados de una HSA aneurismatica de la circulacion cerebral anterior e
intervenidos con craneotomia y clipaje comparandolos con los obtenidos por
pacientes que se les ha realizado una embolizacion

Hipdtesis (5): Los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje

presentan mnésicos visuoconstructivos inferiores que los pacientes embolizados.

Hipdtesis (6): Los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje

presentan rendimientos inferiores en tareas de memoria verbal l6gica (inmediata

y retardada) que los pacientes embolizados.
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Relacionados con el objetivo general 2

5- Analizar si los rendimientos cognitivos generales, ejecutivos, visuoconstructivos y
mnésicos a largo plazo (1 afio), estan relacionados con la localizacion cerebral
del aneurisma en pacientes intervenidos con craneotomia y clipaje y en pacientes
embolizados.

Hipdtesis (7): La localizacion cerebral del aneurisma no influye sobre los
rendimientos cognitivo generales, ejecutivos, visuoconstructivos y mnésicos en

pacientes intervenidos con craneotomia y clipaje y en pacientes embolizados.
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CAPITULO 6. METODOLOGIA

6.1. Disefio

6.2. Descripcion de variables

6.3. Participantes

6.4. Instrumentos de medida

6.5. Procedimiento

6.6. Analisis estadisticos realizados
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6. METODOLOGIA

6.1. Disefio

Observacional transversal

6.2. Definicion de variables
Variables independientes
Diagndstico de aneurismas con diferentes tipos de tratamiento:
- Aneurismas cerebrales con HSA que han sido intervenidos con abordaje de

craneotomia perianal y clipaje
- Aneurismas cerebrales con HSA que han sido embolizados

Localizacion anatomica del aneurisma de la circulacion cerebral anterior:
- Arteria cerebral media
- Arteria comunicante anterior
- Arteria comunicante posterior
Variables dependientes
Rastreo cognitivo
- Puntuacion obtenida en el MMSE. Cuantitativa (puntuacién maxima 30)
- Puntuacion obtenida en el Short Test. Cuantitativa (puntuacion maxima 38)
Funciones ejecutivas
Rendimiento ejecutivos generales
- Puntuacion obtenida en FAB. Cuantitativa (puntuacion maxima 18)
Flexibilidad cognitiva
- Tiempo empleado en la ejecucion del Trail-Making. -Parte A y B- Cuantitativa.
(Segundos).
- Numero de errores en el Trail-Making -Parte A y B-. Cuantitativa
Capacidad de inhibicién
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- Numero de palabras (P) leidas en la primera parte del Stroop. Cuantitativa.
- Numero de elementos realizados en la segunda parte (C) del Stroop.
Cuantitativa.
- Numero de elementos realizados en la tercera parte (PC) del Stroop.
Cuantitativa.
- Puntuacion obtenida en interferencia en el Stroop. Cuantitativa.
Fluencia verbal
- Puntuacion obtenida en la tarea de fluencia verbal semantica (animales).
Cuantitativa.
- Puntuacion obtenida en la tarea de fluencia verbal fonética (palabras por la
letra "P"). Cuantitativa
- Puntuacion obtenida en la tarea de fluencia de acciones (verbos). Cuantitativa.
Habilidades visuocontructivas
- Puntuacion total obtenida en la copia de la figura compleja de Rey.
Cuantitativa. (Puntuacion maxima 36)
- Tiempo empleado en la realizacion de la copia de la figura compleja de Rey
(minutos). Cuantitativa.
- Tipo de ejecucion de la copia de la figura compleja de Rey (minutos).
Cualitativa.
Categorias: 1 construccion sobre el armazon; 2 detalles englobados en
un armazon; 3 contorno general; 4 yuxtaposicion de detalles; 5 detalles

sobre un fondo confuso; 6 reduccion a un esquema familiar; 7 garabatos

Memoria

Memoria visuoconstructiva
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- Puntuacion total obtenida en la reproduccion de memoria de la figura compleja

de Rey. Cuantitativa. (Puntuacion maxima 36)

- Tiempo empleado en la realizacion de la figura compleja de Rey de memoria

(minutos). Cuantitativa.

- Tipo de ejecucion de la figura compleja de Rey (minutos) de memoria.

Cualitativa.
Categorias: 1 construccion sobre el armazon; 2 detalles englobados en un
armazon; 3 contorno general; 4 yuxtaposicion de detalles; 5 detalles sobre
un fondo confuso; 6 reduccidon a un esquema familiar; 7 garabatos

Memoria verbal légica
- Puntuaciéon obtenida en la historia de Babcock inmediata y retardada.

Cuantitativa. (Puntuacion maxima 21).

6.3. Participantes

Forma parte de este estudio 51 pacientes divididos en 2 grupos en funciéon del
tipo de tratamiento utilizado para el aneurisma cerebral. Los sujetos debian cumplir con
los siguientes criterios:

e Haber sido diagnosticado de aneurisma de la circulacidon cerebral anterior con
sangrado, y dicha malformacién vascular fue confirmada con pruebas
radiologicas.

e Haber sido intervenido quirtirgicamente a través de una craneotomia pterional y
clipaje o bien embolizado endovascularmente por HSA secundaria a aneurisma
cerebral al menos 1 afio antes de la realizacion de la evaluacion.

e Pacientes de ambos sexos con edad comprendida entre 25 y 75 afos.

e Ser espafiol y tener como lengua materna el castellano.
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e Tener como minimo 5 afios de escolaridad.

e No presentar en su historia clinica antecedentes de consumo de alcohol y/o
drogas.

e No presentar en su historia alteraciones neuroldgicas, neuropsicologicas y/o

psicopatologicas clinicamente demostrables anteriores al aneurisma.

Grupo 1. Pacientes intervenidos quirurgicamente de un aneurisma cerebral a
través de una craneotomia pterional y clipaje

Estda formado por 24 sujetos tratados quirGrgicamente de un aneurisma
intracraneal de la circulacion cerebral anterior que habia producido un HSA; 12 era
mujeres y 12 varones. La media de la edad es de 49,3 afios (DE= 10,8).

Entre los antecedentes personales, cabe destacar que 7 enfermos tenian HTA
(29,2 %), 10 eran fumadores (42,1%), 2 eran ex-fumadores (8,3 %), 2 presentaban
obesidad moérbida (8,3 %) y 2 mujeres tomaban anticonceptivos (8,3 %).

El diagnostico radiologico de HSA mediante TC craneal fue confirmado en
todos los participantes (100%).

El diagnostico de aneurisma cerebral fue realizado por angiografia cerebral
convencional en 21 pacientes (87,5%) y por angio-RM en 3 pacientes (12,5%). En 7 de
ellos (29,2%) se realizé ademas una angio-TC.

En 12 casos la craneotomia fue del lado derecho y 12 en el izquierdo.

En cuanto a la localizacion del aneurisma, la distribucion fue la siguiente: 9
sujetos (37,5%) tenian el aneurisma en la ACM (4 derechas y 5 izquierdas); 5 sujetos
(20,8%) en la ACoP (4 derechas y 1 izquierda) y 10 sujetos (41,67%) en la ACoA (6

derechas y 4 izquierdas).
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Grupo 2. Pacientes con aneurisma cerebral y tratados por técnica endovascular

El grupo 2 estd formado por 27 sujetos tratados por técnica endovascular de un
aneurisma intracraneal de la circulacion cerebral anterior que habia producido una HSA.

De los 27 pacientes, 7 eran varones y 20 mujeres siendo el porcentaje de
hombres del 25,9% y de mujeres del 74,1% con una media de la edad de 49 afios
(DE=13,1).

Entre los antecedentes personales, cabe destacar que 16 enfermos tenian HTA
(59,3 %), 8 eran fumadores (29,6 %), 5 eran ex fumadores (18,5 %), 1 era diabético (3,7
%), 3 presentaban obesidad moérbida (11,1%), 9 mujeres habian tomado anticonceptivos
(33,3 %), 4 tenian hiperlipidemia (14,8 %), 2 padecian de enfermedad cardiovascular
(7,4 %).

El diagndstico radiologico de la HSA fue llevado a cabo en todos los casos con
TC craneal (100%). El diagnostico de aneurisma cerebral se realizd con angiografia
cerebral convencional en todos los casos (100%) y ademds con Angio-RNM en 4 casos
(14,8%).

Con respecto a la localizacion del aneurisma, 3 (11,1%) estaban localizados en
la ACM (2 derechas y 1 izquierda), 13 (48,15%) en la ACoP (6 derechas y 7 izquierdas)
y 11 (40,74%) en la ACoA (8 derechas y 3 izquierdas).

Con la finalidad de comprobar si ambos grupos eran homogéneos en cuanto a las
variables género, edad, dominancia manual, nivel educacional y situacion laboral hemos
realizado la prueba T de Student, Chi Cuadrado y Exacto de Fisher.

No existen diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos en

ninguna de las variables anteriores (p>0,05), (tabla 5).
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Metodologia

Variables Craneot((;] n:ﬂ“;rg/ ANPEE Embolizacién (n=27) Ej:ﬁ?;;ggo p
Edad (Afios) M (DE) 49.29 (10.77) M (DE) 49 (13.09) T 0.9316
n (%) n (%o)

Género Mujeres: 12 (50%) Mujeres: 20 (74.07%) X? 0.0759
Varones: 12 (50%) Varones: 7 (25,93%)

Preferencia Diestro: 23 (95.83%) Diestro: 25 (92.59%) EF |

manual Ambidiestro: 1 (4,17%) Ambidiestro: 2 (7.41%)

NE bajo 15 (62.5%) 19 (70.37%)

NE medio 5(20.83%) 6 (22.22%) EF 0.3577

NE alto 4 (16.67%) 2 (7.41%)

Vel aElr 13 (54.17%) 15 (55.56%)

Activo EF 1

Baja Laboral 4 (16.67%) 5 (18.52%)

Ama de Casa 7 (29.17%) 7 (25.93%)

NE: Nivel educacional. M: Media. DE: Desviacion tipica. T: T de Student. X* Chi Cuadrado. EF:

Exacto de Fisher

En cuanto al tamafio del aneurisma, en el grupo 1, nos encontramos con 16

aneurismas (66,7%) que median entre 5y 15 mm, 6 (25%) entre 15y 25 mm y 2 (8,3%)

mayores de 25 mm En el grupo 2, 1 aneurisma (3,7%) tenia un tamafio inferior a 5 mm

siendo el resto 26 (96,3%) con un tamafio entre 5 y 15 mm (tabla 6).

Tabla 6: Tamano del aneurisma.

Tamafio del aneurisma Craneotomia y clipaje Embolizacion
(n=24) (n=27)
<5 mm 0 (0%) 1 (3.7%)
5-15 mm 16 (66.67%) 26 (96.3%)
15-25 mm 6 (25%) 0 (0%)
>= 25mm 2 (8.33%) 0 (0%)

El sintoma mas frecuente de presentacion clinica de la HSA fue, en ambos

grupos, la cefalea de inicio agudo (tabla 7). Esta sintomatologia coincide con la mayoria

de las series publicadas (Bassi, et al., 1991; Dupont, et al., 2010; Jennett y Bond, 1975;

Kassell, et al., 1990a; Kassell, et al., 1990b; Lagares, et al., 2008; Lagares, et al., 2011;
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Ostergaard, 1991; Raps, et al., 1993; Sarner y Rose, 1967; Unruptured intracranial

aneurysms--risk of rupture and risks of surgical intervention, 1998).

Tabla7: Sintomas de presentacion clinica de la HSA.

Conocimiento

Sintomas Total Cr_ane_zotomia y Embolizacion
(n=51) clipaje (n=24) (n=27)
Cefalea Aguda 47 (92.16%) 22 (91.67%) 25 (92.59%)
Cefalea Progresiva 4 (7.84%) 2 (8.33%) 2 (7.41%)
Déficit Motor 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
Déficit Sensitivo 1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
Epilepsia 4 (7.84%) 0 (0%) 4 (14.81%)
Coma 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
Pérdida Transitoria 15 (29.41%) 7 (29.17%) 8 (29.63%)

V6mitos 32 (62.75%) 11 (45.83%) 21 (77.78%)
Ptosis 1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
Disminucion Nivel 3 (5.88%) 1 (4.17%) 2 (7.41%)
Conciencia
111l Par 3 (5.88%) 1 (4.17%) 2 (7.41%)
Desorientacion 10 (19.61%) 2 (8.33%) 8 (29.63%)

En las tablas 8, 9 y 10 se indican los déficits neuroldgicos que los pacientes
presentaban en el momento del ingreso en el centro hospitalario, en el preoperatorio y
en el postoperatorio respectivamente. El déficit neuroldogico mas frecuente que
presentaban los pacientes al ingreso fue de paralisis del III par craneal (tabla 8). Este
déficit es debido a la compresion de dicho par por los aneurismas situados en la ACoP

(Anan, et al., 2014; Giiresir, et al., 2012; Koskela, et al., 2015; Sarner y Rose, 1967).
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Metodologia

1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
4 (7.84%) 3 (12.5%) 1 (6.7%)

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
2 (3.92%) 14.17%) 1 (6.7%)
1 (1.96%) 0 (0%) 1 (6.7%)

0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
3 (5.88%) 2 (8.33%) 1 (3.7%)

El déficit neurologico mas frecuente durante el preoperatorio/embolizacion

inmediato siguid siendo el de paralisis del III par (tabla 9).

Tabla 9: Situacién neurolégica preoperatoria.

1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
4 (7.84%) 3 (12.5%) 1 (3.7%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
1(1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
2(3.92%) 2(8.33%) 0 (0%)
1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)

Los déficits neuroldgicos mas frecuente que presentaban los pacientes en el

postoperatorio/embolizacidon varian con respecto a los presentes antes del tratamiento

del aneurisma. 3 pacientes clipados y 3 embolizados presentaban hemiparesia (tabla 10),

4 trastornos del lenguaje (3 clipados y 1 embolizado) y 6 déficit de agudeza visual (5
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clipados y 1 embolizado). Los déficit neurologicos fueron mas frecuentes en los

clipados que los embolizados (tabla 10).

Tabla 10: Situacion neuroldgica en el postoperatorio.

4 (7.84%) 2 (8.33%) 2(7.41%)
2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1(1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
4 (7.84%) 3 (12.50%) 1 (3.7%)
1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
4(7.84%) 3 (12.5%) 1 (3.7%)
0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1(1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
1(1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
1(1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
4 (7.84%) 3 (12.5%) 1 (3.7%)
6 (11.76%) 5 (20.83%) 1 (3.7%)
1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)

Las puntuaciones obtenidas en la GCS (tabla 2) (Teasdela y Jennett, 1974), al
ingreso, en el preoperatorio y postoperatorio para ambos grupos se presentan en la tabla
11; la mayoria de los pacientes presentaba un GCS entre 13 y 15 (tabla 11) que se

mantuvo en los tres momentos descritos.

157



Metodologia

Tabla 11: Escala de coma de Glasgow al ingreso, preoperatorio, postoperatorio.

GCS Total Craneotomiay Embolizacion
(n=51) clipaje (n=24) (n=27)

Ingreso

GCs: 13-15 44 (86.27%) 19 (79.17%) 25 (92.6%)

GCs: 9-12 4 (7.84%) 3 (12.5%) 1 (3.7%)

GCS: 3-8 3 (5.88%) 2 (8.33%) 1 (3.7%)
Preoperatorio

GCs: 13-15 46 (90.2%) 21 (87.5%) 25 (92.6%)

GCs: 9-12 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)

GCS: 3-8 3 (5.88%) 2 (8.33%) 1 (3.7%)
Postoperatorio

GCsS: 13-15 45 (88.24%) 20 (83.33%) 25 (92.6%)

GCs: 9-12 3 (5.88%) 2 (8.33%) 1 (3.7%)

GCS: 3-8 3 (5.88%) 2 (8.33%) 1 (3.7%)

GCS: Escala de Coma de Glasgow

Para la valoracion del grado de severidad de la HSA al ingreso del paciente en el

Servicio de Neurocirugia se utilizd la escala de WFNS (tabla 3) (Report of World

Federation of Neurological Surgeons Committee on a Universal Subarachnoid

Hemorrhage Grading Scale, 1988). La distribucion muestral en funcién de la puntuacién

obtenida en esta escala se presenta en la grafica 1.

Gréfica 1: Escala de WFNS de la muestra.
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Para valorar el riesgo de vasoespasmo cerebral se ha utilizado la escala de Fisher
(Fisher, Kistler y Davis, 1980). El mayor numero de sujetos se encuentra dentro del

grado Fisher 2 (grafica 2).

Gréfica 2: Escala de Fisher de la muestra.
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Cirugia Tradicional (n=24) Embolizacién (n=27)

Todos los pacientes recibieron tratamiento con Nimodipino durante 21 dias
(100%) desde el dia del ingreso. Ademas fue necesario administrar los tratamientos que
presentamos en la tabla 12.

El 100% de los pacientes clipados recibieron anticonvulsivantes y solamente el
44.44% de los embolizados debido al mayor riesgo de crisis comiciales asociado a la

cirugia.
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Tabla 12: Tratamiento médico antes de la cirugia o embolizacién.

Tratamiento médico ('rll'gtsall) Craneot(c;llei )y clipaje Em?r?llzz?;:lon
Anticonvulsivantes 36 (70.59%) 24 (100%) 12 (44.44%)
Antihipertensivo 10 (19.61%) 4 (16.67%) 6 (22.22%)
Manitol 3 (5.88%) 2 (8.34%) 1 (3.7%)
Inotropo 2 (3.92%) 2 (8.34%) 0 (0%)
Tripe H 2 (3.92%) 2 (8.34%) 0 (0%)
Antibiético 4 (7.84%) 3 (12.5%) 1 (3.7%)
Analgesia 47 (92.16%) 20 (83.33%) 27 (100%)

Oxigenoterapia

46 (90.2%)

19 (79.17%)

27 (100%)

Monitorizacion PIC

4 (7.84%)

2 (8.34%)

2 (7.41%)

Drenaje Ventricular

3 (5.88%)

1 (4.17%)

2 (7.41%)

Tras la cirugia o la embolizaciéon todos los pacientes siguieron recibiendo

Nimodipino ademas de oxigeno y analgesia. Los demas tratamiento postembolizacion y

postcraneotomias estan reflejados en la tabla 13.

Tabla 13: Tratamiento médico tras la cirugia o embolizacion.

Tratamiento médico Total Craneotomia y clipaje Embolizacion
(n=51) (n=24) (n=27)
Anticonvulsivantes. 36 (70.59%) 24 (100%) 12 (44.44%)
Antihipertensivo 12 (23.53%) 3 (12.5%) 9(33.33%)
Manitol 6 (11.76%) 5 (20.83%) 1 (3.7%)
Inotropo 9 (17.65%) 7(29.17%) 2 (7.41%)
Tripe H 13 (25.49%) 8 (33.33%) 5 (18.52%)
Antibidtico 27 (52.94%) 22 (91.67%) 5 (18.52%)
PIC 7 (13.73%) 4 (16.67%) 3(11.11%)
Drenaje Ventricular 4 (7.84%) 0 (0%) 4 (14.81%)
Lobectomia Temporal 1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
Derecha
Heparina SC 21 (41.18%) 20 (83.33%) 1 (3.7%)

En cuanto a las complicaciones durante la intervencion quirtrgica, 4 pacientes

(16.7%) presentaron edema cerebral. No hubo ninguna complicacion durante el

tratamiento endovascular

Tras la intervencidn, 14 pacientes de grupo 1 presentaron complicaciones y 19

tras la embolizacion (tabla 14). La complicacion mas frecuente fue de isquemia cerebral

que ocurrio en 5 de los pacientes clipados y 4 de los embolizados.
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Tabla 14: Complicaciones postoperatorias.

Complicaciones Total Cr_an(_eotomia y Embolizacion
(n=51) clipaje (n=24) (n=27)
Hematoma Intracerebral 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
Hidrocefalia 3 (5.88%) 0 (0%) 3(11.11%)
Infarto Cerebral 7 (13.73%) 5 (20.83%) 2 (7.41%)
Isquemia Cerebral 9 (17.65%) 5 (20.83%) 4 (14.81%)
Epilepsia 3 (5.88%) 1 (4.17%) 2 (7.41%)
Neumonia 6 (11.76%) 0 (0%) 6 (22.22%)
Resangrado 1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
Hiponatremia 1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)

6.4. Instrumentos de medida
Rastreo cognitivo

- Mini-Mental State Examination (MMSE) (Folstein, Folstein y McHugh, 1975).
Es una prueba de rastreo cognitivo que nos permite evaluar de forma rapida las
funciones superiores del sujeto de forma global. Nos informa sobre la orientacion
temporo-espacial, memoria de fijacién, atencion y cdalculo, recuerdo, lenguaje
(denominacion visual, repeticion, comprension oral y escrita, expresion oral y escrita) y
praxia constructiva. La puntuacion maxima es de 30 puntos.

- Short test de Kokmen (Kokmen, Naessens y Offord, 1987). Este instrumento es
otra prueba de rastreo cognitivo que evalua: orientacidn, atencion, recuerdo inmediato,
calculo mental, abstraccion, construccion, informacién y recuerdo. La puntuacion
maxima es de 38.

Funciones ejecutivas

Rendimiento ejecutivos generales

- Frontal Assessment Battery -FAB- (Dubois et al., 2000). Evalua funciones
propias de los lobulos frontales a través de seis subtest: semejanzas (formacion de
conceptos), fluidez verbal (flexibilidad mental), series motoras (programacion), érdenes

contradictorias (sensibilidad a la interferencia), go no go (inhibicién de respuestas) y
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autonomia (independencia medioambiental). La puntuaciéon méxima es de 18 puntos.

Flexibilidad cognitiva

- Trail-Making Test. (Army Individual Test Battery, 1944). Evalta flexibilidad
cognitiva y atencion dividida. El sujeto debe establecer la conexion, mediante lineas
nimeros y letras de forma alternante. Se valora el tiempo empleado en segundos. Los
errores no contabilizan ya que el tiempo empleado es el que penaliza el rendimiento.

Capacidad de inhibicién

- Stroop. Test de Colores y Palabras. (Golden, 2001). Evalua la capacidad del
sujeto para inhibir una respuesta automatica y para seleccionar una respuesta en base a
un criterio arbitrario. Involucra principalmente areas fronto-mediales particularmente la
corteza cingulada anterior (Markela-Lerenc et al., 2004; Stuss, et al., 2001).Consta de
tres partes. En la primera (palabra) el sujeto ha de leer el nombre de colores (azul, verde
y 10j0) escritos con tinta de color negro. En la segunda (color) ha de denominar el color
en el que estdn impresos estimulos neutros (XXX). En la tercera (palabra-color) ha de
inhibir la respuesta de lectura de la palabra y denominar el color de la tinta en que esta
escrita. Se obtienen las siguientes puntuaciones: P (niimero de palabras leidas en la
primera parte); C (nimero de elementos realizados en la segunda parte); PC (nimero de
elementos realizados en la tercera parte); e interferencia (se calcula sobre la
puntuaciones obtenidas en P, C y PC).

Fluencia verbal

Las tareas de fluencia verbal consisten en evocar el mayor nimero posible de

palabras en un tiempo concreto (1 minuto) y dentro de una categoria determinada.

- Tarea de fluencia verbal seméantica -FVS-. Se pide al sujeto que diga palabras

pertenecientes a la categoria, animales.
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- Tarea de fluencia verbal fonética -FVF-. El sujeto tiene que evocar palabras que
comienzan por la letra "P".

Estas tareas son consideradas como estimadoras de la capacidad de iniciacion,
atencion sostenida, rapidez en el procesamiento de la informacion y habilidades para
suprimir respuestas inadecuadas.

- Tarea de fluencia de acciones (Piatt, et al., 1999). Valora la capacidad que tiene
el sujeto de evocar palabras que designan una accion verbal. A pesar de su aparente
simplicidad, se trata de una tarea cognitiva compleja que precisa de la intervencion de
procesos lingiiisticos (procesamiento léxico y fonologico), memoria de trabajo y
fundamentalmente funcionamiento ejecutivo frontal, iniciacidn, atencion sostenida y
estrategias de busqueda (Perea Bartolomé, Rodriguez Criado yLadera Fernandez, 2005).
Habilidades visuoconstructivas.

Test de la Figura Compleja de Rey -Copia- (Rey, 1987). Consta de dos fases:
copia de la figura y reproduccion de memoria. La tarea de copia, evalta planificacion,
percepcion visual, habilidades visuoconstructivas, capacidad de analisis visuoespacial y
orientacion derecha-izquierda.

En ambas fases la ejecucion de los sujetos es valorada segun: el ntimero de
unidades correctas que forman la figura completa; el tipo de ejecucion que realiza el
sujeto y el tiempo, en segundos, que emplea el sujeto en la realizacion de la figura. Los
tipos de ejecucion son los siguientes: - Tipo I: Construccion sobre el armazon: El sujeto
construye la figura sobre el rectangulo central que sirve de referencia y punto de partida,
sobre el cual agrupa después todos los demas detalles de la figura. - Tipo II: Detalles
englobados en un armazon: El sujeto comienza por uno u otro detalle contiguo al gran
rectangulo y lo utiliza como armazoén de su dibujo. - Tipo III: Contorno general: El

sujeto comienza su dibujo por la reproduccion del contorno integro de la figura, sin
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diferenciar en ella explicitamente el rectangulo central. - Tipo IV: Yuxtaposicion de
detalles: El sujeto va construyendo los detalles contiguos unos a otros procediendo
como si construyera un rompecabezas. - Tipo V: Detalles sobre un fondo confuso: El
sujeto realiza un grafismo poco o nada estructurado. - Tipo VI: Reducciones a un
esquema familiar: El sujeto traslada la figura a un esquema que le es familiar y que
puede, a veces, recordar vagamente la forma general del modelo. - Tipo VII: Garabatos:
El sujeto hace simplemente unos garabatos en los que no es posible reconocer ninguno
de los elementos del modelo ni tampoco su forma global.

Memoria

- Memoria visuoconstructiva: Test de la Figura Compleja de Rey (Rey, 1987). La
reproducciéon de memoria, tras un periodo de interferencia, 15 minutos, nos informa
sobre la memoria visuoconstructiva. La valoracion es la misma que la especificada
anteriormente para la copia de la figura.

Memoria verbal l6gica (inmediata y retardada): historia de Babcock (Babcock,
1930; Babcock y Levy, 1940). El explorador lee al sujeto una historia, y éste debera
evocarla inmediatamente. La historia consta de 21 unidades de informacion. En esta
primera parte valoramos la memoria de retencioén y evocacion inmediata, de un material
verbal estructurado légico. La puntuacion maxima es de 21. Tras una labor de
interferencia no mnésica (aproximadamente de 10 minutos), el sujeto debe repetir lo que
recuerde de la historia. Aqui se valora la memoria retardada de un material estructurado

verbal logico. La puntuacién maxima es de 21.

6.5. Procedimiento
A partir de la base de datos del Complexo Hospitalario Universitario de Ourense

se identificaron los pacientes que habian sufrido una HSA aneurismitica de a
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circulacion y que habian sido intervenidos quirurgicamente a través de una craneotomia
pterional y clipaje o bien embolizados por via endovascular.

Posteriormente se llamaba por teléfono al paciente y se le informaba de la
realizacion de este estudio y se solicitaba su consentimiento para participar en € mismo.
Obtenido su consentimiento se citaba al paciente y de manera mas explicita se indicaba
al paciente y sus familiares la finalidad del trabajo y procedimiento que se llevaria a
cabo. Los pacientes que accedian a participar, firmaban un consentimiento informado en
el cual: 1) se describia el proposito del estudio y el procedimiento a seguir, 2) se
informaba que la participacion en el estudio era absolutamente voluntaria y sin ningiin
costo para la persona, 3) se especificaba que la persona podia retirarse en cualquier
momento sin tener que dar explicaciones, 4) se informaba que la investigacion no
representaba ningln riesgo fisico para la persona, y que los sujetos seleccionados no
recibirian ninglin beneficio econdmico por participar en el estudio, y 5) se sefialé que la
informacion obtenida era confidencial y unicamente los investigadores del presente
estudio serian las personas que podian tener acceso a ella.

De las historias clinicas se obtuvieron los datos neuroldgicos, neuroquirrgicos y
radioldgicos de interés para este estudio.

Los pacientes fueron citados en el Complexo Hospitalario Universitario de
Ourense donde se les realizd6 una exploracion neurologica y la evaluacion
neuropsicologica con los instrumentos de medida resefiados anteriormente.

Una vez finalizada la exploracion neurologica y tras un descanso de 30 minutos,
se realizaba la evaluacion neuropsicologica. El orden de pasacion de las pruebas fue el

mismo para todos los participantes.

165



Metodologia

6.6. Analisis estadistico

En primer lugar se realizé el test de Shapiro-Wilk, alternativa al test de
Kolmogorv-Smirnov, para estudiar la distribucion (normal o no) de todas las variables
evaluadas en los 2 grupos estudiados (apartado 7.1). Elegimos el test de Shapiro-Wilk
porque proporciona una mejor potencia que el test de Kolmogorov-Smirnov, incluso
después de la correccion de Lilliefors (Ghasemi y Zahedias, 2012), y ademas de la
dimension de la muestra.

A continuacion, describimos la situacién neurologica de los participantes en el
momento en que se realizo la evaluacion neuropsicolédgica (apartado 7.2).

Para comprobar las hipdtesis relacionadas con el objetivo general 1, y de
acuerdo con los resultados obtenidos previamente (distribucion normal o no),
realizamos una t-student y Test U-Mann-Whitney, donde las variables independientes
son los grupos 1 y 2 y las dependientes son las puntuaciones obtenida en los diferentes
instrumentos de medida utilizados (apartado 7.3).

Para comprobar las hipotesis relacionadas con el objetivo general 2 realizamos
un andlisis de varianza y el test de Kruskal-Wallis, donde la variable independiente es la
localizacion cerebral de los aneurismas (ACM, ACoAy ACoP) y las dependientes los

rendimientos obtenidos en cada una de las tareas evaluadas (apartado 7.4).
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7.1. Andlisis de normalidad de las variables en el estudio

Resultados

En la tabla 15 se presentan los resultados obtenidos para la prueba Shapiro-Wilk.

Para comprobar la normalidad de la distribuciéon de las variables en los grupos

evaluados, para p < 0.05 la distribucidon no es normal y para p > 0.05 la distribucién es

normal (nivel de significacion del 95%).

Tabla 15; Test de normalidad.

Cirugia tradicional Embolizacién
Variables Sh/W Sh/W
(p-valor) (p-valor)

MMSE (Total) 0.0009 0.0002
MMSE (Orientacion Temporal) 0.0000 0.0000
MMSE (Orientacion Espacial) 0.0000 0.0000
MMSE (Registro) - -
MMSE (Atencion y Calculo) 0.0000 0.0000
MMSE (Recuerdo) 0.0000 0.0001
MMSE (Lenguaje) 0.0001 0.0002
SHORT (Total) 0.7148 0.0915
SHORT (Orientacion) 0.0000 0.0000
SHORT (Atencién) 0.0008 0.0009
SHORT (Recuerdo Inmediato) 0.0000 0.0000
SHORT (Calculo) 0.0001 0.0002
SHORT (Abstraccion) 0.0000 0.0000
SHORT (Construccion) 0.0000 0.0000
SHORT (Informacion) 0.0005 0.0015
SHORT (Recuerdo) 0.0233 0.0005
FAB (Total) 0.0011 0.0001
FAB (Similitudes) - 0.0000
FAB (Fluencia Lexical) 0.0000 0.0001
FAB (Series Motoras) 0.0000 0.0000
FAB (Ordenes Contradictorias) 0.0000 0.0000
FAB (Ir - No ir) 0.0000 0.0000
FAB (Presion Conductual) - 0.0000
Trail-making (Parte A Tiempo) 0.1029 0.0009
Trail-making (Parte A Errores) - 0.0000
Trail-making (Parte B Tiempo) 0.0019 0.0524
Trail-making (Parte B Errores) 0.0000 0.0002
Stroop (Palabra) 0.3345 0.3304
Stroop (Color) 0.4157 0.2054
Stroop (Palabra-Color) 0.4532 0.0795
Stroop (Interferencia) 0.0226 0.0086
Fluencia de Acciones 0.2699 0.454
FCR (Copia) 0.0001 0.0003
FCR (Tiempo en la copia) 0.2369 0.0009
FCR (Memoria) 0.3323 0.0483
FCR (Tiempo en la memoria) 0.0359 0.0000
HB (Inmediata) 0.4586 0.1302
HB (Retardada) 0.4751 0.0429
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Sh/W: Shapiro-Wilk. FCR: Figura compleja de Rey. HB: Historia de Babcock.

Resultados

7.2. Situacion neurolégica de los participantes a largo plazo (1 afio)

En la tabla 16 se presenta la frecuencia (%) de los déficits neurologicos que

presentan los participantes en el momento que se realizé la evaluacion neuropsicologica

(1 afo tras la intervencion). Los déficit més frecuentes fueron de hemiparesia, leve en 4

casos (fuerza de 4+/5), de déficit de campo visual y déficit de agudeza visual (tabla 16).

Tabla 16: Situacién neurolégica a largo plazo.

Déficit neurolégicos Total Craneotomia y clipaje Embolizacion
(n=51) (n=24) (n=27)
Hemiparesia
Derecha 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
Izquierda 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
Par 111
Derecho 1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
Izquierdo 1 (1.96%) 1 (4.17%) 0 (0%)
Trastorno del lenguaje 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
Par VI
Derecho 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
Izquierdo 1(1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
Par VII
Derecho 2 (3.92%) 1 (4.17%) 1 (3.7%)
Izquierdo 1(1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)
Déficit Campo Visual 4 (7.84%) 3 (12.5%) 1 (3.7%)
Déficit Agudeza Visual 6 (11.76%) 5(20.83%) 1 (3.7%)
Vision Doble 1 (1.96%) 0 (0%) 1 (3.7%)

7.3. Comparaciones entre pacientes intervenidos por craneotomia y clipaje y

pacientes embolizados

En este apartado se comparan los resultados obtenidos en las diferentes pruebas

neuropsicologicas por ambos grupos (pacientes intervenidos por craneotomia y clipaje y

pacientes embolizados) para comprobar si existen o no diferencia en los rendimientos

cognitivos evaluados en funcion del tipo de tratamiento utilizado.

170



Resultados

7.3.1. Rendimientos cognitivos generales
- Mini-Mental State Examination (MMSE)
No existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) entre ambos

grupos, ni en la puntuacion total obtenida en el MMSE ni en cada uno de los apartados

(tabla 17).
Tabla 17: MMSE. Descriptivos y comparacion entre grupos.
Craneotomia y clipaje Embolizacion
MMSE . RIQ . RIQ E P
Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q)

Puntuacion total 29 26-29 27 26-29 U 04721
Orientacién temporal 5 4,75-5 5 4-5 U 0.6108
Orientacidn espacial 5 5-5 5 5-5 U  0.6602
Registro 3 3-3 3 3-3 U 1
Atencion y calculo 5 4-5 5 4-5 U 09812
Recuerdo 2.5 2-3 2 1-3 U 0.3432
Lenguaje 8.5 8-9 8 8-9 U 0.5055

MMSE: Mini-Mental State Examination. RIQ: Rango Intercuartil. U: Mann-Whitney. E:
estadistico.

- Short Test
En la tabla 18 exponemos los resultados obtenidos en este test de rastreo. No
existen diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos ni en la
puntuacion total obtenida en el Short Test ni en cada uno de los apartados (tabla 18).

Tabla 18: Short Test. Descriptivos y comparacién entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion

SHORT TEST . RIQ . RIQ E P
Mediana (10-3Q) Mediana (10-3Q)
Orientacion 8 7.75-8 8 7-8 U 0.7444
Atencion 5 5-6 5 5-7 U 0.3651
Recuerdo Inmediato 4 4-4 4 4-4 U 0.0609
Calculo 3.5 34 3 2-4 U 0.2457
Abstraccién 3 3-3 3 3-3 U 0.9731
Construccion 4 4-4 4 2-4 U 0.0566
Informacion 3 2.75-3.25 3 2-3.5 U 0.6786
Recuerdo 2 0.75-2 1 0-3 U 09151
Craneotomia y clipaje Embolizacion
ST ST Media DE Media DE E i
Total 31.08 3.20 29.81 5.77 T 0.3307

171



Resultados

RIQ: Rango Intercuartil. DE: Desviacion estandar. U: U de Mann-Whitney. T: T de student. E:
Estadistico.

7.3.2. Funciones ejecutivas
- Rendimientos ejecutivos generales (FAB)

Encontramos que no existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05)
entre ambos grupos ni en la puntuacion total ni en cada uno de los apartados de la FAB,
excepto en la tarea de fluencia lexical, donde si hemos encontrado diferencias
significativas (p<0,05) (tabla 19).

Tabla 19: FAB. Descriptivos y comparacion entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion
FAB . RIQ . RIQ E P
Mediana (1Q-3Q) Mediana (1Q-3Q)
Total 17 14.75-18 17 14.5-18 U 09922
Similitudes 3 3-3 3 3-3 U 0.1873
Fluencia Lexical 3 3-3 3 1.5-3 U 0.0262%
Series Motora 3 1.75-3 3 2-3 U 0.9584
Ordenes Contradictorias 3 2-3 3 2.5-3 U 04644
Irno lr 3 2-3 3 3-3 U 0.0575
Presion conductual 3 3-3 3 3-3 U 0.3662

RIQ: Rango Intercuartil. U: U de Mann-Whitney. E: Estadistico.*significativo al 5%

- Flexibilidad cognitiva (Trail-Making)
En la tabla 20 se exponen los resultados obtenidos en el Trail-Making, Parte A y
B. Encontramos que existen diferencias estadisticamente significativas entre ambos
grupos en el numero de errores cometidos en la parte A y B y en el tiempo empleado en
la parte B (p<0,05) (tabla 20). No existen diferencias significativas en el tiempo
empleado en la parte A (p>0,05).

Tabla 20: Trail Making Test. Descriptivos y comparacion entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion
TRAIL MAKING TEST . RI . RI E P
Mediana (a Q-(32Q) Mediana (a Q-(SQQ)
Parte A Tiempo 50 40-60 55 41-90 U 0.2334
Parte A Errores 0 0-0 0 0-0 U 0.0158*
Parte B Tiempo 84 69-127.5 130 99-180 U  0.0394*
Parte B Errores 0 0-0 1 0-2 U 0.0044%*

R1Q: Rango Intercuartil. U: U de Mann-Whitney. E: Estadistico.*significativo al 5%
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- Capacidad de inhibicion (Stroop)
En la tarea de Stroop no encontramos diferencias estadisticamente significativas

entre ambos grupos en ninguno de los componentes evaluados (p>0,05) (Tabla 21).

Tabla 21: Stroop. Descriptivos y comparacion entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion
SUIROGIP Media : DF];J Media DE E g
Palabra 67.17 13.73 64.78 23.61 T 0.6568
Color 50.83 11.83 55.22 22.34 T 03787
Palabra-Color 29.83 10.49 34.67 14.60 T 0.1857
Craneotomia y clipaje Embolizacién
STROOP . RI . RI E P
Mediana ( Q-(SQQ) Mediana ( Q-?Q)
Interferencia 3.18 -5.63.-49.70  6.57 3.44-10.3 U 0.0951

R1Q: Rango Intercuartil. DE: Desviacion estandar. U: U de Mann-Whitney. T: T de student. E:
Estadistico.

- Fluencia verbal
No existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) entre ambos
grupos las tareas de fluencia verbal fonética y de acciones (verbos). Si encontramos
diferencias estadisticamente significativas en la prueba de fluencia verbal semantica,

nombre de animales (p<0,05) (Tabla 22).

Tabla 22: Fluencia verbal. Descriptivos y comparacion entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion
FLUENCIA VERBAL Modia DE Modia DE E P
Acciones 13.38 4.38 11.07 4.33 T 0.0656
Fonética 12 3.93 10.19 3.23 T 0.0769
Craneotomia y clipaje Embolizacion
FLUENCIA VERBAL . RIQ . RIQ E P
Mediana (1Q-3Q) Mediana (10-3Q)
Seméantica 16 14-18 13 10.5-16 U 0.0171*

R1Q: Rango Intercuartil. T: T de student. DE: Desviacion Estandar. E Estadistico.
*significativo al 5%

7.3.3. Habilidades visuoconstructivas

- Figura compleja de Rey - Copia-
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En la tabla 23 se exponen los resultados obtenidos en la copia de la figura
compleja de Rey, donde se puede observar que solo existen diferencias estadisticamente
significativas en el tiempo empleado para la copia de la figura (p<0,05) (tabla 23). No
existen diferencias entre ambos grupos ni en la puntuacion total ni en el tipo de

ejecucion.

Tabla 23: Figura compleja de Rey -Copia-. Descriptivos y comparacién entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion
REY COPIA . RI : RI E IF
Mediana a Q—(32Q) Mediana a Q—(3QQ)

Puntuacion 335 29-35 32 21-34 U  0.2249
Tiempo 157.5 107.5-180 180 180-240 U 0.0449*
REY COPIA Craneotomia y clipaje Embolizacion = -

Tipo de ejecucion n % n %
| 12 50 12 44 .44 X? 0.692
v 12 50 15 55.56

RIQ: Rango Intercuartil. U: U de Mann-Whitney. X?:Chi-Cuadrado. *significativo al 5%

7.3.4. Memoria
- Memoria visuoconstructiva (Figura compleja de Rey - memoria-)
Existen diferencias estadisticamente significativas en la puntuacion total y en el
tiempo empleado en realizar la figura de memoria, entre ambos grupos (p<0,05). No

existen diferencias en el tipo de ejecucion de la figura (p>0,05) (Tabla 24).

Tabla 24: Figura compleja de Rey -Memoria-. Descriptivos y comparacion entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion
REY MEMORIA . RIQ . RIQ E P
Mediana Mediana
_ (1Q-3Q) (1Q-3Q)

Puntuacion total 17.5 9.75-23.25 7 3-14 U 0.0008*
Tiempo 94.5 70-120 120 119.5-120 U  0.0064*
REY MEMORIA Craneotomia y clipaje Embolizacion E p

Tipo de ejecucion n % n %
| 15 62.5 12 44 .44
v 9 37.5 10 37.04
V 0 0 2 7.41 X2 0.2647
VI 0 0 1 3.7
VII 0 0 2 7.41
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X2:Chi-Cuadrado. E: Estadistica.

- Memoria verbal Idgica, inmediata y retardada (historia de Babcock)
En relacion a la historia de Babcock inmediata y retardada, encontramos que
existen diferencias estadisticamente significativas (p<0,05) entre ambos grupos, en la

evocacion retardada, no encontrandose en la evocacion inmedita (p>0,05) (Tabla 25).

Tabla 25: Historia de Babcock. Descriptivos y comparacion entre grupos.

Craneotomia y clipaje Embolizacion
HISTORIA BABCOCK . RIQ . RIQ E P
Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q)
Retardada 11 7-13.25 7 3-10.5 U  0.0349*
Craneotomia y clipaje Embolizacion
HISTORIA BABCOCK Media DE Modia DE E P
Inmediata 8.08 3.81 6.18 3.46 T 0.0684

RIQ: Rango Intercuartil. U: U de Mann-Whitney. T: T de student. E: Estadistica.

7.4. Comparaciones en funcion de la localizacion cerebral del aneurisma

En este apartado comparamos cada una de las variables dependientes en funcion
de la localizacion cerebral del aneurisma (ACM, ACoA, ACoP) y del tratamiento
utilizado.

7.4.1- Craneotomiay clipaje
7.4.1.1. Rendimientos cognitivos generales
- Mini-Mental State Examination (MMSE)

En la tabla 26 se exponen los resultados obtenidos en el MMSE por los pacientes
intervenidos quirurgicamente teniendo en cuenta la localizacion anatomica del
aneurisma, ACM, ACoP y ACoA. No existen diferencias estadisticamente significativas
entre los tres grupos ni en la puntuacion total obtenida en el MMSE ni en cada uno de

los apartados (tabla 26).
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Tabla 26: MMSE. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por clipaje.

ACM ACoP ACOA
MMSE . RIQ . RIQ . RIQ E P
Mediana Mediana Mediana
_ (1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)

folglt”ac'on 29 28-29 29 28-30 28 252529 K-W  0.4484
QUL 5.5 5 5.5 5 4255 K-W 08814
temporal
Orientacion . 5-5 5 5.5 5 5.5 K-W  0.4966
espacial
Registro 3 3-3 3 3-3 3 3-3 K-w 1
FULEIEIC 5 4-5 5 5.5 5 4255 K-W 084
calculo
Recuerdo 3 2-3 3 2-3 2 2-3 K-W  0.7207

Lenguaje 9 8-9 9 8-9 8 7259  K-W  0.3951
R1Q: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

- Short Test
No existen diferencias estadisticamente significativas entre los grupos en

ninguna de las variables dependientes analizadas (p>0,05) (Tabla 27).

Tabla 27: Short Test. Descriptivos y comparacién entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por clipaje.

ACM ACoP ACO0A

SHORT TEST . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana Mediana Mediana
(10-3Q) (1Q-3Q) (10-3Q)

Orientacién 8 8-8 8 8-8 8 7.25-8 K-W 0.8814
Atencion 5 5-5 5 5-5 5 5-6 K-W 0.8993
Recuerdo 4 4-4 4 4-4 4 3.25-4 K-W 04011
inmediato
Célculo 3 2-4 3 34 4 3.25-4 K-W 0.233
Abstraccion 3 3-3 3 3-3 3 3-3 K-W 0.8537
Construccion 4 4-4 4 4-4 4 2-4 K-W 0.143
Informacion 3 2-4 3 33 3 2253 K-W 0.7501
Recuerdo 2 1-3 2 1-3 1 0-2 K-W 0.168

ACM ACoP ACO0A
SRy Uesy Media DE Media DE Media DE E Lt
Total 31.44 2.65 32.2 2.95 30.2 3.97 F 0.497

R1Q: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

7.4.1.2. Funciones ejecutivas
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- Rendimientos ejecutivos generales (FAB)

No encontramos en ninguna de las variables dependientes analizadas del FAB
diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) en funcién de la localizacion del
aneurisma en los pacientes intervenidos quirurgicamente por craneotomia y clipaje
(tabla 28).

Tabla 28: FAB. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes localizaciones
tratados por clipaje.

ACM ACoP ACO0A
FAB . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)

Total 16 14-18 18 17-18 16 14.25-17 K-W 0.2525
Similitudes 3 3-3 3 3-3 3 3-3 K-W 1
Fluencia 3 33 3 33 3 2253 KW 04011
Lexical
§eries Motora 3 1-3 3 3-3 2.5 1.25-3  K-W 0.4395
Ordenes
Contradictoria 3 2-3 3 3-3 3 2-3 K-W 0.6539
S
Irno Ir 3 2-3 3 3-3 2 2-3 K-W 0.4123
Presion 3 33 3 33 3 33 KW 1
conductual

R1Q: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

- Flexibilidad cognitiva (Trail-Making)

En la tabla 29 se exponen los resultados obtenidos en el Trail Making Test por
los pacientes intervenidos quirirgicamente teniendo en cuenta la localizacion anatémica
del aneurisma, ACM, ACoP y ACoA. No encontramos diferencias estadisticamente
significativas en ninguna de las variables analizadas (p>0,05).

Tabla 29: Trail Making Test. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por clipaje.

ACM ACoP ACo0A
TRAIL RIQ RIQ RI E P
MAKING TEST Mediana (1Q-3Q) Mediana (10-3Q) Mediana (10-3Q)
Parte A Tiempo 59 40-70 50 35-57 45 45-57.5 K-W 0.7018
Parte A Errores 0 0-0 0 0-0 0 0-0 K-W 1
Parte B Errores 0 0-0 1 0-0 0 0-0 K-W 0.6859
TRAIL ACM ACoP ACo0A

MAKING TEST Media DE Media DE Media DE E 12

Parte B Tiempo 99.57 50.66 86.8 22.44 119.4 61.27 F 0.496
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R1Q: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. K-W: Kruskal-Wallis. DE: Desviacion estandar. E:
Estadistico.

- Capacidad de inhibicion (Stroop)
No existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) entre los tres

grupos en las puntuaciones obtenidas en cada uno de los apartados del Stroop (tabla 30).

Tabla 30: Stroop. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por clipaje.

STROOE ACM ACoP ACo0A = -
Media DE Media DE Media DE
Palabra 65.22 16.44 76.8 10.13 64.1 11.39 F 0.214
Color 48 15.05 55.8 12.60 50.9 8.02 F 0.518
Palabra-Color 29.22 13.44 30.4 9.86 30.1 8.77 F 0.977
ACM ACoP ACo0A
STROOP . RIQ . RIQ ; RI E P
Mediana Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)
. -5.24- -8.35- -0.93-

Interferencia 9.67 Y1117 -3.04 4% 3.18 16.46 K-W 0.5024

RI1Q: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

- Fluencia verbal
No existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) en ninguna de las
tres tareas utilizadas para evaluar la fluencia verbal, semdntica, fonética y acciones, en

funcién de la localizacion anatémica del aneurisma, ACM, ACoP y ACoA (tabla 31).

Tabla 31: Fluencias de acciones, generacion semantica y generacion fonética: Descriptivos
y comparacion entre aneurismas en diferentes localizaciones tratados por clipaje.

STROOP ACM ACoP ACOA - >
Media DE Media DE Media DE
Fluencias de 13.78  3.93 15 5 122 4.59 F 0497
acciones
Generacion 1578 408 174 297 152 3.12 F 0524
Semantica
Generacion 1111 352 148 370 114 4.11 F 0205
Fonética

R1Q: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. DE: Desviacion estandar. E: Estadistico.
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7.4.1.3. Habilidades visuoconstructivas
- Figura compleja de Rey - Copia
Encontramos que existen diferencias estadisticamente significativas en el tiempo
empleado en la copia de la figura y el tipo de ejecucion realizado (p<0,05). Son los
sujetos con un aneurisma en la ACoA los que emplean mas tiempo (Tabla 32).

Tabla 32: Figura compleja de Rey-Copia-. Descriptivos y comparacion entre aneurismas
en diferentes localizaciones tratados por clipaje.

ACM ACoP ACO0A
REY-COPIA . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)
Puntuacion 35 34-35 33 33-34 31 29-33.75 K-W  0.4088
REY-COPIA ACM ACoP ACO0A . -
i Media DE  Media DE  Media DE
Tiempo 156.7 72.97 91 22.47 177.5 43.16 F 0.0267*
ACM ACoP ACO0A . -
Tipo de ejecucion n % n % n %
| 4 44.44% 5 100% 3 30% EF 0.0335*
v 5 55.56% 0 0% 7 70%

RIQ: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. K-W: Kruskal-Wallis. EF: Exacto de Fisher. E:
Estadistico. *significativo al 5%

7.4.1.4. Memoria
- Memoria visuoconstructiva (Figura compleja de Rey - memoria-)
No existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) en ninguna de las

variables dependientes analizadas entre los tres grupos (tabla 33).

Tabla 33: Figura compleja de Rey-memoria-. Descriptivos y comparacion entre
aneurismas en diferentes localizaciones tratados por clipaje.

ACM ACoP ACo0A
REEIENIIR A T DE  Media DE  Media DE E P
Puntuacion 16.33 8.37 21.6 6.69 14.8 6.96 F 0.268
Tiempo 89.89 27.46 83.8 24.94 105 35.67 F 0.392
ACM ACoP ACo0A
Tipo de ejecucion n % n % n % E P
| 6 66.67% 5 100% 4 40%
] 0 0% 0 0% 0 0%
v 3 33.3% 0 0% 6 60% EF  0.0687
\Y 0 0% 0 0% 0 0%
Vi 0 0% 0 0% 0 0%
VII 0 0% 0 0% 0 0%

RIQ: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. EF: Exacto de Fisher. E: Estadistico.
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- Memoria verbal ldgica, inmediata y retardada (historia de Babcock)

En la tabla 34 se exponen los resultados obtenidos en la Historia de Babcock por
los pacientes intervenidos quirtirgicamente teniendo en cuenta la localizacion anatémica
del aneurisma, ACM, ACoP y ACoA, donde se observa que no existen diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos ni en la evocaciéon inmediata ni
retardada (p>0,05) (tabla 34).

Tabla 34: Historia de Babcock. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en
diferentes localizaciones tratadas por clipaje.

HISTORIA . ACMRIQ ' ACoPRIQ ‘ ACoARI . .
BABCOCK Mediana (10-3Q) Mediana (10-3Q) Mediana (1Q-3Q)

Historia inmediata 8 5-10 10 10-10 6 5.25-7 K-W  0.0577
HISTORIA ACM ACoP ACo0A . -
BABCOCK Media DE Media DE Media DE

Historia retardada 11.44 4.90 13.8 1.48 8.6 4.35 F 0.0873

R1Q: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

7.4.2- Embolizacion
7. 4.2.1. Rendimientos cognitivos generales
- Mini-Mental State Examination (MMSE)
No encontramos diferencias significativas en ninguna de las puntuaciones
obtenida en este test de rastreo cognitivo (p>0,05) (Tabla 35).

Tabla 35: MMSE. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por embolizacion.

ACM ACoP ACOA
MMSE . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)

Puntuacion total 27 224;‘55' 28 27-29 27 26-29.5 K-W 0.9513
Orientacion 5 45-5 5 4-5 5 4255 K-W  0.7969
temporal
Orientacion 5 5.5 5 5.5 5 5.5  K-W  0.3268
espacial
Registro 3 3-3 3 3-3 3 3-3 K-W 1
LG 3 254 5 5.5 5 455 KW 0.1435
calculo
Recuerdo 3 1.5-3 3 23 2 125 K-W 07188
Lenguaje 8 8-8.5 8 7-9 9 89  K-W 0.7449

RIQ: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

180



Resultados

- Short test

Tabla 36: Short Test. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por embolizacion.

ACM ACoP ACO0A
SHORT TEST . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)

Orientacion 8 8-8 8 7-8 8 7.5-8 K-W 0.3801
Atencion 5 4.5-6 5 4-6 6 5-7 K-W  0.2233
Recuerdo Inmediato 4 4-4 4 4-4 4 4-4 K-W 0.4832
Caélculo 2 1-3 3 2-3 4 4-4 K-W 0.0256*
Abstraccion 3 2-3 3 3-3 3 3-3 K-W 0.2245
Construccién 2 2-3 2 2-4 4 3-4 K-W  0.2502
Informacion 3 1.5-3.5 3 2.3 3 3-4 K-W  0.3469
Recuerdo 1 0.5-2.5 1 0-3 1 0-2 K-W 0.8758

SHORT TEST ACM ACoP ACO0A - S

Media DE Media DE Media DE

Short Test Total 28.33 9.50 28.15 622 32.18 3.43 F 0.215

RIQ: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico. *significativo
al 5%.

En relacion a esta variable s6lo hemos encontrado diferencias estadisticamente
significativas entre los grupos en el apartado de célculo (p<0,05). En el resto de

variables no existen diferencias (p>0,05) (tabla 36).

7.4.2.2. Funciones ejecutivas
- Rendimientos ejecutivos generales (FAB)
No hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos en ninguno de las variables analizadas en el FAB (p<0,05) (tabla 37).

Tabla 37: FAB. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes localizaciones
tratados por embolizacion.

ACM ACoP ACO0A
FAB . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)
Total 15 1125'55_ 17 13-18 18 16-18 K-W 0.1442
Similitudes 3 2.5-3 3 3-3 3 3-3 K-W 0.1812
Fluencia Lexical 1 0.5-1.5 3 1-3 3 2-3 K-W 0.0791
Spries Motora 2 1.5-2.5 2 2-3 3 2-3 K-W 0.671
Ordenes 3 2,53 3 2-3 3 33 K-W  0.6844

Contradictorias
Irno Ir 3 2.5-3 3 3-3 3 3-3 K-W 0.5314
R1Q: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. *significativo al 5%. E: Estadistico.
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- Flexibilidad cognitiva (Trail-Making)

En la tabla 38 se exponen los resultados obtenidos en el Trail Making Test por
los pacientes tratados mediante técnica endovascular teniendo en cuenta la localizacion
anatomica del aneurisma, ACM, ACoP y ACoA, donde se puede observar que no
existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) (tabla 40).

Tabla 38: Trail Making Test. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por embolizacion.

ACM ACoP ACO0A
MAIZIRNA(\BI I'T'EST Mediana . NQ \edi RIQ — yredi — E P
cdiana (1Q—3Q) cdiana (lQ-3Q) ediana (IQ-3Q)
Parte A Tiempo 120 85-150 60 40-90 50 41-59.5 K-W 0.1974
Parte A Errores 1 0.5-1.5 0 0-0 0 0-0 K-W  0.2009
Parte B Tiempo 180 150-290 170 105-197.5 120 94.5-152.5 K-W 0.156
Parte B Errores 3 1.5-4.5 0 0-2.5 1 0-1.5 K-W 0.5098

R1Q: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

- Capacidad de inhibicion (Stroop)
En la tarea de Stroop no encontramos diferencias estadisticamente significativas
en ninguna de las variables analizadas (p>0,05) (tabla 39).

Tabla 39: Stroop. Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por embolizacion.

ACM ACoP ACO0A
STROOP ; RIQ . RIQ . RI E P
Mediana Mediana Mediana
(1Q-3Q) (1Q-3Q) (1Q-3Q)

Palabra-Color 27 23155- 24 20-42 39 32445 K-W 0.1905
Interferencia 15 10-27.12 3.45 120056 733 644936 K-W 0.1122

STREOE ACM ACoP ACO0A 5 -

Media DE Media DE Media DE

Palabra 59 19 60.77 26.72  71.09 21.11 F 0.53
Color 55 21.52 52.77 25.02  58.18 20.88 F 0.85

R1Q: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

- Fluencia Verbal
En cuanto a la fluencia verbal nuestros resultados ponen de manifiesto que

existen diferencias estadisticamente significativas en la tarea de fluencia de acciones y
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generacion semantica (animales), (p>0,05). No existen diferencias entre los grupos en la

fluencia verbal fonética (p<0,05) (Tabla 40).

Tabla 40: Fluencia Verbal: Descriptivos y comparacion entre aneurismas en diferentes
localizaciones tratados por embolizacion.

FLUENCIA ACM ACoP ACO0A
VERBAL Media DE Media DE Media DE E P
Acciones 6.67 2.52 10.38 4.44 13.09 3.59 F  0.0478%*
Semantica 10.33 3.79 11.31 4.38 16.91 5.97 F 0.0255*
Fonética 7.33 2.52 9.77 3.7 11.45 2.25 F 0.118

F: F de Snedecor. DE: Desviacion estandar. E: Estadistico. *significativo al 5%.

7.4.2.3. Habilidades visuoconstructivas
- Figura compleja de Rey - Copia-
En esta tarea no encontramos diferencias estadisticamente significativas en
ninguna de las tres variables analizadas (puntuacion total, tiempo y tipo de ejecucion),
(p>0,05) (tabla 41).

Tabla 41: Figura compleja de Rey —Copia-. Descriptivos y comparacion entre aneurismas
en diferentes localizaciones tratados por embolizacion.

ACM ACoP ACoA
REY COPIA . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana (1Q-3Q) Mediana (1Q-3Q) Mediana (1Q-3Q)
Puntuacion 15.5  13.5-25.75 32 23-34 32 31-34.5 K-W 0.6136 |
Tiempo 180 150-180 180  180-240 180  180-210 K-W 0.4751
ACM ACoP ACoA
Tipo de ejecucion n % n % n % E P
I 1 33.33% 5 38.46% 6 54.55% E.F 0.6727
v 2 66.67% 8 61.54% 5 45.45%

R1Q: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.
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7.4.2.4. Memoria
- Memoria visuoconstructiva (Figura compleja de Rey - memoria-)

Tabla 42: Figura compleja de Rey: Memoria. Descriptivos y comparacion entre
aneurismas en diferentes localizaciones tratados por embolizacién.

ACM ACoP ACO0A
REY MEMORIA . RIQ . RIQ . RI E P
Mediana (10-3Q) Mediana (10-3Q) Mediana (10-3Q)
Tiempo 120 120-120 120 100-120 120 119.5-120 K-W 0.7567
ACM ACoP ACO0A
REVDIELOl Media DE Media DE Media DE E 2
Puntuacion 5.5 5.27 7.23 6.45 11.77 8.17 F 0.225
ACM ACoP ACO0A
Tipo de ejecucion n % n % n % E P
| 1 33.33% 4 30.77% 7 63.64%
i 0 0% 1 7.69% 0 0%
v 1 33.33% 6 46.15% 3 27.27% EF 0.533
\Y/ 1 33.33% 1 7.69% 0 0%
VI 0 0% 0 0% 1 9.09%
VIl 0 0% 1 7.69% 0 0%

R1Q: Rango Intercuartil. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.

No existen diferencias estadisticamente significativas (p>0,05) entre los tres
grupos en ninguna de las variables analizadas en la reproduccién de memoria de la

figura (tabla 42).

- Memoria verbal Idgica, inmediata y retardada (historia de Babcock)
Tampoco encontramos diferencias estadisticamente significativas entre los
grupos en la tarea de memoria verbal 16gica tanto inmediata como retardada (p>0,05).

Tabla 43: Historia de Babcock: Descriptivos y comparacién entre aneurismas en
diferentes localizaciones tratados por embolizacién.

HISTORIA ' ACMRIQ ‘ACOPRIQ ' ACOARI . .
BABCOCK  Mediana (1Q-3Q) Mediana (10-3Q) Mediana (10-3Q)

Retardada 7 4.5-7 6 2-10 7 4.5-16.5 K-W 0.574
HISTORIA ACM ACoP ACo0A . 5
BABCOCK Media DE Media DE Media DE

Inmediata 5.33 2.52 5.38 3.55 7.36 3.5 F 0.355

RIQ: Rango Intercuartil. F: F de Snedecor. K-W: Kruskal-Wallis. E: Estadistico.
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8. DISCUSION

Los objetivos generales de este trabajo se han basado en las siguientes lineas de
investigacion: (1) Analizar si los rendimientos cognitivos a largo plazo (1 afo), de
pacientes diagnosticados de una HSA aneurismatica de la circulacion cerebral anterior
difieren en funcién del tratamiento realizado, craneotomia y clipaje o embolizacion del
aneurisma y (2) Estudiar si los rendimientos cognitivos estdn relacionados con la
localizacion cerebral del aneurisma.

En cuanto a la primera hipdtesis (1) los pacientes que han sido intervenidos con

craneotomia y clipaje presentan rendimientos cognitivos generales inferiores que los
pacientes embolizados, nuestros resultados ponen de manifiesto que no hay diferencias
estadisticamente significativas entre los dos grupos.

Aunque la puntuacion que mas se repite en el MMSE en el grupo intervenido
quirtrgicamente por craneotomia y clipaje es de 29 y en el grupo embolizado es de 27,
estas diferencias no son estadisticamente significativas.

En el Short test, los pacientes clipados obtienen rendimientos en esta tarea
superiores a los pacientes embolizados, aunque la diferencia no es estadisticamente
significativa.

Nuestros resultados estdn en concordancia con los obtenidos por otros autores,
donde se pone de manifiesto que los rendimientos cognitivos generales no varian en
funcién del tipo de tratamiento empleado (Frazer et al., 2007; Koivisto, et al., 2000;
Mukerji, et al., 2010; Santiago-Ramajo, et al., 2007). Otros estudios sin embargo, si han
encontrado diferencias significativas en cuanto a los rendimientos cognitivos
dependiendo del tipo de intervencion (Hadjivassiliou, et al., 2001; Orozco-Giménez, et

al., 2000).
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Mukerji y colaboradores (Mukerji, et al., 2010) encuentran que los pacientes que
han tenido una HSA aneurismatica presentan déficit neuropsicolégicos, pero que no
existe diferencias en los rendimientos cognitivos generales entre los pacientes clipados
como embolizados y atribuyen los déficit neuropsicolégicos a la HSA y sus
complicaciones y no a la técnica empleada.

Frazer et al. (Frazer et al, 2007) llevaron a cabo una evaluacion
neuropsicologica en 12 pacientes clipados y 11 embolizados a las 2 semanas y a los 6
meses después de la HSA.. Estos autores hallan que en la fase aguda, los pacientes
embolizados obtiene mejores resultados, probablemente por evitar craneotomia, pero
que a largo plazo, estas diferencias desaparecen.

Orozco-Giménez y colaboradores (Orozco-Giménez, et al., 2006) encuentran
déficit en los rendimientos cognitivos generales en ambos grupos, clipados y
embolizados pero en su trabajo, los pacientes intervenidos quirdrgicamente obtienen
peores resultados. Estos autores atribuyen la retraccion de los lobulos frontales y
temporales realizada necesariamente como parte de la técnica quirirgica, ademas del
clipaje temporal, como los causantes de los déficits junto con los dafios cerebrales
focales y difusos producidos por la propia HSA.

Hadjivassiliou y colaboradores (Hadjivassiliou, et al., 2001) llevaron a cabo un
estudio neuropsicologico en 80 pacientes 1 ano después que haber tenido una HSA
aneurismatica, 40 clipados y 40 embolizados. Todos los pacientes tenian déficit
cognitivos a largo plazo pero los resultados obtenidos por los pacientes clipados eran
peores, sobre todo en los test relacionados con los l6bulos frontal y temporal. Estos
autores también atribuyen la retraccion de los 16bulos frontales y temporales durante la
cirugia la causante de los déficits aunque consideran que los dafios cerebrales focales y

difusos producidos por la propia HSA son los responsables principales.
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En cuanto a la sequnda hipotesis (2) relacionada con el primer objetivo general

que consiste en que los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje
presentan a largo plazo (1 afio) rendimientos ejecutivos generales inferiores a los
pacientes embolizados, tampoco se cumple esta hipotesis, no existiendo diferencias
estadisticamente significativas entre ambos grupos.nuestros (puntuacion total del FAB).

Estos resultados no coinciden con la mayoria de los articulos publicados en los
que, cuando se comparan los resultados de las funciones ejecutivas entre pacientes
clipados y embolizados, los pacientes sometidos a tratamiento quirurgico obtienen
resultados peores en dichas pruebas (Bellebaum et al., 2004; Chan, Ho y Poon, 2002;
Hadjivassiliou, et al., 2001; Mukerji, et al., 2010). Sin embargo, en la linea de nuestros
resultados, Latimer y colaboradores (2014), no encontraron diferencias significativas
entre ambos grupos en relacion con las funciones ejecutivas (Latimer, et al., 2013).

Para Fontanella y colaboradores (Fontanella, et al., 2003), tampoco habria
diferencias significativas entre los pacientes clipados y los embolizados, si bien
encuentran una tendencia a mostrar mejor ejecucion en el grupo de embolizados. En
comparacion con un tercer grupo control sano, los pacientes tratados con cirugia
presentan una ejecucion significativamente peor en lenguaje y en las funciones
ejecutivas generales, mientras que el grupo tratado con embolizacioén no se diferenciaba
de los controles sanos.

Chan y colaboradores (Chan, Ho y Poon; 2002) llevaron a cabo una evaluacion
neuropsicologica en 9 pacientes embolizados y 9 clipados, que habian tenido una HSA
secundaria a la rotura de una aneurisma de la ACoA. Los pacientes clipados obtuvieron
puntuaciones significativamente peores en funciones ejecutivas.

Bellebaum y colaboradores (Bellebaum, et al., 2004) llevaron a cabo un estudio

neuropsicologico en 2 grupos de 16 pacientes cada uno y encontraron que los pacientes
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clipados estaban levemente mas afectados que los embolizados especialmente en la
funcion ejecutiva.

Mukerji y colaboradores (Mukerji, et al., 2010) encuentran que las funciones
ejecutivas y la atencion son las mas afectadas dentro de las pruebas que llevaron a cabo,
pero no existen diferencias entre los pacientes embolizados y los clipados.

Las discrepancias entre nuestros resultados y otros trabajos, pudieran ser debidas
al tipo de instrumento de medida que hemos utilizado para evaluar las funciones
ejecutivas generales. Hay que destacar que el FAB es un test breve, de rastreo de
funcionamiento ejecutivo general en donde los diferentes componentes ejecutivos se
valoran de manera muy sencilla, de hecho como puede observarse en los resultados en
ambos casos se produce un efecto techo en todos los componentes evaluados excepto en

fluencia lexical (palabras por S).

En cuanto a la tercera hipdtesis (3) relacionada con el primer objetivo general
que consiste en que los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje
presentan, a largo plazo (1 afio), rendimientos inferiores en tareas que evaltian
flexibilidad cognitiva, capacidad de inhibicion y fluencia verbal, nuestros resultados
ponen de manifiesto que en cuanto al componente de flexibilidad cognitiva evaluado a
través del Trail Making (parte A y parte B), existen diferencias en la parte B entre
ambos grupos, siendo los pacientes embolizados los que requieren maés tiempo para
ejecutar esta tarea. Hay que destacar que la parte B es el componente ejecutivo del test.

En la ejecucion de la parte A, no existen diferencias en el tiempo de ejecucion.
En cuanto a la capacidad de inhibicion de una respuesta automatica y seleccionar una
respuesta en base a un criterio arbitrario (Stroop), nuestros resultados indican que los
rendimientos no difieren en funcion del tipo de tratamiento utilizado, coincidiendo con

los trabajos de otros autores (Frazer et al., 2007; Proust, et al. 2009).
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Los rendimientos en fluencia verbal evaluada a través de la tarea de generacion
semantica (nombres de animales), fonética (palabras por P) y acciones, nuestros datos
nos indican que los rendimientos solo difieren entre un grupo y el otro en la capacidad
para encontrar palabras pertenecientes a un mismo campo semantico. Son los pacientes
intervenidos quirtirgicamente los que tienen los mejores resultados en la tarea de
fluencia de acciones semantica.

Algunos autores como Mukerji (Mukerji, et al., 2010), tampoco encuentran
diferencias significativas entre clipados y embolizados a los 12 meses tras la
intervencion, si bien hallan en los dos grupos déficits en funciones ejecutivas, de
atencion sostenida y dividida y procesamiento visual y no encuentran déficit en
memoria.

Nuestros resultados de nuevo no coinciden con la mayoria de los articulos
publicados en relacidon con las puntuaciones obtenidas en la evaluacion de estas tares,
obteniendo los embolizados mejores resultados (Hadjivassiliou, et al., 2001).

En cuanto a la cuarta hipotesis (4) relacionada con el primer objetivo general

que consiste en que los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje
presentan a largo plazo (1 afo) rendimientos inferiores en tareas que valoran las
habilidades visuoconstructivas, nuestros resultados ponen de manifiesto que los
rendimientos no difieren en funcién del tratamiento utilizado, con la excepcion del
resultado tiempo de copia en el test Figura Compleja de Rey, siendo este
significativamente menor en pacientes sometidos a clipaje

En cuanto a la quinta hipotesis (5) relacionada con el primer objetivo general

que consiste en que los pacientes que han sido intervenidos con craneotomia y clipaje
presentan a largo plazo (1 afio) rendimientos inferiores mnésicos visuoconstructivos a

los pacientes embolizados; nuestros resultados ponen de manifiesto que los pacientes
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clipados obtienen mejores resultados que los embolizados y que la diferencia es
estadisticamente significativa, tanto en la puntuacion total como en el tiempo de
ejecucion de la figura. En apoyo a los resultados descritos esta el trabajo de Koivisto,
(Koivisto, et al., 2000).que encuentran una leve tendencia en clipados a hacerlo mejor
en recuerdo demorado de Rey, si bien las diferencias halladas no son estadisticamente
significativas.

Para Orozco-Giménez y colaboradores (Orozco-Giménez, et al., 2006) y
Hadjivassiliou (Hadjivassiliou, et al., 2001), los pacientes embolizados obtienen
mejores resultados en estas tareas; de acuerdo con el grupo de Orozco-Giménez esto
podria explicarse por el efecto de la HSA y el dano cerebral asociado a la misma,
mientras que para Hadjivassiliou podria explicarse por el mayor dafio estructural que se

asocia a la craneotomia y clipaje (Hadjivassiliou, et al., 2001).

En cuanto a la sexta hipdtesis (6) también relacionada con el primer objetivo
general y referente a las tareas de memoria verbal logica (inmediata y retardada);
nuestros resultados ponen de manifiesto que los pacientes clipados obtienen mejores
resultados en la version con retardo temporal de la historia de Babcock, pero no en la
inmediata, en donde no hay diferencias. Orozco-Giménez y colaboradores (Orozco-
Giménez, et al., 2006) encuentran déficits significativos en esta tarea en los pacientes
sometidos a tratamiento quirdrgico. Barajan como una de las posibles variables
explicativas la retraccion quirtrgica de los 16bulos frontal y temporal, pero sobretodo
del temporal como el causante de la mayor afectacion de la memoria en los pacientes
clipados respecto a los embolizados.

En cuanto a la séptima hip6tesis (7) vinculada a la influencia de la localizacion

del aneurisma sobre los rendimientos cognitivos generales, ejecutivos,
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visuoconstructivos y mnésicos en pacientes intervenidos de craneotomia y clipaje y
realizando por otra parte el mismo andlisis en el grupo de pacientes embolizados.

Hemos obtenidos que los rendimientos cognitivos generales, ejecutivos y
mnésicos en pacientes clipados no varian segun la localizacion cerebral del aneurisma.
Solamente hemos encontrado diferencias significativas en el tiempo y tipo de ejecucion
de la Copia de la Figura compleja de Rey, siendo los pacientes con localizacion del
aneurisma en la ACoA los que tardan mas tiempo en ejecutar la tarea. Todos los
pacientes clipados con localizacion del aneurisma en la ACoP realizan una ejecucion de
la copia tipo I (construccidn sobre el armazon).

Perea Bartolomé y colaboradores (Perea Bartolomé, et al., 2004) llevaron a cabo
un estudio sobre los rendimientos mnésicos al afio en pacientes clipados de un
aneurisma de la circulacion cerebral anterior. Estos autores encuentran que el 79% de
los pacientes presenta una situacion cognitiva general normal, pero que la localizacion
cerebral del aneurisma influye en el rendimiento en pruebas de memoria verbal logica
retardada (evaluada con la Historia de Babcock), donde pacientes con aneurisma de la
ACoA punttan significativamente peor.

En un sentido similar a nuestros datos, Perea Bartolomé y colaboradores (Perea
Bartolomé, Ladera Ferndndez y Maillo Sanchez, 2009); en seguimiento a largo plazo (4
afios) encuentran que en un pequefio grupo de pacientes clipados persisten déficits
cognitivos independientemente de la localizacion del aneurisma en status cognitivo
general, orientacion espacial, fluidez fonética, memoria verbal logica, recuerdo diferido
de informacion verbal, habilidades visoconstructivas y funciones ejecutivas.

Samra y colaboradores (Samra, et al., 2007); tampoco hallan diferencias

estadisticamente significativas en funcion de la localizacion del aneurisma, ni del
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empleo o no de hipotermia leve en quirdéfano. Los autores plantean que a mayor nivel
pre morbido, estimado por CI Verbal, mejor recuperacion.

En cuanto a los pacientes embolizados, hemos observado que: en la evaluacion
de los rendimientos cognitivos generales (MMSE y Short Test); funciones ejecutivas
generales (FAB); habilidades visuoconstructivas y memoria, los resultados de los
rendimientos cognitivos no difieren en relacion con la localizacion aneurismatica, pero
si se observa una tendencia a obtener mejores resultados en pacientes con aneurismas de
la ACoA en Short Test, Trail Making Test, Test de Stroop y Memoria Logica (Historia
de Babcock) y una tendencia a obtener peores resultados en pacientes con aneurisma de
la ACM en la bateria FAB, en el Trail Making Test y en el apartado copia de la Figura
Compleja de Rey.

Ademas, en los pacientes embolizados, encontramos que la capacidad para
denominar acciones (verbos) y la categorizacion semdntica (nombres de animales), si
difiere en funcidon de la localizacién cerebral del aneurisma. Son los sujetos con
aneurismas de la ACoA los que obtienen los mejores rendimientos, seguidos de los
pacientes con aneurisma en la ACoP y con peores rendimientos los pacientes con
aneurisma de la ACM.

Finalmente, dada lo exhaustivo de la revision y lo estimulante de los resultados
cabe citar el trabajo de Raja, (Raja, et al., 2008), los cuales realizaron una revision de 43
estudios, de entre los cuales tan s6lo dos eran ECA, el trabajo de Koivisto (Koivisto, et
al., 2000) que encuentra mejores resultados en el grupo de pacientes tratados mediante
embolizacion y el IAST que también halla mejores resultados clinicos en embolizados,
pero en seguimientos a largo plazo, mas recurrencias y resangrados en embolizados.

Los autores ponen de manifiesto la falta de consenso que existen en este &mbito,

y describen que en el resto de estudios analizados encuentran, en 18 resultados
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equivalentes entre clipados y embolizados, en otros 18 mejor embolizados y en 10

mejor clipados.

195



196



Conclusiones

CAPITULO 9. CONCLUSIONES

197



Conclusiones

9. CONCLUSIONES

En relacion a la técnica utilizada para el tratamiento aneurisma
Rendimientos cognitivos generales

1- Los rendimientos cognitivos generales a largo plazo (1 afio) en pacientes
diagnosticados de una HSA aneurismatica de la circulacion cerebral anterior no difieren
en funcion del tipo de tratamiento empleado (craneotomia y clipaje o embolizacion).
Funciones ejecutivas

2- Los rendimientos ejecutivos globales no difieren en funcion del tipo de
tratamiento empleado (craneotomia y clipaje o embolizacion).

3- Los pacientes clipados tardan significativamente menos tiempo en tareas que
miden flexibilidad cognitiva.

4- En cuanto a la capacidad de inhibicién que presentan los pacientes, no difiere
en funcion del tipo de tratamiento empleado (craneotomia y clipaje o embolizacion).

5- En cuanto a la fluencia verbal, la tinica diferencia encontrada entre los grupos
aparece en tareas de categorizacion semantica, obteniendo los mejores resultados los
pacientes intervenidos por craneotomia y clipaje. En tareas de evocacion de verbos y
categorizacion fonética los rendimientos no difieren en funcion del tipo de intervencion.
Habilidades visuoconstructivas

6- No existen diferencias en los rendimientos en funcion del tipo de tratamiento
empleado (craneotomia y clipaje o embolizacién), con la excepciéon de un mayor
tiempo de ejecucion observado en los pacientes con embolizacion.

Memoria

7- Existen diferencias en tareas de memoria visual tanto en los rendimientos como

en el tiempo de ejecucion en funcion del tratamiento. Los pacientes clipados obtienen

rendimientos mejores en estas tareas, con tiempos de ejecucion menores.
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8- Existen diferencias en tareas de memoria verbal 16gica retardada entre los dos

grupos. Los pacientes clipados obtienen rendimientos mejores en estas tareas.

En relacion a la localizacion cerebral del aneurisma
Rendimientos cognitivos generales

9- Los rendimientos cognitivos generales, ejecutivos, visuoconstructivos y
mnésicos en pacientes clipados no varian en funcion de la localizacion cerebral del
aneurisma (ACoA; ACM y ACoP)

10- En el tiempo empleado en la realizacion de tareas visuoconstructivas, si
existen diferencias significativas. Los pacientes clipados con aneurisma en ACoA son
los que més tiempo invierten en su realizacion.

12- Los pacientes embolizados solamente difieren en tareas de fluencia verbal de
acciones y categorizacion semantica, siendo los que presentan aneurismas en la ACoA
los que obtienen mejores rendimientos. El resto de funciones cognitivas evaluadas en

este grupo de pacientes no difiere en funcion de la localizacion aneurismatica.

Limitaciones y lineas de investigacion futuras

Considero que la principal limitacion del presente estudio es la dificultad para
extrapolar nuestras conclusiones en la toma de decisiones clinicas aplicadas a
poblaciones con caracteristicas sociodemograficas o con diferencias relacionadas con la
patologia de los pacientes.

Otra limitacion se centraria en las dificultades a la hora de comparar nuestros
hallazgos con la literatura existente en este campo, sobre todo por las diferencias
existentes en factores cruciales como, a nivel metodolédgico el tamafio muestral, a nivel

clinico el tiempo trascurrido desde la presentacion de la HSA, o incluso los
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instrumentos de evaluacion utilizados. La gran complejidad que conlleva el estudio de
las funciones cognitivas hace que exista una amplia gama de instrumentos empleados en
la valoracion de los rendimientos en diferentes investigaciones, dificultando las
comparaciones con otras trabajos.

De cara a futuras lineas de investigacion, resultaria interesante ampliar el tamafio
muestral y la inclusiéon de un grupo control, lo que nos permitiria profundizar en el
estudio de las variables clave y asi mismo detallar el rendimiento cognitivo de estos

pacientes en relacion con la poblacion sana.
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