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Rupturas Aneurismaticas Intracraneales

Informe Sobre Cuatro Casos *
POR EL DR. R. ALCBRRO CASTRO h. **
Washington, D. C. ***

Durante los diez meses comprendidos entre abril de 1943 y fe-
brero de 1944, he tenido oportunidad de observar cuatro rupturas
aneurismaticas de las arterias cerebrales superficiales. Estos cuatro
casos se observaron en un total de 123 cerebros examinados.

La frecuencia de los aneurismas intracraneales se ha reportado
en diferentes series de autopsias, como de 0.5 a 1.5%. Richardson
y Hyland encontraron 0.8% en un total de 4.618 autopsias, pero 10s
autores mismos declaran que la frecuencia debe ser mas alta porque
en esas autopsias el cerebro se examindé en menos de la mitad de los
casos.

Se describen varios tipos de aneurismas intracraneales, siendo
los mas comunes: los progresivos o de tipo evolutivo, micoticos y ar-
terioescleroticos. A veces se afiaden los traumaticos, los de traccion
y los falsos o espurios. Parece ser que la sifilis no produce aneuris-
mas de las arterias intracraneales.

Los aneurismas arterioesclerdticos se manifiestan como dilata-
ciones fusiformes de las arterias del circulo de Willis, principalmente
en las arterias basilar y carotidas internas. Richardson y Hyland
encontraron dos en cuarenta casos (cincuenta y tres aneurismas)
autopsiados. Dial y Maurer describieron siete aneurismas arterio-
esclerodticos en trece casos de hemorragias subaracnoides. Donald y
Korb en quinientos setenta y dos casos encontraron un 49.5% de este
tipo. Mitchell y Angrist encontraron seis aneurismas de tipo arte-
rioesclerdtico en treinta y seis casos. Yo encontré uno entre los
ciento veintitrés cerebros examinados. Estaba situado en la caroti-
da interna izquierda, era pequefio y no se habia roto por lo cual no
se incluye en este informe.

Los aneurismas micoticos son poco frecuentes, manifestandose
en el curso de endocarditis bacterianas agudas o subagudas. - Estan
generalmente situados en las ramas del circulo de Willis. En las se-
ries de Mitchell y Angrist, los aneurismas de la convexidad del cere-
bro eran «invariablemente del tipo micotico». Richardson y Hyland
no encontraron aneurismas de este tipo en sus cuarenta casos. Mit-
chell y Angrist en treinta y_seis casos (cuarenta y dos aneurismas)
encontraron once del tipo micdtico. En siete de esos casos existia
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endocarditis bacterianas subagudas causadas por el estreptococo vi-
ridans; tres se debian al estafilococo dureo hemolitico y uno se mani-
festd en un caso de meningitis gripal.

Los aneurismas de tipo evolutivo, se llaman también congénitos,

m111ares de bifurcacion y en fresa. Se identifican como del tipo sacular

y por estar situados en la bifurcacion de las arterias del circulo de
Willis, o cerca del origen de las ramas del mismo. En lo que a su origen
se refiere se inclina uno a pensar con Richardson y Hyland que la
etiologia absoluta de ellos es desconocida. Forbus demostro (y
otros autores lo han confirmado) un defecto de la tinica arterial media
en el punto de bifurcacion de las arterias cerebrales. Defectos
similares se encontraron en los puntos de bifurcacién de otras arterias
(coronarias y mesentéricas). Forbus piensa que «Los aneurismas
miliares multiples son lesiones adquiridas que se basan sobre un factor
predisponente fundamental en la forma de wuna imperfeccion
estructural congénita de las arterias, un defecto de la capa muscular
caracteristicamente localizada en los puntos de bifurcacién». Como
causante de la ruptura de los aneurismas se ha sugerido la accion de
un factor sobreafiadido capaz de causar el debilitamiento o la ruptura de
la elastica a nivel del defecto de la media. La arterioesclerosis, en
algunos casos se ha encontrado como ese factor concomitante.

En el caso particular de las arterias cerebrales anteriores se ha
dado una explicacidon etiologica diferente. Busse y Emrich encon-
traron anomalias de desarrollo de jas paredes de esas arterias, las
cuales anomalias se explican por el especial origen de esos vasos, 103
cuales se forman en el curso de la obliteracion de pequefios vasos co-
municantes, algunos de los restos fibrosos de los cuales se adhieren a
las paredes de las cerebrales anteriores, sobreviniendo entonces una
detencion del desarrollo a nivel de la adheren(:la y particularmente
en los puntos de bifurcacion.

Para explicar las hemorragias intracerebrales que ocurren en las
rupturas aneurismaticas, Globus hace de ellas un caso particular del
mecanismo patogénico sostenido por Rouchoux para las hemorragias
cerebrales en general, tal es, el reblandecimiento prehemorragico
del cerebro. Algunas ramas arteriales que nacen de un aneurisma
enclavado y parcialmente trombosado, podrian bien cerrarse poco a
poco, y las areas cuya nutricion depende de ellas se reblandecerian y
prepararian condiciones favorables para el alojamiento de una hemo-
rragia dependiente de la ruptura del aneurisma. Este causa al mis-
mo tiempo, con alguna frecuencia, una erosion de la corteza cerebral,
la cual forma un camino por el cual la corriente hemorragica puede
marchar hacia las areas reblandecidas. Tal mecanismo es con pro-
babilidad cierto en muchos casos, y yo he visto uno que favorece
esta teoria.

Segtn los trabajos de diferentes autores, parece que el lugar de
localizacién mas frecuente de los aneurismas en fresa es la arteria
cerebral media; en segundo lugar se colocan las cerebrales anteriores
y comunicante anterior; la cardtida interna estd en tercer lugar y
luego siguen la porcion posterior del poligono arterial y ramas mas
posteriores a ¢l: comunicante posterior, cerebrales posteriores, basi-
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lar, vertebrales y cerebelosa anterior. Los aneurismas de la conve-
xidad quedan entre los dos grupos anteriores (parte anterior y pos-
terior del poligono arterial). Se ha observado que sélo los aneurismas
de la mitad anterior del circulo se vacian en el cerebro, mientras que
la otra mitad provoca solamente hemorragias subaracnoides. Esto
mantiene su verdad en nuestros casos.

CASOS:

N° 1.—Paciente de treinta y dos afios de edad, de raza negra,
sexo masculino se admite al Hospital Municipal Gallinger del Distri-
to de Columbia, el 9 de mayo de 1943. Esta semicomatoso y no se
puede obtener de él ningin dato. Sus parientes informan que un
dia antes de la presente admision hospitalaria, el paciente subita-
mente cayd al suelo mientras bebia agua. No habia estado haciendo
ningun esfuerzo ni cosa que aparentemente explicara su caida. Sin
seguridad se informaba que parecia que un episodio similar al re-
ciente habia ocurrido alglin poco tiempo atrds. Al ingresar al hos-
pital la temperatura era de 101 F, la tension sanguinea 150/118.

En el examen fisico se anotaron los siguientes datos positivos:
midriasis bilateral, aumento de los reflejos tendinosos de las extre-
midades inferiores; clonus de la rodilla y el pié en ambos lados; sig-
no de Babinski bilateral y fino- temblor de la mano derecha. La P.
L. demostrdé una presion de 400 mm H20 en el L. C. R., el cual era
francamente sanguinolento.

Curso de la enfermedad: el paciente se tratdo por reposo en ca-
ma y punciones lumbares, notandose alguna mejoria, ya que el en-
fermo sali6 de coma, pero nunca gané de nuevo el poder de orienta-
cién. Murid el 4 de junio.

En el examen post-mortem de la cabeza no se encontr6 nada

anormal desde la dura hacia afuera. En la convexidad de los l6bulos
parietales se encontrd una coloracion cafesosa de la aracnoides. Ha-
cia la base del cerebro una coloracion similar existia sobre el quiasma
optico, los l6bulos temporales y el puente de Varolio y cerebelo. Tam-
bién se encontrdé un reblandecimiento cortical de los gyrirecti, mas
marcado en el lado izquierdo. Una diseccion cuidadosa del circular.
arterial demostré un aneurisma en fresa de la comunicante anterior,
midiendo 6x5x5 mm, escondido en medio de unas meninges par01al—
mente fibrosas y coloreadas. El aneurisma se habia roto-cerca de su
base. La comunicante anterior en si misma era una corta y ancha
banda tendida entre ambas cerebrales anteriores. De éstas, la dere-
cha era excepcionalmente gruesa, y pequena la izquierda. Hacia su
entremo distal las dos eran del mismo tamaio, de color café, estan-
do la izquierda parcialmente ocluida. Ambas cerebrales posterlores
eran también bastante grandes, en contraposicion a una pequefia ar-
teria basilar.
Al seccionar el cerebro se vio un reblandamiento de ambos polos
frontales, en sus caras media e inferior. El septum pellucidum,
fornix y cuerpo calloso también mostraban ligero reblandecimiento
de la linea media.
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A examen microscopico se encontrd arterioesclerosis de las
grandes arterias, con engrosamiento de las tunicas media e intima.
El area de destruccién frontal era-bien pronunciada, de bordes bien
limitados; y de cierta duracion, como lo probaba la presencia de gran
nimero de fagocitos y cierto grado de reaccion inflamatoria y fibrosa
de la superficie. Las capas profundas eran normales.

Comentario: El cuadro anatomopatologico es diferente del obte-
nido en el caso ordinario de trombosis cerebral, ya que aparecen cé-
lulas normales en los bordes mismos de la cavidad.

La trombosis de la cerebral anterior izquierda prepard en este
caso un area reblandecida de los tejidos cerebrales hacia la cual
pudo correr parcialmente la sangre proveniente de la ruptura aneu-
rismatica. El aneurisma mismo, pareciera que tuviera algin trom-
bo, siendo quiza por esto de modp rada intensidad la primera hemo-
rragia, pero preparando de todos modos un lecho intracerebral para
futuras irrupciones.

Clinicamente se hizo el diagnéstico de Hemorragia Subaracnoi-
dea por Ruptura de Aneurisma Intracraneal, y se sospecho la exis-
tencia de una hemorragia intracerebral. La presencia de un aumento
en los reflejos tendinosos de las extremidades inferiores, clonus de
rodilla y pi¢, bilaterales; temblor fino voluntario de la extremidad
superior derecha, sin ningun otro signo o sintoma cerebelar; y la
presencia de sintomas mentales (desorientacion) podrian haber he-
cho sospechar la localizacion frontal.

N° 2.—EI paciente de este caso se admitio a The George Wash-
ington University Hospital el primero de septiembre de 1943: murio
y se le hizo la autopsia el dia dos del mismo mes y afio. Se trataba
de una paciente blanca, de cuarenta y nueve anos de edad.

Alrededor de dos meses antes de la presente admision hospitala-
ria esta paciente tuvo un «ataque» repentino, durante el cual las ex-
tremidades inferiores no pudieron sostenerla y la enferma cayoé al
suelo. Desde entonces hasta el dia de admision, ha tenido en dos
ocasiones pérdida de la conciencia, y marcada ohgopnea Continua-
mente ha tenido cefalalgia sub0001p1tal y frontal. Con excepcion de
los anteriores trastornos s6lo aqueja tos de dos meses de duracidn.

En el examen somatico se encuentra: temperatura de 99? F.,
pulso 70 por minuto; respiraciones 20 por minuto y tension arterial
de 115/80. Miosis bllateral signo de Kernig bilateral y exagerados
reflejos tendinosos de los mlembros inferiores. Se hizo una P. L.
con los siguientes resultados: presion inicial del L. C, R. 6 mmH
con elevacion a 16 mm por compresion yugular notandose rapi o
ascenso y descenso. L. C. R. sanguinolento en todos los tubos. La
cefalalgia se mejor6 con la extraccion de 15 ce. de L. C. R.

Se hizo el diagnostico de Hemorragia Subaracnoidea.

En la autopsia se descubrido una hematona subdural que se ex-
tendia sobre el 16bulo parietal derecho y cubria parcialmente el 16bulo
frontal del mismo lado. Hacia la base habia una hemorragia sub-
aracnoidea, existiendo coagulos sanguineos alrededor del poligono de
Willis. Entre ambos 16bulos frontales se encontr6 sangre coagulada
envolviendo parcialmente un aneurisma. La diseccion de las arte-
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rias superficiales de la base mostrd una basilar de tamafio normal,
dividida en dos cerebrales posteriores también normales. La comu-
nicante posterior derecha estaba transformada en una cuerda fibrosa.
Las cerebrales anteriores se unian entre si después de un curso apro-
ximado de dos centimetros, formando después un solo tronco, el cual
después de un recorrido de cuatro eras, se expandia en un aneurisma
de forma de pera, de 18x8x8 mm. De la base del aneurisma, el cual
contenia varias placas ateromatosas, se desprendian cinco ramas ar-
teriales de diferentes tamafios. El aneurisma se habia roto en la
punta, en una boca ancha. No se encontré ninguna otra anomalia
por el examen microscopico.

Secciones horizontales del cerebro descubrieron una hemorragia
masiva que ocupaba la parte interna de ambos lobulos cerebrales
frontales, lacerando las substancias gris y blanca, extendiéndose so-
bre la radiacion talamica anterior y parcialmente hacia la rodilla del
calloso. Una seccion a nivel de la comisura anterior mostrd una ca-
vidad en el 16bulo frontal, de 27x4 mm., conteniendo coagulos de fi-
brina; las paredes de corte limpio y sin tincidén de las areas vecinas.
Los ventriculos estaban comprimidos. Habia una hemorragia subsi-
diaria en la protuberancia, cérea del limite mesencefalico y exten-
diéndose caudalmente hacia la entrada de las raicillas del trigémino,
fin su mayor extension, a nivel de las fibras profundas transversas
de la protuberancia, media 8x6 mm.

El examen microscopico comprobé la hemorragia subaracnoidea

y la destruccion cerebral. En la corteza, en regiones alejadas de las

hemorraglas se encontraron tipicas cernias en rodillo, a! mismo

tiempo que una moderada gliosis, aumento del nimero de vasos san-
guineos, algunos de ellos con infiltrados perivasculares.

Comentario: En el presente caso la hemorragia de la ruptura
aneurismatica se verifico en varias etapas, las tres primeras explican
Ja primera caida y los dos subsecuentes periodos de inconciencia; y
verificdndose la ultima, fatal, cuando la paciente ingreso6 al hospltal
El quiste hemorragico del lobulo frontal era viejo, habiendo provoca-
do gliosis de los tejidos vecinos.

De poca frecuencia es la ruptura en los espacios subdurales. Se
ha sugerido que una manera de diferenciar una hemorragia subarac-
noidea de un hematona subdural la dan los cambios manométricos
del liquido cefalorraquideo. Si una presion elevada disminuye répi-
damente con la evacuacion de una pequefia cantidad de liquido, hay
que sospechar la presencia de una hematona subdural; mientras que
si los cambios de presion no son de significacion entonces 1o probable
es una hemorragia subaracnoidea. Esto no se pudo comprobar en
nuestro caso: la presion inicial no estaba elevada y de esta manera
la prueba de diferenciacidon resultaba inutil. Es posible que la he-
morragia subsidiaria de la protuberancia haya provocado un bloqueo.

~ Finalmente, el aumento de los reflejos en las extremidades infe-
riores, era la unica indicacion hacia la localizacion frontal de la he-
morragia intracraneal.
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N° 3.—Paciente blanca, de cuarenta y ocho anos, llevada por
ambulancia al Gallinger Munlclpal Hospltal el 25 de septlembre de
1943, con una nota explicando que la paciente habia aquejado cefa
1alg1a frontal y occipital que habia comenzado ese mismo dia. En
casa habia tenido convulsiones tonico clonicas, con mordedura de Ila
lengua, y habia vomitado. El examen somatico reveld pupilas fijas
y mibticas. No se encontrd evidencia de paralisis en las extremida
des, los reflejos eran normales. Kernig ausente. El examen de co
razon, pulmones y abdomen no reveld nada anormal. La tension
sanguinea 100/70. Se hizo una puncion lumbar obteniéndose liquido
sanguinolento, el cual después de sedimentarse se volvié xantocro-
mico. . -

Dos dias después de la admision al hospital se notd6 hemiparesia
izquierda. Una nueva puncion lumbar reveld un liquido cefaloraqui-
deo con una presion de 180 mm. H20, sanguinolento. El 30 de sep-
tiembre se notd incontinencia de orina y heces. La frecuen01a res-
piratoria descendié a 10 por minuto y la tension sanguinea se elevo a
140 90. Se puso de manifiesto una dilatacion pupilar derecha, con
irregularidad de dicha pupila: la papila Optica de ese lado se hizo bo-
rrosa; se noto paresia facial izquierda y desviacion de la lengua hacia
la derecha completa ausencia de movimientos activos en las extre-
midades y falta de respuesta a los estimulos dolorosos. El signo de
Babinsky, aunque dudoso, se notd en el pié izquierdo: todos los refle
jos tendinosos se volvieren hipo-activos.

El 8 de octubre se practico una decompresion subtemporal dere
cha con el diagnéstico probable de hematona subdural. La explora
cion fue negativa. Hacia el 11 de octubre se afiadieron los siguientes
signos: Oppenheim, Gordon y Chaddock en el lado izquierdo y hemi-
analgesia, también a la izquierda. Nueve dias después la paciente
mejoro bastante, estuvo mas lucida, pudo tomar una dieta blanda.
El cuadro neurolégico se mantenia sin cambio alguno. Una trombo
flebitis de las venas profundas de la pierna y muslo derecho complico
en este punto la evolucion. El estado general empeord de nuevo; la
hemiparesia se transform6 en hemiplejia unos cinco dias despues y
la temperatura que hasta entonces habia permanecido normal, prin
cipid a subir. La enferma murid el.........ccccoevvevneennnnnn. de 1943. El
laboratorio habia informado que la Kahn en sangre y L. C. R. era
negativa; se habia encontrado 40 mlgrs. de proteinas por 100cc. de
L. C. R. y una curva del oro coloidal como sigue: 111110000.

El post-mortem de cabeza reveld el defecto craneal resultante dé
la craniotomia subtemporal derecha. La pia-aracnoidea. lo? vasos
sanguineos, circunvoluciones y surcos cercbrales de apariencia nor-
mal en las caras laterales cerebrales. En la base, rodeando la pro-
tuberancia, habia un material gelatinoso de color café. Entre la co-
municante posterior derecha y la cerebral posterior del mismo lado
se encontro una gran masa aneurismatica, de forma de corazon, de
unos dos y medio por dos centimetros de largo y ancho, y formando
un nido, profundo, en el pedinculo derecho, rechazando al mismo
tiempo la region témporo-esfenoidal, comprimiendo la cinta optica y
rechazando los cuerpos mamilares un poco hacia la izquierda de la
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linea media. Los nervios Opticos y oculomatores tenian igual calibre
y color normal en ambos lados.

Se diseco el circulo de Willis, exponiendo con claridad el aneu-
risma, el cual media 25x20x15 mm,, originandose en la unién de la
cerebral posterior con la comunicante posterior derechas, y exten-
diéndose sobre la primera en una extension de unos 15 mm. y abar-
cando una pequefia parte de la ultima. La consistencia del aneuris-
ma era firme; no se encontr6 el lugar de la ruptura espontanea, el
cual probablemente se obliter6 durante los ultimos dias de la evolu-
cion de la enfermedad. No se encontré anormalidad en las otras
ramas del circulo arterial.

Se hicieron cortes cerebrales, los cuales mostraron una modera-
da dilatacion ventricular del hasta temporal del ventriculo derecho,
con compresion de los cuerpos mamilares. Las preparaciones micros-
cOpicas mostraron una ligera hemorragia cortical, frontal; prolifera-
cion de los capilares y moderada gliosis. En la regién peduncular
derecha habia un area de reblandecimiento, con proliferacion glial
con participacion de la microglia principalmente, y abundantes gi-
tterzellen.

Comentario: Desde un principio el diagnostico de hemorragia
subaracnoidea se hizo en este caso; El subsecuente curso de la en-
fermedad condujo a la sospecha de un hematona subdural, y se prac-
ticd una craniotomia subtemporal con resultados negativos. Enton-
ces, por la persistencia de la hemiplegia izquierda y excluida
aparentemente la existencia de una lesion extracerebral, se llegd a
la consideracion de lesion intracerebral. El post-mortem explico la
sintomatologia por la compresion que el aneurisma ejercia sobre el
pedinculo cerebral derecho.

N° 4.—Sujeto blanco de quince afios de edad, quien habia estado
completamente bien hasta el 22 de mayo de 1943. En la tarde de
ese dia estuvo jugando béisbol y cuando llegd a casa, poco tiempo
después de cenar se metio al bafio. Poco después su hermana oyo
un ruido y al ir a investigar su causa, encontrd al paciente en el sue-
lo, en un pozo de materias Vomltadas habia perdido el conocimiento
Cuando se le examind pocas horas despues en el George Washington
University Hospital, se le notdé profundamente ciandtico, respirando
de manera muy irregular, haciendo dos inspiraciones inmediatas, se-
guidas por una larga pausa. Durante los momentos inspiratorios se
ponia de manifiesto una contractura facial marcada e hiperextension
de la cabeza. No habia rigidez de nuca. Las venas de los fondos
oculares estaban ingurgitadas, notdndose borrosa la papila izquierda,
Paralisis nacida de las cuatro extremidades, comp{) ta ausencia de
reflejos en las superiores y signo de Bablnsky en ambas inferiores,
Habia también incontinencia de orina. La tension arterial era 130/70
el pulso batia a 75 por minuto.

Se pensd en un accidente vascular cerebral, sin que se pudiera
excluir la posibilidad de un trauma cefalico y sus consecuencias, dada
la probabilidad de que tal trauma hubiera existido durante la caida
m el bafio. Se hizo una puncién lumbar la cual revelé L. C. R.
francamente sanguinolento. Sobrevino luego una taquicardia de
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200 palpitaciones por minuto y rapidamente en un lapso de tiempo
no mayor de quince minutos, el paciente murio,

Al abrir el craneo se encontr6 una gran cantidad de sangre en
los espacios subaracnoideos, abarcando la casi totalidad del cerebro.
Habia nn coagulo llenando el espacio interpenduncular y se encontr6
un aneurisma de como 4x5, situado en el origen de la cerebelosa su-
perior derecha. Este se habia roto e inundado las cisternas basales.
El cerebelo mostraba un marcado cono de presion con principio de
estrangulacion de las amigdalas.

En el examen de los otros sistemas se encontrd evidencias de
enfermedad vascular cardio-remal, con agrandamiento del corazon,
aumento del tejido intersticial renal y hepatomegalia.

Comentario: Este es un caso dramatico en el cual el paciente
pasé rapidamente de un estado de completo bienestar a un coma pro-
fundo, después de haber vomitado y caido al suelo, y muriendo ra-
pidamente en el espacio de pocas horas.

Al revisar los sintomas y signos de estos casos aqui presentados,
notamos que: 1) El principio de la enfermedad fue brusca en tres
casos; 2) Cefalalgia, pérdidas del conocimiento caracterizan la sinto-
matologia del caso N 2; 3) En el caso N? 3 se manifestaron convul-
siones como sintoma precoz; 4) hubo vémitos en los casos 3 y 4
(aneurismas de la parte posterior del circulo arterial o mas atras);
5),Pérdida del conocimiento al principio de la enfermedad se encon-
trd en todos los casos; 6) en dos casos hay historia de ataques_ante-
riores; 7) en uno de elios el paciente habia estado sometido a vigoro-
sos esfuerzos musculares un corto tiempo antes de presentarse los
primeros sintomas; 8) En ningun caso se encontrd historia de hiper-
tension arterial. La mas alta de las tensiones sanguineas obtenidas
fue 150/118, en el caso No 1; 9) signos de lesion intracerebral se en-
contraron en tres casos, comprobandose post-mortem, en dos de
ellos; en el otro caso esos signos eran causados por la compresion del
pedunculo cerebral; 10? Solamente los aneurismas de la parte ante-
rior del circulo de Willis se habian roto en la substancia cerebral
misma, mientras que-los situados posteriormente provocaron sola-
mente hemorragias subaracnoideas.

Washington, D. C, abril de 1944.
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