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RESUMEN

Objetivos. Analizar variantes anatomicas observadas en pacientes con aneurismas del
complejo comunicante cnterior evaluando la importancia de la dominancia de flujo en su
Jformacion y ruptura.

Materiales y métodos. Analizamos las angiografias digitales de 58 pacientes tratados
por via endovascular y sus controles angiogrdficos. Para definir la direccion del
aneurisma tomamos como punto cardinal la Arteria Comunicante Anterior (ACOA).
Consideramos hipoplasico el segmento A, menor a 1,5 mm y dominante aquél que a la
inyeccion homolateral permitia la opacificacion de ambas A,

Resultados. Observamos hipoplasia de un segmento A; en el 46,5% de los casos y
duplicacion de ACoA en 1,7%, se identifico el origen de la arteria de Heubner en A, en
39% y de la union A ,—comunicante en 30%. La proyeccion de los aneurismas coincidio
con la direccion de A; dominante.

Conclusiones. Los aneurismas del complejo comunicante anterior se originaron en el eje
de A; dominante o isodominante. Los aneurismas de ACoA propiamente dicha se
Jformaron cuando existia isodominancia. La hipoplasia es la tinica variante anatomica
correlacionable con aneurismas. El punto de ruptura fue coincidente con la direccion del
Sujo

Palabras claves. angiografia, aneurisma, embolizacion, Poligono de Willis.

ABSTRACT

Objective: 7o analyze anatomical variants found in patients who had aneurysms in the
ACoA complex and to evaluate the incidence of flow direction in their growth and rupture.

Materials and Methods: We reviewed the angiograms of 58 aneurysms treated by
embolization and their follow-up. In order to define the direction of the aneurysm we
considered the ACoA as a reference. Hipoplastic A; was called when its measure was
under 1,5 mm, dominant A; allowed the sight of both A, .

Results: Hipoplastic A; was found in 46,5% and duplication of ACoA in 1, 7%. The origin
of the Artery of Heubner was seen in A, in 39% and in the joint A;—ACoA in 30%. The
projection of the aneurysms followed the direction of the dominant A,.

Conclusions: 7The aneurysms of the Anterior Communicating Complex grow in the
direction of the dominant A;. The ACoA aneurysms are associated to isodominance.

Hipoplastic A; is the only anatomical variant related to aneurysm growth. The site of
rupture depends on the flow direction.

Key words: angiogram, anatomical variant, aneurysm, Anterior Communicating Complex
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INTRODUCCION

La arteriografia cerebral y su técnica actual, la
Angiografia por Sustraccién Digital (ASD), permi-
ten de manera invasiva (puncién percutanea di-
recta o cateterismo transarterial) opacificar con
agentes de contraste los vasos cerebrales y de esa
manera visualizar en detalle su anatomia y hemo-
dinamia, asi como también las variantes anatomi-
cas arteriales.

El Poligono de Willis, area donde se presentan
muchas de estas ultimas, es un sistema anasto-
mético distribuidor macrocirculatorio situado en
la terminacién de las tres vias arteriales cerebra-
les o “pilares arteriales” de Espagno et al: los dos
pilares carotideos (circuito anterior) y el pilar
vertebrobasilar (circuito posterior). La morfologia
del mismo no es idéntica en todos los sujetos: las
variaciones en el calibre de sus segmentos son
tales que Lazorthes y Gourzé describieron 22
distintos tipos morfolégicos. Por esta razon, el
poligono es entonces un intercambiador hemodi-
namico muy variable en su anatomia, que recibe
tres vias arteriales y su utilidad funcional no es
previsible dado el numero de sus variantes’.

Se ha comunicado’ que en un poligono “ideal”
(Poligono ideal de Padget) todos los elementos
constitutivos (arterias comunicantes y arterias
cerebrales) tienen el mismo calibre, pero en los
seres humanos se puede encontrar una forma
particular del mismo denominada “tipo fetal”, en
la cual todos los elementos son relativamente
hipoplasicos. Riggs y Rupp?®® hallaron, en un
estudio sobre 994 cerebros, 192 casos de tipo
normal (“ideal”) y 54 de la variedad fetal.

A partir del Poligono de tipo normal y conside-
rando a éste como base, un “pilar carotideo” puede
extender su territorio en direccién craneal, anexando
la Arteria Cerebral Anterior (ACA) del lado opuesto
por medio de una Arteria Comunicante Anterior
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(ACoA) suficiente (o “fuerte”) “dominando” asi al
“pilar carotideo” contralateral (“dominancia ante-
rior”). Un “pilar carotideo” puede también extender
su territorio funcional en direccién caudal, anexando
la Arteria Cerebral Posterior (ACP) por medio de
una Arteria Comunicante Posterior (ACoP) sufi-
ciente dominando asi el “pilar basilar” (“dominan-
cia posterior”). Igualmente el “pilar carotideo” pue-
de extender su dominancia en ambas direcciones,
craneal y caudal (“dominancia bipolar”). Asi nacen
los conceptos de “pilar dominante” y “pilar no
dominante”. El “pilar basilar” en condiciones fisio-
logicas, por el contrario, no puede extender su
territorio funcional y remarcamos el hecho de que
en situaciones normales las Arterias Cerebrales
Medias (ACM) estan funcionalmente originadas
siempre por el mismo “pilar carotideo” y no pueden
anexarse a otro “pilar”’.

En el presente trabajo hemos analizado las
variantes anatémicas y hemodinamicas del com-
plejo de la ACoA en pacientes portadores de aneu-
rismas de dicho sector, estudiando también las
caracteristicas de los mismos. El estudio fue
retrospectivo de 58 casos. comparandose los re-
sultados observados con los de series angiografi-
cas, quirurgicas y anatomo-cadavéricas, focali-
zando la atencién en la “dominancia del flujo” en
la formacion aneurismatica y su relaciéon con el
punto de ruptura.

A partir de las imagenes angiograficas plantea-
mos establecer las variantes anatdémicas y hemo-
dinamicas de la parte anterior del Poligono de
Willis que predispondrian al desarrollo de aneu-
rismas del complejo de la ACoA.

RESULTADOS

Analisis de las caracteristicas anatémicas del
complejo comunicante anterior (Fig 1).
Se observo isodominancia hemodinamica de

Fig. 1. Representacion esque-
mdtica de un corte coronal de
cerebro a nivel de la arteria
comunicante anterior. Se ob-
serva aneurisma de la union
A; y el segmento comunicante
(flechas) de direcion inferior (en
A) y superior (en B). Notese la
diferencia con el calibre del
segmento A, contralateral (ca-
bezas de flechay.
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Fig 2. A. Angiografia digital de ambas arterias cardtidas en incidencia frente a 48 hs de la HSA. Se observa segmento
Ai hiploplisico derecho (flecha). B. El mismo paciente 90 dias después del sangrado. Se observa la hipoplasia

descartdndose vasoespasmo por HSA.

A, s6lo en 11 casos (18,9%); dominancia en 47
casos (80,9%) [derecho en 19 (32,6%) casos e
izquierdo en 28 (48,3%])]. Uno de los segmentos A,
presentaba hipoplasia en el 46,5% de los casos
(Fig. 2), (19 casos en el lado derecho y 7 en el lado
izquierdo); enun caso (1,7%) se observé dilatacion
fusiforme de dicho segmento (Fig. 3).

Se comprobo duplicacion de la ACoA en un solo
caso (1,7%) y en otro (1,7%) no fue posible opaci-
ficarla por lo cual se la consideré como aplasica®.

En dos (3,4%) pacientes se evidencio la exis-
tencia de una tercera A, (arteria media del cuerpo
calloso)*.

Fig. 3. Angiografia digital de la arteria cardtida interna
derecha en proyeccion frente. Se observa aneurisma
fustforme de segmento A, (flecha).

Analisis de las caracteristicas de los aneurismas

La medicién de los sacos aneurismaticos en
los cincuenta y un casos de hemorragia presen-
t6 diametros longitudinales entre 2 a 12 mm
(media 6,7 mm) y transversales de 2 a 10 mm
(media 5,2 mm), mientras que en los siete aneu-
rismas no rotos oscilaron entre 4 a 16 mm
(media 8,9 mm) y 4 a 12 mm (media 6,9 mm)
respectivamente.

La direccién del eje longitudinal de los 53
aneurismas de la unién A;-A; o A;-ACoA fue la
siguiente: en 33 casos anteroinferior; en 10 casos
anterosuperior; en 2 casos de proyecciéon supe-
rior; en 7 casos de proyeccién posterosuperior y
ninguno posteroinferior; en un caso de aneurisma
bilobulado fue imposible determinar con exacti-
tud su eje y direccion. En los cuatro casos de
aneurismas de la ACoA propiamente dicha, tres
eran de proyeccién superior y uno inferior; en un
ultimo caso el aneurisma era una dilatacion fusi-
forme del segmento A; (Tabla 1).

Tabla 1. Proyecciones de los aneurismas

Proyeccion Casos %
Anteroinferior 33 56,9%
Anterosuperior 10 17,2%
Posterosuperior 7 12,1%
Superior 2 3,4%
Comunicante anterior

propiamente dicha 6,9%
Bilobulado 1 1,7%
Fusiforme 1 1,7%




4 L. E. SUAZO DE LA CRUZ ET AL

REV. ARGENT. NEUROC.

Tabla 2. Comparacién de variantes anatémicas entre series quirirgicas, anatémicas y angiograficas

Yasargil** Krayenbuhl y Yasargil** Rhoton?®? CENBA
(cirugia) (angiografia) (anatomocadavérico) (angiografia)

Hipoplasia Al 80% 40% 10% 46,5%

Variantes A2 9,6% 2% 2% 3,51%

Variantes AcoA 22% 7% 30% 1,75%
Nacimiento de Heubner Al 1,5% Al 14% Al 7,5%
Al-Com 38% Com 8% Com 7,5%

A2 25% A2 78% Al Com 30%

A2 39%

DISCUSION Al comparar los resultados de las variantes

Variantes anatémicas del complejo
comunicante anterior

El complejo de la arteria comunicante anterior
es uno de los sectores de las arterias cerebrales
con mayor variabilidad anatémica®® y también
esta considerado por diferentes autores**34% como
el sitio mas frecuente (30-38% del total) de forma-
cion de aneurismas cerebrales. Esta mayor inci-
dencia topografica se deberia a los fenomenos
hemodinamicos que ocurren en el complejo de la
ACoA por ser éste el punto de competencia de
flujos sanguineos de “pilares carotideos” diferen-
tes, los que generan en sus paredes el “stress” de
mantener el equilibrio hemodinamico. Dicha si-
tuacién se veria agravada cuando en el desarrollo
del poligono de Willis se producen asimetrias de
sus elementos constituyentes como por ejemplo
hipoplasia de alguno de los segmentos A;, por lo
cualla dominancia de flujo de un segmento preco-
municante de mayor calibre generaria un desba-
lance en el equilibrio hemodinamico, desplazando
asi el punto de “impacto” en la pared arterial*?.

La ACoA da origen a numerosas arterias perfo-
rantes hipotalamicas que se dirigen hacia las
areas preseptal, quiasmatica, comisura anterior,
subcallosa y cuyo compromiso deriva en altera-
ciones de la conducta y trastornos hidroelectroli-
ticos; pero esto no fue mencionado en textos de
anatomia clasicos como Testut*! y Sobotta3®, que
tampoco hacian referencia a su gran variabilidad
anatéomica. Gray'! en cambio, mencion6 la exis-
tencia de dichas ramas hipotalamicas, asi como
también la posibilidad de que la ACoA fuera doble
vy Busse**, en 1921, describi6é unas 227 variantes
de dicha arteria, ya que originalmente la misma se
forma a partir de un plexo que une ambas ACA,
pudiendo persistir como tal en algunos casos.

anatémicas observadas en nuestra serie con res-
pecto a otras series angiograficas, quirurgicas y
anatémicas, encontramos varias diferencias con
respecto a la hipoplasia de los segmentos A; las
variantes de la ACoA propiamente dicha y sus
ramas perforantes (Tabla 2).

Nosotros observamos hipoplasia de A; en 27
casos (19 del lado derecho y 8 del lado izquierdo),
lo cual representa un 46,5%, coincidiendo con la
serie angiografica de Krayenbuhl y Yasargil*?,
quienes la detectaron en el 40% de los casos. En
cambio, en su serie quirurgica, Yasargil encontré
hipoplasia del segmento A; en el 80% de los
pacientes*>47 pero, en series anatémico-cadavéri-
cas no aneurismaéaticas se ha comunicado hipopla-
sia de A, en sélo el 10% de los casos>? (Tabla 2).

Como variantes de la ACoA hemos observado
duplicacién de la misma en un solo caso (1,7%),
cifra que aunque se aproxima a la cifra publicada
en la serie angiografica de Krayenbuhl y Yasargil
(7%)18:33, contrasta con la gran variabilidad ana-
tomica observada por Yasargil en procedimientos
microquirurgicos (22%)*° y por Perlmutter y Rho-
ton (30%)%? en especimenes cadavéricos (Tabla 3).

En nuestra revision, el origen de la arteria de
Heubner se encuentra a nivel de A, (39%) y a nivel
de la union de A; con la ACoA (30%), cifras
coincidentes con las publicadas por Gazi Yasargil
(A;—comunicante: 38%; A, 25%)*%; mientras que
en 7 casos no se comprobo opacificacion de dicha
arteria, estando en estos casos reemplazada por
multiples ramos arteriales de las lenticuloestria-
das (Tabla 2).

La dominancia del segmento A; de la ACA ha
sido uno de los puntos de nuestro analisis,
observando que los aneurismas de esta region se
originan predominantemente de la union de la A;
dominante con la ACoA debido a fenoémenos
hemodinamicos (Tabla 3). Variaciones en los
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Tabla 3. Correlacion entre proyeccion aneurismatica y dominancia A,

Aneurisma Direccién A, Dominancia Dominancia Isodominancia
dominante izquierda derecha
Anteroinferior (n=33) 33 anteroinferior 44.,4% 34,4% 21,2%
Anterosuperior (n=10) 10 anterosuperior 40% 60%
Posterosuperior (n=7) 7 posterosuperior 57% 43%
Comunicante anterior (n=4) 1 inferior, 3 superior 100%
Superior (n=2) 2 superior 100%
Bilobulado (n=1) Superior 100%
Fusiforme (n=1) 100%

tamanos del segmento A; y de la ACoA propia-
mente dicha son comunes. Utilizando un diame-
tro de 1,5 mm para definir hipoplasia, ésta se
constatd en aproximadamente un 10% de los
casos en series cadavéricas no aneurismaticas,
como ya ha sido previamente mencionado®?. En
referencia a la ACoA, ésta present6 en ese mismo
estudio una longitud de hasta unos 7 mm, en los
casos de mayor tortuosidad, con un diametro
promedio de unos 3,4 mm. Se ha observado una
correlacion inversa entre el diametro de la ACoA
con la asimetria de los segmentos A;, debido a
fenomenos de compensacion hemodinamica por
la presencia de un vaso hipoplasico. Dichas
asimetrias son de gran importancia en la génesis
aneurismatica, ya que el impacto del flujo del A,
dominante contra la pared arterial seria uno de

los factores desencadenantes de la formacion de
aneurismas en este sector. Por lo tanto, coinci-
diendo con Stehbens®’, hemos encontrado que la
hipoplasia es la Ginica variante anatomica corre-
lacionable con aneurismas del complejo de la
ACOoA (Tabla 4) . En cambio, los aneurismas de la
ACoA propiamente dicha sélo se observan en los
casos que existe isodominancia, ya que el choque
de ambos flujos origina turbulencia a nivel de
dicha arteria (Fig. 4) (Tabla 3).

Génesis y formacion de aneurismas

Los aneurismas arteriales son dilataciones lo-
calizadas de la pared vascular, que se clasifican de
acuerdo a su forma (saculares, fusiformes) o a su
etiologia (congénitos, traumaticos, infecciosos, di-

Fig. 4. A. Esquema de corte coronal de cerebro a nivel de la arteria comunicante anterior. Se visualiza la presencia de
aneurisma de ese segmento propiamente dicho (flecha). Notese la semejanza en el calibre de ambas Al (modificado
de Osborn’®). B. Angiografia digital de ambas cardtidas en proyeccion frente. Se observa aneurisma de la arteria
comunicante anterior propiamente dicha (flechas) y la isodominancia de ambos segmentos Al (cabezas de flecha).
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Tabla 4. Resultados comparativos

Krayenbuhl y Yasargil** CENBA Yasargil**
(angiografia) (angiografia) (serie cadavérica)
A, isodominates 58% 18,9% 41,5%
A, izquierda dominante 22% 48% 36%
A, derecha dominante 14% 32,6% 21%
Hipoplasia A; 4% 45,6% 1%
Aplasia 1,3% 0% 0,5%

secantes)??; su prevalencia real se desconoce, osci-
lando entre 1 al 6% segln los hallazgos en necrop-
sias de distintos autores®?337, Habitualmente los
aneurismas cerebrales se descubren: a) por ruptu-
ra: en forma de hemorragia subaracnoidea, hema-
toma intraparenquimatoso, y/o hematoma subdu-
ral; b) por efecto de masa, comprimiendo estructu-
ras adyacentes (nervios, tallo hipofisario, etc.); c)
por embolia distal o d) en forma incidental al
realizarsele al paciente una tomografia computa-
da, una resonancia magnética o una angiografia
cerebral por otros motivos*3. La principal manifes-
tacion es la hemorragia subaracnoidea, cuya inci-
dencia es de unos 10-15 casos cada 100.000
habitantes por afio, siendo la edad pico de presen-
tacion entre los 40 y 50 anos!®152224.31,

En los ultimos 30 anos se avanzo significativa-
mente en el estudio de la génesis aneurismatica,
distinguiéndose los mecanismos de formacion de
aquellos otros responsables de la ruptura aneu-
rismatica posterior.

Los aneurismas saculares se localizan con
mayor {recuencia en las bifurcaciones vascula-
res y se ha demostrado que en estos puntos, asi
como en las curvas, el flujo en la arteria portado-
ra se transforma de laminar en turbulento, pro-
duciéndose por lo tanto una mayor tension
(“stress”) sobre el endotelio de dicha arteria. A
esto se suma que la presiéon en una bifurcacion es
de dos a tres veces mayor que la presion maxima
en el lumen de dicha arteria®.

Seguin Hazama y Hashimoto!3, Koyima!®, Taga-
yanagi* antes de la formacion de un aneurisma se
produce una serie de cambios morfologicos en la
pared de la arteria. En el punto de bifurcacion,
proximal al lugar de formacién del aneurisma, se
produce un engrosamiento de la intima, denomi-
nado “almohadilla intimal”, compuesto por células
de musculo liso, colageno y elastina. Al parecer
seria un mecanismo compensatorio a la atrofia de
la media que se produce distal a dicha almohadi-
1la*%. La destruccién de las fibras de colageno, con

reduccion de la media, es otra de las caracteristicas
histologicas en la génesis de los aneurismas, que-
dando el saco aneurismatico reducido a una deli-
cada capa de endotelio y otra capa de tejido fibroso,
no existiendo en él fibras elasticas, ya que la capa
de elastica interna se detiene en la entrada del
aneurisma®®. Es probable que cuando llega el flujo
sanguineo a esta “almohadilla intimal”, se produce
una ectasia sanguinea, lo cual conlleva a un déficit
de oxigeno en la intima, iniciando una respuesta
inflamatoria responsable del aumento de 6xido
nitrico (agente oxidante) encontrado en los pacien-
tes con aneurismas cerebrales?®,

Factores fisicos como la turbulencia y la re-
flexion de las ondas pulsatiles parecen ser mas
importantes para el crecimiento y posterior ruptu-
ra del aneurisma que para su formacion inicial®?.
Segun Rhoton Jr.?%, los aneurismas cerebrales se
forman siguiendo cuatro normas hemodinamicas
basicas: a) se forman en el punto donde una
arteria se divide o da origen a una rama; b) en el
lugar de formaciéon de un aneurisma la arteria
portadora describe una curva; c) el aneurisma
apunta en el sentido que seguiria el flujo de no
existir dicha curva; d) en el lugar de formacion de
los aneurismas existen numerosas arterias perfo-
rantes (a excepcion de los casos de aneurismas de
arteria pericallosa).

El primer modelo experimental animal de forma-
cion de un aneurisma fue logrado en 1978 por
Hashimoto!? en ratas, a las cuales se les practico
ligadura de una arteria carotida en el cuello e hiper-
tensando a los roedores con aminotriptilina, se desa-
rroll6 en ellos aneurismas del complejo ACoA. En
1989, se repitieron resultados similares en simios'”.

La hipertensién arterial parece ser un factor de
riesgo en el desarrollo, crecimiento y ruptura de
los aneurismas cerebrales. Estudios retrospecti-
vos han mostrado una mayor incidencia de hiper-
tension arterial en grupos de pacientes con aneu-
rismas que en el resto de la poblacién. Otros
factores de riesgo son: enfermedad coronaria pre-
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Fig. 5. A. Esquema y angiografia digital de la arteria cardtida interna izquierda. Se observa aneurisma de la union A,
Yy comunicante anterior de eje anteroinferior. B. TAC donde se observa hemorragia subaracnoidea (flecha) de las

cisternas de la base.

Fig. 6. A. Esquema y angiografia digital de la arteria cardtida interna izquierda. Se observa aneurisma de la union
Al y comunicante anterior del eje posterosuperior. B. TAC donde se observa hematoma intraparenquimatoso a nivel

del gyrus rectus.

via, diabetes, hiperlipemias, aterosclerosis, taba-
quismo, terapia anticoagulante, anticonceptivos
orales y terapias hormonales de reemplazo. Algu-
nas enfermedades congénitas han sido ligadas a
los aneurismas cerebrales. Ellas son: la enferme-
dad poliquistica renal, el Sindrome de Ehlers-
Danlos, el Sindrome de Marfan y el déficit de
alpha-1-antitripsina®®.

Proyeccion del aneurisma

Como ha sido establecido previamente3?4, la
direccion hacia donde apunta un aneurisma del
complejo comunicante anterior depende de la
direccion de la A, dominante; asi, una A; que
presente un eje hacia abajo y adelante, originara
un aneurisma dirigido en el sentido del flujo
sanguineo, el cual, en caso de romperse, lo hara
hacia el espacio subaracnoideo (Fig. 5)*%. En
cambio una A, dirigida hacia atras y hacia la linea
media, dara origen un aneurisma que sangrara
hacia la cisterna interhemisférica y/o hacia el
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gyrus rectus (Fig. 6).

En nuestro estudio la orientacion de los aneu-
rismas precomunicantes— ACoA fue la siguiente:

a) anteroinferior (33 casos): en este grupo se
observé dominancia de uno de los segmentos A,
en 26 casos e isodominancia en siete casos; en
todos los casos el segmento precomunicante A,
mostraba una direccién hacia delante y hacia
abajo, es decir que el aneurisma se formo en la
direccion del flujo de A; dominante;

b) anterosuperior (10 casos) observandose en
todos dominancia de uno de los dos segmentos A,
(en seis casos del lado derecho y en cuatro casos
delladoizquierdo); en este grupo ladireccionde A,
dominante era hacia delante y hacia arriba coin-
cidiendo con el eje del aneurisma,;

c) en siete casos los aneurismas presentaban
proyeccion posterosuperior encontrandose la A,
dirigida en ese sentido, en cuatro casos la domi-
nancia fue izquierda, y en tres casos el segmento
A, derecho era el dominante;

d) en dos casos tanto la proyeccion del aneuris-
ma como de la A; dominante fueron estrictamente
por encima de la comunicante anterior (proyeccion
superior), ambos de dominancia izquierda (Tabla 3).

En la totalidad de los aneurismas de la ACoA
propiamente dicha se evidencié isodominancia,
explicandose por el “conflicto de flujo” en el seg-
mento mismo de la ACoA. Se destaca el hecho de
que la proyeccion de estos aneurismas fue tam-
bién en el sentidode A, observandose que cuando
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dicho segmento se dirigia hacia arriba, el aneuris-
ma se proyectaba en esa direccion (Fig. 4); en
cambio cuando el segmento precomunicante se
dirigia hacia abajo, se formaba un aneurisma de
proyeccién inferior.

Finalmente se encontré una dilatacion fusi-
forme del segmento A;, un solo aneurisma que se
dirigia estrictamente hacia atras, y un saco aneu-
rismatico bilobulado en el cual el punto de rup-
tura se encuentra coincidiendo con la direccion
del eje de la A; dominante (hacia arriba y hacia
delante).

» Ruptura aneurismatica

La relacion existente entre el punto de ruptura
y la direccion del flujo fue también motivo de
nuestro estudio, ya que al ingresar el flujo por la
axila distal del aneurisma, el punto en que la
sangre choca contra el fondo del saco es en todos
los casos el lugar de ruptura del aneurisma®’, lo
cual se evidencia angiograficamente por laimagen
de irregularidad en la pared del aneurisma (Fig. 7),
o por la presencia de un hematoma perianeurisma-
tico?! observado en la tomografia computada.

El analisis de las diferencias en el tamano de
los aneurismas rotos con respecto al resto de-
muestra que éstos presentan menor tamano
angiografico, debido posiblemente a la presen-
cia de trombos en su interior o a fenémenos de
retraccion del saco aneurismatico secundarios
al sangrado.

Fig. 7. Angiografia digital mag-
nificada izquierda en proyec-
cion oblicua representando la
direccion del flujo intraaneuris-
mdtico, el punto de ruptura (fle-
chas chicas) y la diseccion de la
pared aneurismdtica (flecha
grande).
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Posibilidad de correlaciéon con angioTAC
y AngioRM.

Otros métodos de diagnéstico por imagenes de
incorporacion mas reciente, como son la Angio
tomografia computada (AngioTAC) y la Angio reso-
nancia magnética (AngioRM), también posibilitan
el estudio de la anatomia vascular cerebral de
manera estatica pero no permiten evaluar la hemo-
dinamia tal como en los estudios angiograficos
convencionales. A pesar de esta ultima limitacion,
estos métodos de estudio presentan como ventaja
ser técnicas minimamente o no invasivas, ofrecien-
dounarelativa alta sensibilidad y especificidad que
para angioTAC son de 95% Yy 83% respectivamente,
y para angioRM una sensibilidad de 86% segun
series comunicadas recientemente®36.1027 Que-
dan excluidos del diagnéstico por estos métodos los
aneurismas menores de 3 mm de diametro, los
ubicados en localizaciones anatémicas complejas
como la trifurcacién silviana y los que quedan
ocultos por un hematoma adyacente!.

Aun no se han publicado estudios referidos a la
identificacion de variantes anatémicas del Poligo-
no de Willis por estas nuevas técnicas, aunque la
capacidad de resolucion de las mismas al momen-
to! no permitiria realizar un diagnéstico de certeza
de hipoplasia del segmento A; o de la ACoA y sélo
seria factible ocasionalmente identificar asime-
trias por comparacion entre ambos segmentos
precomunicantes.

CONCLUSIONES

1. Los aneurismas del complejo comunicante
anterior se forman siguiendo el eje de la A; domi-
nante.

2. La hipoplasia del segmento A; es la unica
variante anatémica que se puede correlacionar
con aneurismas de dicho sector (Tabla 4).

3. Los aneurismas de la ACoA propiamente
dicha se forman s6lo cuando existe isodominancia
de los segmentos A}, debido al choque de flujo de
ambas arterias.

4. El punto de ruptura del aneurisma, eviden-
ciado angiograficamente por la irregularidad de la
pared, es coincidente con la direccion del flujoy su
choque contra la pared del fondo del saco aneuris-
matico.

5. La incidencia de duplicaciones de la ACoA
diagnosticadas mediante angiografia digital se
contrapone a los hallazgos quirurgicos y anatémi-
cos, probablemente debido a las diferencias en los
métodos de visualizacion.
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COMENTARIO

El trabajo de los autores es un excelente estu-
dio de anatomia angiografica del complejo arterial
cerebral anterior-comunicante anterior en casos
de aneurismas de ese sector.

En €l se enfatiza la dominancia del segmento
Al enlagénesis de los aneurismas de comunican-
te anterior, lo que se vincula a hipoplasia de la A1l
contralateral. También se hace referencia a que la
direccién que siga el segmento Al dominante
marcara la proyeccion del aneurisma. Este dato
resulta de fundamental importancia tanto para el
tratamiento quirdrgico convencional como para el
endovascular. En las fotos que adjuntamos (ha-
llazgo de autopsia), se ve un aneurisma de comu-
nicante anterior con una notable hipoplasia de
una Al y gran desarrollo de la otra, al resecar el
aneurisma se observa que el fundus aneurismati-
co se proyecta en la direccién del flujo que esta
llegando desde la A1 dominante.

Cabe destacar la gran variabilidad anatémica
de ésta region vascular; asi en el feto la comuni-
cante anterior es una red vascular multicanali-
culada, que posteriormente evoluciona a un uni-
co vaso. Este paso puede detenerse en estadios
intermedios dando origen a multiples variacio-
nes anatéomicas como duplicaciones o fenestras
en el vaso comunicante. Las variantes pueden
también extenderse a Al, estando la duplicacion
de dicha arteria, vinculada a aumento de inci-
dencia de aneurismas a ese nivel. Lo mismo
ocurre con la presencia de una tinica A2 o arteria
acigos, vinculada con mayor presencia de aneu-
rismas pericallosos.

Lo ultimo mencionado ayuda a reforzar el
concepto sugerido por los autores de que las
asimetrias anatémicas en el poligono de Willis
generan también desequilibrios hemodinamicos,
los cuales resultan de fundamental importancia
en la aparicion de aneurismas cerebrales.

Dr. Horacio Solé



