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La presente Tesis Doctoral está estructurada siguiendo las directrices de la 

normativa vigente del Departament de Cirurgía de la Universitat Autònoma de 

Barcelona (capítulo II, apartado 18) para la presentación de tesis doctorales (RD 

1393/2007).  

Los estudios que forma esta Tesis Doctoral pertenecen a una misma línea de 

investigación, y queda justificada por la aportación que suponen los indicadores de 

valor pronóstico en el manejo de los pacientes con patología vascular cerebral.  

Los resultados de estos estudios han aportado información novedosa y relevante en 

el campo y han sido presentados en cuatro artículos originales, publicados en 

revistas de amplia difusión internacional.  
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IMACM: infarto maligno de la arteria cerebral media 

HSA: hemorragia subaracnoidea espontánea 

MAV: malformaciones arteriovenosas cerebrales 

TCE: traumatismo craneoencefálico  

HSAa: hemorragia subaracnoidea aneurismática 

LES: lupus eritematoso sistémico 

FSC: flujo sanguíneo cerebral 
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HIP: hematoma intraparenquimatoso 

DVE: drenaje ventricular externo 

DVP: derivación ventriculo-peritoneal 
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El ictus cerebral representa una de las primeras causas de muerte y dependencia 

en adultos en el primer mundo, constituyendo un grave problema de salud pública 

con elevados costes sanitarios(1,2). La complejidad de esta patología requiere un 

abordaje multidisciplinar donde son necesarias unidades funcionales integradas por 

expertos procedentes de diversas especialidades(3). A día de hoy, forman parte de 

estas unidades: neurólogos, radiólogos, neurocirujanos, rehabilitadores, médicos 

intensivistas y anestesistas.  

Los neurocirujanos vasculares participan en la toma de decisiones en el abordaje de 

esta patología: en el ictus isquémico mediante el tratamiento quirúrgico del infarto 

maligno de la arteria cerebral media (IMACM) (4) y en el ictus hemorrágico con el 

manejo y tratamiento de la hemorragia subaracnoidea (HSA), cirugía de los 

hematomas intraparenquimatosos y patología malformativa vascular cerebral como 

las malformaciones arteriovenosas cerebrales (MAVs) (5). 

Durante los últimos 25 años aparecen relevantes avances en el tratamiento 

quirúrgico de la patología vascular cerebral, no solamente por la aparición de 

nuevos abordajes endovasculares sino también a través de las mejorías en la 

técnica microquirúrgica y los nuevos sistemas de monitorización(6,7). A pesar de 

estos progresos, la patolología vascular cerebral continua siendo una causa mayor 

de muerte y severa discapacidad a la que los pacientes tienen que hacer frente(8). 

La situación clínica inicial y las características radiológicas continúan, al igual que en 

otras patologías neuroquirúrgicas como el traumatismo craneoencefálico grave 

(TCE), siendo los principales indicadores con valor pronóstico en la patología 

vascular cerebral. Es necesario poseer variables que nos permitan seleccionar 

aquellos pacientes que más se van a beneficiar de los tratamientos quirúrgicos que 

se les pueda ofrecer. Esto nos permitirá disponer de algoritmos más fiables en la 

toma de decisiones por parte del profesional. El paciente y la familia deben ser 

conscientes también del pronóstico individualizado de la patología para hacer frente 

a unas secuelas que suelen ser permanentes y provocan un gran impacto social. 

Esta tesis se centra en los predictores clínico-radiológicos de valor pronóstico en las 



Introducción  
	
  

30 
	
  

dos patologías principales que trata el neurocirujano vascular: Las hemorragia 

subaracnoidea y las malformaciones vasculares cerebrales.  

1.1. Predictores clínico-radiológicos en la HSA  

1.1.1. Contexto asistencial  actual del paciente con HSA  

La hemorragia subaracnoidea supone la presencia de sangre en el espacio 

subaracnoideo. Aunque la causa más frecuente de hemorragia subaracnoidea 

continúa siendo traumática, en el siguiente compendio nos referiremos 

exclusivamente a la hemorragia subaracnoidea espontánea (HSA). El 90% de las 

HSA son debidas a roturas de aneurismas cerebrales; existe un 10-15% de 

pacientes que presentan una hemorragia subaracnoidea espontánea idiopática en la 

que no puede filiarse la causa del sangrado, estas hemorragias presentan una 

evolución más benigna que las HSA de causa aneurismática(9-14). En definitiva, la 

HSA supone un 6-8% de la enfermedad vascular cerebral aguda y se caracteriza 

por ser más frecuente en pacientes jóvenes si se compara con los pacientes que 

presentan un ictus isquémico cerebral (15). 

La incidencia de la HSA es variable según los países, siendo más frecuente en 

determinados  países como Finlándia o Japón(16); se ha sugerido por tanto la 

existencia de ciertos  factores ambientales i/o genéticos que a día de hoy no han 

sido identificados. En el caso de la hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSAa) 

se observa una clara relación con factores de riesgo ya descritos para el ictus 

isquémico como el consumo de tabaco, la ingesta de alcohol y la dislipemia(17). 

Otras causas son diversas enfermedades hereditarias como la poliquistosis renal, el 

síndrome de Ehler-Danlos(18) o el Síndrome de Marfan que se acompañan de 

anomalías en la pared de los vasos que los hacen mas propensos a presentar 

aneurismas cerebrales, y por tanto, a un  mayor riesgo de sufrir una HSAa. En 

definitiva, parece que la incidencia de HSA dependería de factores de riesgo 

individuales, de la presencia de enfermedades congénitas y de algunos factores 



Introducción  
	
  

31 
	
  

ambientales no conocidos. Poco se ha descrito en la literatura sobre la influencia 

que pueden ejercer  otras enfermedades como las vasculitis, entre ellas el LES 

(lupus eritamoso sistémico), como causas poco frecuentes de HSA(16).  

La morbimortalidad de la HSA es elevada. Un 15% no llegan vivos al hospital y la 

mortalidad hospitalaria llega a ser de hasta un 30%. La morbilidad no es 

despreciable siendo en nuestro país cercana al 50%(15).  

En referencia al daño cerebral secundario al sangrado subaracnoideo espontáneo 

es necesario hablar de dos fases: 

Un daño cerebral en el momento del sangrado. Este insulto inicial se debe 

principalmente a la disminución del flujo sanguíneo cerebral (FSC) a consecuencia 

del aumento de presión intracraneal (PIC) por la extravasación de sangre(19-21). 

Este aumento súbito de la presión intracraneal por aumento del componente 

hemático puede facilitar la estabilidad del coágulo en el la zona de rotura finalizando 

la salida de sangre al espacio subaracnoideo. Si esta estabilización no se produce 

de forma inicial, el paciente fallecerá en el momento posterior al ictus antes de poder 

ser atendido(19,22-24).  

Durante las siguientes semanas, aparecen otros fenómenos que pueden empeorar 

el daño cerebral inicial. Estas complicaciones neurológicas producen un daño 

cerebral secundario que empeora el pronóstico de nuestros pacientes. 

Fundamentalmente hay que conocer tres complicaciones neurológicas que son 

responsables de este daño cerebral secundario: El resangrado, el vasoespasmo y la 

hidrocefalia.  

El coágulo que se forma en la zona de rotura puede no ser estable, favoreciendo 

que se produzca una nueva rotura de la pared aneurismática o resangrado. Esta 

complicación se da en un 16% de los pacientes en las primeras 24 horas y se 

traduce en una mortalidad superior al sangrado inicial cercana a un 70%(15,25). Los 

avances técnicos en los últimos 20 años, en lo referente al tratamiento 

microquirúrgico o a las nuevas estrategias endovasculares, han disminuido el riesgo 

de resangrado; no sólo por la mayor seguridad en la exclusión del aneurisma sino 
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por la premura en la realización del tratamiento(26). Hay que tener presente que es 

durante las primeras 24 horas donde existe un mayor riesgo de resangrado(25).  

La hidrocefalia es una complicación frecuente, se da en un 30 % de los casos y de 

forma habitual es fácilmente tratable mediante la colocación de un drenaje o una 

derivación permanente(19,23,27,28).  

El vasoespasmo consiste en una estenosis reversible de los grandes vasos que 

parece estar en relación causal con fenómenos isquémicos secundarios. Algunos 

autores cuestionan que el vasoespasmo sea la causa de estos defícits isquémicos 

secundarios prefiriendo hablar del término isquémia cerebral tardía (ICT) (29). A 

pesar de existir una gran cantidad de literatura científica al respecto, poco se ha 

progresado en la prevención y el tratamiento del vasoespasmo en los últimos 

años(30-33). En 1989 Pickart et al. demostraron la eficacia del Nimodipino oral en la 

prevención de fenómenos isquémicos, aunque su beneficio es muy limitado(34,35). 

En lo referente al  tratamiento, la “triple H”(36) y las recientes técnicas 

endovasculares mediante dilataciones arteriales (angioplastia) o la administración 

de fármacos endovenosos parecen ser útiles aunque no cambian significativamente 

la evolución clínica de los pacientes con HSA.  

En conclusión, la HSA representa una patología minoritaria(37), pero con un gran 

impacto social al presentarse en pacientes jóvenes si se compara con el ictus 

isquémico cerebral. Su incidencia, aunque geográficamente variable, se mantiene 

estable en nuestra población sin poder, a día de hoy, deslumbrar claramente sus 

factores causales. Sobre el daño cerebral en la HSA, poco se puede actuar en lo 

referente a mitigar el daño inicial. En referencia al daño neurológico secundario, el 

tratamiento de exclusión de los aneurismas puede realizarse de forma segura y 

efectiva aunque se ha progresado poco en otras complicaciones con alta morbi-

mortalidad como la isquemia cerebral tardía. Al comparar series actuales con series 

antiguas, se observa una leve mejoría en el pronóstico de estos pacientes en los 

últimos 30 años que se achaca a la  disminución del riesgo de resangrado por un 

aumento del tratamiento agudo de exclusión de los aneurismas en las primeras 72 

horas(38). Habitualmente, el paciente con HSA en nuestro medio continúa 
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presentando un pronóstico incierto. Identificar variables de valor pronóstico de forma 

inicial es necesario para poder influenciar en las decisiones terapéuticas que se van 

a tomar. Es necesario conocer aquellos predictores que nos permitirán determinar el 

daño cerebral inicial o tardío y por tanto el pronóstico funcional.  

1.1.2. Predictores clínicos en la HSA   

Esta aceptada la existencia de una daño cerebral inicial irreversible debido al brusco 

aumento de la presión intracraneal (PIC) secundaria al sangrado en el interior de un 

compartimento no distendible como es la bóveda craneal(19,22). Este aumento de 

la presión intracraneal nos lleva a una  disminución del FSC que deriva en un daño 

cerebral primario(24,39).  

Diversos estudios centran sus esfuerzos en intentar identificar las consecuencias 

que el insulto inicial produce en estos pacientes(20,21,40). El estado de conciencia 

inicial es una variable destacada que se correlaciona claramente con la evolución 

clínica(41). Diversas escalas neurológicas han sido utilizadas para unificar la 

valoración del estado de conciencia de forma inicial, algunas de ellas ya utilizadas 

en otras patologías como el traumatismo craneoencefálico(42); aunque ninguna 

parece ser perfecta, cabe destacar las siguientes(42-47):  

• Glasgow coma scale (GCS) 

• World Federation of Neurosurgical Societies (WFNSS) 

• Hunt and Hess scale (HHS) 

No sólo el estado de consciencia es importante en nuestra valoración en la sala de 

urgencias; la edad por ejemplo, es un variable clínica ligada al pronóstico(41,47). 

Además, hay que tener presente que el estado de conciencia puede estar 

disminuido por procesos reversibles y de fácil tratamiento como es el caso de la 

hidrocefalia(23).  

Otros indicadores clínicos como los antecedentes patológicos de los pacientes 

deben ser considerados. Rosengart et al. encuentran un peor pronóstico funcional 

en aquellos pacientes con antecedentes de hipertensión arterial , diabetes mellitus o 
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factores de riesgo como el tabaco(17,41). Es conocida la complejidad en el 

tratamiento de ciertos aneurismas en pacientes con vasculopatías avanzadas 

debido a una mayor dificultad técnica en la  exclusión del saco aneurismático(48). 

Patologías concomitantes como la cardiopatía isquémica o la enfermedad hepática  

en el momento de admisión hospitalaria pueden empeoran el pronóstico de estos 

pacientes y deben ser tenidas en cuenta a la hora de ofrecer un tratamiento(41). El 

estudio de enfermedades relacionadas con la HSA, como es el caso del LES, han 

sido pobremente estudiadas(49) a pesar de tener un comportamiento característico 

en esta patología.  

1.1.3. Predictores radiológicos  en la HSA   

Las pruebas de imagen no invasivas como el  TC craneal, el TC de perfusión (TCp) 

(33,50,51), la tomografía computerizada por emisión de positrones  o  con 

Xenón(52) han sido utilizadas para identificar el daño cerebral inicial y predecir la 

aparición de isquémia cerebral tardía .   

El TC craneal y angio-TC pueden darnos una valiosa información de la evolución de 

estos pacientes mediante la cuantificación de la sangre presente en las 

cisternas(53,54), la aparición inicial de hipodensidades o el tamaño del 

aneurisma(41,47). 

El TCp consiste en una prueba de imagen sencilla presente en la mayoría de 

servicios de urgencias de los hospitales terciarios. Esta prueba de imagen nos 

proporciona parámetros cuantitativos de la hemodinámica cerebral que incluyen: el 

tiempo de tránsito medio (TTM), el FSC y el volumen sanguíneo cerebral (VSC) 

(55). A pesar de todo, aún es un prueba novedosa; su utilidad para detectar el daño 

sufrido y por tanto predecir la evolución clínica del paciente requiere que un mayor 

número de investigaciones afiancen su validez(29). Déficits severos en la perfusión 

de forma inicial se relacionan con un mayor daño primario y por tanto con un peor 

pronóstico funcional(56). Huang et al. tratan de forma conservadora aquellos 

pacientes en coma que presentan severos defectos de perfusión en el TCp 
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inicial(57); estos autores sugieren utilizar el TCp inicial como herramienta para 

discernir que pacientes en coma se podrán beneficiar de un tratamiento quirúrgico 

del aneurisma.   

La arteriografía cerebral, continúa siendo a día de hoy el “Gold Standard” en el 

diagnóstico de la HSAa; no sólo nos permite localizar el origen del sangrado, sino 

que nos ayuda a obtener una información muy valiosa sobre zonas que presentan 

un enlentecimiento de la circulación y que podrían sufrir una alteración de perfusión. 

Las complicaciones graves descritas en series extensas de arteriografías cerebrales 

son inferiores al 1%. Esta tasa de complicaciones es baja y la realización de la 

prueba debe primar en todo momento a favor del beneficio del paciente. Algunos 

autores sugieren que la realización del angio-TC craneal es suficiente para el 

diagnóstico en la mayoría de casos, aunque en aneurismas pequeños (<3mm) y 

cercanos al hueso se pueden dar falsos negativos(58-60). La arteriografía es 

necesaria cuando no se observa aneurisma en otras pruebas de imagen, en un 

paciente con múltiples aneurismas i en lesiones de morfología atípica o 

localizaciones poco frecuentes.  

En definitiva, las pruebas de imagen radiológicas son buenos indicadores de la 

evolución del paciente. Debemos buscar aquellos signos radiólógicos que nos 

permitan poder precisar la evolución clínica. La patología concomitante del paciente 

puede hacernos decidir las pruebas diagnosticas a realizar inicialmente, así como el 

valor pronóstico que tienen cada una de ellas.  

1.2. Predictores clínico-radiológicos en las MAVs 

cerebrales  

1.2.1. Contexto asistencial  actual del paciente con MAV cerebral 

Las MAVs cerebrales son las malformaciones vasculares cerebrales de mayor 

relevancia clínica. Su prevalencia es inferior al 0.02%, con un tasa estimada de 
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sangrado 1-4%/año(5). Se definen como un ovillo de vasos anómalos (arterias y 

venas) sin la presencia de un lecho capilar intermedio. McCormick(61) las clasificó 

como una entidad a parte, diferenciándolas de los cavernomas y las fístulas durales. 

Los pacientes con MAVs pueden presentar sintomatología por sangrado, efecto 

robo debido a la hipoxia tisular perimalformativa o clínica por compresión(62,63). 

También pueden ser hallazgos casuales tras un estudio de imagen por otra causa 

(MAV asintomáticas).  

La rotura de las MAVs parece ser menos devastadora que la observada en la 

patología aneurismática. Se cree que es debido a que la rotura se produce, en la 

mayoría de casos, en un punto cercano de la vena de drenaje al nidus.  De todas 

maneras, observamos una mortalidad de un 10% con una tasa no despreciable de 

déficits neurológicos.  

No existe ningún tratamiento médico eficaz que evite el sangrado de estas lesiones 

(64,65). El manejo actual de las MAVs se basa en un tratamiento muldisciplinar 

normalmente liderado por el neurocirujano vascular. La cirugía, el tratamiento 

endovascular y la radiocirugía son las opciones que por separado o de forma 

conjunta son más utilizadas para la exclusión del nidus malformativo. El tratamiento 

con radiocirugía se limita a aquellas MAVs de pequeño tamaño (<3 cm) de 

localización profunda y que habitualmente no han sangrado previamente(66). Los 

procedimientos endovasculares son útiles y permiten la exclusión de la MAVs en 

lesiones con nidus pequeños y que habitualmente también son accesibles mediante 

cirugía.  

La cirugía continúa siendo a día de hoy la técnica de primera elección(66,67) 

consiguiendo la mayor tasa de exclusión de forma aislada o con adyuvancia de la 

embolización o la radiocirugía. A pesar de todo, no es un tratamiento exento de 

complicaciones. Las características de las MAVs deben ser conocidas, así como el 

riesgo individual que implica su tratamiento.  
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1.2.2. La historia natural de la enfermedad (estudio ARUBA) 

La historia natural de la MAVs es todavía poco conocida. Se ha sugerido que la tasa 

de sangrado aumenta durante el primer año tras el diagnóstico, aunque no haya 

sangrado previamente. El inicio de la clínica como cefaleas, crisis comiciales o la 

aparición de un déficit motor podría estar en relación con una cambio hemodinámico 

en la MAV que podría hacerla más vulnerable a la rotura(68). Características 

estructurales de la lesión observadas en los hallazgos arteriográficos como la 

presencia de un único drenaje venoso profundo(68), la localización de la MAV en los 

ganglios basales (69) o en la fosa posterior se relacionan con un mayor riesgo de 

sangrado (70-72). No disponemos a día de hoy de otros factores que permitan 

predecir el riesgo de hemorragia.  

Al no conocer de forma clara la historia natural de estas lesiones es habitual que el 

cirujano tenga dudas sobre si debe tratar o no una MAV; sobretodo en aquellas 

diagnosticadas como un hallazgo casual(73). Estos pacientes han sido el origen de 

acaloradas discusiones entre especialistas sobre el beneficio que el tratamiento 

preventivo puede ofrecerles. Los resultados iniciales obtenidos en el estudio ARUBA 

(A Randomised Trial of Unruptured Brain Arteriovenous Malformations) son poco 

alentadores(69,74-77). Aunque este estudio concluye con un mayor riesgo de infarto 

cerebral en los pacientes tratados, existen una serie de errores metodológicos que 

dificultan su aplicación clínica: Destacamos un evidente sesgo de selección al 

participar sólo 226 de 1740 pacientes candidatos con diferencias importantes según 

los centros; otra crítica es el tiempo de seguimiento, que se limita a una media de 33 

meses y que a nuestro parecer es completamente insuficiente al tratarse de una 

lesión que puede dar problemas a lo largo de toda la vida(75-77). El estudio ARUBA 

no soluciona la situación de incertidumbre existente en el tratamiento de estas 

lesiones.  

Urge la necesidad de indicadores de valor pronóstico que nos permita tomar 

decisiones beneficiosas que mejoren el pronóstico funcional a largo plazo de estos 

pacientes.  
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1.2.3. Predictores clínico-radiológicos en las MAVs cerebrales  

No existen predictores clínico-radiológicos robustos que nos permitan seleccionar 

aquellas MAVs cerebrales  no rotas que van a presentar un sangrado. El predictor 

que mayor se relaciona con la hemorragia en estas lesiones es haber presentado un 

sangrado previo(78). En general las MAVs se clasifican mediante una escala 

basada en la elocuencia del área cerebral donde se localiza la lesión, en el drenaje 

venoso y en su tamaño. Esta clasificación fue propuesta por Spetzler y Martin en 

1986 y se correlaciona con el riesgo quirúrgico (Tabla 1)(79,80). A mayor 

puntuación en la gradación de la MAV, mayor riesgo a presentar déficits 

neurológicos postquirúrgicos graves o incluso la muerte, por lo que en el caso de 

malformaciones “no rotas” (sin debut hemorrágico) se recomienda únicamente el 

tratamiento de las que presentan un grado en las escala de Spetzler y Martin inferior 

o igual a 3. 

Actualmente, la mayoría de pacientes con MAVs no rotas con puntuaciones en la 

escala de Spetzler y Martin de IV o V no son tratados quirúrgicamente por el 

elevado riesgo de morbimortalidad que comporta el tratamiento. En este grupo, se 

recomienda una conducta conservadora con controles periódicos por 

neurocirujanos.  
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Tabla	
  1:	
  Clasificación	
  Spetzler-­‐Martin	
  sobre	
  el	
  riesgo	
  quirúrgico	
  de	
  las	
  MAVs	
  

Criterio	
   Puntuación	
  

Tamaño	
  del	
  nido	
   	
  

Pequeño	
  (<3	
  cm)	
   1	
  

Mediano	
  (3-­‐6	
  cm)	
   2	
  

Grande	
  (>6	
  cm)	
   3	
  

Elocuencia	
  del	
  área	
  cerebral	
   	
  

No	
  	
   0	
  

Sí	
   1	
  

Profundidad	
   	
  

No	
  (Superficial)	
   0	
  

Sí	
  (profunda)	
   1	
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1.3. Justificación del estudio 

El ictus cerebral hemorrágico es una causa frecuente de mortalidad y gran 

discapacidad funcional en nuestra población. Profundizar en el conocimiento de la 

evolución clínica de estos pacientes permite ofrecer expectativas reales a los 

familiares y una correcta optimización de los recursos sanitarios. Los indicadores 

con valor pronóstico en la fase aguda deben ser utilizados en la toma de decisiones 

en el tratamiento de estos pacientes.  

Este tesis por compendio de artículos, pretende identificar diversos indicadores 

cínicos y neuroradiológicos con valor pronóstico que se encuentran presentes en la 

patología vascular cerebral con el objetivo de poder predecir con mayor precisión la 

evolución clínica de estos pacientes. Nuesto trabajo se centra en las dos patologías 

más habituales que trata el neurocirujano vascular: la hemorragia subaracnoidea 

aneurismática y las malformaciones arteriovenosas cerebrales.   

En referencia a la hemorragia subaracnoidea los objetivos de nuestro trabajo son:  

• Evaluar las variables clínicas y neuroradiológicas en los pacientes con 

hemorragia subaracnoidea que padecen una enfermedad reumatológica –

lupus eritematoso sistémico— así como establecer patrones clínicos que 

puedan ayudar a predecir el pronóstico funcional.  

• Determinar si la presencia de un predictor radiológico como es un hematoma 

subdural en un paciente afecto de hemorragia subaracnoidea con una 

alteración del nivel de conciencia empeora el pronóstico de estos pacientes.  

En referencia a las malformaciones arteriovenosas nos centramos en los 

objetivos siguientes:  

• Determinar si la rotura intraoperatoria de una MAV influye sobre el pronóstico 

funcional.  

• Describir aquellos predictores radiológicos en las MAVs que se relacionan 

con un mayor riesgo de rotura intraoperatoria.  
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• Definir el papel de la experiencia del cirujano en la rotura intraoperatoria de 

las MAVs. 

• Determinar el pronóstico funcional de los pacientes afectos de MAVs de fosa 

posterior en relación a la existencia de hidrocefalia y la presentación clínica 

con sangrado inicial. 
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Presentamos cuatro trabajos que contribuyen a incrementar el conocimiento actual 

sobre la patología vascular cerebral. Los indicadores pronósticos en patología 

vascular (MAVs y aneurismas) son  el objeto de estudio que enlaza los cuatro 

artículos adjuntos en esta tesis por compendio de publicaciones. Nuestro objetivo 

consiste en profundizar en las causas de mala o buena evolución clínica de aquellos 

pacientes afectos de estas patologías.  

En el caso de la HSA, nos centramos en un predictor clínico como es la presencia 

de una enfermedad concomitante como el Lupus eritemasos sistémico y en un 

predictor radiológico como es la presencia de un hematoma subdural aneurismático 

(HSDa).  

En el caso de la MAVs cerebrales nos focalizamos en los factores que puedan 

predecir la rotura intraoperatoria y como estas influyen en el pronóstico. Además, 

nos centramos en el estudio de un subtipo poco frecuente, y por eso más 

desconocido de malformaciones arteriovenosas que son las localizadas en la fosa 

posterior (MAVfp).  

2.1. Hemorragia subaracnoidea  

Delante de un paciente con una HSA, el cirujano analiza la dificultad técnica que 

puede suponer el tratamiento del aneurisma, el estado neurológico inicial, la edad y 

los antecedentes tóxicos que refiere (tabaco , enolismo, drogas… etc.) para poder 

predecir una evolución satisfactoria(15).  

La presencia de patologías particulares que puedan empeorar la evolución de estos 

pacientes ha sido muy poco estudiada en la literatura(81). En nuestro primer trabajo 

nos centramos en aquellos pacientes que presentan una HSA en relación con una 

enfermedad reumatológica como el LES. Los pacientes  afectos de LES pueden 

presentar una vasculitis de mediano vaso que  afectará a diversos órganos de la 

economía entre ellos el cerebro. La incidencia de HSA en pacientes afectos de LES 
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parece ser mayor que en la población general(82). Tras realizar una revisión de 

nuestros casos y posteriormente de la literatura, identificamos la existencia de 

patrones clínicos no descritos previamente que ayudarán al clínico en la toma de 

decisiones y permitirán establecer de forma más precisa el pronóstico. 

En el segundo trabajo de este compendio analizamos la evolución clínica en 

aquellos pacientes que presentaron un Hematoma subdural secundario a una rotura 

aneurismática. Esta situación representa entre un 2% y 10% del total de pacientes 

con HSA. Es controvertido en la literatura el pronóstico de estos pacientes, 

sobretodo en aquellos que se presentaron en un bajo nivel de conciencia inicial. 

Comparamos la evolución clínica de aquellos pacientes comatosos con  hematoma 

subdural con aquellos que sólo presentaban HSA. Describimos una nueva entidad 

relacionada con un peor pronóstico funcional: La  “laceración cortical aneurismática”.  
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Subarachnoid hemorrhage in systemic lupus erythematosus: 

systematic review and report of three cases  

 

 

Torné R, Rodríguez-Hernández A, Bernard T, Arikan Abelló F, 

Vilalta Castan J, Sahuquillo J  

 

Clin Neurol Neurosurg. 2015 Jan;128:17-24. 

Doi: 10.1016/j.clineuro.2014.10.018.  PMID:25462090 
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