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Presentacion de caso

Aneurisma sacular a nivel del apex de la arteria
basilar
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El aneurisma cerebral es una dilatacion focal de una arteria por debilidad de su pared. Un aneurisma cerebral

puede romperse provocando una hemorragia intracraneana que puede causar la muerte o serias complicaciones.

El objetivo del presente articulo es mostrar los diferentes tipos de aneurismas y la evolucién del paciente con

respecto a la enfermedad. Se presenta el caso de un joven remitido al hospital Universitario de Santander por

un cuadro clinico compatible con aneurisma sacular en el apex de la arteria basilar. El

paciente present6

sintomas que incluyen cefalea, nauseas, vomitos, entre otros. La panangiografia ayuda a establecer el

diagnostico, mostrando especificamente el vaso comprometido. La finalidad del tratamiento es reducir el

riesgo de una hemorragia subaracnoidea.

Palabras clave: Aneurisma cerebral. Hemorragia subaracnoidea. Aneurisma de la arteria basilar.

INTRODUCCION

La palabra aneurisma deriva del griego
“aneurysma” — “ana” significa “a través de “, y
“eurys” significa amplio. Por lo tanto la palabra
puede ser interpretada como “ensanchamiento
o dilatacion”*?.

Los aneurismas cerebrales han sido conocidos
desde el siglo XIX a través de multiples estudios
post mortem realizados en Europa y Estados
Unidos. Inicialmente fueron considerados
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como “grandes quistes de sangre”
comprimian estructuras del cerebro®*.

que

Un aneurisma es una dilatacion localizada y
persistente de la pared de un vaso sanguineo,
situada fundamentalmente en las bifurcaciones
de las ramas arteriales. Son el resultado de una
combinacién de factores hemodinamicos y
estructurales y en muy raras ocasiones, se
identifica una causa especifica®.

Los aneurismas intracraneales son
clasificados segtin su morfologia en aneurismas
saculares, fusiformes y disecantes. Cada tipo
de aneurisma presenta ademads caracteristicas
propias en cuanto a etiologia, manifestaciones
clinicas y riesgos.

Se hard referencia s6lo a los aneurismas
saculares, ya que son los mas frecuentes (del
66 al 98% de todos los aneurismas
intracraneales) y su presentacion clinica mas
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habitual es la hemorragia Subaracnoidea. Los
aneurismas saculares son generalmente
aneurismas verdaderos, ya que estan implicadas
todas las capas parietales de las arterias’.

Segun su tamano se clasifican en pequenos
(hasta 10 mm de diametro), grandes (entre 10 y
25 mm de diametro), y gigantes (més de 25 mm
de diametro)?”.

ANEURISMAS SACULARES

Los aneurismas saculares de acuerdo a su
etiologia se clasifican en micéticos infecciosos
y fusiformes o arterioscleréticos.

Micéticos infecciosos: representan el 5% de
las lesiones, el mayor factor de riesgo es la
endocarditis bacteriana; se ubican en la porcién
distal de los vasos cerebrales.

Fusiformes o arteriosclerdticos; usualmente
en el territorio basilar, mas manifestaciones
isquémicas por compresiéon que lesiones
hemorrégicas.

El paciente presenta un aneurisma sacular de
tipo arteriosclerético en la punta de la arteria
basilar.

Existen teorias multiples sobre el origen de
los aneurismas cerebrales saculares, lo mas
aceptado es la combinaciéon de la hipdtesis
congénita (debilidad en la tinica media) y la
teoria adquirida (se forman en la bifurcacién
de las arterias, y alli la fuerza del flujo arterial
va debilitando la pared del vaso).

Los aneurismas cerebrales son miltiples
(20%), se asocian con algunas otras anomalias
como malformaciéon arteriovenosas y existe
una fuerte historia familiar (coartacion de
aorta, rifones poliquisticos, enfermedad de
coldgeno tipo III, neurofibromatosis 1 y
sindrome de Marfan).

Hay factores de riesgo asociados a la ruptura
de los aneurismas; los principales son el
consumo de alcohol (mas de 40 gramos), el
cigarrillo (riesgo de ruptura aumentado 10
veces en las pacientes fumadoras, relacionado
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con la disminucién de alfa 1-antitripsina), la
hipertensién arterial, el embarazo y el parto,
los anticonceptivos orales, y las sustancias
toxicas como la cocaina (presentacion del
sangrado en segunda y tercera décadas de la
vida)®.

PRESENTACION DEL CASO CLIiNICO

Paciente de 19 anos, de género masculino,
natural y procedente de la ciudad de
Bucaramanga, quien labora como ayudante de
zapateria, estado civil soltero. Quien consulta
por dolor de cabeza, vomito y diarrea.

Ingreso al hospital universitario de Santander
el 9 de septiembre del 2007.

En los antecedentes toxicolégicos refiere el
consumo de alcohol y de cigarrillo los fines de
semana. En los antecedentes quirtrgicos se le
realizd cirugia en el miembro inferior izquierdo
para implementar material de osteosintesis.
Los antecedentes transfusionales y alérgicos
fueron negativos. En los antecedentes familiares
se refiri6 un hermano con retardo mental. Al
examen de ingreso al Hospital Universitario de
Santander se encontr6 al paciente consciente,
alerta, orientado, con frecuencia cardiaca de 80
latidos/min., frecuencia respiratoria de 20/
min., tensién arterial de 100/60 mmHg, peso
de 50 Kg., temperatura de 36,5°C, palidez leve
generalizada, se encontraron ruidos cardiacos
con presencia de soplo holosistolico, foco
aortico grado 2/4, térax simétrico expansible
sin agregados; abdomen blando no doloroso;
movilidad en sus cuatro extremidades, presenta
laceracién en codo de antebrazo izquierdo; al
examen neurolégico no se presenté déficit.

Ademas se le ordené un TAC de créneo
simple en el cual se encontré un importante
sangrado subaracnoideo que ocupa
ampliamentealas cisternasbasales, relacionado
en primera instancia con la ruptura de una

malformaciéon vascular cerebral de tipo
aneurisma.
Dos dias después se le realiz6 una

panangiografia con la cual se documenté la
presencia de un aneurisma sacular a nivel del
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Figura 1. Aneurisma en el apex de la arteria basilar.

apex de la arteria basilar, basicamente en
intima relacién con la bifurcacién en arteria
cerebral posterior.

Meses después se efectu6 una AngioTAC
cerebral para definir el manejo de la terapia
endovascular para la embolizacion de los
aneurismas los cuales requieren colocaciéon en
T de STEM y posterior inserciéon de Coils.

El paciente fue llevado a cirugia el 16 de enero
del 2008 para realizarle la respectiva terapia
endovascular para la embolizacion de los
aneurismas, en la Clinica Carlos Ardila Lulle,
después de dicha intervencién el paciente
presento hidrocefalia y el 21 de enero murié.

EriDEMIOLOGIA EN COLOMBIA

La prevalencia de los aneurismas
intracraneales en la poblacién general se estima
entre el 1,5 y el 8%. Los rangos de edad en los
que se diagnostica esta patologia estan entre 40
y 70 anos, incrementdndose la prevalecia al
aumentar la edad y siendo mas frecuente su
presentacién en mujeres (56%)°”.

Los aneurismas cerebrales son miltiples en
el 20-33% de los casos. Existe un claro
predominio femenino (5:1) en los aneurismas
multiples, los cuales se asocian también a la
displasia fibromuscular y a la enfermedad renal
poliquistica. Aunque la mayoria de aneurismas
intracraneales son adquiridos, existen multiples
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enfermedades congénitas del tejido conectivo
que se asocian con una mayor prevalencia.
Representan el 5% de todos los casos de
aneurismas®’.

La incidencia de aneurismas intracraneales
en adultos oscila entre el 0,5% y 6% de acuerdo
a estudios angiograficos y hallazgos de
autopsias siendo su complicacién mas temida
la hemorragia subaracnoidea (HSA) asociada a
40-50% de mortalidad. Los estudios
neurorradiolégicos no invasivos actuales han
incrementado el diagndstico de aneurismas
incidentales planteando un dilema en cuanto a
su indicacion terapéutica: el hallazgo de un
aneurisma previo a su ruptura permitiria un
tratamiento preventivo sé6lo si los riesgos de
morbimortalidad fueran menores a los de su
historia natural’.

IRRIGACION CEREBRAL

La irrigacién arterial del cerebro se hace por
medio de cuatro vasos: las arterias cartidas internas
y las arterias vertebrales derechas e izquierdas?®.
Las arterias Cardtidas Internas penetran en el
craneo y después se dividen en la arteria cerebral
anterior y media. Las arterias vertebrales pasan a
través del agujero occipital y después se unen para
formar la arteria basilar®. Cada arteria vertebral, en
su trayecto antes de formar la arteria basilar, emite
varias ramas, entre las que se incluyen la arteria
espinal posterior, laarteria cerebelosa posteroinferior
(PICA del inglés Posterior Inferior Cerebellar Artery)
y la arteria espinal anterior™.

En la unién pontomesencefélica, la arteria
basilar se bifurca a la altura de la cisterna
interpeduncular y da lugar a las arterias
cerebrales posteriores izquierda y derecha. La
arteria cerebral posterior envia unas ramas
para el mesencéfalo y el talamo, y otras para las
superficies ventrales y mediales de los 16bulos
temporal y occipital, que llegan hasta el surco
parieto-occipital®.

EL POLIGONO DE WILLIS (CiRCULO ARTERIAL
CEREBRAL)

Esta formado por arterias de la cara anterior
del cerebro. Este anillo vascular rodea el
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quiasma 6ptico y el tracto 6ptico, se cruza con
los pedtnculos cerebrales del mesencéfalo y se
cierra a la altura de la  unién
pontomesencefalica.

Dentro de este circulo hay estructuras
importantes, como el quiasma 6ptico, y los
tractos oOpticos, el infundibulo y el tdber
cinereum, los cuerpos mamilares, el hipotalamo
y las estructuras de la fosa interpeduncular®. Es
irrigado por el par de cardtidas internas y la
arteria basilar. Cuando el poligono esta completo,
contiene una arteria comunicante posterior de
cada lado y una arteria comunicante anterior.
Esta estructura muestra muchas variaciones
entre individuos®. Las arterias que forman el
poligono de Willis dan lugar a numerosas ramas
perforantes, que irrigan estructuras profundas y
a las grandes ramas corticales (arteria cerebrales
anterior, media y posterior)®.

La arteria cerebral media y sus ramas pasan
alrededor de la rodilla del cuerpo calloso para
irrigar el 16bulo frontal anterior y la cara medial
del hemisferio cerebral y se extiende de manera
posterior. La arteria cerebral posterior se curva
alrededor del tallo encefalico para irrigar, el
l6bulo occipital y los plexos coroideos del
ventriculo tercero y lateral, asi como la cara
inferior del 16bulo temporal®'.

Variaciones anatémicas del Poligono de Willis

En varios estudios, las frecuentes anomalias
de constitucién anatémica del poligono de
Willis se han relacionado con la génesis de
aneurismas cerebrales. Sin embargo, no hay
evidencias de que se produzca una debilidad
estructural asociada con éstas variaciones
anatémicas en relacién al hipotético Poligono
de Willis normal, y parece ser mas factible que
las desigualdades en el calibre de las arterias
predispone a que las tensiones hemodinamicas
sean mas acentuadas en arterias de mayor
diametro que en las hipoplasicas o ausentes,
con una mayor predisposicion a formar
aneurismas, segin éste planteamiento'*®.

Yasargil, documenté cuidadosamente su
experiencia con anomalias arteriales y encontré
que los aneurismas generalmente se producian
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en éreas de flujo sanguineo aumentado, tales
como el lado de la arteria comunicante anterior
que recibe la arteria cerebral anterior, de mayor
didmetro; aneurismas asociados a una arteria
comunicante posterior de tipo fetal; o
aneurismas hacia el lado del tronco mayor en
la arteria cerebral media, o en la bifurcacion de
la arteria basilar. También se han encontrado
aneurismas cerebrales en arterias cerebrales
medias accesorias, y en puntos de fenestracion
o duplicacién de la arteria cerebral anterior,
arteria cerebral media, comunicante posterior,
vertebral, y arteria basilar®.

PERSISTENCIA  DE CAROTIDO-
BASILAR

ANASTOMOSIS

En el embrién, durante las primeras etapas
de desarrollo del cerebro, existen varios canales
vasculares anastomoticos que conectan las
arterias cardtida y basilar.

Con la formacién de la arteria comunicante
posterior en forma rostral, y del sistema
vertebro basilar caudalmente, los canales
vasculares primitivos regresan?’.

Y cuando estos canales vasculares
primitivos persisten, pueden ser el sitio de
desarrollo de un aneurisma sacular. La arteria
trigeminal primitiva es el vaso que se observa
su persistencia en el adulto con mayor
frecuencia, de 0,1 a 0,6 %.Une la parte alta
de la arteria basilar a la arteria cardtida
interna, por debajo del origen del tronco
meningohipofisiario®.

El vaso persistente se origina de la porcién
cervical de la arteria cardtida interna y
transcurre dorsalmente, lateral al nervio
hipogloso, a través del agujero hipogloso en la
base del craneo, para unirse a la arteria basilar
caudal. En casos de persistencia de esta arteria,
las arterias vertebrales son hipoplasicas y las
arterias comunicantes posteriores estdn
frecuentemente ausentes?*. Como en los casos
de aneurismas asociados a la arteria trigeminal
persistente, el tratamiento quirdrgico de estos
aneurismas se debe efectuar con mucha
precaucion, ya que la arteria hipoglosa
persistente puede ser una via de aporte
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sanguineo hacia la arteria

basilar?.

importante

AGENESIA O LIGADURA DE LA ARTERIA CAROTIDA
INTERNA

Se ha descrito la ausencia de una o ambas
arterias carétidas internas con la ocurrencia de
aneurismas  cerebrales  sintomaticos o
incidentales.

Sakurai y cols comunicaron un aneurisma
roto de la arteria comunicante anterior asociado
con la agenesia de una de las arterias carétidas
internas, y revisaron 41 casos de agenesia de la
carétida interna, 249% de las cuales se asociaban
a la presencia de un aneurisma intracraneano®.
Moyes describié el tratamiento quiridrgico
exitoso de un aneurisma del apex de la arteria
basilar, de tamano grande, asociado a la
agenesia de la arteria cardtida interna
izquierda®. En una comunicacién de Servo,
reporta que el 23% de los casos con agenesia de
una arteria carétida se asocian con aneurismas
intracraneanos. Segin este trabajo, éstos
estaban localizados en el 50% en la arteria
comunicante anterior, 35% en la arteria basilar,
y 15% en la arteria cerebral media?’.

En muchos casos se ha comunicado,
documentando angiogréficamente, el desarrollo
de nuevos aneurismas, contralaterales al lado
de una ligadura de la arteria carétida comtn o
interna cervical, ocurriendo muchos anos
después del procedimiento inicial. Se ha
comunicado el desarrollo de aneurismas
contralaterales en el 2% de tales
pacientes!s28:3032,

MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS CEREBRALES

La ocurrencia simultdnea de aneurismas
cerebrales y malformaciones arteriovenosas
(MAV), es poco comun. En el estudio
cooperativo comunicado en 1969 de 3265
pacientes con aneurismas 1% también eran
portadores de una MAV*. Entre estos pacientes,
El 34% de los aneurismas se ubicaban en una
arteria mayor nutricia de la MAV. Entre los
pacientes portadores de una MAV, el 5%
también presentardn un aneurisma. Esto es
mayor que la incidencia en la poblacién
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general, lo que sugiere que la ocurrencia
simultanea de un aneurisma y una MAV no es
una mera coincidencia.

La coexistencia de aneurismas y MAV se
podria explicar sobre la base, ya sea de una
enfermedad comun de la vasculatura cerebral
que explique ambas lesiones, o bien, de una
alteraci6on hemodindmica con aumento del
flujo sanguineo cerebral en las arterias nutricias
de la MAV, predisponiendo al desarrollo de
aneurismas. Existen pocas evidencias que
sustenten la primera posibilidad, y es mas
probable que la tensién hemodinamica sea el
factor responsable del desarrollo de aneurismas
cerebrales en pacientes portadores de MAV?.

FisioraTOoLOGIA

Los aneurismas saculares se producen en las
zonas de bifurcacion de las arterias de gran
calibresituadasenlabasecerebral, rompiéndose
hacia el espacio subaracnoideo de las cisternas
basales y, con frecuencia, hacia el parénquima
cerebral adyacente. El 85% de los casos
aproximadamente se producen en la circulacién
anterior sobre todo en el poligono de Willis.

Las localizaciones més frecuentes de los
aneurismas saculares son la union de la arteria
comunicante anterior con la arteria cerebral
anterior, la uniéon de la arteria comunicante
posterior con la arteria cardtida interna, la
bifurcaciéon de la arteria cerebral media, la
parte superior de la arteria basilar, la unién de
la arteria basilar y la arteria cerebelosa superior
o la arteria cerebelosa anteroinferior, y la unién
de la arteria vertebral y la arteria cerebelosa
posteroinferior. Alrededor de un 20% de los
pacientes presentan aneurismas maultiples,
muchos con una localizacién bilateral idéntica.
A medida que evoluciona el aneurisma, adopta
una configuracion con un cuello y una zona en
forma de ctupula. La longitud del cuello y el
tamano de la ctpula varian enormemente y
son factores de gran importancia a la hora de
planificar la obliteracién quirtrgica o la
embolizacion endovascular. La ldmina eldstica
interna de la arteria desaparece en la base del
cuello. La capa media se adelgaza y las fibras
musculares lisas son sustituidas por tejido
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conjuntivo. En la zona de rotura (generalmente
a nivel de la ctpula), la pared se adelgaza y el
desgarro que causa la hemorragia no suele
tener mas de 0.5 mm de longitud. No es posible
determinar que aneurismas tienen mas
probabilidad de romperse, aunque algunos
datos sugieren que la mayoria de los aneurismas
que se rompen son grandes, con un didmetro
mayor de 7 mm®,

MANIFesTACIONES CLINICAS: SIGNOS Y
SINTOMAS

La mayoria de los aneurismas se manifiestan sin
previo aviso por una hemorragia subaracnoidea
(HSA) repentina. En el momento de producirse la
rotura de un aneurisma y una HSA grande, la
presion intracraneal sufre un rédpido incremento.
También puede producirse de forma transitoria un
vasoespasmo repentino, generalizado e intenso.

La perdida stbita de la conciencia puede estar
precedida por unos breves momentos de cefalea
de excepcional intensidad, aunque la mayoria de
los pacientes se queja de cefalea por primera vez al
volverarecuperarlaconciencia. Aproximadamente
en el 45% de los casos el sintoma de presentacién
es una cefalea subita, intensa que el paciente
describe como “el peor dolor de cabeza que he
tenido en toda mi vida” relacionado con el gjercicio
o maniobras de valsalva (esfuerzo, coito, pujo,
bafio con agua fria), se acompana de vémito y
pérdida del conocimiento. En el examen fisico los
clasicos signos meningeos con alteracién en estado
de conciencia. A veces, durante el examen
podemos ubicar signos focalizadores que nos
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elevada y la bradicardia expresa la hipertensién
endocraneana®**,

DiacNostico Y PRoNOsTICO

Cuando el paciente ingresa al servicio es
importante clasificar su estado clinico y existen
varias escalas disponibles que mnos permiten
conocer su condicién neuroldgica y definir la
conducta posterior.

Se recomienda utilizar la clasificacion de Hunt
y Hess (tabla 2)5734, ya que esta escala sirve para
evaluar la gravedad de wuna hemorragia
subaracnoidea.

El impacto social y las consecuencias de la HSA
son muy altas; se estima que el 20% de los
pacientes fallece inmediatamente a la ruptura del
aneurisma, otro 10% fallece durante la primera
semana, y un 30% adicional fallece entre la
segunda y la cuarta semanas. Al final del primer
mes del sangrado la morbi-mortalidad supera el
60% y de los pacientes que sobreviven solo el 50%
puede volver al trabajo original. Los otros enfermos
tienen importantes secuelas neuroldgicas que no
les permite desempenarse con autonomia e
independencia®.

CONCLUSION

La informacion recogida durante nuestra
biisqueda nos ha permitido concluir que el

Tabla 2. Escala de Hunt y Hess.

indican dénde esta la lesion responsable del Grado | | Ausencia de sintomas, cefalea leve o rigidez de
sangrado (III par: comunicante posterior; paresia nuca leve
faciobraquial: cerebral media, paraparesia:
comunicante anterior). La presién arterial esta Grado Il | Cefalea moderada a grave, rigidez de nuca,
paresia de pares craneales
Tabla 1. Manifestaciones clinicas asociadas a la hemorragia
subaracnoidea®. Grado Il | Obnubilacién, confusién, leve déficit motor
Manifestacion Frecuencia Grado IV | Estupor, Hemiparexia moderada a grave, rigidez
Cefalea 85-95% de descerebracion temprana o trastornos
Néusea y vomito 70-80% neurovegetativos
Alteracién de la conciencia 60-70%
Grado V | Compromiso severo del nivel de alertamiento,
Pérdida transitoria de la 50% o :
conciencia coma, respuesta patolégica a los estimulos
Rigidez nucal 40-50% (rigidez de descerebracién). Moribundo
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prototipo de paciente que padeceria esta
patologia seria una persona entre los 40 y 70
anos de edad, con factores de riesgo como
hipertension arterial, cigarrillo, alcohol,
ademas de factores hereditarios.

Se destaca que el sexo y la edad de este
paciente que no se encuentra entre los rangos
de edad y género en los que se diagnostica esta
patologia; lo mas acertado seria asociar el
aneurisma sacular con la combinacién de una
hipdtesis congénita, iniciando desde su
gestacion,  desarrollandose  durante  su
crecimiento e incrementando sus factores de
riesgo de acuerdo a su estilo de vida.

El paciente con esta patologia puede llegar a
presentarcefalea,nduseas, vomitos, alteraciones
de la conciencia, rigidez de nuca, entre otros.

Alrededor del 85% de los aneurismas
saculares se encuentran en la circulacién
anterior sobre todo en el poligono de Willis.

Es importante tener en cuenta que es muy
frecuente el hallazgo de aneurismas multiples.
Asiquelatnicaformadeprevenirefectivamente
la ruptura del aneurisma y por ende una
hemorragia subaracnoidea es la exclusién
precoz del aneurisma de la circulacién.

El examen fisico orient6 a la realizacion de
un TAC de craneo simple el cual arrojé un
sangrado subaracnoideo y una malformacién
vascular de tipo aneurisma. Debido a esto se
realiz6 una Panangiografia que confirmé el
diagnostico y una angioTAC que determin6 el
tratamiento a seguir, después de realizarse la
intervencion quirdrgica el paciente muere.

SumMMARY

Sacular aneurysm in the apex of basilar artery

The cerebral aneurysm is a focal expansion of an artery for
weakness of his wall. A cerebral aneurysm can break provoking
a hemorrhage intracraneana that can cause the death or serious
complications. The aim of the article is to show the different
types of aneurysms and the evolution of the patient with regard
to the disease. One presents the case of a young man sent to the
University hospital of Santander for a clinical picture compatible
with aneurysm sacular in the apex of the basilary artery. The

patient present symptoms that include migraine, nauseas,
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vomits, between others. The panangiografia helps to establish
the diagnosis, showing specifically the awkward glass. The
purpose of the treatment is to reduce the risk of a hemorrhage
subaracnoidea.

KEY WORDS: Cerebral aneurysm. Subarachnoid hemorrhage.
Basilar artery aneurysm.
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