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INTRODUSGION

El término “Aneurisma” significa dilatacién de una arteria, de la divisién dada
dentro de! sisterna nervioso central, el tipo Sacular o congénito ocupa el
mayor porcentaje y ocurre en la bifurcacion de las arterias intracraneales en
1 & 2 por ciento de la poblacién general. (13).

En el presente estudio se realiza una revision de ilos aneurismas con origen
en el segmento A1 (la arteria cerebral anterior proximal a la arteria
comunicante anterior), de los cuales no existe un analisis detallado a causa
de su rareza. Pocos aneurismas en el seagmento horizontal (A1) de ia arteria

cerebral anterior han sido reportados, siendo de interés una muy buena

angiografia cerebral como medio diagndstico en la hemorragia

subaracnoidea por ruptura de aneurisma de este segmento, puesto que no
siempre se aclara el origen con la primera angiografia. (1,3,9).
Se reporta la frecuencia de aneurismas del segmento A1 diagnosticados en

Centro Médico Nacional “20 de Noviembre” de! ISSSTE durante los afos

1987-1993.




ANTEEZDENTES CIENTIRICODS
Aneurisma Sacular ocurre en la bifurcacién de las arterias intracraneales
entre 1 a 2 % de la poblacién (14), de los cuales se manifestaran por
hemorragia subaracnoidea de 10 a 28 por 1 30,000 habitantes y por afio
{12). La gran mayoria de aneurismas saculares ocurre esporadicamente,
pero aneurismas intracraneales familiares han sido reportados, con aita
asociacién entre gemelos, la frecuencia de aneurismas multiples varia de 8 a
30%, segun reportes de Nakstad y cols. en 1988 (8.6 %), y los reportados por
Andrew y Spiegel (20-30 %) en 1979. y los mas frecuentes localizados en la
arteria cerebral media. (14)

El aneurisma sacutar se origina de la porcién terminal de la arteria carétida
interna y de las ramas mayores de la porcién proximal del circulo de Willis,
aunque difieren varios autores se consideran distribuidos de la siguiente
manera, 40% en la unién de la arteria cardtida interna con la arteria
comunicante posterior; 30% en la regién de la arteria cerebral media; el resto
corresponde a aneurisrnas con origen en la arteria cerebral posterior,
basitar, vertebral o de otro vaso de la circulacién posterior. (14).

€n cuanto al aneurisma con origen en el segmento horizontal de la arteria

cerebral anterior (A1) se reporta entre 1 a 2%, del total de los aneurismas

originados en la circulacion anterior (6,9).



El 60 por ciento de los aneurismas saculares se diagnostican en pacientes
entre los 40 y 60 afos de edad, con una mayor frecuencia entre los S0 a 60
afos de edad, menos del 10% ocurre en menores de 30 afos y menores de
5% en menores de los 20 afos. (14).
No existen factores predisponentes constantes, pero una mayor frecuencia
se ha relacionado con defectos del tejido conectivo o del flujo sanguineo a
través de la circulacion cerebral, tales desérdenes incluyen displasia
fibromuscular, enfermedad renal poliquistica, enfermedad de Moya Moya y
coartacién de la aorta. La asociacion con Malformaciones Arteriovenosas es
de 3 a 9% y se estima que entre 37 y 77% de los aneurismas se originan de
arterias las cuales son hemodinamicamente relacionadas a malformaciones
arteriovenosa. La hipertension arterial fue considerada como un factor
importante en la formacién de aneurisma sacutlar, sin embargo en analisis
clinico-patoldgico realizado en 1977 por McCormick y Schmalsteig, concluyé
que el aneurisma sacular puede originarse en ausencia de hipertension.
14).
El aneurisma sacular, congénito o verdadero es debido a un adelgasamiento
y debilidad de todos los componentes de la pared del vaso, que provoca una
dilatacién de la iuz vascular, aunque su patogénesis no ha sido
completamente aclarada, se piensa que su base es un defecto congenito; (1)
el defecto primario es la ausencia foca! de la media, que lleva a un
abalonamiento por efecto de la presion arterial de la pared del vaso y en el
transcurso de varios anos.
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E! saco de el aneurisma esté compuesto bdsicamente por un engrosamiento
de la intima y la adventicia, terminando abruptamente la media en la boca
de! saco y en donde la elastica interna frecuentemente se extiende a corta
distancia dentro del saco. (15).

Macroscdpicamente el tamano varia de 1mm a 3 6 4 cms., con un promedio
de 9 a 10 mm, su configuracién puede ser dividido dentro de dos tipos; a)
redondo con base amplia o conectado a la arteria por un cuello estrecho y b)
estrecho y cilindrico, menos frecuente, y que representa la terminacién ciega
de un canal arterial embrionario rudimentario. A la vista la pared de el
aneurisma tiende a ser pdlida y opaca debido a el engrosamiento fibroso.

(14,15).
A continuacion realizaremos una revision de la Arteria Cerebral Anterior, con

particularidades del Segmento At.

A1-ACA del origen a la comunicante anterior
A2-ACA de la comunicante anterior al origen de la cailoso marginal.
A3- Del origen de la calloso marginal a la supetrficie superior del cuerpo

calloso 3cm por atras de la rodilla.
Aa&- Pericallosa. (12).




Curso normal de la Artaria Cerebral Antarior: E! curso normal de la ACA ha
sido descrita por Krayenbuhl y Yasargit. La ACA emerge de la bifurcacién en
forma de T de la arteria cardétida interna a nivel de el proceso clinoideo
anterior como su rama interna. Puede ser dividida en una porcion pre y
postcomunicante, en base a la terminologia de Fisher o en segmentos A1y
A2. El segmento A1 (llamado la pars precomunicalis, pars horizontalis o pars
quiasmatis), cambia después de su origen, arriba del proceso clinoideo
anterior, en direccién rostromedial y continua arriba del nervio éptico hacia la
fisura longitudinal, luego realiza una ligera convexidad y flexién hacia atras,
para reunirse con la ACoA. En este punto un grupo de arterias perforantes
taterales y mediales, la arteria lenticuloestriada medial y la arteria recurrente
de Heubner se originan. (4).El segmento A1 envia ramas a la sustancia
perforada anterior (SPA), en un promediode 6.4 (1 a 11).

El 88% de esas ramas se originan de la mitad proximal del segmento A1. La
mayoria surgen de la superficie superior, posterior o posterior-superior y
siguen un Curso superior y superior y posterior a la sustancia perforada
anterior. Estas arterias perforantes suministran irrigacién a regiones
alrededor del quiasma &ptico, la comisura anterior, el hipotalamo anterior fa
rodilla de la capsula interna y la parte anterior del globo palido. (17).
Comunmente los aneurismas de la arteria cerebral anterior involucran las
ramas perforantes a la sustancia perforada anterior. Los aneurismas
usualmente ocurren en el sitio donde un segmento A1 es hipoplasico. Las
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ramas distales de A1 que se dirigen a la sustancia perforada anterior y la
arteria recurrente pueden originarse en o cerca del cuellio de! aneurisma.

17).

Variaciones frecuentes de el Segmento A1, En general, una desviacion del

curso normal es encontrada en 25% de todos los cerebros. Yasargil reporté
que so6lo una mitad de el Segmento A1 fueron simétricos en los cerebros por
él examinados. Discrepancia en cuanto a la longitud y calibre del Segmento
A1 ha sido identificado en el 30% de los casos. (4).

Variaciones raras de el Segmento A1, Aplasia de un lado de la ACA ha sido

reportada como rara, con reportes del 0.3% al 2%, asi mismo se han descrito

duplicaciones de un segmento. (4).
En casos de hipoplasia severa,
frecuencia observada, variando de 1% a 10%. (1.3).

Ademas es notable el hecho que un segmento hipoplasico A1-esta asociado
con aneurisma de la ACoA en un 68% segun Susuki y en un 85% segun

i una considerable discrepancia en la

Wilson.

Aneurismas Multiplas: Ocurren en aproximadamente una quinta parte de los

casos, comprendiendo el 18% en las series de Hacker y 22% en las
autopsias de Locksley; sin embargo, aneurismas multiples se encuentran
mas frecuentemente en pacientes con Aneurismas del segmento A1, los

reportes son de un 25% a un 44.7%. (6,9).
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Sitio y Tamafio de los aneurismas: En la gram mayoria de los pacientes con

aneurisma del segmento A1, estos son de tipo Sacular (1), y sélo en pocas
ocasiones se reporta de tipo Fusiforme. Wakabayashi y col. describen tres
tipos de aneuriamas de acuerdo al origen de el cuelio en el segmento A1: El
tipo 1 representa un aneurisma en la unién de el segmento A1 y las arterias
lenticuloestriadas, tipo Il @es un aneurisma que se origina de la terminacion
proximal de la fenestracién del segmento y el tipo II! muestra un aneurisma
que se origina de un rizo del segmento A1. Siendo el tipo mas frecuente el
tipo | con frecuencia que va de un 50% a un 77.8%, el tipo Il con un 20%
aproximadamente y e! tipo Il con un 10%.

yn-\l : Tyoe 1 ! Type I l
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El tamariio del aneurisma es de 1.5 a 6.5Smm con un promedio de 3.6mm, el
tamanio pequefio en el diametro maximo de los aneurismas del segmento A1

constituye un punto caracteristico. (1).




Anomalias asociadas: De particular interés es el hallazgo de un relativo gran
numero de anomalias vasculares asociadas. La fenestracion del segmento
A1 es la malformacién mas comun con una frecuencia hasta de 66.7% del
total de las anomalias vasculares (20.5%). (1).

Hemorragia Subaracnoidea:

De las causas de hemorragia subaracnoidea la ruptura de aneurisma ocurre
en ef 75 a 80% de los casos. (12,13,14,15).

Aproximadamente una tercera parte de los paciente con hemorragia
subaracnoidea presentan escapes menores, referidos como hemorragia
centinela.

Hemorragia Centinela: La cual se presenta 6 a 20 dias antes de la
hemorragia subaracnoidea.

La cefalea es @l sintoma clinico mas comun y ocurre en el 85.3 al 97% de los
pacientes con hemorragia subaracnoidea y en un 30% es lateralizada al sitio
de! aneurisma. (12).

En general |la cefalea inicia subitamente, no desaparece y puede durar hasta
una ruptura subsecuente; son embargo en algunos pacientes la cefalea
puede desarrollarse en varias horas y puede tener valor su localizaciéon.
Peariorbitaria ipsilateral, hemicranea o hemifacial es factible que ocurra con
aneurismas de la arteria cardétida interna o de la arteria comunicantes
posterior y con localizacion bifrontal mas comunmente se asocia con
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aneurismas de la arteria comunicante anterior. La cefalea puede asociarse
con nduseas y vomito asi como con vértigo.

Otros signos localizadores son el déficit de musculos extraoculares, en
particular déficit del tercer par.. Dolor de cuelloc y espalda ocurre en el 6% de
los pacientes.

La importancia de reconocer la hemorragia sentinela se enfatiza en que la
movilidad y mortatidad es menor (28.9%) que en el grupo sin signos
localizadores (43.2%). (13).

Hemorragia Subaracnoideas. El sintoma caracteristico mas comun de la

hemorragia subaracnoidea es la cefalea, severa, de inicio stubito y que el
paciente la refiere como la peor experiencia que ha tenido. La cefalea puede
ser generalizada o localizada y puede ser asociada con nauseas y vémito.
Dolor y rigidez de cuello y dolor de espalda. Los signos de Brudzinski's y
Kerning's aparecen 6 a 24 horas. que siguen al inicio de la hemorragia
subaracnoidea. (13).

Elevacién de la temperatura, fotofobia e hipertensién son poco comunes.
También puede ocurrir vértigo, fatiga, alteraciones de ia memoria, confusién
sindrome de Korsakoff o agitacion (13).

Hallazgos oftalmoldgicos: Se observan en la tercera parte de los pacientes

con ruptura de aneurisma. Anormalidades de los campos visuales o vision
borrosa, asi mismo se pueden presentar hemorragias subhialoideas o



preretiniana, la extensién de la hemorragia subhialoidea hacia el humor
vitreo, conoce como Sindrome de Terson’s y puede estar asociado a pérdida
de la vision e forma aguda.

Déficit del tercer par_craneal (Motor Qcylar Comuin): Se asocia usualmente
con aneurismas de la arteria comunicante posterior pero puede ser visto en
aneurismas de la bifurcacidon carotidea, de la arteria cerebral posterior,
bifurcacién basilar y de la arteria cerebelosa superior.

Déticit del quinto par craneal (Trigémino): También puede ocurrir y se
manifiesta por dolor facial, retroorbital o en la frente y raramente como
neuralgia trigeminal.

El déficit al gexto par craneal (Motor ocular externo): Se manifiesta por
incapacidad de realizar movimientos de abduccién del ojo y se produce por
aumento en la presion intracraneana.

Los déficit neurolégicos focales y curso depende de e! area del cerebro
involucrada y depende de sangrado intraparenquimatoso, isquemia,
tromboembolia o hematoma subdural. (13).

La hemorragia subaracnoidea se acompafa por hemorragia intracerebral en
un 20-40%, hemorragia ventricular en 15 a 35% y por hematoma subdural
enun 2a 5%. (12).
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Hallazgos diversos después de la Hemorragia Subaracnoidea:
Citoquimico en el tiquido Cearebral: Una coloracién amarillenta o
xantocromica se observa a las 6 horas de iniciada la hemorragia
subaracnoidea, la Oxihemoglobina aparece a las 2 horas, y persiste por 3 a
4 dias, luego se observa la Bilirrubina, la cual tanto la sangre como la
Bilirrubina persisten por tres semanas. Los niveles de glucosa se conservan
normales en la primera semana del evento, posterior a la cual en el 70% de
los pacientes presentan hipoglucorraquia. Productos de ia degradacion de la
fibrina se encuentra también durante la primera semana. Asi mismo muchas
sustancias vasoactivas estdn presentes en grandes cantidades; en
pequefas cantidades se encuentran serotonina, hiétamina, norepinefrina y
acetilcolina.

Metabolitos del Acido Araquidonico son altos en la hemorragia
subaracnoidea, estos catabolitos se encuentran altos en las cisternas en
pacientes que desarrollan clinica y radiogrdficamente vasoespasmo
cerebral; sin embargo, a la fecha no hay una relacién entre la concentracion
de prostagiandinas y el grado clinico del aneurisma, el origen de las
prostaglandinas puede ser por extravasacion eritrocitaria, macréfagos,
vasos cerebrales o del tejido cerebral en si.

La hemorragia subaracnoidea esta asociada con alteraciones en la barrera
hemato-encefdlica. Esta ruptura de la barrera hemato-encefdlica es vista en
la tomografia computada con medio de contraste como un incremento en la
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densidad en el espacio subaracnoideo y en la superficie cerebral; este
reforzamiento subaracnoideo puede ser visto en mas del 50% de los
pacientes en las 2 primeras semanas de la hemorragia subaracnoidea. (13).

CLASIFICACION DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

Grados clinicos de la Hemorragia Subaracnoidea: Su clasificaciéon es de
acuerdo a la intensidad de la cefalea y el nivel de conciencia. Botterell y col.
introdujeron en 1956 por primera vez este sistema, la modificacién de Hunt y
Hess a la clasificacién de Boterrell se realizé en 1968 y fue ampliamente

aceptada:

lagifi it
Grado 1: Asintomatico o cefalea minima y discreta, rigidez de nuca.
Grado 2: Cefalea moderada a severa, rigidez de nuca, no déficit
neurolégico mas que déficit de nervio craneal.
Grado 3: Somnolencia, confusién o déficit focal discreto.
Grado 4: Estupor, hemiparesia moderada a severa, posible inicio de rigidez
de descerebracién y alteraciones vegetativas.
Grado 5: Coma, rigidez de descerebracién y apariencia rﬁoribunda.
Se agrega un grado para enfermedad sistémica seria 0 severa

vasoespasmo angiografico. (10).
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En 1974 Hunt junto con Kosnik realizan una rmodificaciéon a la clasificacion de

1968, agregando 2 apartados.

Grado 0: Aneurisma no roto.
Grado 1a: No reaccion meningea o cerebral, pero con déficit neurolégico

fijo. (11).
Ciasiticacion de Fisher;

En 1980 Fisher y col. ciasifican e!
tomogrdficamente y el riesgo de vasoespasmo.

sangrado subaracnoideo

Grado 1: No deteccién de sangre subaracnoidea.

Grado 2: Capa difusa o vertical menor de 1mm de espesor.

Grado 3: Codgulo localizado o capa vertical mayor o igual a 1mm.

Grado 4: Coagulo intracerebral o intraventricular con o sin sangrado difuso.
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o 1i . 18gi istémi jari t i
subaracnoidea por ruptura de Aneurisma.

Las gcomplicaciones neurplggicas: Mas comunes responsables en el

aumento de la mortalidad después del evento agudo son:

- Isquemia cerebral por vasoespasmo... 27%.

- Hidrocefalia... 12%

- Edema cerebrail... 12%

- Hemorragia subaracnoidea recurrente... 11%.
- Hematoma intracraneal... 8%.

- Convuisiones... 5%

Las complicaciones sistémicas: Mds frecuentes son las gque afectan el tracto
respiratorio e incluyen; neumonia (3%), atelectasia, asma,  atelectasia y
edema con 1% cada una. Las complicaciones endocrinoldgicas son
secrecion inapropiada de hormona antidiurética y diabetes insipida con un
2% cada una.

De las complicaciones gastrointestinales sobresale hemorragia con 1%, falla
hepatica con 0.4% y hepatitis 0.1%.
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A continuacién se enumeran las complicaciones mayores en relacion al
intervalo de tiempo de iniciada ia Hemorragia Subaracnoidea.

0-3 dias -------- Edema cerebral.
Resangrado.
Hidrocefalia aguda.
Arritmias cardiacas.
Alteraciones en el patrén respiratorio o edema pulmonar.

4-14 dias -----—-- Vasoespasmo cerebral.
Resangrado
Hipovolemia.
Hiponatremia.
Hidrocefalia subaguda.

Neumonia.

més de ----- .- Hidrocefalia crénica

18 dias Neumonia, embolia pulmonar.
Resangrado.

Vasoespasmo.
Alteraciones de liquidos y electrdlitos.

Vascespasmo Cerebral: E! vasoespasmo permanece coOMmo una causa
importante de morbilidad y mortalidad, como consecuencia de una
hemorragia subaracnoidea a pesar de los avances recientes en el manejo
de la isquemia cerebral tardia con terapia fibrinolitica intratecal y el uso
profildctico con bloqueadores de (0s canales de calcio. Lo oscuro de la
patogenesis del vasoespasmo, sin embargo a evitado el desarrollo de una

terapia mas exitosa (19).
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Una hipdtesis es que el estrechamiento arterial cerebral es producido
principaimente por un esgrosamiento de la pared del vaso, debido a un
trastorno orgénico, desde que cambios degenerativos son conocidos que
ocurren el el endotelio y células de musculo liso de las arterias espasticas.
Otra hipétesis es que la contraccién prolongada de ias células de musculo
liso pueden resultar en su degeneracién sin embargo no se han encontrado
sustancias quimicas responsables para tal vasoconstriccién prolongada en
el Liquido Cefalorraquideo después de la Hemorragia Subaracnoidea. (18).
Estudios recientes se enfocan al papel de la inflamacién en el vasoespasmo
después de la Hemorragia Subaracnoidea. Se sugiere que prostaglandinas y
leucotrienos se involucran en la patogénesis del vasoespasmo. Factor de
activacion plaquetaria (PAF) es un mediador de la inflarmacién que se vincula
tanto a las prostaglandinas y lseucotrineos. El factor puede ser producido por
gran variedad de células incluyendo neutrofilos, basofilos, plaquetas,
monocitos, macrofagos, células endoteliales y neuronal. (19).

La via de la proteina C Kinasa (PKC), puede controlar la contraccion y
dilatacién de las arterias cerebrales, estudios recientes sugieren que la
activacion de la via de la PKC en las células musculares lisis, tienen una
relacion en la patogenesis del vasoespasmo. (18).
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Cambios patojégicos en el VARORsRRsMO.{(12).

Tiempo
(dia)

1-8

ran
Adventicia
Media
intima

Cambio Patolégico.

Células inflamatorias y tejido conectivo.

Necrosis muscular y retraccion de la eldastica.

Engrosamiento con edema endotelial y
vacuolizacién apertura de las uniones
endoteliales fuertes.

Proliferacion de células musculares lisas -->
engrosamiento progresivo de la intima.
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Qpciones de tratamiento para aneurismas: El mejor tratamiento para un

aneurisma depende de la condicidn del paciente, la habilidad del cirujano, y

sopesar contra la evolucion natural del padecimiento.

Tratamiento No Quirurgice: Esta opcion quedara reservada para pacientes

de edad avanzada, condiciones neuroildgicas muy criticas, complicaciones
meédicas sobreagregadas, vasoespasmo sintomadtico difuso severo, estado
inoperable del aneurisma o cuando se rehuse la cirugia.

Tratamianto Quirdrgico: La meta del tratamiento quirurgico es el clipaje del

cuello del aneurisma, cuando este no puede ser realizado, las alternativas al
clipaje quirurgico incluyen:

a) Recubrimiento del aneurisma con algodén o resinas pldsticas.

b) Trapping o atrapamiento: Iinterrupcidn arterial proximal distal a través de
abordaje quirudrgico, por colocaciéon de balén separable o una combinaciéon

de ambos.

c) Ligadura proximal o Hunteriana: Util para aneurismas gigantes.
d) Trombosas el aneurisma.

e) Colocacion intraaneurismal de baldén separable por intervencién

neuroradiologista.
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JUSTIFIGATION
Existen pocos reportes con la experiencia en el diagndstico y tratamiento

quirargico de los aneurismas de! segmento A1 por su baja frecuencia de
preser‘tacién.

Desde el punto de vista anatémico y hemodindmico el segmento At de la
Arteria Cerebral Anterior cuenta con caracteristicas unicas, que le dan cierta
ventaja en su tratamiento quirlrgico, pero que a su vez lleva en ocasiones a

{a confusion diagndstica.
Es eosta revision se enfatizan las anomalias anatémicas vasculares mas

frecuentes de este segmento, las dificultades diagndsticas vy las

recomendaciones quirurgicas.
Finaimente se hace referencia a los casos manejados en el Centro Médico

Nacional “20 de Noviembre”.
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DEFINICION DEL PROBLEMA

En patologias con frecuencia baja las referencias bibliogréficas son sin
excepcion de fuentes extranjeras, el realizar una revision de los Ultimos afios
de Aneurismas de! Segmento A1 de la Arteria Cerebral Anterior en nuestra
Unidad Hospitalaria, obtenemos nuestra propia experiencia y dejamos un
punto de referencia local.

Asi mismo, cuando reconocemos los errores del pasado y valoramos la
experiencia, tendremos la capacidad de mejorar el manejo establecido en

diferentes patologias.
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OBJETIVO GENERAL.

E1 objetivo del presente estudio es conocer la frecuencia de los aneurismas
del segmento A1 en nuestro Servicio de Neurocirugia del C.M.N. “20 de
Noviembre de los afios 1987-1993, en relacién a la reportada en la literatura,
las dificultades diagnésticas encontradas, y los resuitados de las técnicas

quirargicas utilizadas.
OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1) Determinar el porcentaje de todos nuestros casos de aneurismas
presentados entre 1987-1993, que correspondié a aneurismas del

segmento A1.

2) Determinar el grado de dificultad diagndéstica enfrentado.
3) Especificar que métodos diagndsticos fueron los de mayor utilidad.
4) Analizar si la técnica quirdrgica empleada fue la méas adecuada.

HIPOTES!S.
Los aneurismas del segmento A1 son conocidos por la rareza de su

presentacion, que conlieva cierta dificultad diagndéstica que hace necesario

el empleo de estudios de imagen combinados, y en cuyo manejo quirtirgico

hay indicaciones precisas en cuanto a técnicas y precauciones especiales.
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PACIENTES Y METODOS.

A continuacion se describe el unico caso clinico de Aneurisma del Segmento
A1 registrado en nuestro Hospital durante los afios 1987-1993.

Reporte del caso: Masculino de 44 afios de edad, diestro, protesor de
educacion primaria, enviado a nuestra Unidad posterior a sufrir 26 horas
antes cefalea intensa holocraneana y pérdida del estado de alerta hasta el
coma, sibita y momentéaneamente; valorado en el Servicio de Urgencias de
nuestra Unidad el dia 23 de Marzo de 1991, en donde se le encuentra alerta,
quejumbroso, por cefalea holocraneana de predominio bifrontal de
moderada intensidad, sin otro sintoma o signo acompafante, a su ingreso
refiere el antecedente de cefalea de baja intensidad de 3 meses de
evolucidon y manejada con analgésicos comunes; 36 horas antes, y durante
el coito presenta cefalea intensa, pérdida de su estado de alerta y crisis
convulisiva ténico ciénica generalizada de segundos de duracién, no se
reportan antecedentes de hipertensiéon o enfermedad sistémica
acompafiante. En el servicio de Urgencias se le realiza TAC de crdneo en
donde se observa imagen discretamente hiperdensa nodular y con ligero
reforzamiento con el medio de contraste, localizado sobre cisterna
quiasmatica, no observandose sangrado localizado o difuso subaracnoideo,
se ingresa como probable neurocisticercosis, se revalora nuevamente por
persistir la cefalea y el dia 11 de Abril se realiza Panangiogratia cerebral en
el que S8 observa aneurisma sacular en et segmento A1 derecho; se decide

22



manejo quirurgico , realizdndose craneotomia frontotemporal derecho y
clipaje de aneurisma con clip de Yasargil curvo de 7mm, sin secuelas
pastoperatorias y con control angiogréfico el dia 24 de abril, observandose

compietamente exciuido el saco aneurismético.
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DISCUSION
Los aneurismas cerebrales del segmento A1 son relativamente raros, su

frecuencia reportada por ios diferentes autores de la literatura mundial es la
siguiente:

Autor Segmento Total %
Al Aneurismas

Locksiey (1969) 41 2672 1.5
Pia (1979) 2 155 1.3
Yasargil and Smith (1982) 8 678 1.2
Kassell and Tomer (1983) 9 675 1.3
Wakabayashi (19885) 9 437 21
Susuki (1992) 38 4295 0.8
Zarate (1993) 1 118 o8

Con la excepcidn de Handa que reporta una frecuencia alta de 5.2%,
reportes en la literatura mundial indican una froecuencia muy baja (1 a 2%) de
aneurismas del segmento A1.

No existen diferencias entre sexo o lado dominante.

Aunque la frecuencia de aneurismas mulitiples ocurre en una quinta parte de
fos reportes de aneurismas, con frecuencia reportada de 18% en las series
de Hacker y col. y 22% en las autopsias de Locksley. Una caracteristica muy
importante de los aneurismas del segmento A1 en su alta ocurrencia con
aneurismas multiples ocurre en una guinta parte de los reportes de
aneurismas multiples, reportes en la literatura la frecuencia va de 25%,
44.4% y 44.7%.
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Morfolégicamente, los aneurismas son principalmente de tipo Sacular (80-
92% y usualmente pequefios, Kassell y Torner reportaron que el diametro
promedio de los aneurismas en el segmento A1 fue de 3.6mm, en
comparacion con ios aneurismas de la Arteria Comunicante Anterior que es
de 7.6mm.

En nuestro caso se encontré con un didmetro de 4.3mm.

El segmento A1 da origen a varias arterias perforantes que nutren el
hipotélamo anterior, al Septum pellucidum, a la porcién medial de la
comisura anterior, y una parte del férnix y del Estriado. En algunos casos hay
un tronco comun que se origina del segmento A1 y sigue un curso recurrente
por varios milimetros antes de dividirse en varias arterias perforantes
pequefas. Sin embargo no se han encontrado aneurismas surgiendo de
este tipo de tronco comun.

Como lo describe Wakabayashi en su clasificacion de los aneurismas del
Segmento A1, nuestro caso reportado lo ubicamos como tipo Ilt, esto es
localizado en la porcién curva de la elongacidn del segmento.

La literatura reporta un 20.5% de anomalias asociadas, siendo la mas
frecuente la Fenestracion (75%), en nuestro caso no se observaron
anomalias vasculares ni hipoplasia del segmento A1 contralateral. Asf
mismo en nuestro paciente encontramos simetria entre ambos segmentos
A1. Yasargil reporta que solaménte cerca de la mitad de los segmentos A1
fueron simétricos en los cerebros que ! examind.
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La investigacion histolégica de las anomalias de arterias cerebrales
demostraron defectos de la media en el segmento A1 que fueron sugeridos
como la causa de ios aneurismas, en nuestro caso no fue posible detectar ia
anomalia estructural de! vaso afectado.

El objetivo primario de la cirugia de Aneurisma es la completa y permanente
exclusidén del saco aneurismaéatico de la circulacidn. Esto previene
efectivamente la expansidn y ruptura del aneurisma. El clipaje del aneurisma
generalmente logra cumplir con estos objetivos, conservando la viabilidad
del vaso de origen. El atrapamiento del Aneurisma ocluyendolo a la entrada y
a la salida del fiujo, es generaimente menos deseable. debido a que
compromete el fiujo en la arteria de origen, con posibles consecuencias de
isquemia cerebral.

El Segmento A1 proporciona una ventaja anatomica y hemodinamica unica a
este respecto, demostrando que la Arteria Comunicante Anterior es
compétenle. La arteria cerebral anterior mas distal y la Arteria recurrente de
Heubner pueden aun recibir aporte sanguineo via la ACoA en caso de
oclusicon de A1. El atrapamiento es una técnica que se utiliza principalmente
cuando se encuentran Aneurismas Gigantes.

Debido a lo anterior es esencial conocer el estado de la Arteria Comunicante
Anterior preoperatoriamente. En los casos en que la arteria no es
competente © bien que el Segmento A1 contralateral es hipopldsico
(diametro menor de 1rmm) debera excluirse la Técnica de atrapamiento.
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Con técnica radiolégica endovascular s posible demostrar la tolerancia
funcional a la oclusién del vaso de origen, colocando un balédn provisional
para probar la oclusién, esta técnica podria usarse teSricamente ademas
para atrapar y exluir el aneurisma de la circulacién, usando un balén
desmontable, sin embargo la oclusién con balén no es siempre tan precisa
para preservar la funcion de vasos perforantes pequefios, incluyendo la A1
recurrente de Heubner, la arteria comunicante y la arteria cerebral anterior
distal, especialmente cuando el cuello de! aneurisma esta cercano al
complejo de |a Arteria Comunicante Anterior. La técnica endovascular puede
representar una opcion Util para pacientes que no son candidatos a cirugia.
La angiografia trasoperatoria ha probado ser extremadamente util en el
manejo de estas lesiones, aunque su resolucién puede no ser suficiente
para visualizar todas las perforantes relevantes, puede ser faciimente
demostrable la Arteria Comunicante, los Segmentos A2 y la Arteria
Recurrente de Heubner.
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Esquema del circuio anterior de Willis que muestra los
patrones de flujo después de la oclusién del Segmento A 1.

Es notable que la hemorragia en la vecindad de! Septum Pellucidum, la cual
se ha pensado previamente que es un hallazgo Tomogratico caracteristico
de los aneurismas de la Arteria Comunicante Anterior, se encontré en un
40% en el reporte de Susuki de los Aneurismas del Segmento A1, otros
haliazgos tomogrdficos son hematoma intracerebral en ia base del i6bulo
frontal (22.3%), hemorragia intraventricular en un (26.3%).
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La imagen de Regonancia Magnética es particularmente util para demostrar

el tamafo verdadero de! aneurisma, debido a Que su luz frecuentemente se
encuentra llena de coagulo, demostrando [a cantidad de codgulo en la luz,
su relacién a estructuras anatémicas importantes y la evidencia de
hemorragia reciente o antigua.

La Resonancia Magnética debera ser siempre interpretada en conjunto con
otras modalidades de imagen, dado que puede sobrestimar el llenado del
Aneurisma y puede no distinguir el flujo sanguineo, debido a la produccién
de artefactos del hematoma por la susceptibilidad magnética.

En cuanto al abordaje quirurgico, el mdés comunmente utilizado es la
craneotomia frontotemporal con abordaje transSilviano, el cual se utilizé en
nuestro paciente. Una pequefta reseccién cortical del giro Orbitario puede
ser aceptable para exponer el cuello del Aneurisma en algunos casos, pero
en nuestro paciente no fue necesario.

Cuando se lleva a cabo una cirugia radical en el caso de Aneurisma Multiple
es esencial determinar cual de ellos sufrié ruptura. Sin embargo ha habido
muchos casos en los cuales el sitio de la ruptura permanece incierto aun
después de Tomografia y Angiografia.

Se ha reportado que en caso de aneurisma multiples en donde esta
presente un aneurisma de ia Arteria Comunicante Anterior, existe una aita
probabilidad de ruptura de ese aneurisma. Sin embargo en grandes series
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de aneurismas se ha encontrado una alta incidencia (58.8%) de ruptura del
Aneurisma de A1, este hallazgo sugiere que, en el caso de aneurismas
muitiples debera presentarsele atencién a la posibilidad de ruptura no sélo
de una Aneurisma de la ACOA, sino también a la ruptura de un Aneurisma de
Al

Es dificil reconocer una fenestracién de arterias cerebrales antes de la
cirugia, aun con andlisis angiogrdficos precisos; dado e! aumento de
incidencia de fenestracién asociada con Aneurismas de A1, se requiere de
una exploracion quirurgica mds cuidadosa para evitar dafio vascular.
Ademdas la angiografia puede no lograr un claro contraste aunqQue se piense
que un aneurisma estd presente, y esto puede ver debido a trombosis
intraluminal, la reduccién o la desaparicién de! aneurisma, un aneurisma
muy pequefio, etc.

Un importante factor es el desfavorable contraste y los cambios morfolégicos
causados por vasoespasmo cerebral, enfatizando la necesidad de repetir l1a
Angiografia.
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GCONTCLUSIONES.
En base a los datos analizados, se concluye jo siguiente:

1) La frecuencia de aneurismas de! Segmento A1 en el Servicio de
Neurocirugia de nuestra unidad concuerda con la reportada en la literatura

mundial.
2) En nuestro caso, se logré el diagnodstico de aneurisma del segmento A1,

desde la realizacidn de la primera angiografia.

3) La técnica quirurgica utilizada en el manejo del aneurisma, que fue la
misma que se utiliza mdas comunmente en otros centros a nivel mundial,
cursd sin complicaciones transoperatorias, y la evolucion postoperatoria fue
excelente, por lo que concluirnos que nuestro nivel en el manejo de este tipo

de patologias quirurgicas, aun cuando son muy poco frecuentes, es bueno.
4) En base a lo observado, concluimos que cuando se observe
tomogrdficamente sangrado en ifa vecindad del septum peliucidum, o en ia

base de! Idbulo frontal, debera tenerse en mente siempre la posibilidad de un
aneurisma del segmento At, y no Gnicamente de un aneurisma de la arteria
comunicante anterior.

8) Ante una firme sospecha diagndstica de aneurisma por datos clinicos y
tomograficos, en la gue una primera angiografia haya sido negativa para el
diagnostico, estara indicado repetir et estudio en un lapso promedia de 7

dias.
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6) Una vez establecido e! diagndstico de certeza de un aneurisma de!
segmento A1, debera definirse hasta donde sea posible la coexistencia de
anormalidades vasculares, el origen de las arterias perforantes, y la
permeabilidad de la arteria comunicante anterior preoperatoriamente, para
la planeacién adecuada de la técnica quiruargica, y evitar de esta manera la
ocurrencia de isquemia cerebra! por dafio vascular.

7) La indicacion primordial de la IRM es el hallazgo por angiografia, de un
aneurisma gigante, debido a que es el estudio de imagen que brinda una
mayor fidelidad en cuanto a la dimension del saco aneurismaética, y a la

cantidad de codgulo intraiuminail.
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