
23ABSTRACT
Multiple intracranial aneurysms (AIM) are relatively common, occurring in approximately 23% of all patients with 

aneurysms. The risk factors include female gender, hypertension, smoking and family history possibly intracranial 

aneurysms or cerebrovascular disease. The ruptured aneurysm location can be determined with a high accuracy rate with 

digital angiography when used in conjunction with computed tomography (CT) and magnetic resonance (MR). The 

average breakdown of untreated multiple aneurysms is between 1 and 2.2%. The critical size associated with significant 

risk of bleeding was 7 mm.

Multiple aneurysms occur most often along the internal carotid artery (ICA) and the bifurcation of the middle cerebral artery 

(MCA).

After bleeding is of any of the aneurysms, you must diagnose what was it bled, and which should be the first to be clipped, 

this is important especially when all aneurysms can not be clipped with a single approach.

Most multiple intracranial aneurysms of the   anterior circulation can be clipped by  fronto-temporo-sphenoid approach; 

inclusive aneurysms on the contralateral side.
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RESUMEN

Los aneurismas intracraneales múltiples (AIM)  son relativamente comunes, ocurren aproximadamente en el 23 % de 

todos los pacientes con aneurismas. Los factores de riesgo asociados son: sexo femenino, hipertensión arterial, 

tabaquismo y posiblemente historia familiar de aneurismas intracraneales o enfermedades cerebrovasculares. La 

localización del aneurisma roto puede ser determinada con una alto índice de precisión con  angiografía digital cuando 

se utiliza conjuntamente con tomografía computarizada (TC) y resonancia magnética (RM). El promedio de ruptura de 

aneurismas múltiples no tratados es entre el 1 y el 2.2% . El tamaño crítico asociado con riesgo significativo de hemorra-

gia fue 7 mm.

Los aneurismas múltiples se presentan con más frecuencia a lo largo de la arteria carótida interna (ACI) y en la bifurca-

ción de la arteria cerebral media (ACM).

Luego de presentarse sangrado de alguno de los aneurismas, se debe  diagnosticar cuál fue el que sangró, ya que debe 

ser el primero en ser clipado,  esto es importante especialmente cuando todos los aneurismas no pueden ser clipados 

con un solo abordaje.

La mayoría de los aneurismas intracraneales múltiples  de circulación anterior pueden ser clipados mediante abordaje 

fronto-temporo-esfenoidal; inclusive, aneurismas localizados en el lado contralateral. Asimismo, el desarrollo de nuevas 

técnicas endovasculares ( uso de hidrocoils, coils bioactivos, onix , técnicas de remodelado del aneurisma con balón o 

stent simple o doble), permiten más tratamientos satisfactorios, inclusive combinando ambas técnicas.

Conclusión : Los abordajes multimodales, combinando microcirugía y tratamiento endovascular, se vienen usando con 

éxito en casos de aneurismas cerebrales múltiples.

Palabras clave: Aneurismas intracraneales múltiples, hemorragia subaracnoidea, abordaje contralateral, aneurismas 

incidentales, aneurismas de novo.
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 Also, the development of new endovascular techniques (use of hidrocoils, bioactive coils, onyx, remodeling techniques 

with balloon or stent aneurysm single or double), permit more satisfactory treatments, including combining both techni-

ques.

Conclusion: Multimodal approaches combining microsurgical and endovascular treatment, have been used successfully 

in cases of multiple cerebral aneurysms.

Keywords: multiple intracranial aneurysms, subarachnoid hemorrhage, contralateral approach, incidental aneurysms, de 

novo aneurysms.
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INTRODUCCION
Los aneurismas intracraneales múltiples (AIM)  son 

relativamente comunes, ocurren aproximadamente en 

el 23 % de todos los pacientes con aneurismas. Los 

factores de riesgo asociados con aneurismas cerebra-

les múltiples, son: sexo femenino, hipertensión arterial, 

tabaquismo y posiblemente historia familiar de aneuris-

mas intracraneales o enfermedades cerebrovascula-

res. La localización del aneurisma roto en pacientes 

con aneurismas múltiples puede ser determinada con 

una alto índice de precisión con  angiografía digital 

cuando se utiliza conjuntamente con tomografía 

computarizada (TC) y resonancia magnética (RM). La 

mayoría de los aneurismas intracraneales múltiples  de 

circulación anterior localizados unilateralmente pueden 

ser clipados mediante abordaje fronto-temporo-

esfenoidal; inclusive, aneurismas localizados en el 

lado contralateral pueden ser tratados en la misma 

operación con este abordaje. Asimismo, el desarrollo 

de nuevas técnicas endovasculares, permiten más 

tratamientos satisfactorios. 

Algunos han obtenido resultados contradictorios y otros 

controversiales  , por lo que resulta más apropiado consi-

derarlos como factores asociados más que de riesgo   .

SEXO: Los AIM son más frecuentes en la población feme-

nina, en una relación entre de 3:1 entre mujeres y 

hombres           .En pacientes con 3 ó más aneurismas el 

índice aumenta a 4:1   , habiéndose atribuido esta asocia-

ción a la mayor prevalencia de enfermedades del tejido 

conectivo   o disturbios hormonales en esta población. 

EDAD: A pesar que la edad no se ha reconocido como un 

factor importante para la formación de aneurismas 

intracraneales múltiples            , la incidencia de hemorra-

gia subaracnoidea se incrementa de manera casi lineal 

con la edad , encontrándose mayor incidencia en pacien-

tes de 45 a 65 años de edad      .  

 

La prevalencia de aneurismas múltiples tiende a incre-

mentarse con la edad , aproximadamente 2% por año 

cuando se considera asociada al consumo de tabaco e 

hipertensión  . 24
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TABLA Nro. 1. Series de aneurismas intracraneales con o sin 

hemorragia subaracnoidea  con referencia a aneurismas

intracraneales múltiples (AIM)*.

(*) Gonzáles-Portillo M. Aneurismas Intracraneales Múltiples. 

In: Tratado de Neurocirugía Vascular Latinoamericana - 

Federación Latinoamericana de Sociedades de Neurocirugía 

(FLANC), 2008.

FACTORES ASOCIADOS A  ANEURISMAS 
INTRACRANEALES MULTIPLES
Existen numerosos estudios clínicos que han relacionado 

algunos factores predisponentes a la formación de aneu-

rismas intracraneales múltiples   ; sin embargo, ninguno 

de ellos tiene la consistencia estadística suficiente. 

TABACO: Aunque el consumo de tabaco ha demostrado 

ser un factor de riesgo en hemorragia subaracnoidea       , 

el efecto del tabaquismo en la formación de aneurismas no 

es bien comprendido. Se ha planteado el efecto promotor 

de la degradación de elastina en las paredes arteriales que 

predispondría a la dilatación aneurismática en regiones de 

turbulencia sanguínea    . Además, el tabaquismo ha 

demostrado tener múltiples efectos nocivos sobre el endo-

telio que predispondrían a la formación de placas ateroscle-

róticas. Ellamushi   encontró una mayor frecuencia, estadís-

ticamente significativa, de consumo de tabaco en pacientes 

con aneurismas múltiples en comparación a portadores de 

aneurismas únicos.

ALCOHOL: El consumo de alcohol incrementa la frecuen-

cia de hemorragia subaracnoidea   .

HABITOS NOCIVOS:

INCIDENCIA:
La incidencia de AIM oscila entre 9 y  28% en  los casos 

publicados  con hemorragia subaracnoidea (HSA)

y entre 18% y 28% en hallazgos de autopsias . 

En el Estudio Internacional de Aneurismas Intracranea-

les No Rotos (ISUIA), la incidencia de aneurismas 

múltiples fue de 25%, similar a la encontrada en el 

grupo de aneurismas rotos.   Inagawa e Hirano también 

encontraron incidencias de aneurismas múltiples, 

similares,  en pacientes con aneurismas rotos (18%) y 

no rotos (19%)      .

   Aproximadamente 66% de los pacientes con 

AIM tienen dos aneurismas, 18% tienen 3; 10% tienen 

4 y 5% tienen 5 aneurismas       .
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HIPERTENSIÓN ARTERIAL

Varios autores han encontrado asociación entre hiper-

tensión arterial y  presencia de aneurismas intracranea-

les múltiples  , atribuido al efecto mecánico de esta 

condición sobre las paredes arteriales y a la mayor 

predisposición para la formación de placas ateroescle-

róticas sobretodo en zonas de turbulencia arterial. La 

incidencia de hipertensión arterial se incrementó en 

proporción directa al aumento del número de aneuris-

mas  .

En el estudio de Ellamushi  se encontró que el factor 

más importante que se relaciona a la multiplicidad de 

aneurismas es la presencia de hipertensión arterial, 

mientras que la edad no tenía influencia significativa. 

Otros autores  encontraron en series de población 

menor de 55 años de edad, de ambos sexos, que la 

presencia de aneurismas intracraneales múltiples fue 

dos veces mayor en pacientes con hipertensión arterial 
que en pacientes normotensos.

La asociación de malformaciones arteriovenosas y 

aneurismas intracraneales múltiples ha sido documen-

tada por numerosos estudios      . De ellos se encontró 

que en pacientes con malformaciones arteriovenosas y 

aneurismas intracerebrales, hasta el 50% era portadora 

de aneurismas múltiples de los cuales el 82% se locali-

zaban en vasos aferentes a la malformación arteriove-
nosa.

Algunas patologías del tejido conectivo has demostrado 

tener asociación con la presencia de aneurismas 

intracraneales. El síndrome Ehler-Danlos, ha sido 

relacionado con la formación de aneurismas intracra-

neales múltiples, así como la enfermedad de Moya-

Moya, el síndrome de Marfan, y la displasia fibromuscu-

lar.

Una injuria similar podría ocurrir en casos de feocromoci-

toma en que la hipertensión sistémica aguda ha ocasiona-

do la formación de aneurismas múltiples en casos reporta-

dos  . La drepanocitosis o anemia falciforme  ha sido repor-

tada como una patología también asociada a aneurismas 

múltiples hasta en 42,5% de los casos. El mecanismo de 

formación aneurismática podría ser el daño endotelial 

ocasionado por los hematíes rígidos propios de esta 

patología.

 

Existe una alta incidencia de aneurismas múltiples en 

pacientes con aneurismas familiares. Se reportó una 

incidencia de aneurismas múltiples del 53% en casos 

familiares, comparado con 21% en casos no familiares. 

Estos datos son bastante cercanos a los resultados 

obtenidos en otros estudios de aneurismas familiares   .

Por otro lado, los aneurismas múltiples de índole familiar 

tenderían a presentarse a edades más tempranas 

(aproximadamente 10 años antes) que en los casos no 

familiares y presentarían una diferente distribución anató-

mica: una menor incidencia de aneurismas dependientes 

de las arterias comunicante anterior y posterior, y una 

mayor incidencia de aneurismas dependientes de las 

arterias cerebral media y carótida interna   .  

Aunque existen factores de riesgo plenamente identifica-

dos con una mayor prevalencia de aneurismas intracra-

neales, sólo pocos han podido ser reconocidos como 

factores de riesgo de ruptura. Algunos de estos están 

relacionados directamente a las características del aneu-

risma (tamaño, ubicación) mientras que otros lo están con 

las condiciones generales del paciente como la hiperten-

sión arterial.

Se encontró un riesgo anual de ruptura del 1% en pacien-

tes con aneurismas múltiples en los cuales al menos una 

lesión asintomática no había sido clipada. Asimismo, se 

reportó un promedio de ruptura de aneurismas múltiples 

no tratados entre el 1 y el 2.2% 46.
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ENFERMEDADES Y CONDICIONES ASOCIADAS:

MALFORMACIONES ARTERIOVENOSAS

ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO

OTRAS PATOLOGÍAS ASOCIADAS

RIESGO FAMILIAR

RIESGO DE RUPTURA DE ANEURISMA MULTIPLES

Sin embargo, no se ha identificado al consumo de 

alcohol como factor de riesgo para la formación de aneu-

rismas intracraneales múltiples        .

DROGAS ILICITAS: Aunque se ha asociado el consumo 

de cocaína y heroína con la hemorragia subaracnoidea, 

su relación con la frecuencia de aneurismas intracranea-

les múltiples no ha sido demostrada   .

El aumento transitorio de la presión arterial sistémica 

durante el consumo de drogas estimulantes, junto a la 

vasoconstricción arteriolar durante la ingesta alcohólica, 

conducta muchas veces asociada, puede contribuir a la 

ruptura de aneurismas sin necesariamente originar su 

formación   .

En estos desórdenes del tejido conectivo, la debilidad de 

la túnica muscularis promovería la formación de aneuris-

mas.

Enfermedades congénitas como la enfermedad del riñón 

poliquístico, la esclerosis tuberosa y la coartación de aorta 

han sido relacionadas a la formación de aneurismas 

intracraneales múltiples. En las dos primeras patologías, 

la hipertensión renovascular es un factor contribuyente a 

la creación de estrés hemodinámico que aceleraría el 

daño en las paredes arteriales.
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Juvela logró recopilar información de 142 pacientes con 

181 aneurismas no rotos (92% de las lesiones se 

hallaban como aneurismas múltiples), obteniendo 1,4% 

como incidencia anual de ruptura, teniendo en el 52% de 

los casos un resultado fatal   .

Juvela y colaboradores    encontraron un riesgo relativo 

de 2,19 de ruptura de aneurismas con diámetro mayor o 

igual a 7 mm, comparado con aneurismas de menor 

diámetro, y que el riesgo anual de ruptura era 2,5% y 

1,1% en cada grupo respectivamente. Rinkel encontró 

una diferencia significativa  comparando aneurismas de 

diámetro mayor a 10 mm con otros de igual o menor 

diámetro   .

          El estudio realizado por el grupo de investigadores

ISUIA   , en el que se incluyeron a 4060 pacientes de 61 

centros, con un total de 2686 aneurismas seguidos por un 

promedio de 4,1 años, demostró que el tamaño crítico 

asociado con riesgo significativo de hemorragia fue 7 

mm, siendo así reducido de su valor anterior de 10 mm en 

el primer estudio publicado por el mismo grupo   . 

El riesgo de ruptura aneurismática en relación a su ubica-

ción, según el grupo de investigadores ISUIA , es signifi-

cativamente mayor en aneurismas de la circulación 

posterior (incluyendo los dependientes de la arteria 

comunicante posterior), siendo el índice anual de ruptura 

de O,5% en aneurismas con diámetro menor de 7 mm sin 

antecedente de HSA previa y 0,7% con HSA previa; en 

comparación a 0% y 0,3% en aneurismas de similares 

características en la circulación anterior. Así también, el 

índice anual de ruptura, en el mismo estudio, de aneuris-

mas intracraneales con diámetro de 7-12 mm, 13-24 mm 

y 25 mm fue de 2,8%, 3,7% y 10% respectivamente en la 

circulación posterior, en comparación a 0,5%, 2,9% y 8% 

en aneurismas de los mismos diámetros pero de la 

circulación anterior    .

HIPERTENSION ARTERIAL

LOCALIZACIÓN DEL ANEURISMA

TAMAÑO DEL ANEURISMA

Se ha relacionado la hipertensión arterial (PA 

160/95mmHg) como un evidente factor de riesgo para 

hemorragia subaracnoidea   .

Yasui y colaboradores  hallaron que la probabilidad 

acumulada de ruptura de aneurismas múltiples asocia-

da a hipertensión arterial era significativamente mayor 

en comparación a lesiones únicas, con una incidencia 

anual de ruptura de 6,8% y 1,9% respectivamente. 

Sin embargo, otros estudios    coinciden en que la 

hipertensión arterial no demostró incrementar el riesgo 

de ruptura de aneurismas no rotos.

 

Se definen como aneurismas “de novo” a aquellos que 

no son visualizados en una angiografía previa pre y 

post craneotomía y que están localizados en un lugar 

distante al aneurisma original. Fueron descritos por 

primera vez por Graf y Hamb en 1964. 

La localización anatómica de los aneurismas “de novo” 

descritos en diversos trabajos, es de 40% a nivel de la 

arteria cerebral media, 32% a nivel de la arteria comu-

nicante posterior y de 19% a nivel de la arteria comuni-

cante anterior   .

Yong Cheong encuentra una tasa anual estimada de 

desarrollo de un segundo aneurisma “de novo” de 0,28 

a 1,62%. Con una tasa constante anual de 1% (usando 

el modelo de supervivencia exponencial) y tomando el 

tiempo en años desde la última angiografía, se puede 

predecir la probabilidad de desarrollo de aneurismas 

“de novo” de 4,9% a los 5 años, 9,5% a 10 años y 18% 

a 20 años. La edad promedio de los pacientes afecta-

dos por aneurismas de novo es de 44 a 60 años   .

Se puede concluir que si se desea hacer una búsqueda 

de aneurismas “de novo”, esta no debe hacerse dentro 

de un intervalo de tiempo corto.  Se espera encontrar 

mayor cantidad de aneurismas de novo en aquellos 

pacientes en los que ya tuvieron un sangrado por aneu-

risma cerebral   .

La Tabla 2 muestra la distribución de aneurismas 

múltiples. Los lugares más frecuentes fueron a lo largo 

de la arteria carótida interna (ACI) y en la bifurcación de 

la arteria cerebral media (ACM).   Del 20 al 40%  de los 

aneurismas múltiples son bilaterales y predominan en 

la ACM  y en la arteria comunicante posterior          . 

ANEURISMAS DE NOVO

LOCALIZACION DE LOS ANEURISMAS 

INTRACRANEALES MÚLTIPLES

Rinkel y colaboradores     evaluaron datos de 9 estudios, 

el riesgo anual de ruptura de aneurismas no rotos fue de 

1,9%, siendo el riesgo mayor en población femenina , en 

aneurismas sintomáticos, aneurismas con diámetro 

mayor de 10 mm  y en aneurismas de la circulación poste-

rior del encéfalo. En esa misma publicación, se encontró 

que el riesgo relativo (RR) de ruptura de aneurismas 

múltiples era 1,7 veces mayor que el de aneurismas 

únicos asintomáticos.
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TABLA 2. Distribución de Aneurismas Intracraneales Múltiples

Autor                              ACoP   ACM       ACoA        ACA       ACI        AVB

Bjorkesten y Halonen, 1965         24   34            24             –        24         10

Heiskanen, 1986            –   21            19             –        20          –

Inagawa, 1990            –   36            27             –        28           8

Inagawa, 1991            –   28            17             9        44           6

Mizoi et al., 1989           33   20              8             –        34           5

Nehls et al., 1985           22   22            12             –        –           15

Rinne et al., 1995            –   47            16             7        25           5

Wilson et al., 1989           23   24            19             4        21         10

Aneurismas simétricos (en espejo o gemelos)  (Fig. 1) han 

sido reportados entre el  18% al 30%         .  Según Casimiro 

y colegas  los AIM simétricos tendrían como mayor rol 

etiológico  la predisposición congénita en comparación con 

los AIM asimétricos. 

Cuando se evalúa pacientes con HSA con aneurismas 

intracraneales múltiples, se debe  diagnosticar cual fue el 

aneurisma que sangró, ya que debe ser el primero en ser 

clipado,  esto es importante especialmente cuando todos 

los aneurismas no pueden ser clipados con un solo 

abordaje (en una sola sesión).

Existen varias modalidades diagnósticas para la determi-

nación del sitio de ruptura, tanto de tipo clínico como 

radiológico, así:

En la mayoría de los casos el examen neurológico no es 

de mucha ayuda  en la localización y determinación del 

sitio de ruptura del aneurisma intracraneal. Sin embargo, 

algunos hallazgos clínicos de focalización neurológica 

pueden servir para determinar la lateralización del aneu-

risma que sangró. Se ha reportado que el examen clínico 

puede ser útil hasta en el 30% de pacientes con signos de 

lateralización. También informan que cuando se combina 

el EEG con el examen clínico, el lado de la ruptura puede 

predecirse con un 60% de precisión    .

Este examen resulta ser el de elección para la determina-

ción del sangrado, pudiendo no solo detectar la  HSA en 

un 90% dentro de las primeras 24 horas, sino también el 

de detectar la ubicación del aneurisma; así por ejemplo:
 
-En aneurismas de la Arteria Cerebral Media (ACM): Se 
encuentran comúnmente hemorragias en forma de coma 
a nivel de la fisura silviana; así como hematomas en la 
región fronto-temporal.

-En aneurismas de la Arteria Comunicante Posterior 
(ACoP): La HSA es típicamente posterior y ligeramente 
lateralizada, así como infero medial al eje temporal; 
evidenciándose sangrado subaracnoideo dentro de las 
cisternas supraselar, perimesencefálica y ambiens y 
hematomas a nivel del lóbulo temporal  .

-En aneurismas de la Arteria Comunicante Anterior 
(ACoA): Es frecuente la presencia de una variedad de 
imágenes: hemorragia a nivel de la fisura interhemisférica; 
hematoma a nivel del giro recto y el lóbulo frontal medio-
basal, así como hemorragia intra-ventricular a través de la 
lamina terminalis   .

-En aneurismas del ápice de la Arteria Basilar (AB): Se 
encuentra sangrado en el piso del III Ventrículo y de la 
región inter-peduncular.

-En aneurismas de la Arteria Cerebelosa Postero-Inferior 
(ACPI): El sangrado es a nivel del ángulo pontocerebelo-
so, vérmis cerebeloso o IV ventrículo. 
 

IDENTIFICACION DEL LUGAR DE RUPTURA EN

LOS ANEURISMAS CEREBRALES MULTIPLES

TOMOGRAFIA

HALLAZGOS RADIOLOGICOS:

SIGNOS CLINICOS46,48
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Figura 1.  Angiografía y angiotomografía de la arteria carótida interna bilateral 

que muestra aneurismas en espejo de la bifurcación de la arteria cerebral 

media.
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En la Tabla 3 se muestra la localización del aneurisma a través del sangrado cisternal y ventricular.

Tabla Nro. 3. Localización del aneurisma a través del sangrado  cisternal  e intraventricular.

Figura 2. Determinación del lugar de sangrado por TAC y angiografía :
 A. TAC de cráneo: Muestra epicentro del sangrado.  B. Angiografía de carótida interna muestra irregularidad en la forma del aneuris-
ma: “pezón de Murphy”. C. Presencia de vasoespasmo  focal  adyacente al aneurisma

28

SITIO DE PRODUCCION  DE 
SANGRADO  

COMPROMISO    
VENTRICULAR  

LOCALIZACION    
ANEURISMA  

Fisura Interhemisférica  

Cisterna de la Lamina Terminalis  

Ventrículos 

Laterales                                

y  III Ventrículo  

Arteria  Comunicante   

Anterior  

Cisterna Supraselar  (anterior)  
  

 Arteria Comunicante 

Posterior  

 Arteria Carótida 

Supraclinoidea  

Cisterna Supraselar  (posterior)       III Ventrículo   Apex de Arteria Basilar  

Fisura Silviana  

  

  Arteria  Cerebral M edia  

Cisterna Cerebelo medular       IV Ventrículo   Arteria  Cerebelosa 

Postero - Inferior  

 

ALGORITMO PARA LA DETERMINACION DEL  ANEURISMA QUE SANGRO

ANGIOGRAFIA

RESONANCIA MAGNETICA NUCLEAR

 A B
 

C

La identificación del aneurisma que sangró, mediante este procedimiento convencional, se logra al visualizar un 
aumento de señal adyacente al mismo, así como con la visualización de la cicatriz del domo aneurismático.

Asimismo, se ha descripto la potencial utilidad de la resonancia magnética de alta resolución con imágenes de la pared 
vascular, para identificar el sitio de ruptura en casos de pacientes con hemorragia subaracnoidea espontánea que 
presentan aneurismas múltiples   . 

Desde el punto de vista diagnóstico, la angiografía con sustracción digital es el examen más importante en la evalua-

ción del aneurisma, pudiéndose determinar la localización del sangrado  hasta en un 97.5 %  cuando se utiliza conjun-

tamente con TC y RM   .

Para determinar cual de varios aneurismas descubiertos en un paciente que tuvo HSA, es el que sangró, son de 
utilidad los siguientes  parámetros:
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El tratamiento quirúrgico de los aneurismas intracra-

neales múltiples sigue siendo un problema complejo. 

La mayoría de los estudios clínicos  indican que 

pacientes que han sufrido previamente una HSA por un 

aneurisma intracraneal tienen un riesgo incrementado 

de ruptura de cualquiera de los otros aneurismas rema-

nentes, en comparación con aquellos sin historia de 
HSA   .

El  peor pronóstico quirúrgico de pacientes con hemo-

rragia subaracnoidea con AIM comparados con aneu-

rismas intracraneales únicos es controversial.      Según 

Rinne   el déficit neurológico tardío sería el principal 

responsable por esto, debido a la mayor manipulación 

de las arterias cerebrales durante la cirugía de aneuris-

mas múltiples. Sin embargo para Inagawa y Yasargil

       los resultados son similares en ambos grupos. 

Con la craneotomía fronto-temporo-esfenoidal la mayo-

ría de los AIM de circulación anterior localizados unilate-

ralmente pueden ser clipados, inclusive los aneurismas 

localizados en el lado contralateral pueden ser tratados 

en la misma operación.  La clave para hacer esto 

posible es una apropiada disección de las cisternas 

subaracnoideas:  cisterna silviana, carotidea, quiasmáti-
ca y la lámina terminalis   .

Los aneurismas que eventualmente pueden ser accesi-

bles a un abordaje contralateral incluyen: aneurismas 

contralaterales de la región carótida-oftálmica, de la 

bifurcación de la arteria carótida interna, arteria comuni-

cante posterior, arteria coroidea anterior y aneurismas 

contralaterales del segmento A1 y  M1  . Los abordajes 

contralaterales requieren una óptima relajación del 
cerebro y condiciones anatómicas favorables. 

Los pacientes con pobre relajación del cerebro, micro-

neuroanatomía compleja, lesiones aneurismáticas 

grandes o gigantes o cuyo fundus esta próximo al ciruja-

no no son recomendables para un abordaje contralate-
ral

1. Exposición Ipsilateral.
La cabeza del paciente se coloca de una manera similar 

como para la craneotomía fronto-temporo-esfenoidal 

clásica, pero  con un mayor grado de rotación contrala-

teral    . La parte externa del ala menor del esfenoides y  

las irregularidades del piso lateral del frontal son reduci-

das con fresa de alta velocidad para disminuir la retrac-

ción del lóbulo frontal.  Disección de la cisterna silviana, 

carotidea y óptica. Exposición de la carótida interna 

hasta la bifurcación y el nervio  óptico hasta el quiasma. 

La exposición contralateral es iniciada liberando las 

adherencias del segmento A1 ipsilateral, exponiendo la 

lámina terminalis y continuando a lo largo del nervio 

óptico contralateral hasta su salida bajo el pliegue dural 

falciforme. La apertura de la lámina terminalis y la 

evacuación de LCR siempre se realiza en este momen-

to para facilitar la retracción cerebral.

Se identifica el segmento A1 contralateral y se amplia la 

exposición con la disección proximal entre el segmento 

A1 y el quiasma para alcanzar el espacio óptico carotí-
deo contralateral .

2. Exploración del Espacio Interóptico.
El espacio interóptico (Fig. 3) provee el corredor micro-

quirúrgico para la exposición de los orígenes de la 

arteria oftálmica y comunicante posterior contralaterales 

TRATAMIENTO 

Cuando ha ocurrido una HSA y todos los aneurismas 

pueden ser tratados por el mismo abordaje o haciendo 

pequeñas modificaciones, la mayoría de los autores 

recomiendan clipar primero el aneurisma que sangró y 

luego todos los aneurismas accesibles comenzando 

por la ubicada más profundamente.

La cirugía de los aneurismas intracraneales múltiples 

puede ser realizada en una o en múltiples sesiones.  El 

abordaje quirúrgico depende del tamaño y la localiza-

ción de los aneurismas intracraneales múltiples y la 

condición neurológica del paciente  . El clipaje de todos 

los aneurismas puede ser realizado en una sola sesión 

en el 70 a 80% de los casos    . Cuando los aneurismas 

restantes no pueden ser clipados en un solo abordaje 

deben ser tratados como aneurismas incidentales  . 

Es importante verificar  la evidencia de ruptura del 

aneurisma clipado debido a que  la primera causa de 

resangrado después de la cirugía es la falla en identifi-
car el aneurisma roto   .

Cuando se procede a clipar los AIM en una sola sesión 

se elimina la necesidad de una nueva cirugía no exenta 

de riesgo, evita el peligro de sangrado de la lesión 

asintomática durante el tratamiento agresivo del 

vasoespasmo con la terapéutica de hipertensión e 

hipervolemia, y elimina  el riesgo de un nuevo sangra-

do de los aneurisma no tratados.

La localización unilateral de los AIM en la circulación 

anterior es más favorable para realizar el clipaje en una 

sola sesión en comparación cuando hay aneurismas 

bilaterales o una combinación de circulación anterior y 

posterior.

.

ABORDAJE CONTRALATERAL 

NOTA TÉCNICA
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Figura 3.   Dibujo que muestra los  corredores  representados por triángulos 

anatómicos para la exposición de los aneurismas contralaterales.  A: Espacio 

Interóptico.   B: Espacio Opticocarotideo.  C: Espacio Supracarotídeo.  D: Triangulo 

de la Arteria Cerebral Media.

Figura 4.  Dibujos que muestran los aspectos técnicos del abordaje contralateral. Izquierda: Incisión del pliegue dural falciforme  sobre el nervio óptico 

contralateral permitiendo una mejor exposición de la superficie medial de la arteria carótida supraclinoidea y una retracción más segura del nervio óptico. 

Derecha:  La retracción del lóbulo frontal, el drenaje de LCR cisternal,  la apertura de la  lamina terminalis y la completa incisión del pliegue dural 

falciforme permite una exposición del origen de la arteria oftálmica contralateral, la superficie medial de la arteria carótida supraclinoidea y de la bifurca-

ción de la carótida interna.

Figura 5.  Izquierda: Dibujo que muestra un aneurisma de la arteria oftálmica contralateral después de la incisión del pliegue dural falciforme.

Derecha: Aneurisma de la arteria comunicante posterior contralateral, expuesto a través del espacio interóptico, con leve retracción del nervio óptico.

La exploración del espacio interóptico va precedida de la incisión del ligamento dural falciforme desde una dirección 

medial a lateral a lo largo del borde óseo del canal óptico (Fig. 4 izquierda)  Esta maniobra descubre la porción intracra-

neal distal del nervio óptico en 1 a 5 mm, permitiendo una segura y mejor retracción del nervio óptico. La disección de 

las adherencias a lo largo de la superficie inferior del nervio óptico contralateral exponen la superficie medial del 

segmento supraclinoideo de la arteria carótida interna contralateral (Fig. 4 derecha).  La retracción lateral suave del 

nervio óptico expone el origen de la arteria oftálmica contralateral en aquellos casos en los que se originan desde la 

superficie medial de la arteria carótida (Fig. 5 izquierda). Continuando la disección a lo largo de la superficie medial de 

la arteria carótida en el espacio interóptico se expone el origen de la arteria comunicante posterior contralateral cuando 

tiene un origen  medial  o postero-medial. (Fig. 5 derecha).
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Figura 6.  Izquierda: Dibujo que muestra un aneurisma de la bifurcación de la carótida interna contralateral expuesto a través del espacio supracarotí-

deo.  Derecha: Aneurisma de la bifurcación de la arteria cerebral media expuesto a través del triangulo de la arteria cerebral media.

Continuando la disección primeramente a lo largo de la 

superficie inferior de la arteria cerebral media, reduce el 

riesgo de injuria a las arterias lenticuloestriadas. La 

apertura progresiva de la cisterna silviana y la retracción 

del lóbulo frontal llevan a la exposición de la bifurcación 

de la arteria cerebral media contralateral (Fig. 6 

derecha).

Los aneurismas de la bifurcación de la arteria cerebral 

media pueden ser  clipados por un abordaje contralateral 

cuando el segmento M1 es corto, menos de 14 mm    y 

están localizados hasta el nivel del limen de la ínsula 

contralateral  .

El tratamiemto endovascular con espirales de platino  

desprendibles (coils) es recomendable en pacientes 

mayores de 60 años,  en mal estado neurológico, aneu-

rismas localizados  en la circulación posterior y aneuris-

mas con ateromas en el cuello    . Sin embargo Aghakha-

ni et al.   señala que estaría indicado en pacientes mayo-

res de 65 años, en los que se encuentra una relación 

fondo-cuello aneurismático mayor a 2.5.

Cada vez hay más  evidencia que la cirugía sola o combi-

nada con los métodos endovasculares parece ser la 

opción ideal para muchos de estos aneurismas intracra-

neales múltiples. Las mayores dificultades para la embo-

lización con los espirales de platino desprendibles eran 

el tamaño del aneurisma (más de 10 mm), el cuello 

ancho (más de 4 mm)  ; aneurismas parcialmente 

trombosados, aneurismas grandes o gigantes y 

tratamiento en fase aguda y relación fondo-cuello aneu-

rismático < 1.5   .

 Sin embargo, el desarrollo de nuevos materiales como 

hidrocoils, coils bioactivos, onix y el uso de nuevas 

técnicas de remodelado del aneurisma con balón o stent 

simple o doble han permitido superar estas                        

dificultades    . 

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR

3. Exploración del Espacio Opticocarotídeo 
Contralateral
Se explora la superficie medial de la arteria carótida 

contralateral distal, desde la parte superior  y lateral del 

quiasma óptico, con retracción lateral de la carótida 

interna. El espacio óptico-carotídeo se define por: el 

borde lateral del nervio óptico  y tracto contralateral, 

quiasma y la superficie inferior del segmento A1 contrala-

teral y la superficie medial de la arteria carótida contrala-

teral distal (Fig. 3). A través de este corredor microquirúr-

gico se explora la superficie medial de la arteria carótida 

distal incluyendo la arteria coroidea anterior.

4. Exposición de la Bifurcación Carotídea en el 
Espacio Supracarotídeo.
Se identifica la arteria carótida contralateral, lateral al 

quiasma y se diseca distalmente. Alternativamente, la 

disección del segmento proximal de la arteria A1 contra-

lateral a lo largo de su superficie inferior sobre el quiasma 

óptico provee un corredor seguro para continuar la expo-

sición de la bifurcación de la carótida.  Los bordes de la 

superficie superior de los segmentos M1 proximal y A1, 

así como la superficie ya retraída del lóbulo frontal baso-

medial definen el espacio supracarotídeo contralateral 

(Fig. 3).La elevación progresiva del lóbulo frontal medial 

permite identificar la bifurcación de la carótida y el origen 

del segmento M1 contralateral (Fig. 6 izquierda). Usual-

mente la exposición de los aneurismas de la bifurcación 

de la carótida requieren que el microscopio operatorio se 

mueva más lateral para evitar una fuerte retracción del 

lóbulo frontal. Por esta ruta inclusive los aneurismas 

grandes de la bifurcación de carótida pueden ser tratados 

satisfactoriamente.

5. Exposición de la Bifurcación de la Arteria     
Cerebral Media Contralateral
La disección distal del segmento M1 proximal requiere un 

aumento progresivo de la retracción del lóbulo frontal 

contralateral. La disección de las adherencias aracnoi-

deas a lo largo del segmento M1 dentro de la cisterna 

silviana proximal brinda una separación progresiva de los 

lóbulos frontal y temporal contralaterales, incrementando 

la exposición.   
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Es así que se puede indicar tratamiento quirúrgico convencional para el aneurisma que ha sangrado y los que se 

encuentren accesibles por el mismo abordaje quirúrgico y se podría indicar tratamiento endovascular para los restan-

tes aneurismas.

A pesar de todo lo cual, la “disputa” entre ambas modalidades oculta el hecho que cada técnica tiene sus fortalezas y 

debilidades y que la decisión terapéutica debe evaluarse individualmente en base a las características de cada 

paciente y cada aneurisma          . 

Proponemos el siguiente algoritmo para el tratamiento de los aneurismas intracraneales múltiples.
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ANEURISMAS INTRACRANIALES MÚLTIPLES TRATADOS CON MÚLTIPLES  MODALIDADES 

ANEURISMA CEREBRAL 
SUPRATENTORIAL ROTO  

+  
ANEURISMAS SUPRATENTORIALES NO 

ROTOS HOMOLATERALES 

Hunt – Hess 1 a 3 
WFNS 1 - 3 

Hunt – Hess 4 -5 
WFNS 4 – 5  

 

1º Tratamiento Quirúrgico con craneotomía  
    fronto- temporal en un solo tiempo +  
    parasagital en aneurismas de arteria  
    pericallosa. 
2º Tratamiento Endovascular en un  
     solo tiempo. 
La elección de uno u otro procedimiento 
dependerá de la disponibilidad de recursos 
y capacitación del centro. 

1º.Tratamiento Endovascular 
      2º. Tratamiento Quirúrgico 
      3º. Abstención terapéutica 

 

Algoritmo 1

En la actualidad los abordajes multimodales, combinando microcirugía y tratamiento endovascular, se vienen usando 

con éxito en casos de aneurismas cerebrales múltiples y deberían considerarse una buena opción de tratamiento para 

estos casos, simplificando e incrementando la seguridad los mismos.

De esta manera se evita el realizar procedimientos quirúrgicos extensos como los de base de cráneo tales como clinoi-

dectomía anterior para aneurismas complejos y más aún si se presentan en pacientes de edad avanzada.

14,23,30
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Algoritmo 2

 

ANEURISMA CEREBRAL SUPRATENTORIAL ROTO  
+ 

 ANEURISMAS SUPRATENTORIALES CONTRALATERALES Y/O 
INFRATENTORIALES NO ROTOS 

Hunt- Hess 1 – 3 
WFNS 1 - 3 

Hunt – Hess 4 -5 
WFNS 4 - 5 

 

1º Tratamiento Endovascular en un solo  
     tiempo. 
        o  
2º Tratamiento quirúrgico del aneurisma  
    roto. 
        o 
3º Abstención terapéutica  
 

Aneurisma no roto Aneurisma roto 

1º Tratamiento     
    Quirúrgico  
            o 
2ºTratamiento  
   Endovascular 
 

1º  Tratamiento Endovascular
                       ó
2º Tratamiento Quirúrgico con
     abordaje contralateral en:
   - Aneurisma de art. oftálmica
     y comunicante posterior (si 
     el cuello de los aneurismas 
     se localiza más medialmen-
     te).
   - Aneurismas de la bifurcación
     de la art. carótida interna.
   - Aneurisma de arteria cere-
     bral media (si el segmento
     M1 es menor de 14 mm.).

ANEURISMA CEREBRAL INFRATENTORIAL ROTO 
                                                      + 

 ANEURISMAS INFRATENTORIALES NO ROTOS Y/O 
SUPRATENTORIALES NO ROTOS 

Hunt- Hess 1 – 3 
WFNS 1 - 3 

Hunt – Hess 4 -5 
WFNS 4 - 5  

1º  Tratamiento Endovascular. 
2º  Tratamiento Quirúrgico. 
3º  Abstención Terapéutica  
 

1º Tratamiento 
     Quirúrgico del  
     aneurisma roto. 
2º Embolización de los    
    aneurismas no   
    rotos. 

Tratamiento 
Endovascular en un 

solo tiempo   

Algoritmo 3
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ANEURISMAS CEREBRALES MÚLTIPLES EN UBICACIÓN SUPRATENTORIAL E 
INFRATENTORIAL NO ROTOS 

                                                       

Hunt- Hess 0 
WFNS 0 

Aneurisma de 10 mm de 
diámetro o más a nivel 
de Circulación Posterior 
     + 
Aneurisma comunicante 
posterior 
 

1º  Tratamiento  
      Endovascular    
              o 
2º  Tratamiento  
      Quirúrgico  
       

Aneurisma de Circulación Anterior  

Paciente menor de 65 
Relación fondo-cuello < 1.5 

Paciente mayor de 65 
Cuello aneurismático < 4mm 
Relación fondo-cuello > 1.5 

 

Tratamiento 
Quirúrgico 

         

Tratamiento 
Endovascular 

Edad, estado de salud, factores de 
riesgo asociados. 
Hallazgos angiográficos: localización, 
tamaño y forma de los aneurismas. 
Decisión del paciente. 

Observación 

Algoritmo 4
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