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El neurocirujano forma parte activa en el diagnóstico, tratamiento y seguimiento del 

paciente afecto de patología vascular cerebral. En los últimos años se han 

producido importantes avances, sobretodo en lo referente al tratamiento mediante 

las nuevas técnicas endovasculares que parece ser una de las principales causas 

de los mejores resultados clínicos(8).   

A pesar de todo, el pronóstico de estos pacientes continua siendo en muchas 

ocasiones malo e incierto(86). La patología cerebrovascular permanece entre las 

causas con mayor mortalidad y morbilidad en nuestro medio. Son habituales los 

déficits motores, sensitivos y cognitivos con los que sobreviven muchos de estos 

pacientes. Estas secuelas representaran además un elevado gasto de recursos 

humanos y económicos que debe tenerse en cuenta también en la toma de 

decisiones. La percepción que tiene el propio individuo al año del ictus de su propia 

enfermedad o la que tienen sus familiares puede llegar a ser más satisfactoria de lo 

esperado inicialmente, incluso en el caso de patología con secuelas neurológicas 

muy invalidantes e irreversibles(87). Sin duda, esta percepción de lo que la 

enfermedad representa para el paciente y familiares se basa en un importante 

componente social y cultural. Sobre el neurocirujano recae un importante papel; no 

sólo deberá ser un experto en la realización de su técnica quirúrgica si no que 

deberá realizar una certera predicción de la evolución clínica y posibles déficits que 

presentará el paciente durante su proceso.  
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3.1. Resultados 

3.1.1. Hemorragia subaracnoidea y lupus eritematoso sistémico 

Realizamos una revisión de nuestra base de datos prospectiva de 641 pacientes 

con HSA entre 1996 y 2013, identificando tres pacientes previamente 

diagnosticados de LES. Las características del sangrado y la evolución clínica que 

tuvieron son analizadas en el trabajo. Efectuamos una búsqueda sistemática en la 

literatura utilizando como palabras clave en PubMed: “subarachnoid hemorrhage” y 

“systemic lupus erythematosus” en el periodo comprendido entre 1980 y 2013 

(tabla 2). Al realizar la revisión de la literatura obtenemos 39 pacientes con HSA y 

LES. Cinco de los 11 pacientes con HSA no aneurismática presentaron un mal 

pronóstico funcional. De los 27 restantes, seis presentaban aneurismas múltiples y 

seis aneurismas en disposiciones atípicas o aneurismas fusiformes. Al examinar la 

cúpula de un paciente con pseudoaneurisma en una localización atípica intervenido 

en nuestro centro, no se observó un infiltrado inflamatorio que sugiriera un proceso 

vasculítico intercurrente.
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Tabla 2: Pronóstico funcional de los pacientes con HSA y LES descritos en la literatura.  
 

 
 

No.	
  de	
  
pacientes	
  

Tipo	
  de	
  
aneurisma	
  

Localización	
  del	
  
aneurisma	
  

Enfermedad	
  
sistémica	
  	
  

Pronóstico	
  

Asai	
  et	
  al.,	
  1989	
   1	
   Múltiple,	
  sacular	
   ACoP,AB,ACoA	
   Vasculitis	
  activa	
  por	
  
patología	
  

Muerte	
  

Atanes	
  et	
  al.,	
  
1989	
   	
  

1	
   Múltiple,	
  sacular	
   ACoA,	
  ACoP	
   LES	
  activo	
  	
   No	
  deficits	
  	
  

Baizabal	
  Carvallo	
  
et	
  al.,	
  2007	
  

10	
   5	
  aneurismas,	
  
5	
  angio-­‐negativas	
  

4	
  ACM,	
  1	
  ACoP	
  	
   4	
  con	
  LES	
  activo	
   1	
  HSA	
  angio-­‐
negativa	
  y	
  3	
  
pacientes	
  con	
  
aneurisma	
  
mueren	
  

Brah	
  et	
  al.,	
  2012	
   1	
   Múltiple,	
  fusiforme	
   ASC,	
  Arteria	
  
lenticulostriada	
  	
  

LES	
  activo	
  	
   Muerte	
  

Gillard	
  et	
  al.,	
  
2002	
  

1	
   Múltiple,	
  fusiforme	
   ASC,	
  ACoA,	
  ACM	
  	
   LES	
  activo	
  	
   NR	
  

Hashimoto	
  et	
  al,	
  
1986	
  

2	
   sacular	
  	
   AB,	
  ACoA	
  	
   LES	
  activo	
  	
   1	
  déficits	
  
neurológicos	
  

Kelley	
  et	
  al.,	
  
1980	
  

1	
   fusiforme	
   ACoP	
  	
   Vasculitis	
  activa	
  por	
  
patología	
  

Muerte	
  

Mimori	
  et	
  
al.,2000	
  

10	
   4	
  saculares,	
  4	
  
angio-­‐negativas	
  y	
  
2	
  sin	
  arteriografía	
  	
  	
  

ACM,	
  2	
  ACoP,	
  1	
  
ACoA	
  	
  

5	
  con	
  LES	
  activo	
   7	
  muertes	
  

Nagayama	
  et	
  al,	
  
1989	
  

1	
   sacular	
  	
   BA	
   LES	
  sin	
  actividad	
  	
   Déficits	
  
neurológicos	
  

Nakai	
  et	
  al.,2000	
   1	
   sacular	
   ACS	
   LES	
  sin	
  actividad	
   Buena	
  
recuperación	
  

Lim	
  et	
  al.,	
  2013	
   1	
   Tipo	
  blister	
   ACI	
   NR	
   Muerte	
  
Owada	
  et	
  al,	
  
2009	
  

2	
   1	
  múltiple,	
  1	
  
sacular	
  	
  	
  

ACM	
  bilateral	
  y	
  ACI	
   LES	
  activo	
  en	
  ambos	
   Buena	
  
recuperación	
  

Refai	
  et	
  al.,	
  2008	
   1	
   HSA	
  angio-­‐
negativa	
  

No	
   LES	
  sin	
  actividad	
  	
   No	
  déficits	
  
neurológicos	
  

Rozet	
  et	
  al,	
  2004	
   1	
   sacular	
   PICA	
   LES	
  sin	
  actividad	
  	
   Muerte	
  
Sakaki	
  et	
  al.,	
  
1990	
  

2	
   sacular	
   ACM,	
  ACoA	
   Vasculitis	
  activida	
  por	
  
patología	
  

1	
  buena	
  
recuperación	
  

Sánchez-­‐
Ojanguren	
  et	
  al.,	
  
1999	
  

1	
   sacular	
  	
   ACoA	
  	
   LES	
  activo	
   Muerte	
  

Segura	
  et	
  al.,	
  
1998	
  

1	
   HSA	
  angio-­‐
negativa	
  

No	
   LES	
  activo	
   No	
  déficits	
  	
  

Tang	
  et	
  al,	
  2011	
   1	
   Multiple,	
  fusiforme	
  	
   	
  (ACI,	
  ACM…	
  )	
  	
   LES	
  activo	
  	
   Déficits	
  
neurológicos	
  

Abreviaciones:	
  ACoP:	
  arteria	
  comunicante	
  posterior,	
  AB:	
  arteria	
  basilar;	
  ACoA:	
  arteria	
  comunicante	
  anterior,	
  ACM:	
  
arteria	
   cerebral	
  media;	
  HSA:	
  hemorragia	
   subaracnoidea;	
  LES:	
   lupus	
  eritamoso	
  sistémico;	
  ASC:	
   arteria	
   cerebelosa	
  
superior;	
  ACI:	
  arteria	
  carótida	
  interna;	
  PICA:	
  arteria	
  cerebelosa	
  postero-­‐inferior;	
  NR:	
  No	
  reportado.	
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3.1.2. Paciente en coma con hematoma subdural aneurismático 

Un total de 440 pacientes con HSA aneurismática fueron valorados en nuestro 

centro a partir del 2005. Diecinueve (4,3%) presentaban un hematoma subdural y 

13 (2,9%) se diagnosticaron con un bajo nivel de conciencia (GCS≤8). La 

localización más frecuente fue la ACoP (5; 38.4%) seguida de la ACM (4; 30,7%) y 

la ACoA (4; 30,7%). Cuatro pacientes presentaban un hematoma 

intraparenquimatoso con laceración cortical (4; 30,7%). La mediana del grosor del 

hematoma fue de 10 mm con un rango entre 3 y 15 mm. El tratamiento del 

aneurisma fue mediante clipaje quirúrgico en nueve pacientes, el resto se trató 

mediante un procedimiento endovascular. Un total de ocho pacientes requirieron 

una craniectomía descompresiva primaria.  

Cinco pacientes fallecieron durante el postoperatorio. De los supervivientes, la 

mayoría (5/8; 62.5%) tuvieron un buen pronóstico funcional (GOS 4-5) al evaluarse 

entre los 6 y 12 meses. Los pacientes en coma con subdural que evolucionaron a 

un buen pronóstico funcional fueron parecidos a aquellos pacientes en coma  sólo 

con hemorragia subaracnoidea (HSDa; 38,5% vs HSA; 26,4%). 

3.1.3. Rotura intraoperatoria de las MAVs 

La rotura intraoperatoria de una MAV es una de las complicaciones más temidas en 

neurocirugía y convierte un técnica minuciosa y reflexionada en un cirugía 

improvisada donde el objetivo pasa a ser el de salvar la vida del paciente. Definimos 

la rotura intraoperatoria de una MAV como un sangrado torrencial de difícil control 

muy superior al sangrado típico durante las resecciones habituales. La rotura 

intraoperatoria de una MAV se da en menor frecuencia que la rotura intraoperatoria 

de los aneurismas cerebrales(88,89) y requiere de una técnica quirúrgica distinta 

para solucionarlo.  

Los datos del estudio pertenecen a una cohorte de 591 MAVs tratadas 

quirúrgicamente en la servicio de neurocirugía de la UCSF (University of California, 
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San Francisco) durante un periodo de 15 años (1997-2013) por un mismo cirujano. 

Identificamos 32(5%) pacientes con rotura intraoperatoria tras revisar 

retrospectivamente las hojas quirúrgicas y los apuntes realizados por el cirujano en 

una base de datos prospectiva. Las características clínicas, radiológicas y causas 

de la rotura han sido analizadas retrospectivamente (tabla 3) al igual que el 

pronóstico funcional (tabla 4). 

En nuestro estudio obtenemos una predominancia de sujetos varones 21/32 (66%) 

con un media de edad de 43 años. Del total, en 11 pacientes se había realizado una 

embolización prequirúrgica y en 2 una oclusión incompleta de la MAV mediante 

radiocirugía. En 5(16%) de los pacientes existía un aneurisma asociado, sin ser la 

causa de la rotura intraoperatoria de la MAV. Observamos una distribución 

heterogénea de las MAVs en distintas localizaciones, siendo predominantes las 

lesiones supratentoriales (25/32; 78%) a las infratentoriales (7/32; 22%). Se obtuvo 

un leve mayor riesgo de rotura intraoperatoria en las MAVfp (7/95; 7%) al 

compararlas con las MAVsp (25/496; 5%) sin alcanzar diferencias significativas 

(p=0,36). 

La mayoría de roturas se producen en MAVs grado III (44%) y grado IV-V (31%) de 

la clasificación de Spetzler-Martin(79). En 20(63%) pacientes la MAV fue catalogada 

como difusa, siendo el doble de frecuente que en el resto de MAVs.  

Las causas de sangrado fueron categorizadas en tres tipos:   

• Sangrado o rotura por arterias nutricias perforantes en el margen 

profundo de la MAV. 

• Penetración del nidus malformativo durante la resección. 

• Rotura del nidus malformativo por oclusión prematura de la vena de 

drenaje. 

El sangrado procedente de las arterias perforantes fue el más frecuente en 18(56%) 

casos, la rotura accidental o cierre precoz de la vena de drenaje ocurrió en 10(31%) 

y la invasión del nidus fue la causa menos frecuente, sólo observándose en 4(13%) 

pacientes. Del total, en 18(56%) casos el cirujano pudo finalizar la cirugía con una 
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resección perinidal; en el resto, el sangrado no permitió una resección reglada 

requiriendo una cirugía con márgenes y a la carrera. Más de la mitad de la roturas 

intraoperatorias 17(53%) se produjeron durante los primeros 5 años de experiencia 

quirúrgica del cirujano. Se observa una disminución significativa de roturas 

intraoperatorias entre el primer periodo 17/180(9%) al compararlo con el segundo 

(5/177,3%) y el tercero (10/234,4%) (p=0,037). La causa de rotura más importante 

durante los primeros cinco años fue la oclusión de la vena de  drenaje (7/17; 

41,1%), seguida por la invasión del nidus (4/17; 23,5%)  y finalmente por el 

sangrado de las arterias perforantes (6/17; 35,2%). Describimos una clara curva de 

aprendizaje entre el primer periodo y los siguientes con un mayor número de rotura 

debido a un error en la técnica quirúrgica (oclusión prematura de la vena de drenaje 

y penetración del nidus). Durante estos primeros 5 años, la resección con márgenes 

por sangrado incontrolable también fue mayor (9/17; 53%), secundaria a una menor 

capacidad técnica para controlar la hemorragia al compararlo con los periodos 

siguientes.  

Centrándonos en el pronóstico, observamos que ocho pacientes fallecieron; la 

mitad en el postquirúrgico inmediato y el resto de forma más diferida en relación con 

complicaciones derivadas de la rotura de la MAV. A pesar  de todo, en la mayoría 

de pacientes no se evidenció un empeoramiento clínico en la evaluación 

postoperatoria 18/32 (56%). Comparamos mediante el mRS (modified rankin score) 

los resultados obtenidos en la cohorte de pacientes con rotura intraoperatoria 

(media: 2,8) con el resto de MAVs (media: 1,5), observando un peor pronóstico 

funcional en aquellos pacientes que han presentado una rotura intraoperatoria (p = 

0.001).
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3.1.4. MAVs de fosa posterior 

A partir de un registro de 374 pacientes con MAVs cerebrales diagnosticados de 

forma prospectiva en el “Hospital Universitario de la Vall d’Hebron” durante un 

periodo de 20 años se identifican 60(16%) MAVs de fosa posterior (MAVfp). Un total 

de 10(16,7%) pacientes tenían la lesión localizada en el tronco encefálico. 

Describimos un mayor riesgo de hemorragia (49/60; 82%) al comparar estas 

lesiones con el resto de MAVsp (MAVs supratentoriales) (122/314; 38,8%; p<0.05). 

La forma principal de presentación fue la pérdida de consciencia (21/49; 42%) y la 

cefalea brusca (19/49; 38,8%). Entre los pacientes con MAVs no rotas, la mayoría 

fueron diagnosticados de forma incidental al realizar la prueba de imagen por otras 

causas (7/11; 63,6%).  

La hidrocefalia fue una complicación frecuente en estos pacientes (30/60; 50%). La 

mayoría de pacientes con hidrocefalia (24/30; 80%) se trataron; sólo en seis se 

decidió no realizar ningún tratamiento por el mal estado neurológico inicial y las 

irreversibles lesiones que se observaban en las pruebas de imagen. Las MAVfp 

presentan un mayor requerimiento de drenaje externo (DVE) (20% vs. 6,7%, p 

<0,05) y de derivación ventriculo-peritoneal (DVP) (20% vs. 3,5%, p <0,05) al 

comparárlo con el resto de MAVsp. Al centrarnos en el patrón de sangrado, 

observamos un mayor riesgo de hidrocefalia en aquellos pacientes que presentaron 

hemorragia intraventricular (HIV) asociada o no a un hematoma 

intraparenquimatoso (HIP)  si se compara con los que presentaron un HIP aislado 

(p =0.017).  

Al centrarnos en el pronóstico funcional de estos pacientes, observamos una 

elevada mortalidad inicial (12/60; 20.3%); sin embargo el pronóstico funcional de los 

supervivientes no fue malo. Los resultados funcionales fueron evaluados a los seis 

meses de seguimiento mediante la escala de GOS(Glasgow Outcome Scale) (90). 

Un total de 42(70%) pacientes presentaban un GOS de 4 o 5 en esta evaluación. 

No observamos diferencias en el pronóstico funcional entre aquellas MAVfp con 

aneurismas asociados. Al comparar los distintos tipos de MAVfp según su 



Resultados y discusión  
	
  

104 
	
  

localización, observamos un peor pronóstico en las MAV de tronco encefálico (7/10; 

70%) al compararlas con el resto de MAVfp (11/50; 22%; p=0,002).  

3.2. Discusión 

3.2.1. Hemorragia subaracnoidea 

3.2.1.1. Descripción de tres patrones en relación con el pronóstico funcional 

en los pacientes con HSA y LES 

Existe poca literatura en referencia a como una enfermedad previa puede afectar a 

la evolución, clínica y pronóstico de un paciente que ha presentado una HSA. 

Aunque diversos trabajos se centran en factores de riesgo como la hipertensión 

arterial (HTA), diabetes mellitus (DM) o dislipemia (DLP) (8,17), pocos estudian las 

complicaciones del sangrado en pacientes afectos de otras patologías.  

El LES constituye una enfermedad autoinmune que afecta frecuentemente a gente 

joven caracterizada por la presencia de inmunocomplejos anti-DNA y Anti-Ro. La 

mitad de los pacientes con LES tienen afectación cerebral, el ictus representa un 

15% de las complicaciones neurológicas siendo el más frecuente el ictus 

isquémico(91). La incidencia de la HSA en el LES parece ser superior a la población 

normal(82). Las causas de esta mayor incidencia no están claras en la literatura y 

pueden ser debidas a fenómenos vasculíticos, efectos adversos del tratamiento 

crónico con inmunosupresores o a el mayor riesgo de presentar aterioesclerosis 

que sufren estos pacientes (82,92-98). 

Aunque es frecuente la presentación de pacientes con LES y aneurismas saculares 

simples como ocurre en la población general(99), de forma común se describen en 

la literatura casos con aneurismas poco habituales y evoluciones tórpidas de la 

HSA(49,95,97,100-106).  

Estas peculiaridades, que parecen seguir unos patrones no descritos previamente, 

se observan  persistentemente en las publicaciones de pacientes con HSA y LES.  
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Nuestro trabajo describe tres  nuevos patrones clínicos a considerar y su relación 

con el pronóstico funcional: 

• HSA no aneurismática con mala evolución clínica(49,106,107).  

• Aneurismas múltiples(95,100-102). 

• Aneurismas en disposiciones atípicas o fusiformes(95,97,100,103-

105,108-110). 

La revisión de nuestros datos aporta un caso ilustrativo para cada uno de estos 

patrones. 

Diversos casos de HSA no aneurismática en LES son descritos en la 

literatura(111,112), raramente estos pacientes presentan un sangrado 

perimesencefálico típico de la HSA angiograficamente negativa o 

idiopática(10,11,13), en  algunos de ellos se solicitó incluso confirmación 

postmortem de la ausencia de aneurismas(49,113). Generalmente, la HSA 

idiopática se caracteriza por un patrón perimesencefálico(16) secundario a un 

sangrado venoso, habitual en gente añosa y con un muy buen pronóstico funcional. 

Nada que ver con las HSA negativas descritas en nuestra revisión, dónde el mal 

pronóstico funcional es cercano al 50% de los pacientes. De los 11 pacientes 

descritos en la literatura, cuatro fallecieron y uno presentó un mal pronóstico 

funcional. En nuestro articulo describimos una paciente diagnosticada de HSA 

angio-negativa con un grado de IV en la escala de Fisher(53) que presentó un 

resangrado y que finalmente falleció. Este mal resultado clínico puede explicarse 

por las complicaciones médicas de estos enfermos, como la nefropatía y los 

procesos infecciosos. Las discrasias sanguíneas  son frecuentes y pueden explicar 

en parte los sangrados masivos sin presencia de aneurismas(114-116). Nuestra 

paciente presentó en el momento agudo una plaquetopenia severa con valores de 

10.000 plaquetas.  

La prevalencia de aneurismas múltiples varia según la población de estudio siendo 

superior en las series japonesas. La prevalencia real en muchos medios como el 

nuestro es desconocida. Owada et al. encontró una proporción de aneurismas 

múltiples en pacientes con LES de 31.6% en una revisión de la literatura japonesa 
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al respecto (102). En nuestro revisión, encontramos una proporción ligeramente 

superior a la esperada de 22.2%. La causa de este aumento de la proporción de 

aneurismas múltiples es desconocida. Únicamente Asai et al. diagnostica una 

vasculitis transmural al estudiar uno de los aneurismas de un paciente con LES y 

aneurismas multiples(117).  

Los aneurismas en localizaciones atípicas y fusiformes son frecuentes en el LES. 

Un 22.2% de los pacientes presentan en nuestra revisión aneurismas poco 

habituales en la población general. En muchas ocasiones, estos aneurismas son un 

reto tanto para el tratamiento endovascular como para la cirugía, requiriendo la 

realización de procedimientos poco habituales en el día a día. El paciente que 

describimos presentaba un aneurisma muy poco frecuente localizado en una rama 

M4 de la ACM y que requirió un “trapping” de la arteria para poder ser tratado.  

3.2.1.2. Actitud del clínico ante el  paciente con HSA y LES 

Los  hallazgos descritos previamente tienen una importante implicación clínica. El 

médico debe ser consciente del mal pronóstico que presentan los pacientes con 

HSA negativa y LES, aún tratándose de pacientes jóvenes. A diferencia de lo que 

ocurre en la  población general, la HSA idiopática en el LES es una enfermedad con 

una elevada morbimortalidad. En lo referente a la mayor presencia de aneurismas 

múltiples en pacientes con LES, el clínico debe concentrarse en la búsqueda de 

otros aneurismas que puedan pasar desapercibidos inicialmente. La búsqueda 

minuciosa de otras lesiones evitará tener que repetir procedimientos para tratar 

aneurismas que no se habían detectado de forma inicial.  

La realización de una angiografía de los cuatro vasos intracraneales, si bien de 

forma habitual es mandatoria, no tiene ninguna excusa de no realizarse en estos 

pacientes. La inspección minuciosa de la arteriografía no sólo debe servir para la 

búsqueda de aneurismas múltiples, sino también de aneurismas en localizaciones 

atípicas que puedan por tanto pasar desapercibidos. Estos aneurismas, además, 

presentan morfologías no saculares en una mayor proporción que en la población 

general(118-120), lo que representa un reto quirúrgico para el neurocirujano como 
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para el radiólogo intervencionista. Los aneurismas fusiformes y aneurismas tipo 

“blister” son considerados aneurismas complejos, aumentan el riesgo de 

complicaciones quirúrgicas y de posibilidad de muerte o secuelas neurológicas 

severas(119). En estos pacientes, el beneficio que nos aporta la arteriogarfía es 

mucho mayor que en otros casos de HSA. Deberemos realizar esta prueba de 

imagen siempre que sea posible por su importancia como indicador de valor 

pronóstico.  

La inflamación vascular parece no ser la única causa de las peculiaridades de los 

aneurismas en el LES; podrían estar implicados los tratamientos inmunosupresores 

y la prematura aterosclerosis que sufren estos pacientes(92). La vasculitis focal 

como causa relacionada con la enfermedad sólo ha sido descrita en tres ocasiones 

en la literatura(94,96,117). Al examinar una de las cúpulas de los aneurismas 

intervenidos en nuestro centro no observamos un proceso vasculítico en la pared. 

De todas maneras, y en una enfermedad que cursa a brotes, puede ser que 

estemos evaluando el resultado de un proceso inflamatorio focal ya finalizado. 

Nuestro hallazgo, orienta a posibles causas multifactoriales en la etiología de los 

aneurismas en esta enfermedad, en la que la vasculitis tendría un papel aún no 

esclarecido.  

Futuros estudios deben permitir reforzar estos hallazgos. Centrarse en la 

fisiopatología que permita determinar cuál de las causas tiene una mayor 

implicación en un determinado individuo. Deberíamos poder estudiar más muestras 

anatomo-patológicas de cúpulas aneurismáticas para poder saber si presentan un 

proceso vascultítico o lo han presentado en un pasado; sobretodo en  pacientes con 

aneurismas múltiples y lesiones atípicas. El neurocirujano debe prestar atención 

delante de una pacientes con HSA y LES. Debe conocer sus características y su 

mal pronóstico funcional.  

3.2.1.3. Valor pronóstico del hematoma subdural en la HSA aneurismática  

Los Hematomas subdurales relacionados con un rotura aneurismática representan 

entre un 2-10% de todos los pacientes con HSA(121,122). La mayoría de casos son 
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debidos a la rotura de un aneurisma de la ACoP; es conocido que estos aneurismas 

pueden proyectar la cúpula hacia el espacio subdural con más facilidad que 

otros(123-125).  En nuestra serie, la mayoría de los HSDa fueron a consecuencia 

de un aneurisma en esta localización. Otras causas menos frecuentes de 

hematomas subdurales son secundarios a aneurismas gigantes que afloran por las 

cisuras(126,127) o a aneurismas que han producido un hematoma 

intraparenquimatoso que termina drenando al espacio subdural(124,128); en este 

último caso hablaremos de “laceración cortical aneurismática”.  

En los pacientes con HSDa se recomienda el tratamiento quirúrgico del aneurisma 

al permitir la misma cirugía de clipaje aneurismático la evacuación del hematoma y 

la realización de una craniectomía descompresiva primaria si es necesario(129). 

Sorprende el elevado número de pacientes de nuestra serie que presentaban un 

grosor del HSDa igual o inferior a 10 mm, justo el límite  de lo considerado 

quirúrgico en otras patologías como el traumatismo craneoencefálico(130,131). 

Futuros trabajos deberían esclarecer si en el caso de los HSDa se debería 

considerar quirúrgico un grosor de hematoma subdural menor que el establecido 

para los pacientes traumáticos.  

Es controvertido el pronóstico funcional de los pacientes con HSDa; la mayoría de 

literatura se basa en pequeñas series(124,127,132-138) donde se mezclan 

pacientes con buen y mal estado de conciencia inicial(139) con conclusiones 

contradictorias. La revisión más extensa de la literatura incluye 10 articulos con 111 

pacientes donde sólo un 23% con mal estado neurológico inicial consiguen un buen 

pronóstico funcional(140). Westermaier et al. obtiene al realizar un tratamiento 

quirúrgico agresivo de entrada un sorprendente buen resultado funcional en cinco 

de siete casos en pacientes comatosos(137). Nuestros resultados, si excluímos una 

elevada mortalidad postoperatoria del 38,5%, también son esperanzadores 

obteniendo un 62,5% de pacientes con buen pronóstico funcional entre los 

supervivientes. No observamos un peor pronóstico funcional de los pacientes con 

HSDa si los comparamos con los que presentaron HSA de forma aislada. Nuestros 

resultados reflejan que la presencia de un hematoma subdural en un paciente en 
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coma con HSA no debería considerarse como un predictor de mal pronóstico 

funcional por si mismo.  

De todas formas, existe un subgrupo de pacientes que si que parecen presentar 

una peor evolución clínica. Es el caso de los pacientes en los que el HSDa se 

asocia a un hematoma intraparenquimatoso (laceraciones corticales 

aneurismáticas). Describimos 4 de estos pacientes en los que sólo uno de ellos 

presentó un buen resultado funcional. Estos pacientes podrían tener una evolución 

similar a los “estallidos de lóbulos” que observamos en los pacientes 

traumáticos(131,141-143). 

3.2.2. MAV cerebrales  

El tratamiento de las MAVs continúa siendo una importante causa de controversia 

en el mundo neuroquirúrgico. El estudio ARUBA no ha cubierto las expectativas 

depositadas en él. Los resultados obtenidos en contra del tratamiento de las MAVs 

no rotas y a favor la historia natural se fundamentan sobre severos sesgos 

metodológicos y de selección(69,74-77). Es poco probable que estos resultados 

cambien la actitud de los cirujanos, por otra parte crean indecisión con respecto al 

tratamiento óptimo a seguir entre los médicos de otras especialidades. La 

incertidumbre en el tratamiento de las MAVs no rotas sigue y se extiende a las 

rotas; la pobre casuística al tratarse de una enfermedad minoritaria, la falta de datos 

sobre su historia natural(68) y los devastadores resultados del tratamiento en 

algunos casos avivan esta controversia. Los argumentos en contra del tratamiento 

de las MAVs se basan en justificar el tratamiento como una elevada causa de 

morbimortalidad en pacientes con un riesgo real no conocido de rotura. Estos 

autores parecen sugerirnos que debemos permanecer con los ojos cerrados delante 

el goteo de MAVs que se rompen espontáneamente, argumentando que el 

tratamiento de las mismas de forma preventiva es una peor opción(75,144).  

La mayoría de autores coinciden en la necesidad de tratamientos multidisciplinares 

en los que la cirugía sigue siendo primordial. Aunque el tipo de tratamiento puede 
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presentar dudas, el lugar que ocupa cada especialista habitualmente queda bien 

definido. La clave en el tratamiento de las MAVs, sigue a día de hoy, en poder 

discernir entre aquellos pacientes que se benefician del tratamiento de los que no. 

Para ayudar al clínico en esta toma de decisiones es imprescindible conocer más a 

fondo la historia natural de la enfermedad y focalizarnos en indicadores que nos 

permitan predecir la evolución clínica de los pacientes que se van a tratar.  

3.2.2.1. Indicadores de mal pronóstico en relación con el sangrado  

La rotura intraoperatoria de las MAVs es una complicación poco común (5%) con 

una frecuencia inferior a la rotura intraoperatoria de los aneurismas (7-15%)(88,89). 

Los aneurismas rotos muestran una fragilidad en la pared arterial que hace que 

puedan romperse con mayor facilidad durante la disección a diferencia de las 

MAVs(145) que parecen no tener un mayor riesgo de rotura al relacionarlas con el 

sangrado previo. A diferencia de la cirugía aneurismática, en donde los pasos 

quirúrgicos a seguir en frente a una rotura intraoperatoria están bien establecidos, la 

rotura intraoperatoria  de una MAV requiere capacidad de improvisación por parte 

del neurocirujano. En nuestra serie se observa un peor pronóstico funcional en 

aquellas MAVs que se rompieron intraoperatoriamente; en un 44% de los pacientes 

se obtuvo un empeoramiento  neurológico posterior a la cirugía. La mortalidad fue 

muy elevada, siendo un 12,5% en el postoperatorio inmediato y un 12,5%  

secundaria a la cirugía. Estos datos refuerzan el hecho que la rotura intraoperatoria 

de las MAVs es una complicación grave y representa un indicador de mal 

pronóstico en la evolución clínica. Al revisar las causas de rotura intraoperatoria de 

las MAVs nos encontramos con tres causas principales: El sangrado arterial por  

arterias perforantes, la invasión del nidus y la oclusión prematura de la vena de 

drenaje principal.  

El sangrado arterial de las arterias perforantes habitualmente proviene del 

parénquima que rodea la MAV. Estas abigarradas arterias presentan unas paredes 

dismórficas que dificultan su coagulación. La utilización de microclips es una buena 

opción en la mayoría de casos. De forma habitual, estas arterias se encuentran 
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profundas dentro del parénquima y requieren de la resección de tejido sano para 

una correcta visualización y clipaje. Estos procedimientos deben hacerse en medio 

de un sangrado profuso, el cirujano debe resecar tejido cerebral con el consiguiente 

riesgo de nuevos déficits en áreas elocuentes. El sangrado de las arterias 

perforantes debe evitarse con tratamientos endovasculares previos a la 

cirugía(146). Aunque el acceso endovascular a estas arterias en ocasiones es 

difícil, la embolización si es posible puede ayudar a la resección del cirujano 

evitando que se produzca un sangrado masivo con el correspondiente 

empeoramiento del pronóstico funcional. El cirujano debe revisar conjuntamente 

con el neuroradiólogo intervencionista las arterias perforantes que le pueden 

presentar problemas durante su procedimiento quirúrgico y planificar una 

embolización previa si el caso lo requiere; también debe tener especial cuidado en 

aquellos casos de MAVs que limitan con el sistema ventricular y en las que se 

produce un edema cerebral masivo sin observarse un sangrado en el campo 

quirúrgico lo explique. Estas arterias pueden romperse y sangrar de forma 

descontrolada dentro del ventrículo. Se deberá entonces acceder rápidamente al 

ventrículo para intentar identificar el punto de sangrado y solucionarlo.  

Muchas veces la diferencia en el campo quirúrgico entre lo que podría ser un arteria 

o una vena arterializada no es fácil, la apariencia macroscópica puede ser parecida 

y puede prestar a errores. Un sangrado repentino en relación a la oclusión de un 

vaso debe hacernos pensar en una oclusión prematura de la vena de drenaje(147-

149). En estos casos, la lesión cambiará a un aspecto tenso por un aumento de la 

presión intranidal y se iniciarán sangrados espontáneos en sitios lejanos al lugar de 

trabajo. Existe un intervalo indeterminado entre la oclusión de la vena de drenaje 

principal y la rotura definitiva de la MAV. El cirujano debe percatarse de esta 

situación; la vena de drenaje ya no es funcionante y el objetivo principal pasará a 

ser el de finalizar la cirugía lo más rápidamente posible cogulando las aferencias 

principales antes de que se produzca la rotura.  

La violación del nidus es la complicación menos frecuente en las roturas 

intraoperatorias, sólo fue registrada en 4(13%) pacientes. Trabajar muy cerca de la 
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MAV para evitar tejido elocuente puede llevarnos a esta complicación(150). En 

MAVs difusas o en las que han recibido radiocirugía previamente los márgenes con 

el parenquima cerebral son menos evidentes(80,151,152). En ocasiones, el agujero 

realizado en el nidus malformativo puede controlarse mediante la coagulación 

bipolar; aunque esta técnica puede ser contraproducente e incluso agrandar el 

propio defecto. Si se produce un sangrado descontrolado, la presión de una de las 

espátulas del separador con ayuda de celulosa oxidada puede darnos una tregua y 

permitirnos tener libres las manos para poder finalizar la cirugía.  

Estas dos últimas causas estudiadas, tiene una relación directa con la experiencia 

del cirujano. En nuestra revisión describimos un aumento de roturas intraoperatorias 

durante los primeros cinco años de experiencia, posteriormente la tasa de roturas 

pasa de un 9% a un 3%. Todos los pacientes en los que la causa fue debida a una 

violación del nidus y el 70% de los pacientes en los que se produjo una oclusión 

prematura de la vena de drenaje se produjeron durante este primer periodo, 

indicando que estos errores técnicos pueden ser corregidos con la experiencia. La 

rotura de la MAV por el sangrado de arterias perforantes se encuentra más 

distribuida en el tiempo. A diferencia de las otras causas descritas previamente, la 

rotura de las arterias perforantes no tiene una relación tan clara con la falta de 

experiencia del cirujano. En muchas ocasiones, estas arterias profundas no pueden 

embolizarse previamente y el cirujano tiene que hacer la cirugía a sabiendas del 

elevado riesgo de sangrado que representará la manipulación de estos vasos.  

En nuestro trabajo, demostramos que la rotura intraoperatoria de las MAVs 

empeora el pronóstico funcional de estos pacientes. Analizamos las tres causas 

principales, dos de las cuales son evitables si la cirugía la realiza un neurocirujano 

vascular con experiencia. A pesar de todo, la causa más frecuente de rotura 

intraoperatoria es por un sangrado masivo debido a las arterias perforantes, 

normalmente en la parte final de la resección de la MAV. Aconsejamos el estudio 

previo de estas arterias y siempre que se pueda con un riesgo aceptable, la 

embolización de las mismas. Las arterias perforantes no han formado parte de las 

diversas clasificaciones que existen para determinar el riesgo quirúrgico de las 
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MAVs(79,80), si que han sido utilizados otros indicadores como la presencia de un 

nidus difuso, que en nuestra revisión es el doble de frecuente que en el resto de 

MAVs. Creemos, que el cirujano debe tener presente estas arterias; el estudio de 

las mismas debe formar parte de sus decisiones prequirúrgicas e intraoperatorias. 

La presencia de arterias perforantes de gran calibre que no pueden ser tratadas 

endovascularmente puede ser un factor que nos haga decidirnos para el no 

tratamiento de una MAV. 

3.2.2.2. Localización de las MAVs como indicador pronóstico  

Al analizar el riesgo de sangrado intraoperatorio según la localización de la MAV 

observamos que un 25% de la roturas intraoperatorias tienen lugar en MAVfp 

mientras que un 78% son supratentoriales. Encontramos una mayor tasa de roturas 

intraoperatorias en MAVfp (7/95; 7%) si lo comparamos con las supratentoriales 

(25/496; 5%), aunque estos resultados no son significativos (p =0,36). 

Al analizar los datos de nuestro hospital, nos centramos en el estudio de las MAVfp. 

Obtenemos de forma parecida al resto de la literatura un mayor riesgo de 

presentación con hemorragia. Un 82% de las MAVfp se presentaron clínicamente 

con sangrado a diferencia que las supratentoriales que fue sólo en un 38,8%. No se 

conoce la causa de la mayor tendencia al sangrado de la MAVfp, incluso hay 

autores que sugieren que la incidencia de hemorragia es parecida a las 

supratentoriales y que la mayor presentación con sangrado sería una falsa 

percepción clínica, al ser la hemorragia la principal causa de debut; permanecerían 

pues un gran número de MAVfp asintomáticas no diagnosticadas en la población 

general(62). Se han expuesto distintas hipótesis que podrían explicar este mayor 

sangrado como: la mayor predisposición a presentar un drenaje profundo, causas 

hemodinámicas e incluso el menor tamaño del nidus(153). A parte de un posible 

mayor riesgo de resangrado, las MAVfp con hemorragia presentan un peor estado 

de conciencia inicial si se compara con las MAVsp. La menor tolerancia volumétrica 

al sangrado de fosa posterior, la posible afectación del tronco cerebral y la mayor 

propensión a la hidrocefalia podrían estar entre las causas de la presencia de un 
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mayor número de pacientes en coma. En nuestro estudio, 16(32%) pacientes se 

presentaron en coma (GCS≤8). 

La alta mortalidad (20,3%) de los pacientes con MAVfp se explica en gran parte por 

la mayor presentación con sangrado y el mal estado neurológico (GCS) inicial en el 

que llegan a nuestros centros. A pesar de todo, aquellos pacientes que 

sobrevivieron presentaron a los 6 meses un buen estado funcional. Un 70% de la 

MAVfp tenían un GOS de  4 y 5 a los 6 meses del diagnóstico.  

3.2.2.3. La hidrocefalia como indicador pronóstico 

La hidrocefalia es un complicación frecuente en los pacientes afectos de una MAVfp 

(30/60; 50%). Esta complicación no sólo es más frecuente en las MAVfp que en las 

MAVsp, además es mayor la necesidad de tratamiento con colocación de un 

drenaje o una derivación permanente. El bajo nivel de conciencia es por si mismo 

un indicador de mal pronóstico en la gran mayoría de patologías neuroquirúrgicas. 

Aunque la mayor presencia de hidrocefalia en estos pacientes podría explicar en 

parte la mayor presentación en coma de los pacientes con MAVfp que sangran(23). 

Diez pacientes se presentaron en coma con hidrocefalia sin afectación clínica ni 

radiológica de tronco encefálico, a todos ellos se les trató la hidrocefalia. El 

resultado funcional fue de un GOS de 5 en 4 pacientes, GOS de 3 en 3 pacientes y 

GOS de 1 en 3 pacientes. Observamos que un 40% de estos pacientes sólo 

presentaban una mínima afectación neurológica en el seguimiento a los 6 meses. 

La hidrocefalia podría ser una causa reversible de coma en algunos pacientes con 

MAVfp. El tratamiento precoz de esta complicación podría aumentar el número de 

pacientes con buen resultado funcional en el seguimiento tardío.  

Al estudiar distintos patrones de sangrado, observamos que los pacientes con 

hemorragia intraventicular en el TC inicial tienen una probabilidad aumentada de 

presentar hidrocefalia. Presentar un hematoma intraparenquimatoso no aumenta 

esta probabilidad si no va acompañado de hemorragia intraventricular.  
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• En los pacientes con HSA y LES, describimos tres patrones no previamente 

descritos en la literatura: Mayor presencia de aneurismas múltiples, 

aneurismas fusiformes/blister o en localización atípicas y HSA 

angiográficamente negativa.  

• Describimos una mala evolución clínica en aquellos pacientes afectos de 

LES que han presentado una HSA angiograficamente negativa, comparando 

la benignidad del proceso en pacientes no afectos por esta enfermedad.  

• La presencia de un hematoma subdural en un paciente en coma con HSA no 

debería ser considerado como un predictor de mal pronóstico funcional por si 

mismo.  

• Describimos la “laceración cortica aneurismática” como una nueva entidad 

que presenta un peor pronóstico funcional con semejanzas al “estallido de 

lóbulo” observado en los pacientes con traumatismos craneoencefálicos.  

• Demostramos que la rotura intraoperatoria de las MAVs es un factor de mal 

pronóstico empeorando el estado funcional a largo término.  

• A partir de una serie extensa de MAV tratadas quirúrgicamente, 

determinamos tres causas relacionadas con esta complicación; dos de ellas 

evitables con una correcta planificación prequirúrgica. 

• Corroboramos que existe una clara curva de aprendizaje en el tratamiento 

quirúrgico de las MAVs cerebrales, con una significativa disminución de esta 

complicación en relación a la experiencia del cirujano.  

• Confirmamos que las MAVfp presentan un mayor riesgo de rotura 

espontánea y un mismo riesgo de rotura intraoperatoria que las MAVsp. 

• Demostramos que la incidencia de hidrocefalia es superior en las MAVfp y 

podría explicar el peor estado neurológico inicial en estos pacientes.  

• Demostramos que la incidencia de hidrocefalia es superior en aquellos 

pacientes que prestan un patrón con sangre intraventricular.
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