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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]
Key words. Antiplatelet drugs. Brain aneurysm. Embolisation. Little stroke.

INTRODUCCIÓN

La sintomatología isquémica en relación con la presencia de
aneurismas cerebrales saculares es infrecuente [1-7]. Por ello,
no existe un acuerdo unánime en cuanto al tratamiento idóneo
de estos casos.

Presentamos un caso clínico de un paciente de 17 años con
accidentes isquémicos transitorios (AIT) producidos por embo-
lización distal de un aneurisma de la arteria cerebral media (ACM),
para el que se realizó un tratamiento endovascular. Se discuten las
posibles alternativas terapéuticas.

CASO CLÍNICO

Paciente de 17 años de edad, sin antecedentes de interés, que ingresó en
nuestro hospital por presentar, cuatro días antes de su ingreso, de forma
brusca, un episodio de desviación de la comisura bucal y hemiparesia iz-
quierda, con resolución completa en menos de 24 horas. El cuadro se repitió
de forma similar 72 horas más tarde, con nueva mejoría, hasta la resolución
del cuadro.

A su ingreso, el paciente estaba consciente y orientado, presentaba paresia
facial central izquierda, hemiparesia izquierda de predominio braquial (4/5)
y ligera hiperreflexia izquierda; la sensibilidad y la marcha eran normales. La
recuperación del cuadro fue completa, pero 24 horas más tarde presentó un
nuevo episodio de paresia facial central izquierda y hemiparesia izquierda
(3+/5), con nueva resolución completa de la sintomatología.

Se realizó un TAC craneal urgente, que mostró un infarto lacunar en la
cápsula externa derecha y una lesión hipercaptadora en relación con la ACM
derecha, sugestiva de aneurisma (Fig. 1).

En la RM craneal se observan lesiones isquémicas lacunares en distintas
fases de evolución en los núcleos lenticulares, la cápsula externa, la ínsula
cortical y la corona radiada derechas (territorio de las arterias lentículoestria-
das). También se identifica una imagen redondeada rodeada de un halo de
hemosiderina, sugestiva de aneurisma de la ACM derecha (Fig. 2).

Ante la sospecha de la existencia de un aneurisma cerebral, se realiza una
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angiografía cerebral, en la cual se aprecia un aneurisma del segmento M1 de
la ACM derecha de 1,5 cm de diámetro máximo (craneocaudal), con retención
de contraste en su interior (Fig. 3).

Se realizó un tratamiento endovascular del saco aneurismático con oblite-
ración completa del mismo, sin complicaciones (Fig. 4). El paciente pudo ser
dado de alta en pocos días, y sin tratamiento domiciliario. No ha vuelto a
presentar sintomatología neurológica tras 4 años de seguimiento.

DISCUSIÓN

La sintomatología isquémica en relación con la presencia de aneu-
rismas cerebrales saculares es infrecuente, y su incidencia varía
entre un 0,6 y un 11% [1-7].

En la mayoría de los casos, el diagnóstico de embolización
distal por el aneurisma se ha realizado por exclusión, y ocurrió
en pacientes con escasos factores de riesgo cerebrovascular, como
la hipertensión arterial, la diabetes o la estenosis arterial extra-
craneal o intracraneal. La edad media de presentación es de 54,9
años (intervalo: 35-72 años). Los síntomas isquémicos más fre-
cuentes fueron déficit motores (47%), alteraciones sensitivas
(11%), disfasia (23%) y déficit visuales (9%). La localización más
frecuente de los aneurismas es la arteria carótida interna (40%)
y la ACM (37%) [5,7-14] (Tabla).

La mayor parte de los aneurismas cerebrales asociados con
isquemia son de pequeño tamaño (menos de 10 mm), aunque
varios estudios sugieren que los aneurismas de mayor tamaño
tienen una mayor predisposición a un enlentecimiento del flu-
jo en su interior, con un mayor riesgo de trombosis [15,16].
También se han involucrado factores de flujo, debido al pre-
dominio de este fenómeno en los aneurismas de la circulación
anterior [4]. La ausencia de trombosis en el interior del saco
aneurismático, demostrada bien por angiorresonancia magné-
tica o bien por angiografía convencional, no excluye la posibi-
lidad de estos fenómenos isquémicos distales [11,16].

No existen evidencias clínicas de que el tratamiento quirúrgi-
co de estos pacientes sea superior al tratamiento médico en cuanto
a la reducción de accidentes vasculares isquémicos. Sin embargo,
la recurrencia de los fenómenos isquémicos se reduce en los pa-
cientes tratados quirúrgicamente, aunque esto conlleva un au-
mento de las complicaciones posquirúrgicas [1,8,13]. En la tabla
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Tabla. Aneurismas cerebrales con síntomas isquémicos recogidos de la bibliografía, según tratamiento.

Cirugía Antiagregantes Cirugía + Ninguno Total
antiagregantes

Edad media (años) 52,3 57,5 56,2 56,9 54,9

Sexo V: 5 V: 4 V: 1 V: 4 V: 14
M: 17 M: 7 M: 4 M: 8 M: 36

Localización 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

Tamaño medio 14,1 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)

Síntomas isquémicos Sí: 3 Sí: 4 Sí: 0 Sí: 4 Sí: 11
después del tratamiento No: 19 (1 fallecimiento) No: 5 (1 fallecimiento) (2 fallecimientos)

No: 7 No: 8 No: 39

Morbilidad del tratamiento Sí: 4 Sí: 0 Sí: 0 – Sí: 4
(1 fallecimiento) No: 11 No: 5 No: 34
No: 18

Total pacientes 22 11 5 12 50

V: varón; M: mujer; ACM: arteria cerebral media; ACI: arteria carótida interna; ACP: arteria cerebral posterior; AChoA: arteria coroidea anterior; ACA: arteria cerebral
anterior; ACoA: arteria comunicante anterior.

se recogen los casos publicados de aneurismas cerebrales que
produjeron síntomas isquémicos [4].

El tratamiento médico con antiagregantes plaquetarios es una
alternativa, ya que se inhibe el proceso de agregación plaquetaria
en el interior del saco aneurismático, y reduce presumiblemente

Figura 3. Arteriografía cerebral anteroposterior diagnóstica; aneurisma del
segmento A1 de la ACM derecha (izquierda), con retención de contraste
en su interior (derecha).

Figura 1. Arriba: TAC sin contraste; infarto lacunar en la cápsula externa
derecha y lesión hiperdensa en el territorio de la ACM derecha. Abajo: lesión
hipercaptadora en relación con el territorio de la ACM derecha.

Figura 2. Izquierda: RM coronal en T 2. Derecha: RM axial en T 2; lesiones
isquémicas lacunares en distintas fases de evolución en el territorio de las
arterias lenticuloestriadas derechas e imagen redondeada sugestiva de
aneurisma.
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Figura 4. Arteriografía cerebral oblicua derecha postembolización; oblite-
ración completa del saco aneurismático.

el riesgo de accidentes isquémicos [17]. La principal desventaja
del tratamiento antiagregante es que persiste el riesgo de rotura
del aneurisma, debido a que éste no se ocluye, por lo que este
riesgo de hemorragia subaracnoidea secundaria al aneurisma debe
tenerse en cuenta a la hora de decidir el tratamiento más adecua-
do. Es otro motivo más que debe hacer que nos inclinemos más
por un tratamiento que excluya al aneurisma de la circulación.

En la actualidad, el tratamiento endovascular puede propor-
cionar una alternativa terapéutica a estos pacientes, a pesar de un
riesgo intrínseco de fenómenos embólicos durante el procedimiento
que oscila entre un 3 y un 11% [18,19]. Aunque no hemos encon-
trado en la literatura médica ningún caso tratado mediante emboli-
zación, creemos que se trata del tratamiento de elección, ya que, con
un riesgo relativamente bajo en cuanto al procedimiento, se elimina
el riesgo de nuevos fenómenos embólicos y de posibles sangrados
del aneurisma. No obstante, se necesitarían estudios amplios para
poder establecer el papel exacto de la terapia endovascular en los
casos de aneurismas cerebrales asociados a fenómenos isquémicos.

Podemos concluir que en pacientes sin otra causa identificable de
accidentes isquémicos, debe considerarse la presencia de un aneu-
risma cerebral proximal, y descartarse su presencia mediante téc-
nicas de imagen adecuadas (angiorresonancia magnética).

El tratamiento de elección debe ser la obliteración aneurismática
mediante técnicas endovasculares. Si éstas no fuesen posibles, se
decidiría entre el abordaje quirúrgico o el tratamiento antiagregante,
en función del riesgo quirúrgico y la experiencia del neurocirujano.
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