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Introducción: La rotura de un aneurisma es la causa más frecuente de hemorragia 
subaracnoidea. El clipaje quirúrgico es el tratamiento estándar para los aneurismas cerebrales 
rotos, y la embolización endovascular es una nueva alternativa.Objetivo: presentar la experiencia 
inicial del Hospital Universitario de Caracas en el tratamiento endovascular de los aneurismas 
cerebrales rotos, comparándola con el clipaje quirúrgico. Métodos: Entre agosto 2000 y marzo 
2001 se embolizaron 20 aneurismas cerebrales rotos con resortes tipo Gluglielmi, comparándolos 
con 20 aneurismas intervenidos quirúrgicamente. Resultados: hubo 15% de complicaciones, con 
éxito técnico de 100% en ambos grupos. No hubo diferencia significativa para edad, sexo, motivo 
de consulta o antecedentes. El tiempo de permanencia en UTI y en cuidados generales presentó 
diferencia significativa (p< 0.5), siendo menores para los embolizados. Conclusión: la 
embolización endovascular es una excelente alternativa terapéutica para los aneurismas 
cerebrales rotos, con índice de morbimortalidad igual al reportado con el clipaje quirúrgico.  
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Title 
Endovascular treatment of brain aneurysms. Preliminary experience in Venezuela. 
 
Abstract  
Introduction: Rupture of an aneurysm is the most frequent cause of subarachnoid hemorrhage. 
Surgical clipping being the standard treatment for ruptured cerebral aneurysms, with 
endovascular embolization as a new alternative. Objective: To review the preliminary experience 
at the Hospital Universitario de Caracas in the endovascular treatment of ruptured cerebral 
aneurysms, as compared to the standard surgical clipping. Methods: between august 2000 and 
march 2001 20 ruptured aneurysms were embolized with Guglielmi detachable coils, comparing 
with 20 cerebral aneurysms surgically treated. Results:, Technical success of 100% was obtained 
in both groups. Presence of complications was 15% in both groups. No significant differences 
about age, sex, consultation motive or antecedents were found. The permanence time in the 
intensive care unit and in general care showed a significant difference (p< 0.5), being shorter for 
the embolized cases. Conclusion: the endovascular embolization is an excellent alternative for 
ruptured cerebral aneurysms, with identical morbimortality rate to that reported for surgical 
treatments. 
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Introducción 
El accidente vásculo-cerebral (AVC) se puede definir como un déficit neurológico focalizado, de
aparición brusca, por necrosis del tejido cerebral como consecuencia de un trastorno de la 
circulación cerebral. Constituye la tercera causa de muerte tras las cardiopatías y el cáncer en 
los países desarrollados, tiene una incidencia global de 794 casos por cada 100.000 personas. 
En EEUU se ha calculado que más de 400.000 pacientes son dados de alta anualmente en los 
hospitales tras un ictus. La pérdida de horas laborales en estos pacientes y la prolongada
hospitalización que requieren durante su recuperación hacen que el impacto económico 
producido por estas enfermedades sea uno de los más devastadores en medicina (81). EL AVC 



se divide en dos grandes grupos: AVC no hemorrágicos (75%-85%) y AVC hemorrágicos (15%-
25%) éste último grupo puede ser subdivido en hemorragias cerebrales y hemorragias 
subaracnoideas. La rotura de un aneurisma intracraneal sacular es la causa más frecuente de 
hemorragia subaracnoidea (HSA), seguida de las malformaciones arteriovenosas (MAV). Ocupa 
el 5 al 10 % de los AVC. Los aneurismas saculares son dilataciones focales que representan 
puntos de debilidad estructural de la pared de la arteria. Se localizan preferentemente en la 
bifurcación de las arterias cerebrales de mediano calibre y se dirigen condicionados 
principalmente por el vector hemodinámico local (1). Debido a la alta morbilidad y mortalidad 
(45%) (3–5) asociada con la hemorragia subaracnoidea (HSA), es urgente una estrategia 
preventiva de tratamiento (6–11). Para prevenir la hemorragia subaracnoidea, los médicos han 
desarrollado métodos para tratar los aneurismas.  
  
Para los aneurismas rotos, se ha recomendado el tratamiento temprano dentro de 24 a 72 horas
debido a que el riesgo de rotura subsiguiente es alto, con aproximadamente 20% de riesgo de 
rotura en las primeras 2 semanas después de la hemorragia subaracnoidea (14). Cada rotura 
adicional incrementa sustancialmente el riesgo de mortalidad y morbilidad (14). El tratamiento 
también ha sido recomendado para la mayoría de los aneurismas no rotos (15) aunque hay 
dudas acerca del tratamiento de algunas pequeñas aneurismas menores de 10 mm debido a que 
su riesgo de ruptura parece bajo (16-17). La primera cirugía intracerebral de un aneurisma 
sacular fue conducida por Dott (18) en 1933, arropando un aneurisma que había sangrado 
intraoperatoriamente con un fragmento de músculo, deteniendo el sangrado y obteniendo un 
buen resultado a largo plazo; sin embargo, el crédito del primer tratamiento definitivo de un 
aneurisma diagnosticado preoperatoriamente (por una parálisis del III par) se le atribuye a Dandy 
(19), quien en 1938 clipó el cuello de un aneurisma y resecó el saco aneurismático con un
electrocauterio, luego de la exposición del aneurisma mediante craneotomía. Desde entonces, el 
tratamiento quirúrgico (clipaje de los aneurismas) ha sido el tratamiento estándar para los 
aneurismas cerebrales. Las técnicas microquirúrgicas han evolucionado constantemente desde 
entonces, con el desarrollo de una variedad de abordajes quirúrgicos y clips metálicos para 
aneurismas, que permiten la reparación de los aneurismas en casi todas las localizaciones 
intracraneales, mediante la colocación de un clip hecho de un metal estable (incluyendo platino, 
titanio, tungsteno, y aleaciones de acero) a través del cuello del aneurisma, excluyéndola así de
la circulación cerebral.  
  
El ocaso de la cirugía moderna en la reparación de los aneurismas cerebrales comenzó en 1933 
cuando Egas Moniz (20) demostró un aneurisma mediante la técnica de angiografía cerebral que 
había descubierto. El primer clip hemostático maleable fue introducido por Cushing en 1911 (21)
pero no eran apropiados para los aneurismas. Posteriormente Schwartz desarrolló un clip que 
fue modificado por Mayfield (22), esto marcó el paso para el desarrollo de clips con una gran 
variedad de fuerzas y configuraciones. Otro brillante progreso técnico fue la creación en 1960 por 
Lundberg (23) de los catéteres intraventriculares que continuamente controlaban la presión del 
líquido ventricular. El abordaje mínimamente invasivo para el manejo de pacientes con complejos 
desórdenes vásculocerebrales mediante intervención endovascular ha hecho progresos enormes 
en las dos últimas décadas. Esto ha sido debido a la tecnología en las imágenes, que incluyen
resonancia magnética, angiografía por resonancia magnética, tomografía computadorizada, 
ultrasonografía, imagenología del flujo intracraneal por Doppler y angiografía de alta resolución 
(25-28). En adición, accesos más seguros a la circulación intracraneal con nuevos microcatéteres 
y guías han ampliado las indicaciones para el tratamiento. La refinación de los materiales 
embólicos para la obstrucción de los vasos sanguíneos en la cabeza, cuello, y médula espinal 
usando balones desmontables, microespirales, émbolos de partículas, y los pegamentos líquidos 
de tejido han mejorado la seguridad total para muchas condiciones neurológicas que son agudas 
o requieren tratamiento inesperado (29-30). Más recientemente, técnicas para la 
revascularización cerebral que utilizan balones de dilatación, stents, y agentes trombolíticos para
tratar derrame cerebral agudo debido a perfusión inadecuada están actualmente en evaluación 
en muchos estudios multicéntricos y multidisciplinarios. Los pacientes son tratados ahora 
mediante neurorradiología intervencionista, bajo anestesia local, por abordaje transfemoral; si el
tratamiento es exitoso, los pacientes clínicamente estables serán dados de alta dentro de las 
primeras 72 horas siguientes al procedimiento. Los angiogramas de seguimiento a los 6 meses
demuestran excelentes resultados para los aneurismas de cuello pequeño, menores de 4 mm y 
de dimensiones menores de 10 mm (59-60). Para aneurismas más grandes sin un cuello 
definido, la oclusión con balón de la arteria madre (siguiendo un test de oclusión exitoso, para 
documentar buen flujo sanguíneo colateral) ha sido una excelente modalidad terapéutica (61-63). 
El campo de la terapia endovascular ha hecho grandes progresos tanto en el diagnóstico como 
en el abordaje terapéutico de las enfermedades intracraneales en las dos décadas pasadas. Los 
avances en la tecnología con nuevas modalidades de imagen, así como las grandes mejoras en
los sistemas de entrega y dispositivos embólicos, que son ahora utilizados rutinariamente en la
circulación intra y extracraneal, han aumentado la seguridad y eficacia de éstos procedimientos.  
  
La terapia de los aneurismas intracraneales utilizando microbalones intravasculares 
desmontables fue reportada en los tempranos 1970´s por el neurocirujano ruso Serbinenko 
(31,32). Originalmente, un balón de látex, introducido por punción directa de la carótida cervical



utilizando una larga aguja, usado para ocluir la arteria carotídea. La técnica fue utilizada para el 
tratamiento de aneurismas gigantes y sintomáticas, así como para fístulas del seno cavernoso. 
En 1977, un balón separable de silicón fue introducido en los Estados Unidos para el tratamiento 
de enfermedades vásculo-cerebrales, incluyendo aneurismas intracraneales, fístulas del seno 
cavernoso y oclusión de la arteria madre (33). La técnica describía un abordaje endovascular a 
estas lesiones vía la arteria femoral, de tal modo que disminuía el malestar para el paciente y
facilitaba el acceso a las circulaciones cerebrales anteriores y posteriores.  
  
En 1982, Romodanov y Shcheglov (34) reportaron el tratamiento endovascular de 137 
aneurismas en 119 pacientes utilizando un catéter- balón desmontable. La obliteración completa 
del aneurisma fue alcanzada en 93 casos (67.8%), con una tasa de mortalidad de 3.7% y una 
tasa de recanalización de 2.5%. En 1987, Fox et al. (35) reportaron 68 pacientes con aneurismas 
no tratables por clipaje, tratados con oclusión por catéter de la arteria madre. En 50 (76.9%) de
65 casos, el reportó la oclusión completa del aneurisma con sólo 1 (1.5%) caso de derrame
cerebral y 8 (12.3%) casos de isquemia transitoria reversible. En 1991, Guglielmi et al (37)
describieron el uso de un nuevo dispositivo de oclusión, el resorte desmontable electrolítico, para 
el tratamiento de aneurismas intracraneal con preservación de la arteria madre. La técnica de 
oclusión involucra la navegación de un micro catéter a través de un abordaje arterial transfemoral 
a lo largo de la circulación intracraneal hasta el aneurisma. Múltiples resortes suaves de platino 
fueron entonces depositados dentro del aneurisma y desmontados por aplicación de una 
corriente eléctrica positiva en la unión del resorte con el cable. Mediante el rellenado mecánico 
del aneurisma con éstos resortes, ocurre la trombosis, resultando en la oclusión. En 1994, 
Guglielmi y Viñuela (38) reportaron el tratamiento de 95 aneurismas en 91 pacientes usando
éstos nuevos resortes. Los resultados variaron dependiendo del tamaño del aneurisma y las 
dimensiones del cuello, con oclusión completa del 90% de los aneurismas con cuello pequeño, 
pero 11.5% de los aneurismas con cuello ancho pudieron ser completamente ocluidos. El GDC, 
aprobado por la Administración de Alimentos y Drogas (FDA, por sus siglas en inglés) en el año 
1996 es un resorte de platino, radiopaco, blando que puede ser conducido a través de un 
microcatéter dentro del aneurisma y luego ser liberado por electrólisis. Los microcatéteres son 
muy blandos y distensibles, miden 0,6 a 0,8 mm de diámetro en su extremo distal. El resorte se
encuentra soldado a una guía de acero inoxidable. 
  
Cuando el GDC se encuentra posicionado en la posición intraluminal deseada, un electrodo se 
fija en el extremo proximal de la guía de acero, otro en el paciente, y una corriente eléctrica 
positiva es aplicada. La corriente eléctrica disuelve la unión entre el GDC y la guía. Los GDC se
encuentran disponibles en varios tamaños, para los diferentes aneurismas, pequeños, gigantes 
(mayores de 25mm), o medianos; de 2 a 30 cm de longitud, de 2 a 20 mm el diámetro de la
espira y en dos grosores 0,010 para aneurismas pequeños que se hayan roto recientemente y 
0.015 para los medianos y gigantes. Existen actualmente tres generaciones de espirales, todos 
con memoria circular que les permite tomar la forma del aneurisma produciendo mínima tensión 
a la pared del mismo, los de primera generación presentan todas las espiras del mismo tamaño, 
los bidimensionales presentan la primera espira de menor tamaño que las demás y los de tercera 
generación ó 3D, presentan una memoria esférica, éstos últimos son los de más reciente 
aparición en el mercado y están diseñados para empacar de mejor manera la forma natural del 
aneurisma. El mecanismo por el cual se produce la reparación del aneurisma pareciera ser 
sencillo. Si el saco aneurismático es llenado con los resortes de platino y no pudiendo 2 objetos 
ocupar el mismo espacio al mismo tiempo, la sangre no debería entrar en el saco. Sin embargo 
cuando Piotin y col (89) midieron el volumen de resortes necesarios para angiográficamente 
ocluir un aneurisma, ellos observaron que la oclusión completa se producía cuando el volumen 
alcanzaba el 30-40 % del volumen del aneurisma. La habilidad de los resortes de 
permanentemente ocluir un aneurisma probablemente recae en dos mecanismos: Alteración 
hemodinámica y electrotrombosis. La electrotrombosis ocurre como resultado de una relativa
polaridad de las plaquetas y de la pared del vaso. Sawyer y Pate (90) en 1953 mostraron la 
habilidad que tiene una corriente eléctrica en causar la precipitación de células rojas, blancas, 
plaquetas y fibrinógeno alrededor de un ánodo cargado positivamente que pasase a través de 
sangre heparinizada o con citrato. Otros investigadores han inducido formación de trombos en 
arterias al pasar una corriente positiva por el vaso (91-92). En 1983 Guglielmi y col. (93)
produjeron trombos en un aneurisma de pared creado en la arteria carótida común en ratones, 
con un electrodo de acero inoxidable colocado a través de un abordaje transfemoral. Los
estudios de laboratorio realizados por Guglielmi y col. mostraron que el acero inoxidable se 
electroliza rápidamente, mientras que el platino no se altera con la corriente aplicada, por lo que 
los resortes de platino se convirtieron en el material de elección para las embolizaciones. Sin
embargo una revisión de los estudios realizados sugirió que el volumen del coágulo producido es 
directamente proporcional a la cantidad y duración de la corriente aplicada. Como el tiempo 
requerido para lograr la separación entre el GDC y la guía es tan corto para los resortes actuales, 
se pudiera pensar si verdaderamente la electrotrombosis es el mecanismo primario responsable 
de la oclusión. En efecto al menos un estudio histopatológico sugiere que la trombosis no ocurre
inmediatamente.  
  
Como generalmente la completa oclusión del aneurisma esta relacionada con el volumen de 



resortes implantados, pareciera ser que ésta ocurre por un mecanismo independiente al de la 
trombosis como una disrupción mecánica del flujo de entrada en el aneurisma. El flujo dinámico 
dentro aneurisma puede ser dramáticamente alterado si se altera el flujo de entrada al mismo 
(94). El abordaje endovascular de los aneurismas intracraneales todavía se está desarrollando.
Para tratar aneurismas grandes y gigantes, la terapia de oclusión con balón desmontable de la 
arteria madre es segura y eficaz en pacientes seleccionados a quienes se les ha realizado un 
test de oclusión con demostración de buena circulación colateral (39-42). En casos 
seleccionados de aneurismas de cuello angosto (< 4 mm y con diámetro total menor de 10 mm), 
la terapia con resortes electrolíticos es ciertamente alcanzable. De cualquier forma, el 
seguimiento a largo plazo de éstos pacientes todavía se requiere para lograr determinar la 
evolución. Como la experiencia clínica con ésta técnica se ha incrementado y el diseño de los 
microresortes ha mejorado, la embolización con los mismos ha sido utilizada con una frecuencia 
en aumento, aún en pacientes que podrían ser tratados con clipaje quirúrgico convencional (47-
48). Más aún, algunos centros están tratando pacientes con clipaje quirúrgico sólo si no pueden 
ser tratados primeramente por terapia endovascular de embolización con coil (49), por lo que la 
embolización ha igualado la colocación de un clip neuroquirúrgico como la primera opción de 
tratamiento (49-50). Con la aprobación de los GDC por la FDA, la seguridad y eficacia del 
tratamiento endovascular de los aneurismas se han incrementado. El desarrollo de nuevos 
dispositivos, como los stents, también puede tener un impacto favorable sobre el manejo de los 
aneurismas. Sin embargo, el standard para el tratamiento de la mayoría de los aneurismas 
continúa siendo el clipaje neuroquirúrgico convencional. La terapia endovascular es una opción 
para el tratamiento en un escenario clínico apropiado (51). El tratamiento endovascular con 
microresortes es efectivo para la prevención de recurrencias tempranas de sangrado, y su 
técnica tiene un bajo riesgo de complicaciones por procedimientos (52). A pesar del amplio uso 
de los microresortes separables, los datos acerca del manejo a largo plazo y outcome son 
escasos. La principal preocupación con este tratamiento es el destino de pacientes con un 
aneurisma si éste no es inicialmente no ocluido completamente y la posibilidad de reapertura la 
luz del aneurisma en el tiempo. Estas son preocupaciones debido a que exponen al paciente al
riesgo de una hemorragia recurrente. Los factores que determinan lo adecuado de la utilización 
de una técnica endovascular para tratamiento de los aneurismas incluyen la morfología del 
aneurisma, la estabilidad médica del paciente, y el riesgo del tratamiento endovascular versus el 
riesgo de clipaje quirúrgico. Las decisiones con respecto a la forma más apropiada de 
tratamiento en casos individuales son realizados por un equipo de médicos interconsultantes muy 
cercano, constituido por al menos un médico endovascular y un neurocirujano capaces de 
abordajes vasculares abiertos complejos (51). Aún así, en agosto 2002, se estimó que 100.000
pacientes con aneurismas intracraneales han sido tratados con GDCs alrededor del mundo, con 
aproximadamente 1500 pacientes tratados por mes (54). Dado el amplio uso de la embolización
endovascular con resortes para tratar los aneurismas intracraneales, es importante para 
establecer recomendaciones, basado en la mejor evidencia disponible, para definir indicaciones 
apropiadas para la embolización con espirales y otras técnicas endovasculares en el contexto de 
alternativas quirúrgicas. Los elementos esenciales para comparar son riesgo de morbilidad y 
mortalidad, y eficacia, medibles en términos de riesgo reducido de rotura del aneurisma luego del
tratamiento.  
  
El ISAT (International Subarachnoid Aneurysm Trial) (97), ha sido el primer estudio multicéntrico
prospectivo randomizado que compara el tratamiento quirúrgico convencional con la terapia
endovascular en el tratamiento de aneurismas cerebrales rotos. Aprobado por el Consejo Médico 
de Investigación de Gran Bretaña, intenta reunir 3000 pacientes de 25 centros hospitalarios en 4 
años. La importancia de dicho protocolo es que no ha habido ningún estudio al azar en cuanto al 
manejo de la HSA desde los estudios de Mckissok en 1960 al comparar el manejo médico 
conservador con el tratamiento quirúrgico de los aneurismas (1).   
  
El objetivo del siguiente trabajo es presentar la experiencia inicial del tratamiento endovascular
en aneurismas cerebrales que hayan sangrado, en el Servicio de Radiología del Hospital Central 
Universitario de Caracas, comparándolo su eficacia y complicaciones con el clipaje quirúrgico 
estándar.  
 
 
 

  

  

  

  

  

Pacientes y Métodos 
 
Pacientes: Fueron incluidos  los pacientes que ingresaron al Hospital Universitario de Caracas 
entre Agosto de 2000 y Marzo de 2001,con hemorragia subaracnoidea (HSA) diagnosticada por 
Tomografía Axial Computadorizada y/o punción lumbar, con diagnóstico de aneurisma(s), 
intracraneal(es) diagnosticados por angiografía cerebral, angiotomografía o angioresonancia, que 
cumplieran con los criterios de inclusión y que fueran candidatos al tratamiento Endovascular, 
previa solicitud y obtención del consentimiento por escrito de su ingreso al protocolo de estudio, 
de parte del propio paciente, o de su representante en caso de que el paciente fuera menor de 
edad (Ver Planilla de consentimiento informado, Anexo Nº 1). La evaluación fue realizada por 



 
 
 

  especialistas de los Servicios de Neurocirugía y de Radiología del Hospital Universitario de
Caracas.  
  
Se embolizaron 20 aneurismas en 16 pacientes. El protocolo pre-terapéutico incluyó tomografía
de cráneo sin contraste y en algunos casos angiografía por RMN. Todos los pacientes se
sometieron a estudio angiográfico cerebral. Los casos fueron discutidos conjuntamente con los
especialistas del Servicio de Neurocirugía del Hospital Universitario de Caracas. Se tomó una
cohorte histórica de 20 aneurismas cerebrales intervenidos quirúrgicamente en el Hospital Centra
Universitario de Caracas.  
  
Criterios de Inclusión   

1. Pacientes con HSA producida por rotura de aneurisma cerebral, diagnosticados por
angiografía cerebral, angioTAC, angioresonancia o punción lumbar.  

2. Pacientes con aneurismas múltiples en diferentes territorios cerebrales.  
3. Pacientes con aneurismas ubicados en sitios de alto riesgo quirúrgico.  
4. Pacientes de alto riesgo quirúrgico o en condiciones clínicas inestables que pudieran ser

tratados por vía endovascular.  
5. Desarrollo temprano de vasoespasmo.  
6. Consentimiento del paciente o de un familiar 

Criterios de exclusión 

1. Pacientes que rechazan ser sometidos a terapia endovascular y prefieran el tratamiento
quirúrgico estándar.  

2. Aneurismas con arterias que emerjan del domo del aneurisma.  
3. Pacientes que requieran cirugía para remover el hematoma asociado a la HSA. 

Recolección de datos 
Se elaboró un formulario especificando: Identificación (nombre, edad, sexo), Condiciones
generales (buenas, regulares, malas), Motivo de consulta, Antecedentes (HTAS, DM, cardiopatía
otras), Puntuación en la escala de Hunt y Hess, Puntuación en la Escala de Fisher, Puntuación en
la Escala de Glasgow (Estudios realizados (Tomografía cerebral sin contraste, Angiotomografia
angioresonancia, arteriografía), Datos de los aneurismas (tamaño del aneurisma, tamaño de
cuello, localización, resultados de la embolización, resultados del clipaje quirúrgico), Fecha de
procedimiento, días de permananecia en UTI, Síntomas y signos post procedimiento,
Complicaciones post procedimiento. Ver Anexo Nº 2.  
  
Materiales 

1. Resortes o microespirales trombogénicos GDC (Guglielmi detachable coils, Boston
Scientific Corporation, Fremont, CA, EEUU).  

2. Catéter vertebral Terumo 5 Fr, con guía hidrofílica Terumo (0,035) (Terumo Medica
Corporation, Tokio, Japón).  

3. Catéter guía 6 Fr Guider Soft Tip (Boston Scientific Corporation, Fremont, CA, EEUU).  
4. Microcatéter Tracker Tracker® Excel™-14 y micro guía Transend Guider Soft Tip (Boston

Scientific Corporation, Fremont, CA, EEUU).  
5. Optiray (Optiray® 320, Ioversol injection 68%, Mallinckrodt Inc., St. Louis, EEUU).  
6. Equipo de cateterismo cardíaco Coroscop con digitalización de la fluoroscopia (Siemens

Alemania).  

Métodos 
  
Descripción de la técnica: El procedimiento se realizó en la Unidad de Radiología
Intervencionista y Terapia Endovascular del Hospital Universitario de Caracas, previa autorización
de cada paciente, el cual debía contar con exámenes de laboratorio preoperatorios que
incluyeran hematología completa, úrea, creatinina, glicemia, plaquetas, y tiempos de coagulación
De preferencia se usó anestesia general. Previa asepsia y antisepsia y colocación de campos
estériles, se administró anestesia local en región inguinal y por técnica de Seldinger (100), se
colocó set introductor arterial 6 Fr, se introdujo catéter vertebral Terumo 5 Fr, con guía hidrofílica
Terumo (0,035) (Terumo Medical Corporation, Tokio, Japón), y se cateterizaron ambas arterias
carótidas internas y vertebrales, para realizar arteriografía con contraste iodado no iónico
hidrosoluble (Optiray, Mallinckrodt Inc., St. Louis, EEUU), se identificó el aneurisma, luego se
colocó un catéter guía 6 Fr (Guider Soft Tip, Boston Scientific Corporation, Fremont, CA, EEUU)
y a través del mismo se introdujo el microcatéter (Tracker Excel 14, Boston Scientific Corporation
Fremont, CA, EEUU) y microguía (Transend Soft Tip, Boston Scientific Corporation, Fremont, CA
EEUU), cateterizando el cuello del aneurisma. Se rellenó el aneurisma con resortes GDC (Boston
Scientific Corporation, Fremont, CA, EEUU) -tantos como fueran necesarios- y se liberaron por



medio de electrólisis. Finalmente, se realizó arteriografía control para confirmar la exclusión del 
aneurisma de la circulación y la preservación de la patencia arterial. 
  
Tratamiento estadístico: T- Student para las variables continuas, con establecimiento de p< 
0.5 como estadísticamente significativa. Chi Cuadrado (x2) para las variables nominales, 
considerando la p<0.5 estadísticamente significativa. 
 

 
 
 

  

  

  

  

  

  

Resultados 
 

TABLA N° 1 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN EDAD PROMEDIO.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 – MARZO 2001. 

p= 0.565 

La Tabla Nº 1 muestra la distribución de los casos de HSA producida por la rotura de un 
aneurisma, según edad de presentación. La edad promedio fue de 47,7 años para los pacientes 
embolizados y de 43,55 años para los operados, no existiendo diferencia estadísticamente 
significativa entre los grupos ( p>0.5). 

 
TABLA N° 2 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN SEXO.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000-MARZO 2001. 

La Tabla Nº 2 demuestra la distribución de los casos de HSA producida por la rotura de un 
aneurisma, según sexo. Predominó la presentación de HSA por rotura de aneurisma sacular en 
el sexo femenino, con un 75% entre los pacientes embolizados y 70% entre los pacientes 
operados.  

 
TABLA N° 3 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN MOTIVO DE CONSULTA.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

Grupo 
Edad 

Promedio 

Desviación 

Estándar 

Error  

Estándar 
Embolizados 47,70 13,57 3,03 

Operados 43,55 12,20 2,73 

Grupo Femenino Masculino 
Embolizados 12 (75%) 5 (25%) 

Operados 14 (70%) 6 (30%) 

Motivo de consulta 
Embolizados 

Nº 
% 

Operados 

Nº 
% 

Cefalea 11 64.7 13 65 
Pérdida de la conciencia 0 0 1 5 
Cefalea- rigidez de nuca 2 11.7 0 0 
Cefalea- ptosis palpebral 3 17.6 0 0 

Cefalea- disminución de fuerza muscular 1 5.8 3 15 
Cefalea- somnolencia 0 0 1 5 

Cefalea- pérdida de conciencia 0 0 2 10 



La Tabla Nº 3 muestra el motivo de consulta en pacientes con HSA producida por rotura de 
aneurisma sacular. La cefalea resultó ser el principal motivo de consulta para los dos grupos 
(100% en pacientes embolizados y 95% en pacientes operados). Al discriminar los pacientes 
según hallazgos asociados a la cefalea, se observó que la principal asociación fue con ptosis 
palpebral en el grupo de pacientes tratados vía endovascular, y con disminución de la fuerza
muscular, en el grupo tratado quirúrgicamente.  

 
TABLA N° 4 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN ANTECEDENTES DE IMPORTANCIA.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

La Tabla Nº 4 muestra los antecedentes médicos de importancia para ambos grupos, con la 
hipertensión arterial sistémica como el principal hallazgo en un 52.7% ( 4 ) de los pacientes 
embolizados y de 85% ( 17 ) de los pacientes operados.  

 
TABLA N° 5 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN SUS CONDICIONES GENERALES.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

La Tabla Nº 5 muestra la distribución de los pacientes con hemorragia subaracnoidea producida 
por rotura de aneurismas saculares, según las condiciones generales. Las condiciones generales 
eran en su mayoría buenas (grados I y II de la Escala de Hunt-Hess y Glasgow de 15/15), sin
embargo, el porcentaje (35.2%) de pacientes embolizados en regulares condiciones (grado III de 
la Escala de Hunt-Hess) es mayor que para los pacientes operados (15%), ya que los pacientes 
en malas o regulares condiciones generales generalmente son excluidos de la cirugía hasta que 
mejoren las condiciones clínicas, debido a la elevada morbimortalidad, mientras que la
embolización permite un manejo adecuado del aneurisma siendo un procedimiento menos 
invasivo que la cirugía.  

TABLA N° 6 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO 

SEGÚN LOCALIZACIÓN DE ANEURISMAS.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

Antecedentes 
Embolizados 

Nº % 

Operados 

Nº % 
Ninguno 7 41.1 3 15 

Hipertensión 6 35.2 14 70 
Asmático 1 5.8 0 0 

Hipertensión y Cardiopatía 2 11.7 0 0 
Hipertensión y Asma 1 5.8 3 15 

Condiciones 
Generales 

Embolizados 

Nº % 

Operados 

Nº % 
Buenas 11 64.7 16 80 

Regulares 6 35.2 3 15 
Malas 0 0 1 5 

Localización (Arteria) 
Embolizados 

Operados 



La Tabla Nº 6 distribuye a los pacientes con HSA según el sitio de localización de los 
aneurismas. A pesar de no existir diferencias importantes en la distribución de los aneurismas 
entre los pacientes embolizados y los operados, hay que hacer notar que se embolizaron 3 
aneurismas de circuito posterior (15 %) y sólo un paciente (5%) pudo ser operado, agregando 
que no se cauterizó el saco, sólo pudo arroparse con un fragmento de músculo, debido al difícil
acceso quirúrgico.  

 
TABLA N° 7 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN PROMEDIO DE DIAS DE HOSPITALIZACION 

POSTPROCEDIMIENTO. 

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

p=0.011 

La Tabla Nº 7 demuestra el promedio y la desviación estándar para el tiempo de hospitalización 
de los pacientes, posterior a la realización del procedimiento para tratar aneurismas rotos. Se 
excluyeron 2 de los 3 pacientes tratados con múltiples aneurismas, ya que el tiempo de
permanencia de éstos pacientes en el hospital fue mayor, debido a que el tratamiento se realizó 
en dos actos diferentes, con un importante lapso de espera entre ambos, lo que hubiese alterado 
la significación estadística. La desviación estándar fue estadísticamente diferente, con un valor 
de p significativo (p< 0.5), lo cual indica que los pacientes embolizados permanecen menor 
cantidad de días hospitalizados posterior a la realización de tratamiento, lo cual reduce el costo 
del paciente a la institución, y permite un mayor flujo de pacientes en los servicios.  

TABLA N° 8 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN PROMEDIO DE DIAS DE HOSPITALIZACION EN UTI .  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

p= 0.202 

La Tabla Nº 8 muestra el promedio y la desviación estándar de días de hospitalización en UTI 
para los pacientes con aneurismas rotos de acuerdo al tipo de tratamiento. Los pacientes 
embolizados permanecieron menos días en UTI que los pacientes operados, con un valor de p
estadísticamente significativo (p<0.5).  

TABLA N° 9 

Nº % Nº % 
Carótida interna derecha 3 15 8 40 
Carótida interna izquierda 6 30 1 5 

Comunicante anterior 3 15 5 25 
Comunicante posterior derecha 1 5 3 15 
Comunicante posterior izquierda 3 15 1 5 

Punta de la basilar 3 15 1 5 
Cerebelosa postero inferior 1 5 1 5 

Grupo 
Promedio de días 

hospitalización 
postprocedimiento 

Desviación 

estándar 

Error  

estándar 
Embolizados 11,45 7,94 1,77 

Operados 11,95 17,83 3,99 

Grupo 
Promedio de días 
hospitalizados en 

U.T.I 

Desviación 

estándar 

Error  

estándar 
Embolizados 1,10 0,45 0,10 

Operados 3,05 3,53 0,79 



DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO TRATADOS POR EMBOLIZACION SEGÚN TAMAÑO DEL CUELLO DEL

ANEURISMA.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

La Tabla Nº 9 muestra que el mayor porcentaje de embolizaciones se realizó en aneurismas con 
cuello menor de 4 mm (75%). La totalidad de los aneurismas de cuello pequeño fueron 
totalmente ocluidos, y a su vez, en la totalidad de los aneurismas con cuello grande, la oclusión 
fue parcial.  

TABLA N° 10 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO, CON CUELLO ANEURISMATICO GRANDE, SEGÚN RESULTADO 

POSTEMBOLIZACION 

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

La Tabla Nº 10 demuestra que los 5 aneurismas con cuello mayor de 4 mm, se embolizaron 
parcialmente, y de estos, 60 % (3) presentaron cuello permeable luego de realizado el 
procedimiento, y el 40% (2) presentó cuello y centro permeables. 

TABLA N° 11 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA POR 
ANEURISMA ROTO SEGÚN COMPLICACIONES POST-PROCEDIMIENTO.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001. 

 
Embolizados Operados 

La Tabla Nº 11 muestra el porcentaje de complicaciones en los pacientes con HSA posterior a la 
rotura de un aneurisma siendo del 6.7 % entre los pacientes embolizados (1 paciente presentó 
isquemia) y 15 % para los pacientes operados (3 pacientes presentaron vasoespasmo).  

TABLA N° 12 

DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 

POR ANEURISMA ROTO, SEGÚN SÍNTOMAS POST TRATAMIENTO.  

HOSPITAL UNIVERSITARIO DE CARACAS. AGOSTO 2000 - MARZO 2001.  

 
Embolizados Operados 

Tamaño de los cuellos de los 
aneurismas embolizados Nº % 

< 4 mm 15 75 
> 4mm 5 25 

Resultado de la Embolización Nº % 
Cuello permeable 3 60 

Cuello y centro permeables 2 40 

Complicaciones Nº % Nº % 
Ninguna 16 93.75 17 85 

Vasoespasmo 0 0 3 15 
Hemorragia 0 0 0 0 

Isquemia 1 6.25 0 0 



La Tabla Nº 12 muestra los síntomas presentados por los pacientes con HSA por rotura
aneurismàtica, posterior al procedimiento realizado para su tratamiento. La cefalea fue el 
principal síntoma posterior a la embolización ( 40%), mientras que el edema y el dolor en el sitio 
en la herida fue el síntoma más frecuente principal en los pacientes operados ( 35% ). En un 55% 
no se presentaron síntomas entre los pacientes operados, mientras que entre los pacientes 
embolizados el porcentaje fue de un 40%. 

 

Síntomas Nº % % 
Ninguno 6  40 11 55 
Cefalea 7  35 2  10 

Dolor en la herida 3  20 3 15 
Cefalea y mareo 1  5 0 0 

Edema y dolor en la herida 0  0 4  20 

 

 
 
 

  

  

  

  

  

  

Discusión 
 
La incidencia de ruptura de un aneurisma aumenta gradualmente con cada década de la vida, 
con un pico en la sexta década, con mayor frecuencia entre los 40 y los 70 años (1). En el 
presente estudio, la edad promedio fue de 47 años para los pacientes embolizados y de 43 años 
para los operados, coincidente con la literatura mundial. 
  
Igualmente, predominó la presentación de HSA por rotura de aneurisma sacular en el sexo 
femenino, con un 75% entre los pacientes embolizados y 70% entre los pacientes operados, 
siguiendo la tendencia de la población mundial, que indica mayor frecuencia de presentación
aneurismática en las mujeres (1). En el estudio cooperativo sobre aneurismas (1), realizado en 
1966, los síntomas en orden de frecuencia fueron: cefalea (48%), mareo (10%), debilidad (8%), 
dolor retroorbitario (7%), diplopía (4%), convulsiones (4%), pérdida de la visión (4%), ptosis (3%). 
La distribución de nuestros casos demostró que el motivo de consulta en pacientes con HSA 
producida por rotura de aneurisma sacular fue la cefalea resultó ser el principal motivo de 
consulta para los dos grupos (100% en pacientes embolizados y 95% en pacientes operados). 
Las condiciones generales de los pacientes con hemorragia subaracnoidea por aneurisma roto 
estudiados en nuestra serie, eran en su mayoría buenas (grados I y II de la Escala de Hunt-Hess 
y Glasgow de 15/15); sin embargo, el porcentaje (35.2%) de pacientes embolizados en regulares 
condiciones (grado III de la Escala de Hunt-Hess) es mayor que para los pacientes operados 
(15%). En el estudio cooperativo sobre el tiempo de la cirugía de aneurismas (1), sólo 11.1% de 
los pacientes comatosos en la admisión tuvieron una buena recuperación, y 72.1% murieron.
Históricamente, pacientes con pobres grados de la clasificación clínica de Hunt-Hess tienen un 
mal pronóstico. Las series publicadas tempranamente, enfatizaban el tratamiento de pacientes 
con bajo grado en la escala de Hunt y Hess mediante el retardo de la cirugía hasta que hayan
demostrado mejoría clínica. Este paradigma de tratamiento resultó en una evolución favorable en 
3.8 – 18% de los casos, con una tasa de mortalidad de 68 – 87.4% (101 – 105). Luego, en los 
tempranos y medios 1990`s, varios reportes publicados sugirieron que una terapia médica y 
quirúrgica agresiva y más temprana producía una mejoría en pronóstico del paciente. Una
evolución favorable en estas series variaba de 7% a 42.6% (106-112). El estudio de Raymond y
colaboradores (113) demostró similares tasas de evolución favorable y de mortalidad a las 
descritas anteriormente, tratando a los pacientes con pobre gradación clínica, mediante 
embolización, probando que la terapia endovascular permite un manejo adecuado del aneurisma, 
con menor riesgo quirúrgico. El grado inicial de oclusión se define angiográficamente como 100%
menos la cantidad de llenado residual del aneurisma. Se reconoce como de 100% (oclusión 
completa) 90% a 100% 70 a 90 % 50% a 70% y falla técnica (incapacidad de tratar) (51). Existen 
muchos factores que determinan el éxito técnico del tratamiento de cada aneurisma. La anatomía 
de la circulación hacia el aneurisma es un importante determinante para el éxtito de la 
embolización. La morfología del aneurisma es un importante factor, especialmente para la 
embolización del aneurisma.  
  
Las aneurismas de cuello estrecho (<4 mm) y diámetro pequeño del domo (≤ 10 mm) tienen la 
más alta tasa de éxito potencial. Aneurismas con cuello ancho (radio cuello: cuerpo > 1.2, o 
cuello > 4 mm de diámetro) tienen una reducida tasa de éxito potencial). En casos de aneurismas 
rotos, el grado clínico inicial de Hunt-Hess es un marcador importante para la eventual evolución 
del paciente (ej. morbi-mortalidad neurológica) (51). En nuestro trabajo, el mayor porcentaje de 
embolizaciones se realizó en aneurismas con cuello menor de 4 mm (75%), con una tasa de 
éxito de 100%, que indica que la totalidad de los aneurismas de cuello pequeño fueron 
totalmente ocluidos. Por otro lado, la oclusión fue parcial., en todas las aneurismas con cuello 
grande, en total concordancia con lo establecido en la literatura mundial.  
  
La experiencia resultante del clipaje ha demostrado que remanentes del cuello aneurismático
visualizados en el angiograma postoperatorio pueden dilatarse para formar otro aneurisma y



representan un riesgo significativo de resangrado (114). En vista de esto, el objetivo de la terapia 
endovascular ha sido la oclusión completa. En el estudio de Keuther et al (115) de 74 pacientes, 
40% de los aneurismas exhibieron oclusión completa (100%), 52% una oclusión casi completa 
(90-99%) y 8% una oclusión incompleta (menor de 90%). Ellos reportaron luego de un 
seguimiento de 1.9 años que ningún aneurisma completamente ocluido sangró en ese tiempo, y 
de los casi completamente ocluidos, 2.6 % sangraron, a una tasa de 1.4% por año. En el grupo 
de oclusión incompleta, 16.7% (1 de 6 pacientes) sangró después de 2.3 años a una tasa de 7.3 
% por año. En el estudio de Raymond y Roy (116), los términos angiográficos “oreja de perro” y 
“cuello residual” fueron utilizados para diferenciar la oclusión incompleta de aneurisma residual, 
que son definidos como cualquier opacificación del saco aneurismático. Fue de los aneurismas 
residuales que ocurrió el resangrado. Ellos también notaron que en el seguimiento angiográfico, 
12 pacientes tuvieron recurrencias por compactación de los resortes, que estuvo más 
comúnmente asociada con aneurismas de cuello estrecho que con los de cuello ancho. Las 
recurrencias durante este corto período de tiempo no estuvieron asociados con hemorragia, 
mortalidad o morbilidad. Se impone la necesidad de un mayor tiempo de seguimiento de los 
pacientes, para poder determinar cuáles pacientes de los que sangraron pueden ser predichos 
según su patrón angiográfico post procedimiento (oreja de perro, cuello residual, oclusión
incompleta), de modo que en pacientes se realicen posteriores embolizaciones o clipaje 
profiláctico (117). 
  
En cuanto a las complicaciones inmediatas en los pacientes con HSA embolizados, la tasa en 
nuestra serie fue 6.7 %, dado por un paciente que presentó isquemia. En el grupo de pacientes 
operados, la tasa fue de 15 %, con 3 pacientes que presentaron vasoespasmo. El estudio de 
Gruber at al (118) sugiere un incremento en las tasas de infartos luego de HSA en los pacientes 
tratados con terapia endovascular, comparados con los tratados quirúrgicamente, probablemente 
por la presencia de coágulos retenidos en pacientes tratados con embolización, que 
incrementaría la tasa de infartos isquémicos secundaria a vasoespasmo. En los pacientes sin 
coágulo intracerebral, no hubo diferencia significativa entre aquellos tratados con terapia 
endovascular o mediante cirugía. Teóricamente, aún en grupos con grados menos severos de 
HSA, la cirugía temprana ha sido sugerida para reducir la incidencia de vasoespasmo por la 
remoción de residuos hemáticos vasoactivos durante la cirugía utilizando lavado cisternal (5, 
119). Esto no fue confirmado en el estudio cooperativo del tiempo de cirugía de aneurisma (1), en 
el cual la cirugía temprana no parece afectar la incidencia de morbi-mortalidad de vasoespasmo 
crónico cerebral.  
  
Nuestros resultados concuerdan con los reportados por Murayama et al (120), al estudiar un 
grupo de pacientes con HSA grado I-III tratados con embolización, encontrando una incidencia 
de vasoespasmo sintomático de 23%, la que se compara favorablemente con la de series
quirúrgicas convencionales (121-122), y que ha sido confirmado por otros estudio de terapia 
endovascular (123). Más recientemente, Yalamanchili et al (124) compararon pacientes de 
grados similares de HSA según Hunt-Hess y Fischer tratados con cirugía o terapia endovascular 
dentro de las 48 horas de ocurrida la HSA. Encontraron que 22% del grupo de terapia
endovascular desarrolló vasoespasmo, mientras que 74% del grupo quirúrgico lo presentó. Los 
del grupo de terapia endovascular respondieron al manejo médico máximo, con significativa 
mejoría o resolución de su déficit; en el grupo quirúrgico, 3 pacientes (30%) requirió angioplastia
endovascular. Por último, 2 murieron y uno tuvo hemiparesia residual. Ellos sugieren, al contrario 
que Gruber et al (118), que la sangre, peróxidos lipídicos y radicales libres liberados al espacio 
subaracnoideo debido al trauma quirúrgico, en adición a la respuesta espástica de la vasculatura 
cerebral a la manipulación predisponen a los pacientes craneotomizados al vasoespasmo. El 
estudio de Yalamanchili et al (124) consistió en un pequeño número de pacientes, y, de cara a 
este conflicto de datos, es claro que se necesitan mayores estudios (117).  
  
Este estudio ha puesto de manifiesto que el tratamiento endovascular de los aneurismas 
cerebrales que han sangrado tiene un porcentaje de morbimortalidad similar al tratamiento 
quirúrgico estándar en los casos de aneurismas de circuito anterior, mientras que para aquellos 
aneurismas situados en fosa posterior, la terapia endovascular resultó ser la alternativa más 
viable. Es de hacer notar que se embolizaron 3 aneurismas de circuito posterior (15 %) y sólo un 
paciente (5%) pudo ser operado, agregando que no se cauterizó el saco, y el aneurisma sólo 
pudo ser arropado con un fragmento de músculo, debido al difícil acceso quirúrgico, a diferencia 
de la terapia endovascular, mediante la cual se puede lograr acceso a diferentes territorios 
cerebrales. Para las series mundiales publicadas tempranamente, los pacientes fueron 
reclutados sobre la base de la exclusión quirúrgica. Esto pudo haber sido por una variedad de 
razones, incluyendo mal estado clínico luego de la HSA, ausencia de condiciones para la cirugía, 
e inaccesibilidad quirúrgica. Como resultado, los resultados contenían una predominancia de 
aneurismas de circulación posterior (124-125). Esto en si no era un problema, y de hecho, 
algunos grupos reportaron una cateterización más fácil de la circulación posterior, debido a que 
los vasos son menos tortuosos (124); sin embargo, esto hizo que la comparación de series 
quirúrgicas y endovasculares fuera menos valiosa. Aunque ésta circunstancia es menos marcada 
en la actualidad (50, 115,116, 121, 123), en las series recientes, las localizaciones individuales 
más comunes fueron la punta de la basilar y los aneurismas para oftálmicos. Esto confirma que 



la inaccesibilidad quirúrgica permanece como un importante factor en la elección de la terapia 
endovascular. En todo caso, los pacientes estudiados en nuestra serie mediante terapia 
endovascular tuvieron una mejor evolución, tanto desde el punto de vista neurológico como 
general, que aquellos tratados quirúrgicamente, requiriendo un menor número de días de 
hospitalización, tanto en la unidad de cuidados intensivos como en piso de cuidados generales, 
lo que definitivamente resulta en un mejor desempeño del paciente, y menores costos 
hospitalarios y permite un mayor flujo de pacientes en los servicios.  
  
Para finalizar, reconocemos que la evidencia generada por el presente estudio es muy limitada,
debido a múltiples factores. Sin embargo es innegable el valor histórico que sus datos 
suministran, que resultan en la presentación de la experiencia inicial de la embolización con
resortes de aneurismas intracraneales realizada en nuestro país, ya que antes no se habían 
presentado ni en instituciones públicas ni en privadas. 
  
Debemos destacar que la técnica ha sido introducida en el país hace menos de 10 años, en 
hospitales privados. El hecho de que los pacientes incluidos en nuestro estudio provinieran de un 
hospital, genera de por sí otras limitaciones, como por ejemplo, la disponibilidad de la sala de 
Hemodinamia sólo dos tardes a la semana, fallas recurrentes en el equipo, y el elevado coste de 
los materiales utilizados párale procedimiento de embolización, que impidieron la posibilidad de 
reclutar un mayor número de pacientes. Lo anteriormente expuesto plantea la limitación del 
control angiográfico subsecuente de los pacientes tratados tanto quirúrgicamente como por vía 
endovascular, debido a que el alto número de pacientes en espera para ser tratados impidió la 
realización de arteriografías de control. Sin embargo, en aquellas arteriografías realizadas a los 
pacientes postembolizados, no se evidenció recurrencia del aneurisma ni modificación de la 
posición del (los) resorte (s).   
  
Conclusiones y recomendaciones 
En nuestra experiencia, la embolización endovascular con resortes es una opción para el 
tratamiento de aneurismas rotos, que hayan sangrado, en pacientes en condiciones clínicas 
estables (grados I y II de la escala de Hunt y Hess), siendo un procedimiento seguro y efectivo en
aneurismas pequeños y medianos.  
  
La mortalidad fue significativamente menor en comparación con el grupo de clipaje quirúrgico 
estable. Además, en nuestra institución podría presentarse como alternativa de tratamiento en 
pacientes en los que la cirugía es imposible o de alto riesgo. Esto puede incluir pacientes con 
aneurismas en la circulación posterior.  
  
Proponemos la realización de estudios con mayor número de pacientes, incluidos por criterios
aleatorizados para definir el rol apropiado de la embolización con resortes en el tratamiento de
pacientes que son candidatos para cirugía. Todos los pacientes cuyos aneurismas son tratados 
por embolización con resortes deberían tener un seguimiento por angiografía con catéter al cabo 
de 1 a 6 meses después del tratamiento inicial. La imagen de seguimiento debería ser obtenida 
más tempranamente en pacientes con aneurismas que no fueron completamente ocluidos.  
  
Actualmente existen dos opciones para el tratamiento de aneurismas intracraneales, y los datos
disponibles sugieren que los pronósticos para ambos son similares. En diferentes circunstancias 
cada uno tiene ventajas sobre el otro, y los pacientes deben ser individualizados en sus cuadros 
clínicos, para ser propuesto para alguno de las dos opciones. Definitivamente, un abordaje
multidisciplinario con libre comunicación entre el neurorradiólogo intervencionista y el 
neurocirujano debe ser enfatizada, con estudio meticuloso sobre la base de angiografía 
preterapéutica, para el planeamiento del tratamiento endovascular. Es muy necesaria la 
evaluación continua de los datos de series quirúrgicas y endovasculares para asegurar el manejo 
óptimo de pacientes con aneurismas intracraneales.  
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Anexos 
 

ANEXO Nº 1 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Estimado paciente: 

Usted ha sido invitado a participar en un estudio de Investigación. Usted es libre de decidir si 
desea participar en él o no. Lea detenidamente la siguiente información referente al mismo y 
tómese el tiempo necesario para decidirlo. Puede realizar cualquier pregunta que desee a los 
médicos participantes del mismo. 

¿POR QUÉ SE ESTÁ REALIZANDO ESTE ESTUDIO? 

Usted fue hospitalizado en este Centro con el diagnóstico de HSA por rotura de una aneurisma 
cerebral. Es decir existe una dilatación de un vaso en el cerebro, que al romperse puede causarle 
la muerte. Se ha demostrado que la colocación de unos resortes por dentro de los vasos es un
método con buenos resultados y no hay que operarlo. 

El objetivo del estudio es demostrar que la utilidad del uso de resortes por vía endovascular (con
abordaje a través de la arteria femoral) como una alternativa terapéutica. Al colocar éstos 
resortes, los mismos logran ocluir el aneurisma. 

¿QUIÉNES DEBEN ESTAR EN ESTE ESTUDIO? 

1.- Los pacientes con ANEURISMAS cerebrales de cuello corto 



2.-Los pacientes con ANEURISMAS cerebrales de fosa posterior  

3.- Los pacientes que no puedan soportar una intervención quirúrgica. 

(Condiciones clínicas desfavorables)  

¿QUÉ SE ME PEDIRÁ HACER? 

El médico le hará preguntas sobre su historia médica y lo examinaran, será hospitalizado, se le 
realizarán exámenes de laboratorio. Será usted llevado a la Unidad de Hemodinamia del H.U.C. 
donde se le punzará la arteria femoral, a través de ella se realizará un estudio con contraste
diagnosticándose el aneurisma y posteriormente se le colocan los resortes dentro de él hasta 
ocluirlo totalmente.  

¿QUÉ SE SABE SOBRE ESTOS RESORTES? 

Desde el año 1991 se están usando en hospitales en EE.UU. y Europa para tratar los 
aneurismas cerebrales sin recurrir a la cirugía. 

¿PARTICIPARÁN OTRAS PERSONAS EN EL ESTUDIO? 

Sí. Se ha planificado realizar éste protocolo en un total aproximado de veinte pacientes. 

¿RECIBIRÉ ALGUN PAGO POR PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO? 

No. 

¿QUÉ EFECTOS ADVERSOS (MALOS) PUEDO PRESENTAR POR PARTICIPAR EN EL 
ESTUDIO? 

Se han descrito complicaciones con el uso y colocación de estos resortes como son: 

1.- Cefalea (dolor de cabeza) 

2.- Sangrado 

3.- Vasoespasmo o isquemia 

¿SI TUVIERA UN EFECTO ADVERSO, QUIÉN PAGARÁ EL HOSPITAL? 

Si Ud. resultara lastimado en forma directa por el uso de los resortes, los costos de su operación 
y/o tratamiento médico serán cubiertos por el Hospital. No existe ningún tipo de compensación 
personal diferente a ésta. 

¿EXISTE ALGUNA OTRA FORMA DE SER CURADO SI DECIDO NO PARTICIPAR EN EL 
ESTUDIO? 

Sí. En caso de no querer participar en el mismo, recibirá Ud. el tratamiento clásico para su 
enfermedad (tratamiento quirúrgico). 

¿QUIÉN SABRÁ QUE ESTOY EN EL ESTUDIO Y TENDRÁ ACCESO A MI HISTORIA
MÉDICA? 

Sólo los médicos y el personal auxiliar implicados en el estudio del Hospital Universitario de 
Caracas conocerán de su caso y participación en el estudio. Ninguna otra persona, a menos que 
lo requieran las leyes, tendrá acceso a su historia médica. 

¿SE ME NOTIFICARÁ DE CUALQUIER NUEVA INFORMACIÓN QUE SE DESCUBRA SOBRE 
ESTA TÉCNICA? 

Sí. Cualquier información de relevancia sobre nuevos hallazgos relacionados con el uso de estos 
resortes, le será oportunamente notificado mientras permanezca enrolado en el estudio. 



¿A QUIÉN PUEDO LLAMAR SI TENGO ALGUNA PREGUNTA? 

Para cualquier información relacionada con el estudio, puede llamar al Dr. Bernardo Lander al 
6067406.  

Para cualquier información relacionada con sus derechos como participante en el estudio, puede 
contactar al Comité de Bioética del Hospital Universitario de Caracas al 6067260. 

¿PUEDO REHUSARME A PARTICIPAR EN EL ESTUDIO? ¿SE ME PUEDE PEDIR QUE NO
PARTICIPE EN EL MISMO? 

Su participación en el estudio es totalmente voluntaria. Ud. puede decidir no participar en el 
mismo. 

Ud. será evaluado por los médicos que participan en el estudio, quienes, de existir cualquier
contraindicación no lo incluirán en el mismo. 

SE LE ENTREGARÁ UNA COPIA FIRMADA DE ESTA AUTORIZACIÓN 

He leído y comprendido este consentimiento. Se me ha respondido a todas las preguntas que 
realicé. Voluntariamente acepto participar en el estudio. 

_____________________________ 

Firma del voluntario 

_________________________________ 

Firma de la persona que conduce la revisión del consentimiento 

________________________ 

Testigo 

  
Fecha 
  

ANEXO Nº 2 

FORMULARIO PARA LA RECOLECCION DE DATOS 

Nombres y apellidos: ________________________________________________________ 

Edad: ___________ Sexo: ____________ 

Condiciones generales: 

Buenas_______________ Regulares_______________ Malas________________ 

Fecha de ingreso _______________ Fecha de egreso ____________________ 

Motivo de consulta ________________________________________________________ 

Antecedentes: 

HTAS _______________ 

DM _______________ 

Cardiopatía _________  



Otras _____________ 

Puntuación en la Escala de Hunt-Hess ________________________________________ 

Puntuación en la Escala de Fisher ___________________________________________ 

Puntuación en la Escala Glasgow______________________________________________ 

Estudios realizados:  

Tomografía sin contraste ____________________________________________________  

HSA si _______________ no_______________ 

Angiotomografia___________________________________________________________ 

Angioresonancia___________________________________________________________ 

Arteriografía ______________________________________________________________ 

Datos de los aneurismas:  

Tamaño del aneurisma _______________ Tamaño del cuello del aneurisma _______________ 

Localización:  

Carótida _______________ 

Punta de la basilar______ 

Cerebral anterior _________ 

Pericallosa _______________ 

Cerebral posterior __________ Comunicante anterior________ Derecho _______________ 
Izquierdo______________ Resultados de la embolización Total _______________ 
Parcial_______________ 

Cuello permeable______________________ 

Cuello y centro permeable_______________ 

Clipaje quirúrgico  

Éxito _______________ 

No clipado _______________ 

Fecha del procedimiento_______________ 

Días de permanencia en UTI ______________ 

Síntomas y signos post-procedimiento _______________  

Cuantos días post-procedimiento_______________  

Complicaciones post-procedimiento:  

Vasoespasmo _______________  



Hemorragias _______________ 

Isquemias _______________  

Otras_______________ 

Cuantos días post-procedimiento_______________  

Territorio cerebral: _______________  

Fallecimiento:  

Si ________________ 

No _______________ 

Días posterior al procedimiento_______________ 

  

ANEXO Nº. 3 

ESCALA CLINICA DE GLASGOW 

 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  
   

ANEXO Nº. 4 

GRADACION CLINICA DE HUNT Y HESS PARA  
ANEURISMAS INTRACRANEALES 

PUNTOS EVALUACION CLINICA 
  APERTURA OCULAR 
4 ESPONTANEA 
3 TRAS ESTIMULO VERBAL 
2 TRAS ESTIMULO DOLOROSO 
1 AUSENCIA 

  REACCION VERBAL 
5 ORIENTADO 
4 CONFUSO 
3 ALGUNAS PALABRAS 
2 SONIDOS INARTICULADOS 
1 AUSENCIA 

  RESPUESTA MOTORA 
6 SIGUE ORDENES 
5 REACCION DOLOROSA CONCRETA 
4 MECANISMO DE FLEXION 
3 REACCIONES ATIPICAS DE FLEXION 
2 MECANISMO DE EXTENSION 
1 AUSENCIA 

GRADO SITUACION CLINICA
0 INTEGRO 

1 
ASINTOMATICO O CEFALEA LEVE, RIGIDEZ DE 

NUCA 

2 
CEFALEA MODERADA O SEVERA, RIGIDEZ DE 

NUCA, NO DEFICIT NEUROLOGICO, SALVO 
PARALISIS DE PARES CRANEALES 

SOMNOLENCIA , CONFUSION, DEFICIT FOCAL 



3 MEDIO 

4 
ESTUPOR, HEMIPARESIA MODERADA O SEVERA, 

RIGIDEZ DE DESCEREBRACION Y 
ALTERACIONES VEGETATIVAS 

5 
COMA PROFUNDO, RIGIDEZ, APARIENCIA 

MORIBUNDA 
+ 1 POR VASOESPASMO O ENFERMEDAD SISTEMICA

 
  

NOTA: Toda la información que se brinda en este artículo es de carácter investigativo y con fines académicos y de 
actualización para estudiantes y profesionales de la salud. En ningún caso es de carácter general ni sustituye el asesoramiento 
de un médico. Ante cualquier duda que pueda tener sobre su estado de salud, consulte con su médico o especialista. 


