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Resumen
Introduccién

Los aneurismas intracraneales son dilataciones vasculares anormales adquiridas que ocurren
en 3% a 5% de la poblacion general. La complicacién mas peligrosa del aneurisma cerebral
es su rotura con una alta tasa de morbilidad y mortalidad. Diversos factores de riesgo han
sido propuestos para explicar la evolucién del aneurisma, desde la formacion hasta la rotura,



y se cree ser multifactorial. En base a esto, este estudio tuvo como objetivo determinar si
existe una asociacion entre las variaciones anatomicas del poligono de Willis y los
aneurismas rotos en las arterias comunicantes anterior y posterior.

Materiales y Métodos

Se realiz6é un estudio de corte transversal de pacientes adultos asociados a la cobertura del
plan de salud del Hospital Italiano de Buenos Aires con diagnéstico de aneurisma
intracraneano entre marzo de 2015 hasta marzo de 2019. Los pacientes fueron divididos en
pacientes con aneurisma roto o no roto en las arterias comunicante anterior y posterior,
identificando en cada grupo la presencia de variaciones anatomicas en el poligono de Willis
y cudles de las posibles variaciones se asociaron mas a la rotura.

Resultados

Un total de 132 pacientes con aneurismas de la arteria comunicante anterior y posterior fueron
incluidos en este estudio. De los 132 pacientes, 52 aneurismas eran rotos y 80 aneurismas
no rotos. De los aneurismas rotos, el 61,5% tenia alguna alteracion del Poligono de Willis
mientras que de los no rotos el 41,2% tenia alguna alteracion del Poligono de Willis. Dierentes
variaciones anatémicas en el poligono de Willis fueron identificadas en 65 pacientes. En el
andlisis univariado se observo que la presencia de una variacion anatomica del poligono de
willis se asocia con la rotura de aneurismas.Sin embargo, en el andlisis multivariado, no se
evidencié diferencia estadisticamente significativa.

Conclusion

Las variaciones en el poligono de Willis y la morfologia no esférica en aneurismas de la
arteria comunicante anterior y posterior parecen correlacionarse con la rotura,de aneurismas
en estas localizaciones.

Palabras Clave: Aneurisma intracraneal, Aneurisma roto, Aneurisma no roto, Poligono de
Willis, Variacion anatémica.



Introduccioén

Los aneurismas intracraneales (Als) son dilataciones vasculares anormales adquiridas que
ocurren en 3% a 5% de la poblacion general y que se caracterizan por un dafio localizado en
la pared arterial con pérdida de la ldmina elastica interna y una alteracion de la capa media

(1).

La complicacion mas peligrosa del aneurisma cerebral es su rotura y consiguiente hemorragia
al espacio subaracnoideo, con una tasa de morbilidad y mortalidad superior al 50% (2). Entre
los pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA) aneurisméatica que sobreviven, 15-35%
permanece con alguna incapacidad permanente, déficit cognitivo o alteraciébn de la
personalidad, resultando en una gran pérdida de la calidad de vida y un alto costo para la
salud (3-5).

Diversos factores de riesgo han sido propuestos para explicar la evoluciéon del aneurisma,
desde la formacion hasta la rotura, la cual se cree ser multifactorial, involucrando con mas
frecuencia el sexo femenino, la hipertensién arterial, el tabaquismo, historia previa de HSA,
la localizacioén, el tamafio del aneurismay la carga hemodinamica (6—9). A pesar de que esta
bien documentada la asociacién entre la variacion del poligono de Willis (PW) y la presencia
de Als, especialmente la hipoplasia del segmento Al de la arteria cerebral anterior (ACA) y
la formacion de aneurisma en el complejo de la arteria comunicante anterior (10,11), todavia
existe una falta de consistencia en relacién a la verdadera importancia de las fuerzas
hemodinamicas generadas en los aneurismas y el riesgo de rotura, principalmente en los
aneurismas de la arteria comunicante anterior (AcomA) y posterior (AcomP).

Debido a la mayor disponibilidad y sensibilidad de técnicas de imagen no invasivas, como la
angiografia por tomografia computarizada (ATC) y la angiografia por resonancia magnética
(ARM), la incidencia de los aneurisma intracraneales no rotos (AINs) aumenté en los Gltimos
afos, siendo la mayoria hallazgos incidentales, con una prevalencia estimada de 3% - 8% en
adultos (12,13).

Con el aumento en la incidencia de AINs y el prondstico sombrio de la HSA aneurismatica,
enfrentamos rutinariamente la necesidad de tomar decisiones terapéuticas sobre aneurismas
no rotos. El tratamiento preventivo quirdrgico conlleva un riesgo de hasta un 5% de morbilidad
y mortalidad (14,15), siendo la decisién de tratar o no, un desafio.

Diversos estudios prospectivos han sido realizados y entre todos los factores de riesgo de
rotura conocidos, el tamafio y la localizacion son los que desempefian un papel significativo
(16-18), siendo los mas utilizados por los neurocirujanos. Sin embargo, esta informacion
sigue siendo controversial. En el estudio ISUIA (International Study of Unruptured Intracranial
Aneurysms) (17) se observé que los aneurismas menores a 7 mm en la circulacion anterior,
en los pacientes sin antecedente de HSA previa, no tenian riesgo de rotura (la tasa de rotura
a los 5 afos del seguimiento era de 0%). Sin embargo, diversos estudios méas actuales
observaron que los aneurisma menores a <7 mm, incluso < 5mm presentan una alta tasa de
rotura (6,19-21). Recientemente el estudio PHASES (22), que analizo 6 estudios de cohortes
prospectivas y el “Unruptured cerebral aneurysms in a Japanese cohort” (UCAS Japan) (23),
evaluaron aproximadamente 6697 pacientes y observaron que los aneurismas de arteria
comunicante anterior y posterior presentan un mayor riesgo de rotura, incluso los menores a
7 mm, mostrando que no son una entidad indolente.



Las variaciones del poligono de Wilis (PW) son muy frecuentes y ocurren en
aproximadamente un 60 % de la poblacién general (24). Las arterias que forman el PW
pueden presentar variaciones en su formacion, como ser una hipoplasia o la ausencia
completa del vaso. Estudios previos evidenciaron que estas variaciones pueden generar
cambios en el flujo de las arterias carétidas internas o la arteria basilar asociandose a
alteraciones hemodinamicas, con el aumento del estrés en la pared del vaso y que estas
variaciones pueden estar asociadas a la fisiopatologia de los aneurismas intracraneanos y
las malformaciones vasculares (25-27). Alnaes et al. (28) demostraron a través de estudios
de simulacion la existencia de un aumento del estrés hemodindmico en lugares donde los
aneurismas son frecuentes y en las variantes anatdmicas que se saben asociadas a un mayor
riesgo de desarrollo de aneurismas.

Por lo tanto, el tamafio y la localizacion del aneurisma por si solo pueden no ser suficientes
para predecir con precision su riesgo de rotura. De esta manera, seria bastante valioso
establecer una estratificacion logica para definir mejor el riesgo de rotura. En base a estas
observaciones, este estudio tuvo como obijetivo identificar los pacientes con alteraciones
morfologicas del PW que por su asociacion con los aneurismas rotos, podrian beneficiarse
de un tratamiento quirargico preventivo. Para eso, nosotros evaluamos si existe una
asociacion entre las variaciones anatémicas del poligono de Willis y los aneurismas rotos de
las arterias comunicantes anterior y posterior.

Métodos

Disefio de estudio

Estudio de corte transversal. Periodo: Marzo 2015 a Marzo 2019.
Participantes

El estudio incluy6 pacientes adultos (mayores de 18 afios) asociados a la cobertura del plan
de salud del Hospital Italiano de Buenos Aires y que cumplieron los criterios de inclusion:
aneurisma de arteria comunicante anterior y/o arteria comunicante posterior en el informe de
estudio y alguno de los siguientes estudios de imagenes disponible en el sistema: angio-
tomografia, angioresonancia o angiografia digital entre los periodos de marzo de 2015 hasta
marzo de 2019.

Variables evaluadas

Los pacientes fueron subdividos en portadores de aneurismas rotos o no rotos en las arterias
comunicante anterior y posterior, identificando en cada grupo la presencia de variaciones
anatdmicas en el poligono de Willis y que variaciones se encontraron mas asociadas a la
rotura.

Se recolectaron las siguientes variables desde la historia clinica electronica: datos
demograficos, incluyendo nombre, edad, género, estado de los aneurismas roto 0 no roto,
namero de aneurismas, hipertension, diabetes, hipercolesterolemia y tabaquismo [los
participantes fueron considerados fumadores si consumieron cigarrillos de forma regular o
consta en la historia clinica que hubieran dejado de fumar < 1 afio de la fecha del estudio de
diagnostico de aneurisma o sangrado (29)].



Definiciones

La variacion del poligono de Willis se define como la presencia o ausencia de al menos una
de las variantes que se describen a continuacion:

- Hipoplasia de Al (tamafio del segmento Al de la ACA menor o igual a 50% del
segmento Al dominante contralateral) o agenesia de Al (ausencia del segmento Al)
(11,30) (Fig. 2y 3)

- Presencia de un patrén de vascularizacion fetal (El diametro de la AcomP es 10%
mayor que el segmento P1 ipsilateral de la arteria cerebral posterior (31)) (Fig. 4).

Utilizamos estas ubicaciones que parecen mas relevantes para los cambios hemodinamicos
debido a la localizacibn mas comun de anomalias del poligono Willis (32).

La morfologia del aneurisma se define como esférica cuando el ancho maximo era similar a
su longitud. Todas las demas formas se consideraron como no esféricas.

Andlisis de imagen

Las angio-TCs fueron realizadas en un tomdgrafo Aquilion ONE (Toshiba) de 320 detectores,
con un protocolo de adquisicion de escanéo multicorte. Los estudios de angioresonancia han
sido realizados en tres equipos: Avanto de 1,5 T (Siemens), Achieva de 1,5 T (Philips) y
Magnetom Essenza 1.5 T (Siemens). Las imagenes fueron procesadas y analizadas por el
software Vitrea Workstation (Toshiba Medical System, Japén). Las mediciones geométricas
fueron tomadas por dos observadores de forma independiente. El primer observador tenia un
afo de experiencia en analisis de imagenes de aneurismas y el segundo observador tenia
tres afos de experiencia.

En los pacientes con HSA y aneurismas mdltiples, los aneurismas rotos se identificaron sobre
la base del patrén de hemorragia en las tomografias computarizadas convencionales o de los
datos quirdrgicos.

Se midieron manualmente, en unidades de milimetros (mm), las siguientes dimensiones del
aneurisma utilizando imégenes formateadas de intensidad de proyeccion maxima (MIP) en
las tomografias y en las angiografias: (1) altura (A), la distancia entre el domo y el centro del
cuello del aneurisma; (2) didmetro (D), didmetro del aneurisma perpendicular a la A 'y (3)
cuello (C) .

Todos los pacientes con aneurisma de otra localizaciébn que no sea de arteria comunicante
anterior o posterior, 0 en que las imagenes no estaban disponibles o con baja calidad de
imagen, fueron excluidos del estudio.

Tamafo muestral

La frecuencia de aneurismas en la poblacion general es del 3 al 5%.Si bien el riesgo de
sangrado anual asociado a los aneurismas es relativamente bajo, cercano al 0.5 a 2% en
algunas series (12,16,19), los aneurismas de las arterias comunicantes posterior y anterior
son los que tienen mayor riesgo de rotura, con una frecuencia de aproximadamente 15-25%
y 10-25%, respectivamente (16,33-35). Debido a que restringir a una localizacion especifica
(aneurisma de arterias comunicantes posterior y anterior) disminuye sustancialmente la
frecuencia de pacientes, hemos incluido a todos los pacientes que presentaran un aneurisma



en estas localizaciones de todos los estudios realizados en el periodo entre marzo de 2015y
marzo de 2019.

Método estadistico

Todos los andlisis se realizaron utilizando el Paquete Estadistico STATA para Macbook
version 12.0. La prueba de Shapiro-Wilk se us6 para evaluar la normalidad. Los datos
continuos se expresaron como media = desviacion estdndar (DE) o mediana y rango segun
distribucion. Las frecuencias relativas se calcularon para datos categoricos. Para el analisis
univariado se utilizé la prueba t de muestra independiente de dos colas para los datos
continuos y el chi-cuadrado para los datos categoéricos. La regresion logistica multivariada se
realizé utilizando variables que se asociaron significativamente con la r rotura de aneurismas
de la AcomA o AcomP en el andlisis univariado (p <0,05) y que fueron consideradas
clinicamente importante para la r rotura de dichos aneurismas. Se estimd el coeficiente kappa
para la evaluacion de confiabilidad Inter observador. Los valores de p <0,05 se consideraron
como estadisticamente significativos.

Resultados

Durante el periodo de marzo de 2015 a marzo de 2019, 352 pacientes fueron diagnosticados
con aneurisma intracraneal. De estos, 210 pacientes fueron descartados porque presentaban
aneurismas en otras localizaciones que no sea AcomA o AcomP, y se excluyeron 20
pacientes porgue la imagen no tenia la calidad suficiente para evaluarse. Finalmente, un total
de 132 pacientes con aneurismas de la arterias comunicante anterior y posterior fueron
incluidos en este estudio (Figura 1). Las caracteristicas descriptivas basales de los pacientes
se muestran en la Tabla 1.

La mediana de edad de los pacientes fue de 62 afios, con un rango entre 50 y 72,5 afios
(média + DE = 60.63 = 1.36; IC 95%: 57.94 - 63.33). Se observé una asociacion
estadisticamente significativa entre la edad de los pacientes y aneurismas rotos (p = 0.04).
Noventa (68%) eran mujeres y 42 (32%) eran hombres.

De los 132 pacientes, 52 pacientes tenian aneurismas rotos (39,4%; IC 95%: 0.31 - 0.48) y
80 tenian aneurismas no rotos (60,6%; IC 95%: 0.52 - 0.68). Setenta pacientes (53.1%)
realizaron angiografia cerebral, mientras 62 realizaron angio-TC (46.9%); ninguno habia
realizado solamente angio-RM. De los aneurismas rotos, 32 (32/52, 61,5%) tenian alguna
alteracion del poligono de Willis, mientras que entre los no rotos, 33 (33/80, 41,2%) tenian
alguna alteracion del poligono de Willis.

Variaciones anatomicas en el poligono de Willis fueron identificadas en 65 pacientes (49,2%,
IC95% 40.4% -58.08%), siendo 44 (67.7%) mujeres y 21 (32.3%) hombres, de los cuales, 32
(49,3%) eran en aneurismas rotos y 33 (50,7%) en aneurismas no rotos. En el andlisis
univariado se observo que la presencia de una variacion anatémica en el poligono de Willis
tenia una asociacion estadisticamente significativa con la rotura de aneurismas [OR = 2.28;
IC 95%: 1.11 - 4.65; p = 0,024] (Tabla 2). Al evaluar los tipos de variaciones, observamos que
la hipoplasia del segmento Al de la ACA, tiene asociacion estadisticamente significativa con
la rotura de aneurismas de la AcomA [OR = 3.62; IC 95%: 1.33 - 9.82; p = 0,01], mientras que
la agenesia de Al y el patrén fetal, no presentaron asociacidon estadisticamente significativa
con la rotura.



La variacion de tipo fetal (AcomP > PCA) estuvo presente en 13 de 58 (22.4%) de los
aneurismas de la AcomP. En el analisis univariado no se evidencié asociacién entre la
variacion de tipo fetal y la rotura de aneurismas de AcomP (OR = 1,64; IC del 95%: 0,74 -
3,65; p = 0.220).

El tamafio medio general de los aneurismas fue de 5,57 + 3,27 mm. El tamafio de los
aneurismas rotos y no rotos fueron de 6,13 £ 3,39 mmy 5,2 + 3,16 mm, respectivamente. No
hubo diferencias estadisticamente significativas entre el tamafio de aneurisma roto y no roto
(p =0.112).

En relacién a la morfologia, 45 (34%) aneurismas eran no esféricos, de los cuales 31 (68,9%)
eran rotos. Se evidencié una diferencia estadisticamente significativa entre la presencia de
aneurisma no esférico y rotura (p <0.001).

La presencia de aneurismas multiples se detecté en 37 pacientes, siendo que 18 (34,62%)
pacientes tenian aneurismas rotos y 19 (23,75%) pacientes tenian aneurismas no rotos, no
habiendo diferencias estadisticamente significativas (p = 0.174).

Luego de realizado el andlisis univariado, se realizé una regresion logistica multivariada de
las variables que estuvieron asociadas al riesgo de rotura aneurismatica en el analisis
univariado y se observd que la morfologia no esférica, la hipoplasia del segmento Al y la
hipertensién arterial presentaron asociacion estadisticamente significativa con la rotura de los
aneurismas de AcomA y AcomP [OR 5,6; IC del 95%: (2,43 - 12,9); p < 0.001], [OR =4.01;
IC 95%: (1.39 — 11.51); p = 0,01] y [OR = 2.69; IC 95%: (1.03 - 7.02); p = 0,04],
respectivamente .

Las mediciones de las dimensiones aneurismaticas realizadas por los evaluadores
presentaron una excelente correlacion y reproducibilidad sea para el diAmetro, comompara
la altura y el cuello como lo muestra el coeficiente de correlacién entre clases (ICC), K= 0.71
(rango, 0.38 - 0.88), K= 0.87 (rango, 0.70 - 0.95) y K= 0.86 (rango, 0.68 - 0.94)..

Discusioén

Nuestro estudio explora el efecto anatomico de las variaciones anatomicas del poligono de
Willis como factor de riesgo para la rotura de aneurismas en la AcomA o AcomP. Observamos
gue las variaciones anatémicas en el PW ocurren con mas frecuencia en los pacientes con
aneurismas rotos de la AcomA y AcomP. A pesar de haber encontrado una diferencia
estadisticamente significativa entre la configuracion del PW vy el riesgo de rotura en el andlisis
univariado [p = 0,024; OR =2.28; IC 95%: 1,11 - 4,65], evaluando los tipos de variacion,
solamente la hipoplasia del segmento Al de la arteria cerebral anterior present6 una
asociacion estadisticamente significativa con la rotura de aneurismas en el andlisis uni y
multivariado, sugiriendo que estas variaciones anatdmicas contribuyen para el proceso de
rotura de los aneurismas en estas localizaciones.

La formacion y rotura de los aneurismas se deben principalmente al proceso biolégico de
degradacioén progresiva de la estructura y resistencia de la pared del vaso, en el que se cree
gue el estrés hemodinamico, la inflamacion y la genética estdn estrechamente relacionados
(36). Tipicamente se forman en los puntos de ramificacion arterial donde el vaso sufre un



mayor estrés hemodinamico (37). Diversos estudios han reportado que el estrés
hemodinamico y las variaciones en el PW desempefian un papel importante en la formacion
aneurisma intracraneales (38—40). Sin embargo, por lo que pudimos verificar en la literatura,
, la.asociacion entre variaciones del PW como factor de riesgo para la rotura de un aneurisma
esta poco descrita (31,41). La necesidad de encontrar las variables que més estén asociadas
al riesgo de rotura es de fundamental importancia clinico-quirurgica, para la seleccién de los
pacientes que realmente se beneficiarian con el tratamiento quirargico preventivo.

Tanaka et al. (25), utilizando la angio-RM, demostraron en 125 sujetos, que la presencia de
variaciones en el PW, se correlaciona con un aumento en el flujo en las arterias carétida
interna y la arterias basilar. En un estudio realizado por de Rooijet al. (31), utilizando angio-
TC, se identificaron la direccion del flujo y la morfologia del aneurisma como factores de
riesgo para la rotura de un aneurisma cerebral, lo que sugiere las variaciones del PW y la
morfologia no esférica de los aneurismas también estan asociadas con la rotura de los
aneurisma intracraneales. Esto indica que las caracteristicas morfolégicas de estas
variaciones del PW, conducen a un aumento en el flujo sanguineo desde la circulacion
contralateral y un aumento compensatorio en el flujo a través de las arterias comunicantes
(42). Este aumento de presion puede iniciar un proceso de remodelacion del vaso sanguineo
gue resulte en la formacion aneurismatica y posteriormente a su rotura (36).

Lazarro et al. (41) evaluaron la asociacion entre variacién en el PW y el riesgo de rotura en
113 paciente y demostraron que las variaciones anatomicas del poligono de Willis eran mas
frecuentes en los pacientes con aneurismas rotos que no rotos en el andlisis multivariado
[p=0.0245, OR=3.72; IC=1.18 - 11.66]. Nuestros resultados son similares, sin embargo, al
evaluar los tipos de variaciones, solamente la hipoplasia presentd una asociacion
estadisticamente significativa. Esto podria ser explicado por el hecho que no tuvimosun
namero suficiente de pacientes como para mostrar una asociacion de los pacientes con
agenesia y patron fetal.

Debido a que encontramos diferencias estadisticamente significativas en la configuracion del
circulo de Willis entre aneurismas rotos y no rotos, nuestros resultados sugieren que las
variaciones del poligono de Willis, especialmente la hipoplasia del segmento Al de la ACA,
es un factor de riesgo importante para la rotura de los aneurismas intracraneales. Sin
embargo, el nUmero de aneurismas en nuestro estudio es pequefio para excluir riesgos
moderados o0 pequefios de rotura de aneurismas asociados con otras configuraciones del
PW.

La hipertension arterial es un factor de riesgo bien conocido para la formacion de
aneurismas intracraneales (43-45), sin embargo, su relacion con la rotura no esta bien
establecida (36). A pesar de no haber encontrado diferencias estadisticamente significativas
en el andlisis univariado, el analisis multivariado mostré una diferencia estadisticamente
significativa, sugiriendo que la hipertension ademas de ser un factor de riesgo para la
formacion también lo es para la rotura.

La hipercolesterolemia es un factor que esta poco definido como factor de riesgo para la
HSA, debido a que algunos estudios sugieren que tantos los niveles elevados (46,47), como
bajos (48,49), estan asociados a un aumento en el riesgo de rotura. Sugiriendo que estos
pacientes deberian ser evaluados cuanto al riesgo de rotura en pacientes con aneurisma no
roto (50,51). Sin embargo, no encontramos diferencias estadisticamente significativas en



nuestro estudio. Esto puede ser debido a los diferentes criterios utilizados para definir
hipercolesterolemia y por el nimero limitado de pacientes en nuestro estudio.

La morfologia irregular del aneurisma es una variable importante relacionada con la rotura del
aneurisma intracraneano. Como se describe en estudios anteriores (43,44), la morfologia no
esférica del aneurisma se correlaciond significativamente con la rotura del aneurisma en la
AcomA y AcomP y lo mismo fue observado en el presente estudio. Takeshima et al. (45) en
un estudio in vitro observaron que el estrés hemodindmico participa en la formacién de los
aneurismas no esféricos y que los puntos de mayor estrés se encontraban en estas
irregularidadee en forma de ampollas conocidas como“blebs”. Un estudio observacional
japonés demostr6 que los aneurismas no rotos con la morfologia de la pared irregular tienen
una tasa de rotura mas alta que los aneurismas con formas regulares (16) y en el estudio
reciente de Bjorkman et al. (55), se observ6 que la forma irregular presenta una asociacion
mas fuerte con la rotura [p < 0.000; OR = 1.2; IC 1.06 - 1.37], lo que se suma al trabajo anterior
publicado por este grupo que muestra hallazgos similares (56).

La razén exacta de porqué la irregularidad se asocia con la rotura todavia no esté clara, se
sugiere que existeesta determinada por una debilidad en el sitio de la irregularidad de la
pared del aneurisma , asociado a una mayor fuerza hemodindmica. Nuestros resultados son
similares a este estudio, observando que los aneurismas con morfologia no esféricas
presentan asociacion mas fuerte con la rotura. Esto sugiere que la presencia de una
morfologia no esférica contribuye como un factor de riesgo para la rotura de un aneurisma.

En el analisis actual se hizo hincapié en las variaciones del PW, el tamafio y la morfologia los
aneurismas en el riesgo de rotura del aneurisma. En nuestra opinion, ahora podemos concluir
gue tales caracteristicas son importantes en el camino etiol6gico y que las caracteristicas
morfolégicas contribuyen de forma independiente en la estratificacion del riesgo de rotura de
aneurismas. Por lo tanto, se necesitan nuevos estudios en los que estas caracteristicas se
analicen de forma prospectiva para identificar los factores de riesgo para la rotura del
aneurisma con el objetivo de seleccionar los pacientes que realmente puedan beneficiarse
del tratamiento preventivo.

Una de las limitaciones de nuestro estudio ha sido el disefio de corte transversal, debido a la
dificultad de realizar un seguimiento prospectivo a largo plazo para evaluar la tasa de rotura
de los aneurismas. La limitacién de este tipo de disefios debe tomarse en cuenta en el
momento de interpretar los resultados.

En este trabajo, intentamos reducir el sesgo de muestreo al incluir a todos los pacientes
hospitalizados en una sola institucion de referencia. El sistema de codificacion de la historia
clinica electrénica es imperfecto para identificar todos los casos dada la posibilidad de
clasificacion errénea; para minimizar este error en el presente estudio revisamos la historia
clinica de todos los pacientes, para confirmar la precision del diagnéstico.

La modalidad de imagen no fue consistente entre todos los pacientes evaluados. La
angiografia cerebral, que es el estudio gold-standard para evaluacién de patologias
vasculares (57), fue realizada en solo el 57% de los pacientes. El restante fue evaluado por
angio-TCuna modalidad alternativa aceptable para estudiar la anatomia vascular cerebral y
definir la presencia de anormalidad en el poligono de Willis, con una alta sensibilidad y
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especificidad (90% y 93%, respectivamente) (58-60). La no visualizacion de los vasos en la
angio-TC puede deberse a un flujo muy lento o insignificante dentro de un vaso permeable o
una ausencia real del vaso. Esto podria afectar la prevalencia de vasos clasificados como
hipoplasicos o con agenesia.

Las definiciones sobre lo que constituye una variacion en el poligono de Willis varian
ampliamente dentro de la literatura, lo que hace que la comparacién con informes anteriores
un tema desafiante. La definicion de hipoplasia del segmento Al de la arteria cerebral anterior
se ha definido de diferentes maneras como ser un tamafio menor o igual al 50% del segmento
Al dominante contralateral (61), una diferencia >33% entre las dos Als (31) o un diametro
<1 mm del segmento Al (31,62). Esto puede generar cambios en la prevalencia de
variaciones anatémicas entre aneurismas rotos y no rotos, siendo importante en la hora de
interpretar los resultados, pudiendo sugerir que existe un mayor o menor riesgo de rotura.

Conclusién

Segun la evidencia existente, as variaciones en el segmento Al de la ACA y en la AcomP
parecen correlacionarse con la rotura de aneurismas de la AComA y AcomP. Nuestros
resultados sugieren que las variaciones estudiadas del PW y la morfologia no esférica,
ademéas de desempefiar un papel en el desarrollo de aneurismas cerebrales, pueden
contribuir para su rotura. Consideramos necesario realizar mas estudios de seguimiento para
determinar si los aneurismas se rompen con mayor frecuencia en pacientes que presenten
estas variaciones.
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Apéndice

Figura 1.

352 pacientes enrolados

Y

200 tenfan aneurisma de
otra localizacién

152 pacientes

—_—
)

132 pacientes

—

—_——

—_—

80con aneturlsmas no 52 con aneurismas rotos
rotos

Fig. 1. Flow chart

Figura 2.

Fig. 2. Angio-tomografia computadorizada. Hipoplasia del segmento Al a la izquierda de la
arteria cerebral anterior y aneurisma de la arteria comunicante anterior.
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Figura 3.

Fig. 3. Angio-tomografia computadorizada. Agenesia del segmento Al de la arteria cerebral
anterior a la derecha y aneurisma de la arteria comunicante anterior.

Figura 4.

Fig. 4. Angio-tomografia computadorizada. Aneurisma de la arteria comunicante posterior,
con origen fetal a la derecha.
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Tabla 1. Caracteristicas Basales de los Pacientes.

Caracteristicas basales de los pacientes (n = 132)

Edad mediana [rango (afios)] 62 (50 -72,5)
Sexo Femenino [n (%)] 90 (68.2%)
Hipertension [n (%)] 78 (59.1%)
Tabaquismo [n (%)] 52 (39.4%)
Diabetes [n (%)] 15 (11.2%)
Hipercolesterolemia [n (%)] 57 (43.2%)
Roto [n (%)] 52 (39.4%)

Localizacion del aneurisma [n (%)]

AcomA [n (%)] 74 (56%)
AcomP [n (%)] 58 (44%)
Tamafio medio de los aneurismas [(mm),DE] 5,57 £ 3,27 mm

Morfologia de los aneurismas

Esférico [n (%)] 87 (65.9%)
No-esférico [n (%)] 45 (33.1%)
Multiplos aneurismas [n (%)] 37 (28%)

Modalidad de estudio

Angiografia [n (%)] 70 (53%)

Angio-TC [n (%)] 62 (47%)




Variacion en el poligono de Willis [n (%)]

65 (49.2%)

Caracteristicas del Poligono de Willis

Hipoplasia del segmento

28 (21.2%)

Agenesia del segmento

10 (7.5%)

Patrén de circulacion Fetal

33 (25%)

AcomA: Arteria comunicante anterior; AcomP: Arteria comunicante posterior;

DE: Desvio estandar.

Tabla 2. Regresién Logistica Univariable para rotura de aneurisma

Variable Rotos No rotos OR Valor de
(n=52) (n =80) (IC95%) p
Edad (afios) 57.17 62.8 0.97 (0.95-0.99) | 0.04
Variacion del poligono de 32 (61.5%) 33 (41.2%) 2.27 (1.11 - 4.65) [<0.02
Willis
Sexo femenino 33 (63.5%) 57 (71.2%) 0.70(0.33-1.47) |0.35
Tabaquismo 25 (51.9%) 27 (31.2%) 2.37 (1.15-4.88) |0.02
Hipertension 44 (65.4%) 34 (55%) 154 (0.75-3.17) |0.24
Hipercolesterolemia 21 (40.4%) 36 (45%) 0.82(0.40-1.68) |0.60
Localizacion y morfologia
AcomA 30 (57.7%) 44 (55%)
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AcomP 22 (42.3%) 36 (45%) 0.89 (0.44 - 1.81) 0.76
No-esféricos 31 (59.6%) 14 (17.5%) 6.95 (3.12 - 15.48) | <0.001
Didmetro (mm) 5.2 +3.16 6.13 + 3.39 1.03(0.92-1.16) |0.51
Multiplos aneurismas 19 (23.7%) 18 (34.6%) 1.69 (0.78 - 3.66) | 0.17
Hipoplasia de A1l 18 (34.6%) | 10 (12.5%) 3.62(1.33-9.82) |0.01
Agenesia de Al 5 (9.6%) 5 (6.2%) 0.95(0.29 - 3.10) |0.942
Patrén fetal 16 (30.7%) |17 (21.25%) | 1.64 (0.54-3.65) |0.22

OR: Odds-ratio, IC95% (intervalo de Confianza 95%); mm: milimetros.variables categéricas n

(%)

Tabla 3. Regresién Logistica Multivariable para rotura de aneurismas

Variable OR (1C95%) Valor de p
Tabaquismo 2.26 (0.94 - 5.44) 0.068
Hipertension 2.69 (1.03-7.02) 0.04

Sexo femenino 0.79 (0.30 - 2.10) 0.647
Hipoplasia de Al 4.01(1.39-11.51) |0.010
No-esféricos 5.03(2.12-11.93) |<0.000
Multiplos aneurismas 1.49 (0.59 - 3.78) 0.39

Edad 0.96 (0.93 - 0.99) 0.022

OR: Odds-ratio, IC95% (intervalo de Confianza 95%)
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