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RESUMEN
En 80% de los casos en que se presenta una hemorragia subaracnoidea espontánea, el factor etiológico es la ruptura de un
aneurisma cerebral, el cual ocurre con una incidencia anual de 6 a 33 casos/100,000, presentándose con mayor frecuencia en
mujeres que en hombres.
Actualmente se sabe que en el desarrollo de un aneurisma participan factores bioquímicos y moleculares, los cuales interactúan
entre sí para dar como resultado la formación de este tipo de alteraciones vasculares. Dentro de los mecanismos fisiopatológicos
que intervienen en la formación de un aneurisma se encuentran los siguientes: A) factores que alteran la arquitectura de la
estructura vascular (como son las metalo-proteinasas que degradan a las moléculas estructurales como son la colágena,
estromelisina, etc.); y B) moléculas involucradas en los mecanismos inflamatorios locales (interleucinas y citocinas) que generan
especies reactivas derivadas del oxígeno o del nitrógeno, los cuales actúan debilitando a la pared vascular.
En un intento de entender los mecanismos genéticos que intervienen en el desarrollo de los aneurismas intracraneales, se han
implementado estudios moleculares que han contribuido en establecer una probable asociación entre la presencia del aneurisma
y la expresión de genes que funcionen como marcadores específicos dentro de la población, lo cual sería muy útil como medida
de diagnóstico temprano. En el presente trabajo, se realiza una breve revisión de los mecanismos bioquímicos, moleculares y
genéticos que intervienen en la génesis y desarrollo de los aneurismas intracraneales.
Palabras clave: Hemorragia subaracnoidea espontánea, aneurisma cerebral, aneurismas intracraneales.

Intracranial aneurysms: molecular and genetic aspects related to their origin and development

ABSTRACT
In 80% of the cases of spontaneous subarachnoid hemorrhage, the etiologic factor is the break of an intracranial aneurysm
which is presented with an incidence from 6 to 33 cases/100,000 annually, with greater frequency in women than in men.
At present, it is known that biochemical and molecular factors are involved in the development and formation of an aneurysm.
Some of the physiopathologic mechanisms that intervene in the formation of an aneurysm are the following: A) factors that alter
the architecture of the vascular structure (such as metalloproteinasas that degrade the components of vascular wall, like
collagen, stromelisine, etc.), and B) molecules involved in the mechanism related to local inflammation process (interleukines,
cytocines, etc.). This latter can generate oxygen or nitrogen reactive species which act weakening the vascular wall. In an
attempt to understand the genetic mechanisms that intervene in the development of the intracranial aneurysms, molecular
studies have contributed in establishing a probable association among the presence of the aneurysms and the expression of
gens that function like specific molecular markers which would be very useful as early measures of diagnosis in the general
population. In the present work, a brief revision and description of the biochemical, molecular and genetics mechanisms that
intervene in the genesis and development of intracranial aneurysms is carried out.
Key words: Spontaneous subarachnoid hemorrhage, cerebral aneurysm, intracranial aneurysms.
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INTRODUCCIÓN

La hemorragia subaracnoidea (HSA) se define como
la presencia anormal de sangre en el espacio
subaracnoideo y se clasifica en traumática y espontánea.
En 80% de los casos la HSA espontánea es resultado de
la ruptura de un aneurisma intracraneal. Los aneurismas
se definen como la presencia de un ensanchamiento o

abombamiento anormal de una porción de una arteria que
se ha relacionado con la existencia de una debilidad en la
pared de dicho vaso sanguíneo. Sin embargo, los proce-
sos fisiopatológicos que dan lugar a este tipo de patología
no son del todo conocidos.1

Diversos estudios han reportado que la incidencia anual
de esta patología varía de seis a 33 casos por 100,000
habitantes (dependiendo de la zona geográfica), siendo
más frecuentes en mujeres de 40 a 59 años de edad en
comparación a los hombres en donde dicho padecimiento
es más frecuente entre los 25 y los 49 años.1-5 En Estados
Unidos se ha reportado que cerca de 28,000 pacientes al
año sufren de HSA secundaria a ruptura aneurismática;3-6

sin embargo, en países en vías de desarrollo como el nues-
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son los ubicados en la arteria poplítea, en la arteria
mesentérica, en la arteria esplénica y aneurismas
torácicos.9,13 Una posible razón de ello es la discrepancia
entre estructuras de los vasos del sistema arterial cere-
bral y el resto de los vasos sanguíneos ya que los vasos
sanguíneos intracerebrales presentan una túnica media y
una lámina elástica externas muy reducidas. Los estudios
histopatológicos han demostrado que los aneurismas
intracraneales, al contrario de los encontrados en otros
lugares, presentan una túnica media muy disminuida y a
veces inexistente, junto con una lámina elástica interna
muy fragmentada o ausente. De esta forma, las paredes
del aneurisma se componen únicamente de íntima y ad-
venticia junto con una cantidad variable de tejido fibro-
hialino interpuesto entre estas dos capas.10,13,14 Tal ca-
racterística hace que, en términos generales, el punto de
ruptura de un aneurisma intracraneal sea en la parte más
delgada del saco aneurismático.9,12,13

ETIOLOGÍA

La ruptura de un aneurisma está determinada por una
ecuación de enorme complejidad que incluye factores ta-
les como las configuraciones de presión, el grosor de las
paredes de la arteria junto con su elasticidad y fuerza tensil,
aunado al diámetro, lumen y tipo de arteria de la cual se
origina el aneurisma.11 Posterior a la ruptura de un aneu-
risma, se desarrolla una hemorragia subaracnoidea, la cual
suele manifestarse en una persona previamente sana con
la aparición súbita de cefalea intensa. La salida de sangre
hacia el espacio subaracnoideo produce vasoespasmo con
reducción de flujo sanguíneo en el encéfalo provocando
déficit neurológicos variables y dependiendo de la grave-
dad del ataque puede causar la muerte.4,5,7,9

Entre los factores de riesgo más importantes asocia-
dos a la formación y la ruptura de un aneurisma se han
señalado factores ambientales como el tabaquismo, el uso
de drogas como la cocaína y el consumo excesivo de al-
cohol. Enfermedades como la hipertensión arterial
sistémica primaria o secundaria, la ateroesclerosis, el
sobrepeso. Así como algunas enfermedades genéticas
como el riñón poliquístico, el síndrome de Marfan, el sín-
drome de Ehlers-Danlos tipo IV y enfermedades de la
colágena tipo III.2,9,10,12

Algunas investigaciones de casos y controles han se-
ñalado que existen factores ambientales que pueden con-
tribuir al desarrollo de aneurismas y no necesariamente
se deba a factores hereditarios. Como ejemplo se men-
ciona el caso de que un aneurisma intracraneal es muy
raro en niños mientras que las hemorragias subaracnoideas
se presenta con mayor frecuencia después de los 40 años
de edad.9,13

tro, no se tienen cifras confiables sobre este tipo de pade-
cimientos.

El riesgo de muerte relacionada con la ruptura de un
aneurisma oscila entre 16 y 66%, dependiendo de la po-
blación estudiada. En ausencia de tratamiento, el riesgo
de resangrado es del orden de 4.1% para las primeras 24
horas y de 1.5% por día durante los siguientes 13 días,
alcanzando de 15 a 20% en los primeros 14 días y 50% a
los seis meses, después de los seis meses el riesgo es de
3% por año.3-6

Además del resangrado las complicaciones precoces
más importantes son el vasoespasmo y el desarrollo de
hidrocefalia.6-9 Se ha reportado que 10% de los pacientes
que sufren esta afección fallecen antes de llegar al hospi-
tal, 8% mueren por deterioro de la hemorragia inicial, 15 a
20% por resangrado, 7% por vasoespasmo, siendo la
mortalidad total de 45% y los sobrevivientes quedan con
incapacidad moderada a grave, en 30%.

De acuerdo con su forma, existen tres tipos de
aneurismas cerebrales:

• Aneurisma sacular. Se caracteriza por tener la for-
ma de un saco unido por el cuello a la arteria de ori-
gen, generalmente en las bifurcaciones, aunque se
puede encontrar en cualquier segmento de las arterias
intracraneales.

• Aneurisma lateral o disecante. Aparece como un
bulto sobre una pared del vaso sanguíneo.

• Aneurisma fusiforme. Formado por el ensanchamien-
to circunferencial del vaso.7

Los aneurismas también se clasifican por su tamaño en:

• Microaneurismas (< 3 mm).
• Pequeños (4 a 6 mm).
• Medianos (7 a 10 mm).
• Grandes (11 a 24 mm).
• Gigantes (> 25 mm).

La localización más frecuente de los aneurismas
intracraneales es en el sistema carotídeo (85-95%), se-
guido de la arteria comunicante anterior (30%), la arteria
comunicante posterior (25%) la arteria cerebral media
(20%), y tan sólo 5-15% de los casos son de la circula-
ción posterior (vertebrobasilar). Cuando un aneurisma se
localiza en alguno de estos sitios, su riesgo de ruptura es
mayor su diámetro oscila entre 5 a 15 milímetros aunque
se ha establecido que un diámetro de 4 milímetros es su-
ficiente para considerarlo como de alto riesgo.7-10 Por otro
lado, los aneurismas intracraneales se presentan con mu-
cho más frecuencia que los aneurismas localizados en
vasos sanguíneos de igual calibre extra-craneales como
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Los factores asociados a la presencia de aneurismas
se han clasificado como causas primarias e idiopáticas.14

Dentro de las causas primarias se encuentran las heredi-
tarias, congénitas, mecánico-degenerativas, inflamatorias
e infecciosas14 y cuando la etiología no puede ser explica-
da por ninguna de las anteriores causas, se habla de que
existe una causa idiopática.14

Independientemente de los factores predisponentes o
asociados a la presencia de un aneurisma intracraneal,
los mecanismos celulares y moleculares involucrados en
la formación y progresión de un aneurismas aún no han
sido del todo clarificados; sin embargo, han sido propues-
tas diversas hipótesis que tratan de explicar el origen y
desarrollo de este tipo de alteraciones vasculares toman-
do en cuenta los estudios histopatológicos y los modelos
experimentales con animales de laboratorio, sobre todo,
los realizados en modelos de aneurismas de la aorta as-
cendente.14

En términos generales, podemos mencionar cuatro
fases en el mecanismo de formación de un aneurisma:

1. Degradación del tejido conectivo de la pared del vaso.
2. Instalación de un proceso inflamatorio.
3. Alteraciones biomecánicas en la pared del vaso.
4. Aspectos genético-moleculares.14,15

1. La integridad estructural de la pared del vaso confía
en un equilibrio entre la síntesis y degradación de pro-
teínas de la matriz extracelular. Por su parte, la pared
del aneurisma se caracteriza por presentar tanto una
pérdida de elastina en su matriz extracelular como por
un alto metabolismo de la colágena. De esta forma, el
defecto estructural fundamental del aneurisma es la
desintegración de sus unidades laminares debido pri-
mariamente a fragmentación y atenuación de las fi-
bras de elastina; proceso que ocurre en forma natural
en las arterias envejecidas pero que en el caso de los
aneurismas, es mayor y se asocia a actividad de
proteasas que degradan las paredes del vaso.18-20

2. Los datos experimentales y de análisis de aneurismas
rotos en humanos han confirmado la existencia de un
proceso inflamatorio en los vasos afectados. El análi-
sis histopatológico ha revelado que en dichos vasos se
encuentra un infiltrado de macrófagos y linfocitos en
el espacio transmembranal. Se piensa que la presen-
cia de este tipo de células puede iniciar la destrucción
de la pared del vaso a través de la liberación de varias
citoquininas y proteasas que les son propias.18,19,22,23

Los hallazgos inmunohistoquímicos han revelado que
puede encontrarse un infiltrado de células
mononucleares que se extiende desde la adventicia
hasta la capa externa del vaso e incluso se han encon-

trado diversos tipos celulares tales como linfocitos B y
células asesinas (natural killer cell).18,19,22,23 Sin em-
bargo, también se ha sido reportada la ausencia de
signos de inflamación en las paredes del aneurisma,
así como la falta de una respuesta inflamatoria local.25,26

La discrepancia entre este tipo de resultados puede
deberse a la heterogeneidad de los sujetos estudiados
en donde se incluye una composición génica diferente
para cada tipo de pacientes. Por otro lado, se ha ob-
servado que cuando existe un proceso inflamatorio en
el vaso, éste se localiza principalmente en los sitios
aledaños al aneurisma mientras que en la cúspide de
éste, no se encuentran infiltrados celulares o datos
de un proceso inflamatorio.18,19,22,23,25,26

Cuando se establece un proceso inflamatorio crónico,
éste es acompañado generalmente por un proceso de
angiogénesis (formación de vasos sanguíneos de
novo).9 Se ha observado que en las inmediaciones del
saco aneurismático, se presenta un alto grado de
neovascularización y la presencia de un infiltrado in-
flamatorio, con un aumento local en la producción de
citoquininas y citocinas tal como el interferón gamma
(IFN-gamma), el factor de crecimiento endotelial
(EGF), el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF),
el factor de crecimiento transformante alfa (TGF-alfa),
las interleucinas tipo 2,4,5,10 y 13, así como un incre-
mento en la tasa de producción de moléculas bioactivas
como son el óxido nítrico (ON) y los radicales libres
derivados del oxígeno.25-27

Se ha demostrado por estudios inmunohistológicos y
bioquímicos, que las células que constituyen al vaso
sanguíneo afectado por un aneurisma, presentan una
importante producción de factores locales y molécu-
las bioactivas que pueden mantener y perpetrar un
proceso inflamatorio local.26,27 Además de los facto-
res de crecimiento y citocinas producidos por las célu-
las inflamatorias ya mencionadas, las células de los
vasos sanguíneos presentan un aumento en la activi-
dad de la ciclooxigenasa tipo 2 (COX-2) y de la enzi-
ma óxido nítrico sintetasa endotelial (NOS-e), que par-
ticipa en la formación de prostanoides derivados del
ácido araquidónico y produce al óxido nítrico a partir
de la arginina, respectivamente.25-27

La inducción de COX-2 aumenta la producción local
de prostaglandinas (sobre todo PGI-2 y PGE-2), las
cuales poseen un efecto angiogénico perpetuando el
proceso inflamatorio, induciendo la disposición perma-
nente de metabolitos y factores que llegan por el to-
rrente sanguíneo al sitio afectado.25-27

La enzima NOS-e es un regulador de la expresión de
las células musculares lisas en los vasos sanguíneos,
tiene un efecto antiagregante plaquetario y evita la
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adhesión leucocitaria local.30-33 Tal como puede dedu-
cirse de lo anterior, una alteración en la actividad o
expresión de la NOS-e en los vasos sanguíneos puede
determinar un problema vascular tal como la genera-
ción y/o progresión de un aneurisma.
Es probable que la presencia de un proceso inflamato-
rio sea en parte responsable de la formación y progre-
sión de un aneurisma hasta su ruptura; sin embargo, la
naturaleza exacta de cuáles son los factores que ini-
cian el proceso inflamatorio local en el vaso aún no
han sido elucidados.

3. Las paredes de los grandes y medianos vasos sanguí-
neos se encuentran constituidos principalmente por
proteínas básicas de la matriz extracelular como son
la colágena y la elastina, las cuales determinan en gran
medida las propiedades físicas de las paredes
arteriales.11,13,15,18 En condiciones normales, este tipo
de proteínas son las responsables de mantener el tono
arterial ante algún incremento en la presión transmural
previniendo de esta forma la distensión excesiva y el
ensanchamiento del vaso.13,15,18

La matriz extracelular es una red dinámica de proteí-
nas y proteoglicanos que son esenciales no sólo para
el mantenimiento estructural en muchos tejidos sino
también para la adherencia y migración de las células,
además de su proliferación y diferenciación.
El grupo de enzimas proteolíticas mejor estudiado en
relación con la degradación de las paredes de los va-
sos sanguíneos es el conocido como metaloproteinasas
de matriz extracelular (MMP).21,22

Las MMP son poderosas enzimas capaces de produ-
cir proteólisis de la matriz y degradar los diversos com-
ponentes de las paredes arteriales, entre éstos la elastina
y la colágena. La actividad proteolítica de las MMP
parece estar regulada por diversos niveles de expre-
sión de proteínas, modificaciones post-traduccionales,
y la mediación de algunos reguladores negativos entre
los cuales se incluyen el inhibidor tisular de las
metaloproteinasas (TIMP).26,27 Entre las MMP que
diversos autores han encontrado elevadas en los
aneurismas destacan la colagenasa (MMP-1), la
estromelisina (MMP-3), y las gelatinasas de 92 KD
(MMP-9) y de 82 KD (MMP-2).20-22

Conjuntamente de la degradación de los componentes
de la matriz extracelular de los vasos sanguíneos, se
ha descrito que existe una pérdida importante en las
células del músculo liso que rodean al vaso afectado,
principalmente en modelos de aneurismas de la aorta
ascendente.23 Se piensa que dicha pérdida de células
musculares se debe a la activación de la apoptosis, la
cual se correlaciona con un aumento en la expresión
de las proteínas p53 y Bax que son pro-apoptóticas así

como una disminución en la expresión de la proteína
Bcl-2 (antiapoptótica) en el tejido vascular.23,24

4. Aspectos genéticos. Aunque las bases genéticas de
los aneurismas no están definidas claramente, parece
razonable considerar que una predisposición genética
puede causar defectos estructurales en los componen-
tes de las paredes arteriales tales como el colágeno y
la elastina, llevando a anormalidades en la estructura,
síntesis o secreción de dichos componentes. Es signi-
ficativo que los aneurismas con clara tendencia fami-
liar presenten una prevalencia de la enfermedad entre
los parientes de primer grado, que va de 5,4% a
33%.16,17

APLICACIONES DE LA GENÓMICA
EN EL DIAGNÓSTICO DE ANEURISMAS
INTRACRANEALES

En años recientes se ha incrementado el interés ante
la posibilidad de detectar y tratar a los aneurismas
intracraneales antes de que se rompan. El hecho de ofre-
cer la posibilidad de diagnosticar su presencia en cual-
quier individuo, en cualquier momento y en cualquier po-
blación; y ofrecer un tratamiento a pacientes con aneurisma
intracraneal asintomático (no roto) es muy importante, sin
embargo, deben considerarse varios aspectos que por el
momento hacen imposible realizar tales procedimientos.

El principal obstáculo es el aspecto económico ya que
los estudios que actualmente permiten el diagnostico de
un aneurisma intracraneal son muy costosos y requieren
hacer procedimientos que no están exentos de riesgos (28).
De esta forma, la realización de procedimientos como son
la resonancia magnética nuclear (angiorresonancia), una
tomografía computarizada (angiotomografía) o
una panangiografía cerebral con sustracción digital (con-
siderado como el mejor procedimiento para diagnosticar
la presencia de un aneurisma intracraneal y planear su
tratamiento) en forma rutinaria a la población en general,
es incosteable.28

Por otro lado, cada uno de estos procedimientos pre-
senta un grado importante de falla diagnóstica debido a la
presencia de aneurismas intracraneales menores a 3 mm,
los cuales constituyen cerca de 30% de los aneurismas
encontrados en la población.28,29

En consecuencia, el procedimiento diagnóstico más
acertado sería aquel que pudiese predecir la presencia de
un aneurisma intracraneal usando una simple muestra
de sangre, lo que eliminaría costosas pruebas y procedi-
mientos riesgosos para el paciente. En este sentido, el
diagnostico genético sería una opción viable, ya que los
factores de riesgo genético se podrían asociar a la forma-
ción de aneurismas.30
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Los factores de riesgo tales como el fumar, el alcoho-
lismo y la presencia de hipertensión arterial pueden ser
controlados de forma exitosa. No es así para los factores
genéticos, que son importantes para el desarrollo de los
aneurismas. Lo anterior se corrobora con el hecho de que
la presencia de aneurismas tiene un componente familiar,
esto es, que la ocurrencia de un accidente vascular cere-
bral debido a la ruptura de un aneurisma intracraneal en
un miembro de la familia se asocia con la presencia de un
aneurisma intracraneal en 15% de los familiares de pri-
mer grado.30,31 Por otro lado, la edad del paciente que
padece una ruptura de aneurisma intracraneal, siempre
es menor cuando refiere la existencia de antecedentes
familiares.32

El concepto de que existen factores genéticos asociados
al desarrollo de los aneurismas, ha permitido diseñar mode-
los de estudio en diversos genes candidatos que por su natu-
raleza y función, pueden estar involucrados en el desarrollo
de los aneurismas. Para realizar estos análisis, se utilizan los
estudios de asociación los cuales determinan la relación en-
tre la presencia de aneurismas y un alelo específico compa-
rándolo con sujetos controles.30-32 Una desventaja de este
tipo de estudios es que, si existen otras moléculas que partici-
pen en la generación de aneurismas y que no se reconozcan
como tales pueden quedar descartadas.

Otro sistema de análisis consiste en la “búsqueda”
(screening en inglés) amplia de genes asociados. En este
caso, se investiga la diferencia de frecuencias alélicas entre
pacientes y controles, y de esta forma se pueden detectar
de una manera sencilla a factores genéticos que partici-
pan de manera discreta en proceso de génesis de un aneu-
risma. Sin embargo, una importante desventaja de este
tipo de análisis es que no puede detectar si el aneurisma
es causado por una variante del gen.30-32

Como ejemplo de lo anterior, se han descrito los si-
guientes loci asociados a la presencia de aneurismas
intracraneales:29-32

• Locus 1p34.3-p36.13. La proteína codificada está
relacionada con un proteoglicano de sulfato de heparina
que es un componente de la matriz extracelular de la
pared de los vasos arteriales.

• Locus 7q11; NPL 3.2. Relacionado con el gen que
codifica para la elastina que compone a la pared de los
vasos sanguíneos.

• Locus 19q1.3.3. Gen que codifica para la
apolipoproteína tipo E, la cual se ha relacionado con el
transporte de colesterol tanto extracelular como
intracelular.

• Locus Xp22.32-p22.32. Gen relacionado con la en-
zima convertasa de angiotensina tipo 2, la cual es par-
te del sistema de regulación de la presión arterial.

Los anteriores loci han sido descritos en sujetos que
han padecido la ruptura de un aneurisma intracraneal com-
parados con sujetos aparentemente sanos. Sin embargo,
afirmar que la presencia de dichos loci en la población
general puedan ser indicadores directos del desarrollo de
este padecimiento, es aún prematuro porque se descono-
ce la frecuencia con que se presentan estas variantes en
nuestra población.

Por el momento, basta decir que el diagnóstico
genético para detectar aneurismas intracraneales pue-
de ser una realidad en un futuro quizá no muy lejano,
lo que permitiría la identificación de sujetos con ries-
go de padecer este tipo de patología y poder instalar
un programa de vigilancia para un diagnóstico opor-
tuno.

Las alternativas actuales para el tratamiento de un
aneurisma intracraneal se basan en procedimientos qui-
rúrgicos y de intervencionismo, los cuales no están exen-
tos de riesgos. Por otro lado, la terapia génica es una téc-
nica en la cual un gen funcional es insertado dentro de
una célula para corregir un error genético o introducir una
nueva función a esa célula. Dicho procedimiento puede
prevenir y corregir, hipotéticamente, las alteraciones
moleculares que se presenten en un aneurisma
intracraneal.33-35

La aplicación de una terapia génica implica que se
conoce con cierta exactitud el tipo(s) de gen(es) que
se encuentra(n) involucrado(s) en el desarrollo de un aneu-
risma. Dichos genes serían excelentes marcadores
moleculares de la formación de aneurismas y los blancos
ideales para la terapia génica.33-35 Desafortunadamente,
los mecanismos moleculares exactos que intervienen en
la génesis, crecimiento y ruptura de un aneurisma, aún
permanecen obscuros por lo que la aplicación de la tera-
pia génica requiere un profundo conocimiento de las ba-
ses biológicas del desarrollo y evolución de un aneuris-
ma.33-35

Las técnicas que han sido desarrolladas para el trata-
miento genético de los aneurismas intracraneales se ba-
san en modelos animales y experimentos in vitro, los cuales
consisten en:

• Terapia in situ.
• Liberación de vectores.
• Terapia ex-vivo.
• Transferencia directa in vivo.34,35

A pesar de las dificultades actuales en la aplicación de
la terapia génica a los problemas de aneurismas
intracraneales, la terapia génica puede ser un procedi-
miento prometedor no sólo en esta enfermedad, sino en
otras con alto impacto en la salud.
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CONCLUSIONES

El evento vascular cerebral secundario a la ruptura de
un aneurisma intracraneal representa un problema de sa-
lud muy importante para la población mayor de 50 años.
La ruptura de un aneurisma intracraneal deja grandes
secuelas en el sujeto que lo padece y puede provocarle la
muerte en un breve lapso de tiempo.

En la actualidad, el conocimiento preciso de los factores
moleculares y genéticos que intervienen en la génesis,
crecimiento y ruptura de un aneurisma intracraneal,
permanecen sin elucidarse; sin embargo, se cree que el
avance de los conocimientos en el campo de la genómica
pueden contribuir a establecer una correlación entre la
presencia de un aneurisma intracraneal y la expresión de
genes que pudieran servir como marcadores genéticos
de riesgo para una población determinada.
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