NOTA CLINICA

Aneurismas cerebrales: una causa infrecuente
de accidente isquémico transitorio
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BRAIN ANEURYSMS: AN INFREQUENT CAUSE OF LITTLE STROKE

Summary. Introduction. Ischemic symptomatology related to the presence of saccular brain aneurysms is infrequent, and this
makes it difficult to reach a widespread agreement about the most suitable treatment. Case report. A 17-year-old male with
symptoms of little stroke produced by distal embolisation of an aneurysm in the middle cerebral artery. The patient was treated
by endovascular aneurysm exclusion. Conclusions. In patients with no other identifiable cause of ischemic attacks, the possible
presence of a brain aneurysm must be taken into account. First choice treatment is the obliteration of the aneurysm using
endovascular techniques. If the approach to the aneurysm (either endovascular or surgical) entails a high risk for the patient,
another possibility is to use antiplatelet drugs. [REV NEUROL 2003; 37: 1044-6]
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INTRODUCCION

Lasintomatologiaisquémicaenrelaciéonconlapresenciade
aneurismas cerebrales saculares esinfrecuente [1-7]. Porello,
noexisteunacuerdoundnime en cuanto al tratamientoidéneo
deestos casos.

Presentamos uncasoclinicodeunpacientede 17 afioscon
accidentes isquémicos transitorios (AIT) producidos por embo-
lizaciéndistaldeunaneurismadelaarteriacerebralmedia(ACM),
paraelqueserealizéuntratamientoendovascular. Sediscutenlas
posibles alternativas terapéuticas.

CASO CLINICO

Paciente de 17 afios de edad, sin antecedentes de interés, que ingres6 en
nuestro hospital por presentar, cuatro dias antes de suingreso, de forma
brusca, un episodio de desviacién de lacomisurabucal y hemiparesiaiz-
quierda, conresolucién completaen menos de 24 horas. El cuadro se repitié
deforma similar 72 horas mas tarde, con nuevamejoria, hastalaresolucién
del cuadro.

Asuingreso, el paciente estabaconsciente y orientado, presentaba paresia
facial centralizquierda, hemiparesiaizquierda de predominio braquial (4/5)
y ligerahiperreflexiaizquierda; lasensibilidad y lamarchaeran normales. La
recuperacion del cuadro fue completa, pero 24 horas mas tarde presentd un
nuevo episodio de paresia facial central izquierda y hemiparesiaizquierda
(34/5), connuevaresolucién completa de la sintomatologia.

Serealizé un TAC craneal urgente, que mostré uninfarto lacunaren la
capsulaexternaderechayunalesionhipercaptadoraenrelaciéonconla ACM
derecha, sugestiva de aneurisma (Fig. 1).

EnlaRM craneal se observanlesiones isquémicas lacunares en distintas
fases de evolucién en los nicleos lenticulares, la cdpsula externa, la insula
cortical y la coronaradiada derechas (territorio de las arterias lenticuloestria-
das). También se identificaunaimagen redondeada rodeada de un halo de
hemosiderina, sugestiva de aneurisma de la ACM derecha (Fig. 2).

Antelasospechadelaexistenciade un aneurisma cerebral, serealizauna
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angiografiacerebral, enlacual se aprecia un aneurisma del segmento M 1 de
laACMderechade 1,5 cmdedidmetroméiximo (craneocaudal), conretencién
de contraste en su interior (Fig. 3).

Serealizéuntratamientoendovasculardel sacoaneurisméticoconoblite-
racién completa del mismo, sin complicaciones (Fig. 4). El paciente pudo ser
dado de alta en pocos dias, y sin tratamiento domiciliario. No ha vuelto a
presentar sintomatologia neurolégica tras 4 afios de seguimiento.

DISCUSION

Lasintomatologiaisquémicaenrelacion conlapresenciade aneu-
rismas cerebrales saculares es infrecuente, y suincidencia varia
entreun0,6 yun 11% [1-7].

Enlamayorfadeloscasos, el diagndstico de embolizacién
distal porel aneurisma se harealizado por exclusion, y ocurrié
enpacientes conescasos factores deriesgo cerebrovascular,como
lahipertensidn arterial, ladiabetes o laestenosis arterial extra-
craneal ointracraneal. Laedad mediade presentacionesde 54,9
afios (intervalo: 35-72 afios). Los sintomas isquémicos mas fre-
cuentes fueron déficit motores (47%), alteraciones sensitivas
(11%), disfasia(23%)y déficit visuales (9%). Lalocalizacion mds
frecuente de los aneurismas es la arteria carétida interna (40%)
ylaACM (37%) [5,7-14](Tabla).

Lamayor parte delos aneurismas cerebrales asociados con
isquemia son de pequefio tamafio (menosde 10 mm), aunque
varios estudios sugieren que los aneurismas de mayor tamafio
tienen una mayor predisposicién aun enlentecimiento del flu-
joensuinterior, con un mayor riesgo de trombosis [15,16].
También se haninvolucrado factores de flujo, debido al pre-
dominio de este fenémeno en los aneurismas de la circulacién
anterior [4]. Laausenciade trombosisenelinteriordel saco
aneurismatico, demostradabien por angiorresonanciamagné-
tica obien porangiografiaconvencional, noexcluyelaposibi-
lidad de estos fenémenosisquémicosdistales[11,16].

Noexistenevidencias clinicas de que el tratamiento quirtirgi-
codeestos pacientes sea superior al tratamiento médico en cuanto
alareducciondeaccidentes vascularesisquémicos. Sinembargo,
larecurrenciadelos fenémenos isquémicos sereduce en los pa-
cientes tratados quirdrgicamente, aunque esto conllevaun au-
mentodelascomplicaciones posquirdrgicas|[1,8,13]. Enlatabla
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ANEURISMAS CEREBRALES

Tabla. Aneurismas cerebrales con sintomas isquémicos recogidos de la bibliografia, segun tratamiento.

Cirugia Antiagregantes Cirugia + Ninguno Total
antiagregantes
Edad media (anos) 52,3 57,5 56,2 56,9 54,9
Sexo V: 5 V: 4 Vi1 V: 4 V:14
M: 17 M: 7 M: 4 M: 8 M: 36
Localizacion del aneurisma ACM: 11 ACI. 7 ACA: 2 ACI: 8 ACI: 23
ACI: 8 ACM: 4 ACP: 1 ACM: 2 ACM: 18
ACP: 2 ACM: 1 AcoA: 1 ACP: 3
AChoA: 1 Basilar: 1 ACA: 2
AChoA: 1
ACoA: 1
Basilar: 1
Tamano medio 141 4,7 8 14,6 11,5
del aneurisma (mm)
Tiempo medio 30,3 62,4 49,6 44,6 42,7
de seguimiento (meses)
Sintomas isquémicos Si: 3 Si: 4 Si: 0 Si. 4 Si: 11
después del tratamiento No: 19 (1 fallecimiento) No: 5 (1 fallecimiento) (2 fallecimientos)
No: 7 No: 8 No: 39
Morbilidad del tratamiento Si: 4 Si: 0 Si: 0 - Si: 4
(1 fallecimiento) No: 11 No: 5 No: 34
No: 18
Total pacientes 22 n 5 12 50

V: varén; M: mujer; ACM: arteria cerebral media; ACI: arteria carotida interna; ACP: arteria cerebral posterior; AChoA: arteria coroidea anterior; ACA: arteria cerebral

anterior; ACoA: arteria comunicante anterior.

Figura 1. Arriba: TAC sin contraste; infarto lacunar en la cépsula externa
derechay lesion hiperdensa enelterritorio dela ACM derecha. Abajo:lesion
hipercaptadora en relacion con el territorio de la ACM derecha.

serecogen los casos publicados de aneurismas cerebrales que
produjeronsintomasisquémicos [4].

Eltratamiento médico con antiagregantes plaquetarios es una
alternativa,yaqueseinhibeel procesodeagregacionplaquetaria
enelinteriordel saco aneurismatico, y reduce presumiblemente
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Figura 2. Izquierda: RM coronal en T, Derecha: RM axialen T ,; lesiones
isquémicas lacunares en distintas fases de evolucién en el territorio de las
arterias lenticuloestriadas derechas e imagen redondeada sugestiva de
aneurisma.

Figura 3. Arteriografia cerebral anteroposterior diagnéstica; aneurisma del
segmento A1 de la ACM derecha (izquierda), con retencion de contraste
en suinterior (derecha).
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Figura 4. Arteriografia cerebral oblicua derecha postembolizacion; oblite-
racion completa del saco aneurismatico.

elriesgodeaccidentesisquémicos[17]. Laprincipal desventaja
deltratamiento antiagregante es que persisteelriesgoderotura
del aneurisma, debido a que éste no se ocluye, por lo que este
riesgodehemorragiasubaracnoideasecundariaal aneurismadebe
tenerseencuentaalahoradedecidirel tratamiento mds adecua-
do. Esotromotivo mas que debe hacer que nos inclinemos mas
poruntratamiento que excluyaal aneurismadelacirculacion.

Enlaactualidad, el tratamiento endovascular puede propor-
cionarunaalternativa terapéuticaaestos pacientes, apesarde un
riesgointrinsecodefendmenosembdlicos duranteel procedimiento
queoscilaentreun3yun 11%[18,19]. Aunque no hemosencon-
tradoenlaliteraturamédicaningtin casotratado mediante emboli-
zacion, creemos que se tratadel tratamientodeeleccion, yaque, con
unriesgorelativamentebajoen cuantoal procedimiento, seelimina
elriesgodenuevos fenémenosembdlicos y de posibles sangrados
del aneurisma. No obstante, se necesitarian estudios amplios para
poderestablecerel papel exactodelaterapiaendovascularenlos
casosdeaneurismascerebralesasociadosafenémenosisquémicos.

Podemosconcluirqueenpacientessinotracausaidentificablede
accidentesisquémicos,debeconsiderarselapresenciadeunaneu-
rismacerebral proximal, y descartarse su presenciamediante téc-
nicas deimagen adecuadas (angiorresonancia magnética).
Eltratamientodeelecciondebeserlaobliteracidnaneurismatica
mediante técnicas endovasculares. Siéstas no fuesen posibles, se
decidiriaentreel abordajequirdrgicooel tratamientoantiagregante,
enfunciondelriesgoquirtrgicoy laexperienciadel neurocirujano.
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ANEURISMAS CEREBRALES: UNA CAUSA INFRECUENTE
DE ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO

Resumen. Introduccion. La sintomatologia isquémica en relacion
con la presencia de aneurismas cerebrales saculares es infrecuente,
lo que dificulta el consenso en cuanto al tratamiento mds adecuado.
Caso clinico. Varon de 17 arios con sintomatologia isquémica tran-
sitoria producida por embolizacion distal de un aneurisma de la
arteria cerebral media. Se trato mediante exclusion aneurismdtica
por via endovascular. Conclusiones. En pacientes sin otra causa
identificable de accidentes isquémicos, debe considerarse la presen-
cia de un aneurisma cerebral. El tratamiento de eleccion es la obli-
teracion aneurismdtica mediante técnicas endovasculares. Se puede
optar por emplear antiagregantes plaquetarios si el abordaje al aneu-
risma (endovascular o quiriirgico) supone un elevado riesgo para el
paciente. [REV NEUROL 2003; 37: 1044-6]
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ANEURISMAS CEREBRAIS: UMA CAUSA RARA
DE ACIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO

Resumo. Introducio. A sintomatologia isquémica relacionada com
apresenca de aneurismas cerebrais saculares é rara, o que dificul-
ta o consenso quanto ao tratamento mais adequado. Caso clinico.
Homem de 17 anos de idade com sintomatologia isquémica transi-
toria produzida por embolizagdo distal de um aneurisma da artéria
cerebral média. Foi tratado por exclusdo aneurismdtica por via
endovascular. Conclusdes. Em doentes sem outra causa identifi-
cdvel de acidentes isquémicos, deve considerar-se a presenca de
uma aneurisma cerebral. O tratamento de eleicdo é a obliteragcdo
aneurismdtica através de técnicas endovasculares. Pode-se optar
pela utilizacdo de antiagregantes plaquetdrios se a abordagem do
aneurisma (endovascular ou cirirgico) apresentar elevado risco
para o doente. [REV NEUROL 2003; 37: 1044-6]

Palavras chave. AIT. Aneurisma cerebral. Antiagregantes. Emboli-
zagdo.
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