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RESUMEN 

La incidencia de aneurismas intracraneales en pacientes con 

enfermedad de moyamoya es mayor que en la población general. Los 

aneurismas en esta enfermedad son de dos tipos: Los originados en 

las arterias del pol!gono de Willis, denominados aneurismas de 

arterias mayores y aquellos que se originan en la red de vasos 

anormales de la base cerebral, arterias coroideas y otras arte­

rias periféricas que brindan circulación colateral, y que son 

denominados aneurismas periféricos. Se analizan 76 casos de 

aneurismas asociados a enfermedad de moyamoya, 10 de nuestra 

casu!stica y 66 reportados en la literatura mundial. 22 casos 

presentaron moyamoya unilateral y 54 bilateralmente. Se encontra­

ron un total de 98 aneurismas, 50 del pollgono de Willis y 48 

periféricos. El 41% de todos los aneurismas asociados a moyamoya 

se encuentran en la circulación posterior. El 50% de los aneuris­

mas del pollgono en los casos bilaterales se encuentran en la 

arteria basilar, mientras que en los casos de moyamoya unilate­

ral, el 50% de los aneurismas del pollgono se encuentran en el 

complejo de la arteria comunicante anterior. El 11% de los casos 

adultos de moyamoya bilateral presentan aneurismas concomitantes, 

mientras que la incidencia de aneurismas para los casos 

adultos unilaterales es de 44%. El 87% de pacientes con asocia­

ción aneurisma - moyarnoya debutan con algún tipo de hemorragia 



intracraneal, siendo los aneurismas la principal fuente. de san­

grado. 

En conclusión, la población afectada de aneurismas cerebrales 

asociados con la enfermedad de moyamoya presenta caracter1sticas 

que difieren de las observadas en pacientes portadores de aneu­

rismas en la población general, tales caracter1sticas se encuen­

tran directamente relacionadas con los patrones de flujo sangu1-

neo colateral que ocurren en la enfermedad de moyamoya y deben 

considerarse en el manejo de este tipo de pacientes. 



IliTRODtJCCION 

La enfermedad de moyamoya se caracteriza principalmente por 

cambios esten6ticos y/o oclusivos en la bifurcación de la arteria 

carótida interna y segmentos proximales de las arterias cerebra-

les anterior y media, y tiene como caracterlstica distintiva la 

presencia de redes de pequeños vasos anormales en la base del 

cerebro, los cuales debido a su particular apariencia radiológica 

han sictb llamados vasos moyamoya (la palabra japonesa moyamoya 

describe una bocanada de humo) por suzuki (39). 

La presencia de las redes de vasos anormales en la base del 

cerebro as1 como los cambios esten6tico-oclusivos arteriales son 

bilaterales en la mayoría de los casos , pero en ocasiones son 

únicamente encontrados en un solo hemisferio cerebral (a estos 

tUtimos casos se les considera como casos probables) (49). La 

presehcia de aneurismas intracraneales puede ocurrir asociada a 

la enfermedad de moyamoya tanto en casos unilaterales como bila­

terales como ha sido reportado en la literatura (3,7,13, 

17,20,31). Tal asociación dista mucho de ser coincidental como lo 

demuestra el hecho de que la incidencia de aneurismas en esta 

enfermedad de moyamoya es marcadamente mayor que en la población 

general, además de que los aneurismas que se presentan asociados 

a la enfermedad de moyamoya tienen algunas peculiaridades, siend~ 

de dos tipos, a saber : 1) Aneurismas de arterias mayores 



(AAM) y, 2) Aneurismas de arterias periféricas (AP). Los primeros 

son aneurismas saculares originados en el pol1gono de Willis, en 

tanto que los aneurismas de arterias periféricas son aquellos 

localizados en los vasos anormales llamados moyarnoya, arterias 

coroideas o cualquier otra arteria periférica cerebral que brinde 

circulación colateral. Estos últimos han sido considerados corno 

pseudoaneurismas en la mayoría de los casos. Más aún, los 

aneurismas asociados a e~fermedad de moyamoya, como se ha 

reportado ( 14, 3 o, 34) , muestran a lguné.s diferencias en su 

evolución y localización cuando se les compara con los 

aneurismas que ocurren en la población general. Por otro lado, 

las diferencias entre los aneurismas en los casos de moyamoya 

unilateral y bilateral aún no han sido aclaradas, al igual que la 

participación de los aneurismas en la presentación clínica de la 

enfermedad. Lo anterior es debido a la imposibilidad de colectar 

grandes series de pacientes con enfermedad de moyamoya asociada 

a aneurismas, ya que tales casos representan solo el 14% de los 

adultos con una enfermedad que de por si tiene una incidencia de 

menos de un caso por cada 100 000 habitantes en Japón (pa1s 

con la mayor incidencia mundial). 

El presente trabajo comprende la incidencia, localizaci6n, 

forma de presentación y evolución de los aneurismas en pacientes 

con enferm~dad de moyamoya, tanto en los casos bilaterales como 



en los casos unilaterales del padecimiento en un grupo de 76 pa­

cientes con enfermedad de moyamoya y aneurisma concomitante, 



MATERIAL CLINICO Y KETODOS 

Se colectaron 76 casos de pacientes que fueron diagnosticadas 

como portadores de aneurismas asociados a enfermedad de moyamoya 

confirmados por: Angiograf 1a, cirug1a y/o autopsia, 10 casos 

fueron propios y 66 casos de la literatura. Nuestros 10 casos 

fueron obtenidos de un total de 133 casos (121 bilaterales y 

12 unilaterales) de enfermedad de moyamoya detectados en los 

departamehtos de Neurocirug1a del National cardiovascular Center 

-Osaka, y Research Institute far Brain and Blood Vessels­

Akita, Jap6n, de 1979 a 1990. Las caracter1sticas de los 10 

pacientes de nuestra serie se resumen en la tabla no. 1; 6 fueron 

casos con moyamoya bilateral y 4 unilaterales, y cada uno fué 

portador de al menos un aneurisma. Los otros 66 casos se ob­

tuvieron de 41 reportes previos de la literatura mundial desde 

el pr*mer caso reportado en 1967, hasta Agosto de 1990. Cada 

caso fue cuidadosamente identificado para evitar duplicación 

cuando estos aparecieron en más de una publicación, se analiza­

ron las siguientes variables: fecha de publicación., edad, sexo, 

nacionalidad, forma de presentación cl1nica, tamafio, nümero y 

localización de los aneurismas, as1 como su eventual desapari­

ción espontánea y si fueron la causa de sangrado en los casos 

de presentación hemorrágica. 



De acuerdo con la localización reportada para las redes de vasos 

anormales o vasos moyamoya / los casos fueron agrupados como 

casos con moyamoya bilateral y casos con moyamoya unilateral, 

estos últimos solo fueron considerados as!, cuando en la litera­

tura se reportaron como tales. 

Los aneurismas fueron categorizados como AAM y AP de 

acuerdo a su localización y divididos en pequeños, grandes y 

gigantes de acuerdo al tamaño reportado ( 1-9 mm, 10-25 mm o 

mayores de 25 mm, respectivamente). Los ankurismas supraclinoi­

deos de la arteria carótida interna (ACI) fueron considerados 

como un grupo independientemente de su posición exacta, y los de 

la arteria basilar (AB), se registraron de acuerdo a su localiza­

ción en el tope o en el cuerpo de la arteria. Para el resto de 

los aneurismas la localización fué consignada de acuerdo al 

reporte original, La presentación cl1nica se categoriz6 como 

isquémica o hemorráglca y la variedad de esta última fué definida 

en base a los hallazgos de la tomograf!as axial computada (TAC), 

liquido cefalorraqu1deo (LCR), o angiograf1a. El diagnóstico 

histopatológico de algunos AP fue registrado cuando se contó con 

este estudio. 

a 



Table 1 . • Cases of Moyamoya dlsease assoda!ed with aneur;sm!I detecied at NCVC a.nd RIBBV. 
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RESULTADOS 

Del total de 76 casos, 30 (39%) fueron masculinos y 46 (61\) 

femeninos, la edad varió de 7 meses a 67 años con una media 

de 37.8 + 14 afies, solo 7 casos fueron menores de 15 años. La 

nacionalidad fue japonesa en 59 (78%) casos , 14 (18%} fueron 

de paises occidentales y solo 

asiáticos (China y Taiwan) . 

(4%) fueron de otros paises 

se encontraron un total de 98 aneurismas en los 76 casos, 50 

aneurismas (51%) fueron aneurismas de arterias mayores, esto es 

del poligono, y 48 (49%) fueron aneurismas periféricos. Los 

aneurismas fueron únicos en 62 {82%) casos y múltiples en 14 

(18%) casos. La presencia concomitante de los dos tipos de aneu­

rismas (AAM y AP) ocurrió en 4 (5.2%) casos, tal combinación 

fué encontrada solamente en casos con moyamoya unilateral. La 

tabla :2 muestra la distribución y las distintas combinaciones 

encontradas de aneurismas. 

Del total de pacientes 54 (71%) presentaron la enfermedad de 

moyamoya de manera bilateral y 22 (29%) de forma unilateral. 
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Table 2. - Aneurysm dislnbution In patients wllti Moyamoya disease. 

Cases 
Oistribution Type Cases Aneurysm % 

p 40 40 52.7 
Single 

c 22 22 29.0 

Total 62 62 81.7 

ce 7 14 92 

pp 2 4 2.6 

CCP 3 9 3.9 
Multiple 

cccc 4 1.3 

CCCCP 5 1.3 

Total 14 36 18.3 

Total 76 98 100 

P, ptripheral •neut'jwn; C. m..p ~ &ne\Jf'flm (Qrde ofwih); and its coml>W111k>n. 

casos ~on moya.moya unilateral 

En el grupo de pacientes con moyamoya unilateral, 15 (68\) 

fueron mujeres y 7 (32\) fueron hombres. La edad vari6 de 4 a 61 

aftos con una media de 42.2 + 14 . La nacionalidad fue japonesa 

en 18 (82\) casos. En este grupo se encontraron un total de 33 

aneurismas de los cuales 20 (60\) fueron AAM y 13 (40\) fueron 

AP. El 70 \ de los aneurismas en este grupo se encontraron afee-

tanda la circulación anterior. 
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casos de moyamoya bilateral 

En el grupo de pacientes con moyamoya bilateral , 31 (57%) 

fueron mujeres y 23 (43%) fueron hombres. La edad varió de 7 

meses a 67 años con media de 36 + 15 . La nacionalidad fué japo­

nesa en 41 (76%) casos. Este grupo presentó un total de 65 aneu­

rismas de los cuales 30 (46%) fueron AAM y 35 (54%) fueron AP. En 

este grupo el 52% de los aneurismas se encontraron afectando la 

circulación posterior (sistema vertebro basilar). La tabla 3 

muestra la localización tanto de los aneuris~as AAM como los AP 

en ambos grupos de pacientes (unilateral y bilateral). 

Aneurismas de arterias mayores 

Del total de AAM, 18 se localizaron en la arteria basilar, 14 

en el tope y 4 en el cuerpo. De 14 aneurismas de la arteria 

carótida interna 11 se localizaron en el segmento supraclinoi-

deo, 3 en el segmento cavernoso. 2 de los aneurismas carotldeos 

fuerofl fusiformes en un paciente. Los aneurismas de la arteria 

basilar constituyeron el 50% de los AAM en el grupo de pacientes 

con moyamoya bilateral. Mientras que 7 aneurismas de la arteria 

comunicante anterior y 3 aneurismas localizados en estrecha 

vecindad a esta arteria constituyeron el 50% de todos los AAM en 

el grupo de pacientes con moyamoya unilateral. 
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Table3.- Aneurysm locaUon In Moyomoya dlsease. 

Unl1tftca1" SK9t.-I ca .. 1 

AnMJ1ml')'l)t ~ .. ~ ..,, ..... Majo<,:'"l pr. Mlfor"'"'1 P•rl~«ll ...... -... ~ No. No. Tocal 

AComA 

ICA " " 
Al>- MCA 

ACA 

ACM 12 

AHV 10 14 

PCcmA 

T-lcóo 

T .... 1'('2%) 1(29%1 13(20%1 21f>.1%) 57 (Wl<ol 

8A 15 11 

PCA 

Po .. .,.,, PCM 11 14 

Pott.. ,,.,lclJlot,a 
TaUI ª'18%1 4~12%1 17j26%} 14{22%l •t[41%l 

T- ao (80%) 131-1 30( .. %1 35(5<%1 '"''"""1 

:~ .. -:x..~~~~=::r~"===~-r~~~=:.;r= 
PCA.PGM"'°'osotnl~:PCM.PoOl"'°'-.-"""l· 
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~neurismas periféricos 

Sólo de los 48 aneurismas periféricos del total de la 

muestra se encontraron en arterias distintas a las coroideas y 

las que conforman las marañas de vasos anormales de la base 

("vasos moyamoya 11
), en un caso se reportó ubicado en el "lóbulo 

temporal" y en otro el aneurisma se localizó en la arteria 

pericallosa. 

Worma de presentación c11nica 

La tabla 4 muestra la forma de presentación cl1nica de los 

pacientes, en 66 (87\) la forma de presentación fué hemorrágica, 

en 9 (12%) isquémica y en un caso no se refirió. La forma más 

frecuente de presentación hemorrágica fué la hemorragia subarac­

noidea (HSA) con 29 (38%) casos. Ocurrió penetración ventricular 

en 11 de 21 casos de hemorragia intraparenquimatosa (ICH). La 

forma de presentación fue isquémica en el 5\ de los casos unila­

terales y 15\ de los bilaterales. De los 66 casos que debutaron 

con hemorragia, la fuente de sangrado pudo reconocerse en 47, en 

dos casos la hemorragia se originó en los vasos moyamoya y en 

los restantes 45 se produjo por la ruptura de algún aneurisma, 

de los cuales 26 (58%) fueron AP y originaron 14 hemorragias 

intraventriculares (HIV), y 12 hemorragias intracerebrales 

(HIC). De 19 (42t) AAM, 13 causaron HSA y 6 HIC. 
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Table 4.- Onset in patients with Moyamoya disease associated with aneurysm 

Unilateral Bilateral 

No.of Cases No. of Cases Total 
Onset cases % cases % 

lschemic 5 8 15 9 (12%) 

SAH 8 36 21 39 29 (38%) 

ICH 7 32 14 25 21 (28%) 

IVH 6 27 10 19 16 (21%) 

Unkown o o 2 1 (1%) 

Total 22 100 54 100 76 (100%) 

SAH. sublrliChnolcl hemorrhag•: tCH,lnttacerebraf hemorrh~e;IVH, 1ntra"'9ntri:ular hemorrh~. 

TaaaAo y evolución de lo• aneurismas 

Se registró el tamafto de 37 AP y midieron en promedio 3.5 mm 

(ra.ngo de 1.5- e mm). En 21 MM el promedió fué de 6.9 mm (rango 

2-14 nim). 

Se reportó la desaparición espontánea de 16 aneurismas peri­

féricos, 9 de los cuales desaparecieron en meses de evolución o 

menos y el resto lo hizo en un lapso de a 11 meses, estos 

Qltimos se ubicaron siempre en las arterias coroideas. También 

se documentó por seguimiento angioqráf ico el crecimiento de 4 

aneurismas periféricos, 2 de estos desaparecieron después espon­

táneamente. solo en un caso se report6 la desaparición espont~ 

15 



nea de 2 aneurismas carottdeos, lo cual ocurrió al tiempo que 

ambas arterias carótidas se ocluyeron. 

Diagnóstico histol6qico de aneurismas periféricos 

Se contó con el diagnóstico histológico en 11 casos. De 

estos, 5 correspondieron a aneurismas periféricos obtenidos 

por cirugla y 2 por autopsia , todos ellos diagnosticados como 

aneurismas saculares ( 2 de 

llamados vasos moyamoya y 

las arterias coroideas, 2 de los 
1 

uno del segmento' más distal de la 

arteria cerebral posterior). otros J especlmenes de aneurismas 

periféricos fueron reportados como pseudoaneurismas, pero en 

dos de ellos el estudio histopato16gico acusó la presencia de 

tejido conectivo en su pared y el te~cero se encontraba consti­

tuido únicamente por placas de fibrina y eritrocitos. Por otra 

parte, en el examen histológico de otros tres espécimenes de 

localización intraventricular (a pesar de su aspecto angioqráfico 

de aneurismas periféricos), en 2 no se encontró un aneurisma 

real sino la presencia de una lesión angiomatosa, y el terce-

ro fue reportado como una maraña de vasos tortuosos colaterales. 

16 



DIBCUSION 

En nuestra casu1stica encontramos 6 casos de moyamoya y 

aneurismas entre 121 pacientes afectados bilateralmente ( 66 

nifios y 55 adultos); ya que estos 6 casos son todos adultos, la 

incidencia de aneurismas en adultos con moyamoya bilateral se 

estimó en 11\, cifra similar a la reportada previamente por 

Kodama y suzuki (13). Por otro lado nuestros 4 casos unilaterales 

con aneurismas fueron encontrados en un total de 12 casos de 

moyamoya unilateral ( 3 nifios y 9 adultos)¡ ya que estos 4 

casos se obtuvieron de los 9 adultos, la incidencia de aneurismas 

en adultos con moyamoya unilateral se estima en 44% . 

Se ha reportado que 14% de los casos adultos de enfermedad de 

moyamoya tienen aneurismas, sin embargo como se ha descrito, esta 

incidencia puede ser aQn mayor si el rastreo para detección de 

aneurismas periféricos se efectúa con angiografia amplificada y 

se toman en consideraci6n los aneurismas por debajo de 1.5 mm, 

llamados 11 rnicroaneurismas11 ( 40,47,50 ). Para los casos infanti­

les de moyarnoya la incidencia de aneurismas ha sido estimada en 

1.5% por satoh (33). 

La predominancia femenina en el grupo total de 76 casos 

corresponde a la encontrada para la enfermedad de moyamoya por 

s1 misma, y es similar en ambos grupos , unilateral y bilateral. 

La diferencia en la edad media entre el grupo unilateral y el 
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bilateral se explica por el hecho de que 6 de los 7 casos juve­

niles se encontraron incluidos en este Qltimo grupo. La alta 

incidencia de aneurismas en el sistema vertebro-basilar previa­

mente reportada en los pacientes con enfermedad de moyamoya ha 

sido explicada como el resultado de un incremento en el flujo 

sangu!neo a través de la circulación posterior al tiempo que el 

proceso esten6tico progresa en las art~rias carótidas 

(ll,22,48). Este aumento de flujo produce un incremento de la 

presión ejercida por la sangre sobre la pared arterial y ante la 

eventual presencia de un defecto en la capa media arterial, puede 

surgir un aneurisma ( 9,13,29 ) • Otho ha probado por histometrla 

que las alteraciones de la pared arterial del sistema vertebro­

basilar en la enfermedad de moyamoya son de naturaleza hiperten­

siva, y esto puede ser debido al incremento en la carga de pre­

sión y flujo en este sistema como fenómeno compensatorio del 

estad~ oclusivo del sistema carotfdeo (29). La misma sobrecarga 

de flujo ocurre en arterias cerebrales distales dilatadas 

cuando aportan circulación colateral, tal sobrecarga es poten­

cialmente capaz de causar aneurismas y hemorragias (33) • 

Plujo sanquíneo en moyamoya unilateral y bilateral 

Independientemente de si los casos unilaterales de moyamoya 

(aQn llenando todos los criterios diagnósticos excepto el de 

bilateralidad), representan una misma entidad que los de moya 
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moya bilateral como ha sido postulado ( 18 ), es un hecho que 

diferentes alteraciones hemodinámicas ocurren en cada una de 

estas dos condiciones. El flujo colateral es en sentido poste­

roanterior en los casos bilaterales y de un lado a otro en los 

casos unilaterales ( 9,3J ), esto hace comprensible las diferen­

cias en la localización de los aneurismas entre los casos unila-

terales y bilaterales , como es por ejemplo la notable predomi­

nancia de aneurismas basilares en los casos bilaterales ( 50% 

de los AAM ) y la observada para aneurismas del complejo de la 

arteria comunicante anterior en los casos unilaterales 50% 

de los AAM ). Por otro lado, el hecho de que 26 ( 54\) de los 

48 aneurismas periféricos encontrados en el grupo total se 

localizaron en las arterias coroideas, resalta la importancia que 

estas arterias tienen como colaterales entre los sistemas 

carottdeo y basilar a través de las anastomosis de dichas arte­

rias, :Y que cobran capital importancia en la enfermedad de moya­

moya. 

Presentación clinica 

Los resultados concernientes a la forma de presentación 

clinica deben ser considerados con reserva , debido a que antes 

de contar con la TAC algunas hemorragias intraventriculares o 

parenquimatosas con extensión al espacio subaracnoideo, pudieron 

ser mal diagnosticadas como HSA ( en base a la punción lumbar ) 
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en pacientes con moyamoya y aneurismas, por lo tanto, es más 

confiable tomar en consideración la relación observada entre los 

aneurismas y el tipo de hemorragia ocurrida en los 45 casos en 

que se confirmó al aneurisma como fuente de sangrado, de esta 

manera tenemos que la presentación cllnica fué en 29% ( 13 

casos ) una HSA, en 40% ( 18 casos ) HIC y en 31% ( 14 casos ) 

HIV. Los 13 casos de HSA propiamente dicha confirmados por TAC 

fueron causados por la ruptura de un aneurisma del pol1gono 
, 

(aneurismas de arterias mayores). Solamente en 2 casos de pa-

cientes con debut hemorrágico se consideró a los vasos moyamoya 

como la fuente de sangrado y los aneurismas fueron hallazgos 

angiográficos. Estos casos correspondieron a uno reportado por 

Nagamine y nuestro caso numero a, en ambos la hemorragia fué 

intraparenquimatosa. En base a lo anterior, encontramos que 

todos los casos de HSA fueron causados por la ruptura de un AAM y 

n6 por un AP o ruptura de los vasos moyamoya, lo que coincide con 

lo previamente postulado por Aoky 2 ) , quien en contra de lo 

tradicionalmente aceptado, niega a la enfermedad de moyamoya 

pura como causa de HSA. 

La diferencia porcentual de debut isquémico entre los casos 

de moyamoya unilateral y bilateral es por que todos excepto uno 

de los casos juveniles pertenecieron al grupo de los bilaterales 

y 4 de ellos presentaron debut isquémico y los aneurismas fueron 

( periféricos en los 4 casos ) hallazgos angiográficos; es bien 
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conocido el hecho de que la forma predominante de presentación 

cl1nica de los casos juveniles es isquémica ( 49 ). De los 7 

casos juveniles sólo uno presentó un AAM y fué el raro caso de un 

lactante femenino de 7 meses de edad, el cual además es el ünico 

caso de moyamoya reportado con un aneurisma en la arteria cere­

bral media. Esto podr1a apuntar a una posible etiolog1a congénita 

del aneurisma y hace cuestionable su aparición como consecuen­

cia de la enfermedad de moyamoya. 

Aspectos particulares de los aneurismas 

El tamaño promedio de los aneurismas periféricos fué la mitad 

de aquellos de arterias mayores, esto es explicable considerando 

el menor tamaño de las arterias que dan lugar a los aneurismas 

periféricos. Yoshlda (50}, con el uso del microscopio quirúrgico, 

en 6 casos de autopsia encontró que todos tuvieron pequeños 

aneurismas con un diámetro que varió entre 450 a 1450 micras con 

media de 860 micras y que la histolog1a de estos aneurismas fué 

aquella de los aneurismas de tipo sacular, en los cuales el domo 

está compuesto de endotélio y adventicia con ausencia de capa 

media y lámina elástica interna. Dichos aneurismas se localizaron 

en los sitios de bifurcación y se estuvieron distribuidos predo­

minántemente en las arterias comunicantes posteriores, arterias 

cerebrales posteriores, y en los vasos de las redes vasculares 

anormales ( vasos moyamoya ) que nacian de dichas arterias y 
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algunas otras arterias distales. Estos llamados microaneurismas 

no son vistos en las angiograf!as, pero aneurismas periféricos 

detectados angiográficamente pueden tener su origen en ellos, 

representando as! dilataciones gigantes de tales microaneurismas. 

De esta manera podr!a explicarse por qué aQn siendo menores que 

los aneurismas del pol!gono, los aneurismas periféricos son con 

m!s frecuencia causa de sangrado en los enfermos de moyamoya con 

aneurisma ( 60 \de las hemorragias). Este posible origen de los 

aneurismas periféricos a partir de los microaneurismas saculares, 

explicarla las diferencias en los diagn6sticos histol6gicos 

reportados, as1, los s AP senalados como aneurismas saculares 

reales, pudieron haberse desarrollado gradualmente manteniendo la 

arquitectura histológica de su pared, mientras que aquellos 2 

reportados como pseudoaneurismas ( el caso de Furuse y nuestro 

caso no. 6 ) pero que presentaban tejido conectivo en sus pare­

des, pudieron haberse desarrollado abruptamente desorganizando 

la estructura de su pared lo suficiente como para hacer dificil 

el reconocer si se originaron a partir de aneurismas saculares. 

El pseudoaneurisma compuesto por capas de fibrina y 

eritrocitos ( 52 ) puede ser explicado por la formación de un 

coáqulo en el sitio de ruptura de una pequeña arteria como fué 

propuesto por Kodama y Suzuki ( 13 ). Sin embargo, este mecanis­

mo de producción no puede ser aplicado por supuesto, a esos AP 

detectados en ausencia de sangrado previo, por ejemplo en los 4 
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casos juveniles con debut isquémico y otros en los que los aneu­

rismas fueron un hallazgo. 

Ya que no se encontró aneurisma alguno en los tres espec1me­

nes reportados como lesiones angiomatosas y marafia de vasos 

colaterales dilatados ( 15, 31, 42 ), estos al parecer represen­

tan acurr,ulaciones de vasos colaterales dilatados localizados 

lntraventricblarmente, que en la angiograf1a pueden simular som­

bras aneurismáticas. Finalmente, la desaparición espontánea de 

algunos aneurismas periféricos puede ser explicada por trombosis 

del aneurisma o por oclusión del vaso de origen, en consecuencia, 

su desaparición espontánea no implica necesariamente que sean 

pseudoaneurismas. 
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CONCLUSIONES 

l. La incidencia de aneurismas asociados a enfermedad de 

moyamoya es 3 a 4 veces mayor en los casos de moyamoya unilater-

al. 

2. Los aneurismas del poligono afectan predominánternente al 

complejo de la arteria comunicante anterior en los pacientes con 

moyamoya unilateral, y a la arteria basilar tª" los 

moyamoya bilateral en comparaci6n con los bilaterales. 

casos con 

3. Los aneurismas periféricos sangran con mayor frecuencia que 

los aneurismas del poligono en los pacientes con moyamoya, inde-

pendlentemente de su menor tamaño. 

4. La hemorragia subaracnoidéa en pacientes con moyamoya asociado 

a aneurismas ocurre caracteristicamente como consecuencia de la 

ruptura de un aneurisma del pol!gono de Willis. 

5. Es probable que los aneurismas periféricos detectados 

angiográficamente representen dilataciones de microaneurismas 

existentes en la enfermedad de moyamoya. 
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