
 

TESIS DE POSTGRADO 

PARA LA OBTENCIÓN DEL TITULO EN: 

TERAPIA ENDOVASCULAR NEUROLOGICA 

 

“STENT COMO UNICA ESTRATEGIA EN EL MANEJO DE LOS 

ANEURISMAS DE LA CIRCULACION POSTERIOR” 

 

AUTOR 

 

DR. JORGE ARTURO SANTOS FRANCO 

 

 
 
  

DR. MARCO ANTONIO ZENTENO CASTELLANOS 
TUTOR DE TESIS  

PROFESOR TITULAR  
TERAPIA ENDOVASCULAR NEUROLOGICA 

INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGÍA Y NEUROCIRUGÍA 
 

 

 

  
DRA. TERESA CORONA VAZQUEZ                                                                                       

DIRECTORA DE ENSEÑANZA 
INSTITUTO NACIONAL DE NEUROLOGÍA Y NEUROCIRUGÍA 

                                        
 

 

 

 

Noviembre de 2007 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



 

 

 

 

 

DEDICATORIA: 

 

 

 

 A Eliana, Elianita y Jorge Elías, siempre. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

AGRADECIMIENTOS: 

 

 A mis compañeros de la especialidad, Gustavo Melo Guzmán, Ruy 

Salinas Becerra, Ricardo Díaz Romero Paz, Alfredo René Osorio Alvarado y 

Marcos Rosado Novelo, por su paciencia, amistad y solidaridad. 

  

A los doctores Marco Zenteno Castellanos, Angel Lee, Yolanda Aburto 

Murrieta, y Ricardo Díaz Romero Paz, ya que sin sus consejos y ayuda no 

hubiera sido posible la realización de esta tesis.   

 

 A  todos mis amigos y hermanos mexicanos que contribuyeron a que mi 

estancia por esta enorme casa de corazón de maíz y piedra, se haya tornado 

en la más grata y enriquecedora experiencia. 

  

 Al Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía por haberme 

permitido transitar en él y ser parte de sus hijos, dándome techo, sabiduría y 

encargándome su más grande tesoro, los pacientes. 

 

 

 

 

 



INDICE 

Introducción………………………………………………………………………1 

Antecedentes y objetivos...…………………………………………………….2 

Materiales y métodos .....………...……………………………………………..7 

 Diseño..................……………………………………………………….....7 

 Pacientes.......……………………………………………………………....7 

 Preparación de los pacientes....……………………………………….…8 

 Procedimiento endovascular..............................................……………8

 Manejo posterior al procedimiento…………………………………...…10 

 Evaluación de la evolución……………………………………………….11 

Resultados....................................................................................................12 

 Antecedentes patológicos...................................................................12 

 Cuadro clínico.....................................................................................12 

 Hallazgos angiográficos......................................................................13 

 Manejo................................................................................................14 

 Evolución............................................................................................16 

 Evolución mediante ASD y angioTC y grados de oclusión.................18 

 Breve descripción de algunos casos..................................................22 

Discusión…………………………………………………………………………38 

 Aneurismas complejos de la circulación posterior.……………………38 

 Aneurismas disecantes..…………………………………………………40 

 Stent como única estrategia..…………………………………………    47 

Conclusiones...............................................................................................57 

Referencias………………………………………………………………………58 

 



INTRODUCCION 

La hemorragia subaracnoidea espontánea es considerada como un 

problema neurológico devastador. Más del 70% de los casos se debe a la 

ruptura de un aneurisma intracraneal 10,52,110. Se estima que aproximadamente 

10 de cada 100.000 personas presentan un aneurisma cerebral. De todos los 

casos que se manifiestan clínicamente, el 90% han sangrado, y el resto han 

provocado datos clínicos derivados por la compresión de estructuras 

encefálicas o son hallados incidentalmente en algún estudio de imagen 91,109. 

 De los pacientes que sangran, más del 25% fallecen durante las 

primeras 24 horas del evento; y aproximadamente un 35% de los que 

sobreviven presentarán resangrado, elevando mucho más la mortalidad 52,91,109. 

En general la morbi-mortalidad alcanza alrededor del 60% en diversas series.   

 Existe aún un amplio debate respecto a la historia natural de la patología 

aneurismática cerebral. El estudio ISUIA 45 sugiere que el riesgo anual de 

ruptura de aneurismas menores de 10 mm es de 0.05%, mientras que otros 

autores arrojan cifras mayores, de 1 a 2% anual 49,51,77,102,112, las que se 

incrementan en portadores de aneurismas mayores de 10 mm, alrededor de un 

6% anual, mientras que está altamente determinado que 15 a 20% de los 

pacientes que presentaron un sangrado resangran dentro de las primeras dos 

semanas 10. Por esto, la tendencia en muchos centros es la indicación del 

tratamiento definitivo mediante la exclusión de la dilatación de la circulación. 

Durante muchos años el clipaje del cuello del aneurisma fue considerado como 

el único método capaz de tratar definitivamente a un aneurisma, sin embargo 

los aneurismas de la circulación posterior, sobre todo los de morfología 

compleja como los fusiformes, los de cuello ancho, los de cuello calcificado y 



los disecantes, se consideran hasta la actualidad como un reto por lo difícil de 

su acceso quirúrgico que requiere de abordajes complejos a la base del 

cráneo, oclusión del vaso paterno y técnicas de by-pass que suelen 

acompañarse de una morbimortalidad elevada, además de la elevada 

incidencia en lesión de los vasos perforantes 79,94,115. En el año 1995 la FDA 

aprobó el uso de coils desprendibles de Guglielmi, desde entonces el manejo 

endovascular de los aneurismas intracraneales, se ha convertido en una 

técnica ampliamente difundida en todo el mundo, constituyéndose en muchos 

centros europeos y norteamericanos en la actualidad en la terapéutica inicial y 

de elección con resultados iguales o mejores que la cirugía abierta 10,24,25,39,110.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ANTECEDENTES 

 Los aneurismas saculares y de cuello ancho  fueron considerados como 

contraindicación inexpugnable para la terapia endovascular, ya que esta 

característica morfológica predispone a la herniación de los coils desde el 

aneurisma hacia la luz vascular con la consecuente oclusión del flujo del vaso 

paterno y/o de sus ramas y la subsiguiente isquemia del territorio involucrado 

5,18,24,25,46,55,62,67,86,87,110. Por lo tanto se idearon y pusieron en práctica nuevas 

técnicas: diseño de nuevos coils, utilización de balón (remodeling), y más 

recientemente, la utilización de stents para asistir a la colocación de los coils.  

 El avance tecnológico trajo consigo el desarrollo de coils 3D o    

esféricos 110, los que han sido diseñados para mantener memoria en lo que 

respecta a su morfología por lo que le da una especie de armazón al aneurisma 

que eventualmente no permite que sus asas protruyan hacia la luz del vaso 

paterno, dando la posibilidad de convertirse en un verdadero límite. Por tanto 

se aconseja que el primer coil sea de este tipo, para luego introducir los coils 

subsecuentes, sin embargo no siempre es posible conseguir la evitar la 

herniación de la malla de coils. El “remodeling” inicialmente descrito por Moret 

et al 72 consiste en la colocación de un balón al nivel del cuello del aneurisma 

luego de que ya se ha colocado un microcatéter a nivel del aneurisma. Este 

balón se hincha con material de contraste mientras se realiza la colocación de 

cada coil, de tal forma que, además de estabilizar al microcatéter, evita la 

migración de la malla de coils además de que los compacta en el interior de 

aneurisma. A pesar de que el remodeling tuvo mucha acogida, muestra 

importantes desventajas, tales como la posibilidad de ruptura del aneurisma o 

del vaso paterno por la presión ejercida, así como la oclusión del vaso paterno 



durante los momentos de  insuflación del balón. Se ha reportado una 

frecuencia de morbi-mortalidad  entre 1 a 5% 5,72,110.  

 La colocación de stents es ampliamente utilizada en cardiología 

intervencionista para el manejo de la estenosis coronaria. El stent es una malla 

a manera de cilindro montado en un dispositivo que permite su expansión y 

liberación. En el caso de los aneurismas intracraneales, se propuso su 

colocación para promover una barrera entre el cuello y el vaso paterno y 

permitir una colocación adecuada de los coils sin que estos migren hacia la luz 

vascular, además de que pueden impedir la recanalización mediante 

desviación del flujo sanguíneo 4,18,24,37,38,46,55,60,62,67,87,88,110. Mediante modelos 

experimentales y reportes técnicos se pudo determinar que el stent no 

solamente provee de una mera berrera mecánica, sino que además promueve 

una corrección del flujo sanguíneo, disminuyendo la perfusión intra-

aneurismática, promoviendo de tal forma el remanso sanguíneo y la 

subsiguiente trombosis del aneurisma 1,11,59,106-109,120. Por último, in vivo se ha 

visto que los stents además corrigen los ángulos arteriales, estos últimos han 

sido implicados como responsables de la génesis de los aneurismas 

intracraneales 120. Un requisito fundamental para la colocación de stents 

intracraneales, es la necesidad de premedicar al paciente con fármacos 

antiagregantes plaquetarios orales como el clopidogrel y el ácido acetilsalicílico. 

Este protocolo se contraindica en casos de ruptura aguda ya que conlleva un 

alto riesgo de resangrado. Sin embargo en los casos de aneurismas rotos 

luego de desplegar el stent se administrarán inhibidores de la glicoproteína IIb y 

IIIa como el tirofiban y el axicibmab, a dosis endovenosa de carga. 



 En Terapia Endovascular Neurológica se utilizan dos tipos de stent para 

el manejo de los aneurismas intracraneales, los cardiológicos y los 

neurológicos. Los cardiológicos fueron los primeros en existir y como su 

nombre lo dice se diseñaron con para la angioplastía en el manejo de la 

enfermedad coronaria oclusiva. Para su liberación estos stents requieren ser 

insertados montados sobre un sistema de balón el que será sometido a 

insuflación con material de contraste para su expansión, por lo tanto no son 

auto-expandidles. Cuentan como ventajas su importante fuerza radial que 

permite que se adosen de forma adecuada a la intima y suponen una mejor 

barrera para  contener la malla de coils desde el aneurisma. La poca flexibilidad 

de su sistema de montaje y liberación hace que su navegación intravascular 

sea un poco más problemática, y el riesgo que implican la insuflación en vasos 

encefálicos de estructura diferente a los coronarios, son desventajas claras de 

los stents cardiológicos. Los stents neurológicos son de fabricación más o 

menos reciente, se crearon con la finalidad de mejorar la navegabilidad en los 

vasos cerebrales y de evitar la lesión vascular ocasionada por la eventual 

sobre-insuflación del balón durante la expansión del stent, por lo tanto este es 

un stent de tipo auto-expandidle, copiando ciertos detalles de la tecnología 

utilizada en los stents carotídeos 86,87. Por lo tanto, están compuestos de nitinol, 

material con una memoria que permite su apertura, cuando se lo libera del 

interior de un microcatéter. Para su liberación requiere de un “empujador” (del 

inglés pusher), que nos es otra cosa que otro microcatéter que se introduce en 

el anterior, a su vez los dos microcatéteres deben introducirse al sistema 

vascular por vía percutánea deslizándose de forma retrógrada sobre una 

microguía de intercambio (300 cm). Aunque suene incomprensible, es para 



nosotros una desventaja la extremada suavidad de este stent que, por un lado 

permite una muy buena navegabilidad, por otro,  posee poca fuerza radial, lo 

que ocasiona una virtual inadecuada adhesión a la íntima lo que puede llevar a 

la trombosis intrastent. La embolización con coils asistida por stent se he 

popularizado llegando a contarse con series más o menos grandes. El primer 

reporte de  esta  técnica aplicada en  circulación posterior fue publicado en 

1997 40.  

 Mediante técnicas computarizadas e in vitro  se ha observado que el 

stent desvía el flujo arterial disminuyendo el “inflow” en el aneurisma, 

provocando turbulencia y éstasis sanguínea intra-aneurismática, lo que lleva 

posteriormente a la trombosis del aneurisma 18,32,33,105-108,120. Motivados por 

estos estudios, pocos autores han evocado a la colocación de stent como única 

estrategia en el manejo de los aneurismas intracraneales (es decir, sin la 

utilización coils). La aplicación de stent como único método de manejo, 

denominado por Zenteno et al como “sole stenting”, ha sido aplicado solamente 

en pocos pacientes en el mundo, muchos de ellos publicados como reporte de 

casos 2,8,12,18,26,46,50,54,58,61,69,85,120. En el presente estudio pretendemos 

demostrar la utilidad, efectividad, riesgos y complicaciones del “sole stenting” 

en los aneurismas complejos de la circulación posterior. 

 

 

 

 

 



MATERIALES Y METODOS 

Diseño. 

Es un estudio descriptivo, longitudinal ambispectivo, en cuya porción 

retrospectiva se enrolaron 4 pacientes  previamente tratados y en su parte 

prospectiva se realizó desde Julio del 2005 hasta Julio del 2006.  

Pacientes. 

Excepto los casos retrospectivos, se enrolaron de manera consecutiva a todos 

los pacientes que presentaron el diagnóstico de aneurismas de circulación 

posterior rotos o no y que fueron sometidos a la colocación de stent como único 

manejo en el Instituto Nacional de Neurología y de Neurocirugía “Manuel 

Velasco Suárez”.  

Consideraciones éticas. 

Los pacientes que no presentaron algún tipo de déficit cognitivo y todos los 

familiares responsables de los pacientes fueron informados del tratamiento, con 

una explicación detallada del procedimiento y de sus posibles riesgos y 

resultados. Para tal efecto obtuvimos la autorización de un consentimiento 

informado y entendido. Se excluyeron del estudio los pacientes tratados 

mediante embolización con coils, por vía quirúrgica, o que simplemente hayan 

rechazado el procedimiento endovascular. La colocación de stent intracraneal 

es ampliamente utilizada alrededor del mundo como co-terapia en la 

embolización de aneurismas intracraneales y para la enfermedad vascular 

obstructiva intracraneal. Los modelos y tipos de stent aplicados en este estudio 

son también sistemas aprobados por la FDA y las instancias nacionales de 

salud. 

 



Preparación de los pacientes 

 Un stent se comporta como un cuerpo extraño a nivel de la pared 

endotelial, por lo tanto es fundamental evitar la respuesta de agregación 

plaquetaria dentro del mismo, de tal manera que los pacientes deben ser 

fuertemente antiagregados. En los casos que no han presentado ruptura del 

aneurisma procedimos a la administración oral de aspirina 100 mg y clopidogrel 

cada 24 horas durante por lo menos 3 o 4 días antes del procedimiento. 

Cuando los pacientes no pudieron recibir este esquema  administramos una 

dosis de carga de 400 mg de clopidogrel por vía oral por lo menos 4 horas 

antes del procedimiento. 

 En los pacientes que llegaron con hemorragia subaracnoidea nuestra 

conducta fue muy distinta. No se practicó la antiagregación previa por la obvia 

posibilidad de desencadenar una reruptura del aneurisma, por dicho motivo la 

antiagregación se practicó una vez colocado el stent. El medicamento utilizado 

fue el tirofiban por vía endovenosa a una dosis de carga durante 30 minutos y 

luego a una dosis de mantenimiento durante 24 horas. 

Procedimiento endovascular 

 El procedimiento se lleva de manera más o menos estándar en todos los 

casos. Con el paciente en decúbito dorsal en la mesa de angiografía y bajo 

anestesia general y monitoreo neuroanestésico, realizamos la punción de la 

arteria femoral, generalmente derecha para la colocación de un introductor 

corto que generalmente será de 6 o 7 Fr. A través del introductor y bajo visión 

fluoroscópica se introduce un catéter guía de 6 Fr montado sobre una guía 

hidrofílica de 0.038´´ para realizar la cateterización de la arteria del lado de la 

lesión o de morfología y flujo más adecuados, según el caso. Una vez fijo el 



catéter guía, generalmente a nivel de V3, procedemos al retiro da la guía 

hidrofílica y lo mantenemos perfundido con solución fisiológica y conectado en 

un sistema de llave en “Y”.  Mediante disparos angiográficos seleccionamos la 

proyección o proyecciones adecuadas pera la colocación del stent. En este 

momento se procede a la preparación del sistema del stent el que consiste de 

un stent montado sobre un balón fijo hacia una microcatéter. Se hidrata el 

microcatéter del stent y lo montamos sobre una microguía que generalmente es 

de 0.014´´. También preparamos un insuflador al que cargaremos con 15cc de 

una mezcla de contraste y solución fisiológica del 50%, asegurándonos de que 

no existan burbujas dentro del insuflador. Una vez montado introducimos el 

sistema del stent a través del sistema en “Y” dentro del catéter guía. 

Navegaremos intravascularmente hasta llegar al nivel del aneurisma siempre 

bajo visión fluoroscópica. Nos aseguraremos que los extremos distales y 

proximales del balón y del stent se encuentren cubriendo y sobrepasando el 

área del cuello o base del aneurisma. Una vez estabilizado el sistema del stent 

se procede a conectar el lúmen de microcatéter hacia el balón con el insuflador, 

de esta manera, y bajo visión fluoroscópica procederemos al hinchado del 

balón con el consecuente despliege del stent. Todo balón viene ya con en 

número de atmósferas para alcanzar un despliegue determinado y deseado del 

stent, incluso conocemos hasta cuanto se puede sobredistender sin llegar a 

romper el balón. Observaremos el despliegue y posición del stent. Nos 

cercioraremos de deshinchar completamente al balón para evitar 

desplazamientos del stent y evitar así daño de la íntima. Siempre es una buena 

recomendación observar el flujo arterial mediante  disparos angiográficos antes 



de retirar el sistema de microcatéter y balón, por si se requiere un grado mayor 

de distensión del stent. 

 En caso de stens autoexpandibles, algunos pasos son similares, sin 

embargo suele ser más complejo en su preparación y colocación. Se requiere 

montarlo sobre una microguía de intercambio de 300 cm y el sistema de 

liberación no es mediante balón sino de un sistema de doble microcatéter 

donde un catéter se comporta como una camisa contenedora del stent y otro es 

un microcatéter con mayor soporte y rigidez proximal que va a servir como un 

empujador (del inglés pusher). Lo importante es determinar que las marcas del 

stent se encuentren cubriendo el cuello o base del aneurisma antes del 

despliegue. La liberación del stent se realiza fijando el pusher con la mano 

derecha y retirando el microcatéter con la mano izquierda, acercándolo al 

extremo proximal del pusher. 

Manejo posterior al procedimiento. 

 Todos los pacientes en buenas condiciones clínicas y sin vasoespasmo, 

que no hayan presentado ninguna complicación pasaron a una unidad de 

recuperación donde permanecieron hasta emerger de manera completa de los 

efectos residuales de la anestesia general, y luego fueron enviados a su cama 

en hospitalización. Los casos de grados altos de Hunt y Kosnik (III y IV) 42, con 

vasoespasmo moderado o severo y en quienes se presentó algún incidente 

técnico o complicación, fueron enviados a la unidad de cuidados intensivos 

neurológicos, donde permanecieron el tiempo necesario dependiendo de su 

evolución clínica. Por supuesto el egreso también dependió de la evolución de 

los pacientes. 



 Todos los pacientes se mantuvieron en tratamiento diario con clopidogrel 

(75 mg) y aspirina (100 mg) durante 6 meses, para luego continuar con 

solamente un fármaco durante 6 meses o más. 

Evaluación de la evolución  

 Con la finalidad de evaluar el aspecto clínico de los pacientes, aplicamos  

la escala de modificada de Rankin 83 al momento del egreso y en el 

seguimiento mediante citas a 1, 3, 6 y 12 meses. La evolución de los 

aneurismas se midió mediante angiografía por substracción digital (ASD) y/o 

angiografía mediante tomografía helicoidal (angioTC), también a 1, 3, 6 y 12 

meses.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS 

 Se lograron incluir 19 pacientes en el estudio, de los cuales 14 

pertenecieron al sexo masculino (73.7%) y 5 al sexo femenino (26.3%). La 

edad media fue de 45.9 años con un rango desde 21 a 71 años.  

Antecedentes patológicos 

 Dentro de los antecedentes personales encontramos que la hipertensión 

arterial sistémica se presentó en 6 casos (31.6%), una paciente sufría de 

espasmo hemifacial (5.3%). Un paciente (5.3%) contaba con el diagnóstico de 

displasia fibromuscular que debutó 8 años atrás. Otra paciente padecía de un 

estado protrombótico en estudio y sin causa aún bien determinada quien se 

encontraba bajo tratamiento con anticoagulantes orales. Una paciente (5.3%) 

presentaba además un aneurisma roto de la arteria pericallosa derecha que fue 

embolizado con coils en nuestro servicio tres meses previos al tratamiento de 

su aneurisma de circulación posterior. 

Cuadro clínico 

 Diez pacientes (52.6%) debutaron con la ruptura de su aneurisma y por 

lo tanto con un cuadro de hemorragia subaracnoidea (HSA), 3 casos (15.8%) 

con isquemia entre y 1 paciente (5.3%) con datos de compresión de tallo. Cinco 

pacientes (26.3%) se presentaron con sus aneurismas como hallazgos 

incidentales. 

 En la evaluación clínica de los pacientes que sangraron encontramos 

que según la escala de Hunt y Kosnik 42 predominaron los pacientes en grado 2 

y 3 con 3 (15.8%) y 5 casos (26.3%) respectivamente. En grado 1a y 1 llegó 

solamente un paciente (5.3%), respectivamente, mientras que en grado 4 y 5 

no llegó ningún paciente. En la evaluación tomográfica de los pacientes con 



HSA aplicamos la escala de Fisher 28. Al igual que otros autores, decidimos 

determinar como grado III+IV a los pacientes que presentaron al mismo tiempo 

HSA difusa (mayor de 1mm de espesor) y colección hemática intraventricular 

y/o intraparenquimatosa. Por tanto, predominaron los grados III y III+IV con 3 

casos (15.8%) respectivamente, mientras que en grados II y IV llegaron 2  

pacientes (10.5%) respectivamente, y solamente uno (5.3%) con grado I de 

Fisher. A 6 pacientes (31.8%) se les diagnosticó hidrocefalia, de ellos 

solamente 3 (15.8%) fueron sintomáticas. 

Hallazgos angiográficos 

 A todos los pacientes se les realizó panangiografía cerebral inicialmente 

en un angiógrafo Toshiba (Japón) y a partir de marzo del 2006 en un equipo 

Siemens 3D Axiom Artis (Siemens, Alemania). Todos los pacientes presentaron 

un aneurisma en la circulación posterior.  La arteria más afectada fue vertebral 

intracraneal derecha (segmento V4), en 10 casos (52.6%), seguido del tronco 

arterial basilar con 5 casos (26.3%). Encontramos localizaciones poco 

frecuentes como la unión vertebrobasilar (1 caso), el segmento 

pontomesencefálico de la arteria cerebelosa superior (2 casos), entre los 

segmentos P2 y P3 de la arteria cerebral posterior (1 caso), y entre los 

segmentos V1 y V2 de la arteria vertebral extracraneal (1 caso). Dentro de los 

aneurismas localizados en la arteria vertebral intracraneal cabe destacar que 5 

se presentaron a nivel de la emergencia de la arteria cerebelosa posteroinferior 

(26.3%), 4 distales a ella (21%), y solamente 1 proximal a su emergencia 

(5.3%). 

 Siete aneurismas presentaron morfología fusiforme (36.8%) y otros 7 

fueron saculares (36.8%), todos con cuello amplio. Diez (52.6%) casos 



presentaron además un patrón de disección con signo de cuerla y perla  en 9 

de ellos, fusiforme en dos casos y con presencia de doble lúmen en uno. Cabe 

destacar que dentro de los casos con patrón disecante, la mitad de ellos 

presentó un traumatismo cervical como un factor desencadenante. 

Manejo  

 Los pacientes que presentaron HSA fueron tratados uniformemente 

mediante el protocolo que se utiliza en nuestra institución. En 3 pacientes con 

hidrocefalia sintomática (15.8%) fue necesaria la colocación de un sistema de 

derivación ventricular para aliviar la hipertensión intracraneal. En lo que 

respecta al tratamiento endovascular, y finalidad de este trabajo, todos los 

pacientes fueron tratados mediante la colocación de stent intracraneal como 

única estrategia de manejo invasivo, para tal efecto debemos antiagregar a los 

pacientes con la finalidad de evitar la trombosis intrastent como se explico en 

materiales y métodos. Los pacientes que no presentaron ruptura de sus 

aneurismas y la paciente con sangrado lejano (Hunt y Kosnik 1a) fueron 

premedicados con clopidogrel y aspirina con el protocolo descrito en materiales 

y métodos. En los pacientes con HSA se inició la antiagregación endovenosa 

con tirofiban inmediatamente después del despliegue del stent y se mantuvo 

durante 24 horas, a las dosis descritas previamente. 

 Todos los pacientes fueron sometidos a la colocación de un stent en el 

vaso paterno sobre la base de los aneurismas. Nuestra decisión originalmente 

era utilizar en todos los paciente stents desplegables mediante balón, sin 

embargo en los dos casos que los utilizamos, uno del complejo SUCA/ACP y 

otro vertebral intracraneal con abordaje contralateral, debido a condiciones 

anatómicas de grandes curvas decidimos utilizar stents mucho más navegables 



como los autoexpandible. Entonces tratamos con stents desplegables con 

balón a 17 pacientes (89.5%) y solamente en 2 casos se utilizaron stents 

autoexpandibles.  Inicialmente el plan fue utilizar stents desplegables con 

balón, sobretodo el stent Pharos que fuera desarrollado a partir de la estructura 

del stent Lekton Motion el que se mejoró en parte luego de la experiencia 

obtenida en nuestro servicio justamente con algunos pacientes de nuestra 

institución, el que presenta un sistema de navegabilidad adecuada con 

despliegue estable. Sin embargo no siempre fue posible el uso del stent Pharos 

debido a que muchos de los pacientes en nuestra institución se atienden por 

recursos autofinanciados, por lo que tuvimos que utilizar otros stents menos 

costosos o presentes en nuestra institución al momento del tratamiento. Así 

pues utilizamos en total 20 stents, 18 desplegables con balón y dos 

autoexpandibles. De los desplegables con balón uno fue mal posicionado, 

proximal al aneurisma, debiendo introducirse otro stent en el mismo paciente. 

Por tanto se utilizaron para el manejo 9 Pharos (Medtronik,) (47.4%), 4 stents 

Express (Boston Scientific, Fremont, CA) y en 4 casos 1 stent Multi Link Zeta 

(Guidant Corporation, St. Paul, MN), Multi Link Píxel (Guidant Corporation, St. 

Paul, MN), Liberté (Boston Scientific, Fremont, CA) y Velocity (Cordis, Miami 

Lakes, FL) en 4 casos, respectivamente. Como se mencionó más arriba, en 

dos pacientes (10.5%) se desplegaron 2 stents Neuroform (Boston Scientific, 

Fremont, CA). 

  Durante el tratamiento se presentaron 3 incidentes técnicos (15.8%) que 

afortunadamente se solucionaron inmediatamente y no incurrieron en 

complicaciones clínicas. Uno de ellos se relacionó al mal despliegue de un 

stent Express, el que se deslizó al momento de retirar el balón y se ubicó 



proximal al segmento deseado, en este caso decidimos colocar otro stent que 

quedó en la posición indicada. 

 Una vez colocado el stent se realizaron disparos angiográficos de control 

pudiéndose documentar cambios inmediatos en 16 casos (84.2%). Estos 

cambios fueron básicamente de retención de contraste en 13 aneurismas 

(68.4%), corrección del ángulo del vaso paterno en 7 casos (36.8%), y 

disminución en el llenado y tamaño del aneurisma en 6 casos (31.6%). Cebe 

destacar que estos últimos fueron todos disecantes y de ellos tres presentaron 

una oclusión mayor a 90%. En 3 casos no se evidenció ningún cambio en la 

angiografía (15.8%). 

 Dentro de las complicaciones que se tradujeron clínicamente tuvimos un 

caso que presentó embolia distal desde el catéter guía ocluyendo una rama 

cortical de la arteria cerebral posterior derecha ocasionando en el paciente 

cuadrantanopsia homónima izquierda, la que mejoró en el lapso de 6 meses. 

La estancia hospitalaria media posterior al tratamiento fue de 4.5 días con un 

rango que oscilo desde 2 a14 días. 

Evolución 

 La evolución de los pacientes se determinó mediante citas en consulta 

externa y controles mediante ASD y ATC al mes, tres y seis meses del 

tratamiento. Incluiremos aquí también la evolución de los pacientes a los que lo 

logramos determinar el análisis de control a doce meses. 

 Evaluamos el grado clínico desde el egreso mediante la escala 

modificada de Rankin (83) (grafico 1). Egresaron 7 pacientes en grado 0 (36.8), 

4 casos en grado 1 (21%), 5 casos en grado 2 (26.3%), 2 casos en grado 3 

(10.5%), y un caso en grado 4 (5.3%). No hubo pacientes grado 5 y 6. A la 



evaluación al mes del tratamiento observamos a 11 pacientes en grado 0 

(57.9%), 5 en grado 1 (26.3%), 2 en grado 2 (10.5%) y un paciente falleció a las 

dos semanas del procedimiento por resangrado (5.3%). A los tres meses 

fueron 13 los pacientes en grado 1 (68.4%), 4 en grado 1 (21%), 1 paciente que 

aún no han cumplido el tiempo de evaluación a tres meses. A los 6 meses de 

evolución encontramos a 16 pacientes en grado 1 (84.21%), dos pacientes no 

han completado aún el tiempo de evaluación.  Once pacientes han completado 

un año después del tratamiento hasta el momento de la confección de esta 

tesis (57.9%), de los cuales todos se encuentran actualmente en Rankin 1. Con 

la finalidad de hacer énfasis en la evolución de los pacientes, básicamente 

hacia la mejoría clínica, presentamos el gráfico 1, excepto un caso de 

mortalidad. 
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Gráfico 1: La R es el grado de la escala de Rankin, y la palabra No concentra a 

los pacientes que aún no han cumplido con el periodo evolutivo. Se logra ver la 

buena evolución de los pacientes y un caso de mortalidad al mes. 

 

 



Evolución por ASD y angioTC, y grados de oclusión 

 Básicamente, nuestra intención fue realizar el seguimiento de todos los 

pacientes con ASD con reconstrucción en 3D y angioTC con reconstrucción 

MIP al mes, 3 y 6 meses, que son los tiempos en que ya se observa un 

comportamiento estable de la trombosis de los aneurismas, sin embargo 

también hemos logrado realizar estudios a los 12 meses de algunos pacientes 

que serán descritos más adelante. Por motivo de corte de esta tesis ya que se 

trata de titulación temprana presentaremos los resultados parciales a los 12 

meses, sin embargo muchos estos resultados serán terminados para la 

finalización definitiva de mi especialidad que será dentro de 4 meses, sin 

embargo, es menester ser reiterativos al recalcar que a seis meses es un 

resultado ya catalogado como estable y determinante. 

 En muchos casos no fue posible la realización seriada de los estudios o 

de ambos, ya que muchos de los pacientes son de escasos recursos y/o 

habitan en poblaciones allende el Distrito Federal, o por la negativa explícita a 

la realización del estudio angiográfico, por tal motivo observamos que faltan 

estudios en algún mes de la evolución, sin embargo a los seis meses están 

prácticamente todos los participantes de este estudio, como se detallará más 

adelante en este apartado.  

 Para evaluar el grado de oclusión del aneurisma utilizamos la siguiente 

escala: oclusión mínima con disminución de hasta un  30% del diámetro 

pretratamiento, oclusión parcial con disminución mayor a 30% hasta 70%, 

oclusión subtotal con una disminución mayor a 70% hasta 95%, y oclusión 

total con una disminución del aneurisma >95% (Grafico 2). En el primer mes 

logramos realizar seguimiento de imagen en 13 casos (68.4%), dentro de los 6 



casos (31.6%) en que no se practicaron los estudios está incluido el paciente 

que falleció por resangrado del aneurisma, así mismo consta en el resto de las 

avaluaciones mensuales. Por tanto, al mes cuatro pacientes presentaron 

oclusión total de los aneurismas (21%), 3 subtotal (15.8%), 1 parcial (5.3%) y 

en 5 con cambios mínimos (26.3%). A los 3 meses logramos estudiar a 12 

pacientes (63.2%), dentro de los 7 casos que no se lograron estudiar (36.9%) 

esta incluido un paciente que aún no cumple los tres meses desde el manejo. 

Siete pacientes presentaron la oclusión total de los aneurismas (36.9%), 3 con 

oclusión subtotal (15.8%), 2 con oclusión parcial (105%), no registramos 

cambios mínimos. A los 6 meses logramos nuestro objetivo de seguimiento en 

16 pacientes (84.2%). En esta ocasión son dos pacientes los que se 

encuentran aún por completar este tiempo evolutivo, sin embargo se consiguió 

la convocatoria adecuada en todos los demás pacientes. En 10 pacientes se 

alcanzó la oclusión total (52.6%), subtotal en 4 (21%), y oclusiones parcial y 

mínima en 1 caso respectivamente (5.3%). Aquí se evidenció que una paciente 

que se mantuvo con oclusión mínima, resultado similar al primer mes (no 

aceptó estudios al tercer mes), por lo tanto declaramos al tratamiento como 

fallido y decidimos embolizarla con coils. Este caso lo expondremos en detalle 

más adelante. Otra paciente evolucionó muy poco, de 30% de oclusión al 

primer mes, pasó a 40% y 50% al 3er y 6to mes, respectivamente. Este último 

caso presenta además una patología protrombótica y se encuentra bajo 

tratamiento con anticoagulante orales, situación que podría estar impidiendo 

una adecuada trombosis intra-aneurismática. Es de destacar que esta paciente 

está siendo manejada por hematología y medicina interna y que hasta el 

momento no tiene un diagnóstico definitivo.  
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Gráfico 2: O: Oclusión. No tiene: en caso de pacientes que han cumplido con la 

evolución pero que no acudieron a su estudio. Aún no: representa a los pacientes 

que no han cumplido en tiempo de evolución. Nótese que no hemos retirado en 

ningún momento al paciente que falleció. A los seis meses prácticamente se logró 

estudiar a todos los pacientes. Es evidente la progresión prositiva de la columna de 

oclusión total, seguida por la se oclusión subtotal. Si juntamos ambas, el resultado 

bueno supera con mucho a los resultados parciales o fallidos. 

 

 Once son los pacientes que han cumplido ya un año después de la 

colocación del stent (57.9%) y fueron estudiados mediante ASD y angioTC, con 

los que se demostró una oclusión total en todos ellos. 

 Cuando dividimos en grupos a los aneurismas de esta serie entre 

disecantes y no disecantes observamos que la respuesta de oclusión sin fallas, 

aunque nos llama mucho la atención dos casos que fueron más lentos en 

alcanzar este resultado, estos dos paciente presentaban un patrón de disección 

de cuerda y perla y fusiforme en sus aneurismas (gráficos 3 y 4) 
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Gráfico 3: P: paciente. Dos casos (P1 y P10) tendieron a progresar menos rápido que los 

otros casos. Estos presentaron además un patrón fusiforme 
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Gráfico 4. P: paciente. Se destacan dos casos, uno ya declarado como fallido 

(P5) y otro de progresión muy lenta (P8). Este último es el caso de una 

paciente que esta recibiendo tratamiento con anticoagulates orales. 

 

 



Breve descripción de algunos casos 

  Caso No. 1 (figuras 1 y 1a): Masculino de 57 años, jubilado con 

antecedentes de hipertensión arterial sistémica tratada con amlodipina de 

manera regular, además tiene como afición la halterofilia. Inició su cuado de 

manera súbita con cefalea, náuseas y ataxia de la marcha con lateropulsión 

hacia la derecha. La exploración física reveló un síndrome hemicerebeloso 

derecho. La IRM demostró un infarto cerebeloso en el territorio de la arteria 

cerebelosa superior. Además se observó una imagen compatible con un 

aneurisma parcialmente trombosado hacia la derecha del tercio superior de la 

arteria basilar. Se realizó una ASB y se observó un aneurisma laterobasilar del 

complejo Basilar-SUCA. Se le decidió la colocación de un stent autoexpandiblle 

para obtener una buena navegabilidad del stent en la curva de la arteria 

cerebral posterior. Colocamos el stent sin complicaciones. Clínicamente el 

paciente evolucionó a la mejoría, ya sin datos de afección cerebelosa. Los 

controles de imagen demostraron progresión hacia la oclusión completa del 

aneurisma. Incluso en la IRM se apreció la disminución del efecto de masa del 

aneurisma trombosado.  



       

Figura 1:  A: ASD vertebral izquierda que muestra un aneurisma laterobasilar derecho 

parcialmente trombosado (flecha). a: AngioTC que muestra el mismo hallazgo. B y b: A los 

tres meses del sole stenting apreciamos una reducción mayor al 50% del volumen original 

(B ASD y b angioTC, flechas). El flujo distal se encuentra conservado y el stent permeable 

sin estenosis. C y c: Mediante controles al año, observamos la oclusión completa del 

aneurisma (B: ASD, b: angioTC, flechas). 

 

                    

Figura 1a: Imagen axial ponderda en T1de resonancia magnética del caso No 1.  

A: IRM inicial del paciente donde se aprecia el aneurisma parcialmente trombosado y 

el efecto de masa sobre el pedúnculo cerebral derecho (flechas). B: IRM al año de 

haber sido colocado el stent. Observamos disminución de aproximadamente el 50% de 

efecto de masa, ya no hay compresión sobre el pedúnculo derecho. 



 Caso No. 2 (figura 2): Masculino de 37 años quien es paciente de 

nuestra institución desde hace 8 años cundo debutó con un infarto cerebeloso 

del territorio de la arteria cerebelosa superior de lado derecho. Se mantuvo 

solamente con dismetría del hemicuerpo derecho. Mediante una IRM de control 

se observó una lesión a nivel de la cisterna prepontina compatible con un 

aneurisma, de allí la necesidad de la realización de una ASD. La ASD mostró 

fibrodisplasia muscular y una dilatación fusiforme en el tronco basilar a la altura 

de la unión del tercio inferior con el tercio superior, con estenosis pre y post 

aneurismática. Fue sometido a la colocación de un stent desplegable mediante 

balón. La oclusión del aneurisma fue evidente desde el disparo angiográfico 

inmediato. Al control en 6 meses se observó ligera estenosis intrastent, que al 

control de un año ya había desaparecido.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

                                

Figura 2: A: ASD selectivo mediante cateterización de la arteria vertebral derecha. 

Observamos una dilatación fusiforme en la arteria basilar (flecha hueca) que 

involucra el origen de ambas arterias cerebelosas anteroinferiores. B: Disparo 

angiográfico inmediatamente después de la colocación del stent. Observamos una 

oclusión casi completa del aneurisma y corrección del vaso enfermo (flecha hueca). 

Las arteria cerebelosas anteroinferiores se mantienen permeables a pesar de 

encontrase sus ostium a nivel de stent (flechas). C: La ASD de control al año 

muestra oclusión completa del aneurisma, permeabilidad del stent y patencia del 

flujo en ambas arterias cerebelosas anteroinferiores. 

 

   

 

 

 

 



 Caso No. 3 (Figura 3): femenino de 40 años, mexicana radicada en 

Guatemala, con antecedentes de hipertensión arterial sistémica mal controlada. 

Niega antecedentes de traumatismos. Presentó de forma súbita cefalea 

holocraneana, intensa que se acompañó de nauseas y vómitos y pérdida del 

estado de alerta. En Guatemala se le hizo el diagnóstico de hemorragia 

subaracnoidea. Llegó un mes después en un grado de Hunt y Kosnik de 1a. En 

la ASD diagnóstica se apreció un aneurisma  en el segmento intracraneal de la 

arteria vertebral derecha, con patrón disecante con el signo de “cuerda y perla”, 

además de patrón fusiforme. Fue sometida a la colocación de stent. Al 

desplegar el stent e intentar retirar el balón, el stent siguió  en sentido proximal 

al balón y se fijó mucho más debajo de la posición deseada. Inmediatamente 

se utilizó otro stent cardiológico el que se colocó sin inconvenientes. El disparo 

angiográfico inmediatamente después de colocado los stents mostró una 

corrección del ángulo de la arteria vertebral  con retardo del vaciamiento del 

aneurisma. La paciente despertó de la anestesia sintomática, y se mantuvo así 

hasta su último control de un año. En los controles se observó oclusión 

progresiva del aneurisma, hasta llegar a una oclusión mayor del 90% con 

presencia de una imagen que evidencia pequeñas prolongaciones de la íntima 

a través de los espacios del hacia la porción trombosada del aneurisma. A esta 

imagen la hemos denominado como imagen en “cepillo dental”, la que no 

representa ningún peligro para la paciente. 

 

  



                  

 

Figura 3: A: La ASD diagnóstica muestra el signo de cuerda y perla, típica de los 

aneurismas disecantes de la arteria vertebral (flecha gruesa). Se observa claramente 

que la arteria vertebral presenta acodaduras  proximal y distal al aneurisma (flechas 

huecas). Podemos aprecia el nacimiento de la arteria cerebelos posteroinferior 

derecha justo antes del aneurisma (flecha delgada).  

a: AngioTC con similares hallazgos que la ASD.  B: Luego de la colocación de los dos 

Stents, donde solamente el distal es el que esta cumpliendo el cometido, se aprecia 

inmediatamente rectificación de los ángulos de la arteria vertebral (flechas huecas), el 

aneurisma sigue llenándose (flecha gruesa), sin embargo ya presentaba retención del 

material de contraste. A pesar de que su origen se encuentra en la porción donde los 

dos stent se traslapan, la cerebelosa posterioinferior persiste con buen flujo (flecha 

delgada). b: La angioTC de control a 6 meses muestra una disminución del volumen 

del aneurisma de aproximadamente un 80% (flecha) y adecuada permeabilidad 

intrastent. C y c: ASD y angioTC después de un año del tratamiento. Apreciamos una 

oclusión mayor del 95% del aneurisma (flecha gruesa), en su lugar se observa una 

imagen ciliada a la que hemos denominado como “en cepillo de dientes”. La arteria 

cerebelosa posteroinferior permanece con un buen flujo (flecha delgada). 

 

  



 

 Caso No. 4 (figura 4): Masculino de 52 años, jornalero, con el 

antecedentes de haber padecido un traumatismo indirecto del cuello, quedando 

con dolor de nuca y hombro derecho. Aproximadamente dos semanas después 

presentó cefalea súbita irradiada hacia nuca, náusea y vomito. Llegó a nuestro 

hospital con un cuadro meníngeo y un grado II de la escala de Hunt y Kosnik. 

La tomografía no reveló sangre en el espacio subaracnoideo, por tal motivo se 

le realizó una punción lumbar la que mostró sangre en el espacio 

subaracnoideo. Se le realizó una ASD la que mostró un aneurisma disecante a 

nivel de la unión entre los segmento V1 y V2 de la arteria vertebral derecha. 

Este aneurisma presentó un patrón de doble lúmen. Una vez descartadas 

causas de hemorragia subaracnoidea espinal, procedimos al manejo del 

paciente con un stent cardiológico, el que se colocó sin complicaciones. En la 

imagen de ASD y de angioTC de control inmediato se observó oclusión del 

aneurisma y desaparición del defecto arterial. En el control a seis meses se 

aprecia oclusión completa del aneurisma. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

                       

Figura 4: A: ASD selectiva de la arteria vertebral donde apreciamos el inicio de su 

porción cervical, entre los segmentos V1 y V2 se observa un aneurisma disecante con 

el patrón clásico de doble lúmen (flecha). B: control angiográfico inmediato al 

despliegue del stent cardiológico donde se observa oclusión casi completa del 

aneurisma (flecha). C, D y E: se aprecia la evolución mediante angioTC, desde la 

lesión (C, flecha), y la oclusión completa y la presencia del stent en los controles 

inmediato (D) y a 6 meses (E). 

 

 

 

 

 

 



  

 

 Caso No. 5 (figura 5): Masculino de 37 años, barrendero municipal sin 

antecedentes de importancia. Presentó un cuadro súbito de cefalea occipital 

intensa durante la defecación. Acudió a nuestra institución una semana 

después del evento, solamente con ligera rigidez de nuca. La ASD mostró un 

aneurisma sacular de cuello ancho en el segmento pontomesencefálico de la 

arteria cerebelosa superior izquierda. El aneurisma se ubicaba justamente en el 

vértice de un ángulo que describía el vaso paterno. La embolización con coils 

no se podría logara satisfactoriamente sin la oclusión del vaso paterno, debido 

al cuello ancho y al pequeño calibre del vaso paterno. Por tanto se propuso la 

colocación de un stent desplegable mediante balón. El procedimiento se llevó 

sin incidentes ni complicaciones. En el control angiográfico realizado 

inmediatamente después del despliegue del stent se observó rectificación de la 

arteria, conservación del flujo distal al stent y una considerable retención de 

contraste en el aneurisma. El paciente se ha mantenido asintomático. Ya a los 

6 meses se aprecia ausencia del aneurisma y patencia del flujo a través y distal 

al stent. Nos ha llamado ampliamente la atención que se puede apreciar ya en 

el control a la rama rostral de la arteria cerebelosa superior, arteria que no 

habíamos visualizado en el estudio previo al tratamiento. 

 

 

 

 

 



 

 

                          

Figura 5. A: ASD selectiva de arteria vertebral derecha, donde se logra observar 

una aneurisma sacular en porciones distales de la arteria cerebelosa superior 

izquierda (flecha gruesa). Se aprecia que este aneurisma se localiza justamente en 

el vértice de una ángulo que describe el vaso paterno (flecha delgada). B: El disparo 

angiográfico inmediatamente después de la colocación del stent revela una 

rectificación del ángulo del vaso paterno (flecha delgada). Se sigue apreciando el 

aneurisma (flecha gruesa). C: En fases más tardías del disparo de control inmediato 

se aprecia que el aneurisma permanece con material de contraste (flecha). D: ASD 

de control a 6 meses, nos muestra la oclusión total del aneurisma y la presencia de 

adecuada permeabilidad del ramo rostral de la arteria cerebelosa superior izquierda, 

a pesar que se origina del segmento arterial tratado con el stent (flecha). 

 

 

 

 

 



 

 

 Caso No. 6 (figura 6): Femenino de 62 años con antecedentes de 

hipertensión arterial sistémica y diabetes mellitus de mal control. Es conocida 

en nuestro servicio por haber sido tratada de un aneurisma sacular roto de la 

arteria pericallosa derecha mediante embolización con coils. Por tanto el 

diagnóstico de un aneurisma entre los segmentos P2 y P3 de la arteria cerebral 

posterior derecha fue meramente incidental. Es de destacar que este 

aneurisma se originaba del vértice de un ángulo que hacía el vaso paterno y 

que presentaba un cuello ancho. Luego de una buena evolución y a tres meses 

del ictus comentado, decidimos tratar el aneurisma de circulación posterior 

mediante colocación de un stent desplegable mediante balón. El procedimiento 

fue exitoso. El disparo angiográfico posterior a la liberación del stent mostró 

corrección del ángulo del vaso paterno y retención del material de contraste 

dentro del aneurisma. La paciente se encuentra sin datos neurológicos hasta el 

momento. En la angiografía de un año de evolución ya no se aprecia el 

aneurisma y observamos una rama que se origina del vaso paterno en el 

segmento tratado, la que no apreciábamos en los disparos anteriores al 

tratamiento. 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

                 

Figura 6: A: ASD selectiva de arteria vertebral izquierda, antes de la colocación del 

stent, donde es evidente la dilación aneurismática en la arteria cerebral posterior 

derecha (flecha hueca), cuyo cuello, a más de ser ancho, se origina en una porción 

angulada de la arteria (flecha delgada). B: en el control angiográfico a un año se 

destacan la oclusión total del aneurisma, la corrección del ángulo del vaso paterno 

(flecha delgada) y el origen de un ramo procedente de la porción tratada en el vaso 

paterno. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 Caso No. 7 (figura 7):   Femenino de 49 años que acudió por cefalea 

crónica y debido a hallazgo en la IRM fue enviada a nuestro servicio. 



Presentaba una imagen compatible con un aneurisma en la arteria vertebral 

intracraneal. La ASD demostró un aneurisma fusiforme del segmento V4 de la 

arteria vertebral derecha. La arteria cerebelosa posteroinferior nace del 

segmento enfermo del vaso. Se propuso el manejo con un stent desplegable 

mediante balón. El procedimiento se llevó a cabo sin complicaciones, y la 

paciente egresó sin déficit agregado. Durante la evolución de la imagen vimos 

oclusión mínima al mes, sin embargo esta se mantuvo ya sin cambios hasta el 

sexto mes. Por tal motivo se consideró a este caso como una falla del 

tratamiento. Nosotros atribuimos esta falla a la presencia de la arteria 

cerebelosa que roba flujo e impide el remanso sanguíneo requerido para que el 

aneurisma se trombose y probablemente también a que la porción proximal del 

stent quedó muy cerca al aneurisma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



               

Figura 7. A: ASD selectiva de arteria vertebral derecha. Se observa un aneurisma 

fusiforme (flecha gruesa) que aparentemente está proximal al origen de la arteria 

cerebelosa posteroinferior y no la involucra (flecha hueca). B: AngioTC inmediatamente 

después de terminada la colocación del stent. Seguimos observando al aneurisma 

prácticamente sin cambios (flecha gruesa), y sigue dando la impresión de que la arteria 

cerebelosa posteroinferior no participa de las paredes del aneurisma (flecha hueca). Es 

evidente la cercanía del extremo proximal del stent con el borde proximal del aneurisma 

(flechas delgadas). C: La angioTC al mes evidencia una oclusión mínima del aneurisma 

(flecha gruesa). D: Mediante la reconstrucción 3D de la angiografía practicada a los 6 

meses, vemos que ya no hay más modificaciones en el aneurisma (flecha gruesa) y que 

la arteria cerebelosa posteroinferior emerge de la pared del aneurisma (flecha hueca). 

 

 

 

 



Caso No. 8 (figura 8): Masculino de 22 años, campesino, con 

hipertensión arterial de reciente diagnóstico mal estudiada y sin control. Inició 

su padecimiento con cefalea de inicio súbito, además de perdida del estado de 

alerta y crisis convulsivas tónico clónica generalizada. Fue trasladado a nuestra 

institución donde llegó en estupor, en el análisis de la tomografía simple se lo 

encontró con HSA grado IV en la evaluación de Fisher, con irrupción  

ventricular e hidrocefalia. Por tanto fue sometido a la colocación de un sistema 

de derivación ventricular externo. El paciente despertó quedando en un grado II 

de la escala de Hunt y Kosnik. Mediante la ASD observamos un Aneurisma 

sacular grande en la arteria basilar de la unión del tercio inferior con sus dos 

tercios superiores, justo en el vértice de un ángulo descrito por el vaso paterno. 

Se llevó al paciente a sala de angiografía para la colocación de un stent 

desplegable mediante balón. El procedimiento se llevó a cabo sin incidentes. 

Después de la realización del disparo de control observamos que el stent no 

modificó el ángulo arterial y que el Aneurisma no cambió su morfología. 

Además fue evidente una inusual retención del material de contraste. Se 

consideró dar más tiempo para esperar una trombosis del aneurisma, por lo 

que fue egresado a los tres días del procedimiento. Mediante control por 

angioTC a la semana observamos que no se presentaron cambios y decidimos 

someter al paciente a la colocación de otro stent, por lo que se se solicitó 

nuevamente su ingreso, sin embargo no contamos con camas disponibles en la 

institución  hasta una semana después, ya ingresado el paciente la noche 

anterior del procedimiento planeado, presentó resangrado del Aneurisma que 

ocasionó un rápido deterioro rostrocaudal y muerte cerebral. Pensamos que La 

mala corrección del ángulo y un posible efecto de válvula dentro del aneurisma 



ocasionaron una mala respuesta al tratamiento que término lamentablemente 

en óbito 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8: A y a: ASD selectiva de arteria vertebral derecha y angioTC donde 

observamos una dilatación sacular grande (flecha gruesa) que se origina en el vértice 

de un ángulo que describe la arteria basilar de la arteria basilar (flecha hueca). B y b: 

Controles inmediatos post stent mediante ASD y angioTC donde es evidente que 

existe persistencia del ángulo descrito (flecha hueca) y ningún cambio en la 

morfología del aneurisma (flecha gruesa). B´: En la angiografía de control, se observó 

una exagerada retención de contraste dentro del aneurisma, incluso ya terminada 

completamente la fase venosa de la angiografía.  
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DISCUSION 

Aneurismas complejos de la circulación posterior (ACCP) 

 Los aneurismas que afectan a la circulación posterior constituyen 

alrededor del 10% de todos los aneurismas intracraneales. Los aneurismas 

complejos de la circulación posterior afortunadamente representan un pequeño 

grupo dentro de todos los aneurismas intracraneales. Se incluyen los 

aneurismas de base o cuello ancho, fusiformes, dolicoectásicos, 

transcisionales, y gigantes o serpentiginosos 38. Algunos autores han 

denominado como aneurismas no saculares de la circulación posterior a los 

fusiformes y dolicoectásicos 29,38,65. Su incidencia es realmente baja, en series 

verdaderamente amplias de autopsias y angiografía representan 0.1% y 0.06% 

respectivamente 41,117. Desde Dandy se ha involucrado a la degeneración de la 

pared vascular debido a cambios arterioscleróticos como sustrato de la 

formación de estos aneurismas, teniendo a la fragmentación de la membrana 

elástica interna seguida casi inmediatamente por la hiperplasia de la intima 

como el desencadenante de la génesis y el crecimiento del aneurisma 74. 

Estos aneurismas suelen ocasionar un cuadro clínico más florido y complejo 

que el resto de los aneurismas saculares. Pueden debutar con sangrado, 

síntomas compresivos (sobre todo sobre nervios craneales), o con isquemia 

por liberación de trombos 22. En el presente estudio presentamos 9 casos con 

aneurismas complejos. Los aneurismas disecantes agudos son una entidad 

con un comportamiento clínico distinto, por eso los expondremos 

detalladamente más abajo.  

 En general, los aneurismas no saculares poseen una historia natural 

más sombría y ominosa que los demás aneurismas saculares 7,22,29. La morbi-



mortalidad de estos aneurismas, especialmente luego de su ruptura, es muy 

superior a la calculada para los aneurismas de la circulación anterior, 

llegándose a reportar hasta en un 90% a 30 días 93. Se ha determinado que el 

riesgo prospectivo de ruptura es de 0.9% en total, sin embargo se incrementa a 

2.3% en pacientes con aneurismas fusiformes y transcisionales 29, además se 

ha logrado observar que el crecimiento del aneurisma es un factor predictor de 

mortalidad y morbililidad significativa 65.  

Los aneurismas de cuello ancho y los fusiformes de las arterias basilar y 

vertebrales suelen representar un enorme reto para el neurocirujano. El clipaje 

directo generalmente no una técnica adecuada por si sola en estos casos y en 

la mayoría es impracticable. En muchas ocasiones el objetivo de la cirugía es la 

oclusión del vaso paterno en casos donde existe una adecuada colateralidad. 

Cuando la colateralidad es inadecuada se presenta la necesidad de practicar 

técnicas quirúrgicas complejas como el bypass arterial y la reconstrucción del 

vaso paterno. Estas técnicas requieren de la habilidad de un neurocirujano 

experto así como de una adecuada resistencia de los vasos involucrados, los 

que generalmente se encuentran friables y/o arterioscleróticos, además de que 

consumen mucho tiempo quirúrgico. Por tales motivos el tratamiento quirúrgico 

conlleva a riesgos elevados y morbimortalidad alta. La terapia endovascular se 

ha convertido en un procedimiento de mínima invasión con resultados 

excelentes en muchos casos. Hace no mucho tiempo era impensable la 

embolización la embolización con coils en aneurismas con cuello amplio debido 

a la incursión de las espiras metálicas hacia la luz del vaso paterno. Higashida 

et al, fueron los primeros en describir la técnica de embolización de una 

aneurisma de la arteria basilar asistida con la colocación de un stent en el vaso 



paterno, para que este sirva como una barrera mecánica que actúe en contra 

del desplazamiento de los coils 40. Con este suceso el manejo endovascular de 

ese tipo de aneurismas se convirtió en el de elección en muchos centros 

hospitalarios alrededor del mundo.  

Dentro de los casos incluidos en el presente trabajo describimos el tratamiento 

con solamente colocación de stent en 7 casos de los cuales 2 fueron fusiformes 

y 5 de cuello anchos. Dos pacientes tuvieron aneurismas muy distales con 

vasos paternos de muy pequeño diámetro, en el segmento pontomesencefálico 

de la arteria cerebelosa superior y entre los segmentos P2/P3 de la cerebral 

posterior. De todos los pacientes fueron 3 los que debutaron con hemorragia 

subaracnoidea. En este grupo el tratamiento fue adecuado en 5 casos, sin 

embargo dos casos fueron fallidos, uno que presentó resangrado y otro que no 

presentó progresión en la oclusión del aneurisma. 

Aneurismas disecantes 

 La disección vascular pasó de ser una entidad rara a ser considerada 

como una causa más o menos frecuente de EVC 9,35,61,84,113. Se describe como 

disección a la pérdida de continuidad por desgarro en la túnica íntima arterial, 

permitiendo la entrada de sangre en la pared arterial y dividiendo sus capas 93, 

lo que provoca tanto estenosis u oclusión arterial, además de dilataciones 

aneurismáticas. La disección puede ocurrir en cualquier vaso relacionado con 

la circulación del encéfalo, sin embargo son la ACI y la AV son las 

mayoritariamente implicadas, y son causa de alrededor del 2% de todos los 

eventos vasculares en la población general, mientras que en jóvenes están 

implicados entre 10 a 25% 84,93,101. Los de circulación posterior tienen una 



mayor frecuencia de HSA asociada a síntomas isquémicos que los de 

circulación anterior 9,34,66,88,116.   

 Por su aparición de pueden dividir entre espontáneas y traumáticas:  

Espontaneas: Se implican defectos estructurales subyacentes en la pared 

arterial, aunque en la mayoría de los casos el tipo exacto de vasculopatía aún 

es evasivo en la mayoría de casos. Entre 1 a 5% de todas las disecciones se 

presenta una enfermedad hereditaria del tejido conectivo (síndrome de Ehlers-

Danlos tipo IV, síndrome de Marfán, enfermedad de riñones poliquísticos y 

osteogénesis imperfecta tipo IV) 30,93. En alrededor de 1/5 de los casos 

presenta un contexto clínico aparente y no claramente definido de alguna 

enfermedad del tejido conectivo 90,92,93. La displasia fibromuscular puede verse 

hasta en 15% de los casos. Dentro de nuestra casuística tuvimos un paciente 

joven con fibrodisplasia muscular que presentó un aneurisma disecante de 

arteria basilar. 

 Comúnmente se ha observado la lesión consecuente al estiramiento 

súbito de las arterias asociada a hiperextensión o rotación del cuello, sin que 

estas se agrupen dentro de causas traumáticas, movimientos provocados 

frecuentemente al estornudar, toser, vomitar, a la intubación orotraqueal y a las 

maniobras de resucitación 93,101. Dentro de los factores asociados a riesgo 

vascular se ha observado cierta relación entre la hipertensión arterial y el 

desarrollo de disección de arteria vertebral 31,81,84,114. 

Traumáticas: secundaria a la práctica deportiva, traumatismo craneoencefálico 

y manipulación por quiropráctico 80,84,99.  De nuestra casuística, 52.6% de los 

aneurismas fueron disecantes y de ellos el 50% presentó un antecedente 

traumático. 



 La Incidencia anual disección de la AV es de 1x 100,000 a 1.5 x 100,000 

(USA, Francia). Frecuentemente ocurren a partir de la 4ta década de la vida 

35,88,114,115, en contraste con la de ACI que se describen generalmente entre la 

segunda y tercera décadas 101. Las disecciones vertebrales se clasifican en 

extra e intracraneales 82,101. Son más frecuentes las extracraneales debido a 

una amplia movilidad en sus segmentos V1 y V3 que contrasta con la fijación 

esquelética estrecha de los segmentos V2 y la transcisión con V4. 

 La HSA post-disección de VA tiene una incidencia que no alcanza el 

10% de todas las causas de HSA 4,88 con índices de mortalidad entre 19 y 83% 

en diversas series 82. En general se destaca que las disecciones intracraneales 

son mayor causa de HSA y los extracraneales de isquemia 16,79, se puede 

implicar esta diferencia a los cambios histológicos normales entre la AV que 

cuando penetra la duramadre su túnica media y adventicia se hacen 

sumamente finas además de presentar ausencia de la lámina elástica externa 

35,82. En nuestra serie el 70% de los aneurismas disecantes debutaron con 

sangrado. Son infrecuentes los casos de HSA por disección extradural de AV 

35,68,118, entre los pacientes de nuestra serie encontramos un masculino con 

dicha característica., llamando mucho la atención que el aneurisma se 

encontrara muy proximal (V1/V2). Generalmente la disección ocurre en la 

lámina elástica interna y la capa media. Se ha involucrado a un defecto de la 

lámina elástica interna como el inicio del problema, ya que es esta lámina la 

que determina el estiramiento vascular 4,30,71,88,115. Sasaki et al mediante el 

estudio de 5 casos propios y 17 reportados en la literatura 88, clasificaron a su 

vez al las disecciones intracraneales de AV en dos grupos histológicos que 

repercuten en la clínica: grupo 1 a la disección exclusiva en V4 y grupo 2 a los 



que se originan en V4 y se extienden hacia la arteria basilar. En los del grupo 1 

el hematoma intramural suele localizarse en la túnica media o entre las túnicas 

media y adventicia, con la formación frecuente de un aneurisma 31,88,114 con la 

frecuente ocurrencia de ruptura de las tres capas y HSA masiva, mientras que 

en el grupo 2 el hematoma suele ser solamente subintimal con oclusión de la 

luz vascular con un mayor índice de isquemia de tallo que de HSA. 

 Los aneurismas disecantes de AV, llamados por muchos como 

pseudoaneurismas, representan alrededor del 28% de todos los aneurismas 

vertebrales y 3.3% de todos los aneurismas intracraneales 17,61,69,108. La 

angiografía por sustracción digital sigue siendo el estándar de oro para su 

diagnóstico. Se pueden presentar las clásicas imágenes de “cuerda y perla”, 

doble lúmen, dilatación fusiforme y el retardo en el vaciamiento de la dilatación 

o de falso lúmen 2,23,36,48,97. El signo de “cuerda y perla” no es otra cosa que 

una dilatación fusiforme precedida o seguida de un segmento estrecho, 

mientras que el doble lúmen se refiere a una imagen de doble canal   

 Estos aneurismas frecuentemente se rompen ocasionando HSA severa 

con repercusión neurológica devastadora 2,4,48,88,61,70,82,114. La frecuencia de 

reruptura de estos aneurismas es realmente alta ubicándose en alrededor del 

30% 4,30,82. En un estudio retrospectivo grande, de 42 pacientes, Mizutani et al  

observaron resangrado a las 24 horas en 40.5% de los casos y dentro de la 

primera semana en 57.1% 70. Este índice de resangrado tan alto se puede 

deber a diversos factores. Durante procedimiento quirúrgico y estudios 

postmorten se ha observado que estos aneurismas presentan una pared muy 

fina y friable 4,31,64,70,114. Mediante estudios de autopsia o de seguimiento 

angiográfico se ha visto que el proceso de curación suele iniciar mediante 



hiperplasia de la neoíntima la que empieza a la semana de la ruptura y que 

demora hasta aproximadamente un mes. Este proceso prolongado de curación 

puede ser otra razón del alto índice de resangrado 4,31. Algunos aneurismas 

son hallazgos angiográficos sin evidencia clínica de ruptura, incluso en muchos 

casos pueden ser un hallazgo tardío 6,17,48. Suelen presentar propensión 

aumentar de volumen más que a la involución 2,4,8,16,30, desencadenando 

además síndromes compresivos y/o isquemia de fosa posterior. Ya que son 

lesiones dinámicas con elevada morbimortalidad y con una frecuencia alta de 

resangrado o de crecimiento, deben ser tratados lo más pronto posible 36,48, 

contrariamente a la tendencia conservadora del manejo de las disecciones sin 

aneurismas 16,19,63,75,93,101, con la que no estamos completamente de acuerdo y 

será tema de discusión en un próximo artículo. 

 El manejo de estos aneurismas es un reto debido a sus características 

histopatológicas y su localización 26,27. Dentro de las opciones quirúrgicas se 

han utilizado la ligadura proximal de la AV, el atrapamiento del aneurisma o el 

recubrimiento. El clipaje o la ligadura hunteriana proximal y el recubrimiento no 

han demostrado ser muy efectivos para evitar el resangrado en comparación al 

atrapamiento del aneurisma 4,9,31,35,70.  El bypass de alto flujo se ha practicado 

en casos en que es necesaria la oclusión proximal del vaso paterno y que han 

demostrado mala colateralidad mediante prueba de oclusión con balón 4,16,43,81. 

Ya se ha determinado que, en el actual estado de las cosas, la TEN es superior 

a la cirugía en los casos de aneurisma de la arteria vertebral ya que elimina el 

trauma quirúrgico, permite evaluar de manera perfecta el estado circulatorio, la 

colateralidad y la probabilidad de isquemia secundaria al tratamiento, además 

que consume menos tiempo 35,48,70,61. Dentro de las causas de morbimortalidad 



y falla de la técnica quirúrgica se ha involucrado a lesión inadvertida de ramas 

perforantes durante el abordaje y el clipaje, y la incapacidad de las perforantes 

pequeñas para mantener el flujo retrógrado en caso de oclusión proximal 

teniendo como consecuencia lesiones isquémicas muchas veces fatales 31,35,70. 

En este último punto se destaca que  la TEN asociada a la anticoagulación 

impide una virtual trombosis de vasos perforantes que requieran reflujo 

retrógrado, situación imposible de alcanzar mediante la cirugía 35. 

 La TEN ha experimentado un avance a pasos agigantados. Dentro del 

manejo de los aneurismas disecantes de la AV se pueden distinguir 

básicamente dos tipos de manejos: los “deconstructivos” (del término 

deconstuctives en inglés) y los reconstructivos 2,26,48,61. Los procedimientos 

deconstructivos consisten en la oclusión proximal del vaso paterno (OVP) o en 

el sitio de la disección, mediante el uso de balones desprendibles o coils 4,6,35,13-

15,36,43,44,53,57,81,84,111,113. Estos se implementaron de la experiencia obtenida de 

la oclusión quirúrgica. Para dicho manejo se requiere de prueba de oclusión 

con balón y se limita cuando el aneurisma se encuentra a nivel del origen de la 

PICA o la arteria espinal anterior, o cuando la colateralidad insuficiente.  

Aunque se ha definido como técnica adecuada con buenos resultados a largo 

plazo, se han reportado complicaciones importantes y severas en porcentajes 

nada despreciables, como lesiones isquémicas de tallo o recanalización 

retrógrada del aneurisma 43,44,48,57,78,89,115. En la actualidad persisten reportes 

con el sacrificio del vaso paterno en un número amplio de pacientes, aún con el 

desarrollo actual de las técnicas reconstructivas, incluso ha sido considerada 

como la primera opción de tratamiento en cuanto las condiciones de 

colateralidad lo permitan 4,26,36,64,82,96,98.  



 Las técnicas reconstructivas procuran la oclusión del aneurisma 

manteniendo, e incluso restaurando el flujo dentro del vaso paterno 2,50,61. En 

teoría, los procedimientos reconstructivos son más razonables que los 

deconstructivos ya que no es posible predecir a ciencia cierta cual será la 

condición a futuro de la arteria vertebral sana o de los vasos colaterales 48. De 

acuerdo a la experiencia obtenida en el tratamiento de aneurismas saculares, 

en la actualidad la mejor manera de ocluir un aneurisma es mediante la 

utilización de coils desprendibles 119, sin embargo el cuello ancho de los 

aneurismas disecantes o el patrón fusiforme de muchos de ellos 31,88,114 

impedía el propósito, por tal motivo se agregó al tratamiento la utilización de 

stents, con la finalidad de crear un cuello al aneurisma y evitar la herniación de 

los coil con la consecuente oclusión del vaso paterno, además de la 

reconstrucción del vaso disecado 38,40,108,110. Sin embargo, algunos autores 

consideran aún a la embolización asistida con stent como una opción 

alternativa al sacrificio del vaso paterno, e incluso como tercera opción cuando 

no existe buena colateralidad de la arteria vertebral contralateral, superada por 

la combinación de OVP y bypass quirúrgico 4,36,43,64,81. 

  

Stent como única estrategia. 

 El término stent se atribuye a Charles Thomas Stent, quien desarrolló un 

compuesto plástico cuyo objetivo inicial fue la obtención de impresiones orales 

y dentales, y que fuera muy utilizado para la fijación de injertos cutáneos en la 

reparación quirúrgica de las heridas de guerra 94,100. Posteriormente se siguió 

denominando como stents a los tubos de material inerte utilizados ampliamente 

para restaurar la continuidad de la luz del sistema biliar 3. El stent intravascular 



fue propuesto inicialmente por Dotter y Judnkins 1964 y utilizado por primera 

ocasión en la arteria poplítea de un modelo canino en 1969 21,108. 

Posteriormente y durante muchos años los stents metálicos fueron utilizado 

exitosamente para el tratamiento de la enfermedad arteriosclerótica coronaria, 

renal y periférica 21,95. Con esto se observó que el stent prestaba utilidad a 

manera de bypass endovascular para establecer un nuevo flujo en una arteria 

enferma. 

 Los primeros en aplicar la técnica de embolización con coils asistida con 

stent en el tratamiento de aneurismas vertebro-basilares de cuello ancho fueron 

Higashida et al 40, mientras  que uno de los primeros reportes en aneurismas 

disecantes de la misma localización fue generado por Lylyk et al 60. La técnica 

fue popularizándose en muchos centros a nivel  mundial con resultados buenos 

y duraderos, además de morbimortalidad menor a la encontrada en la cirugía, 

por lo que se ha convertido en el método de elección, sin embargo no esta 

exenta de complicaciones tal como trombosis intrastent o reruptura 4,50,64.  

 En modelos experimentales y computarizados de aneurismas y 

colocación de únicamente de stent se apreció que este dispositivo promueve la 

redirección y desviación del flujo hacia el vaso paterno alejándolo del 

aneurisma, lo que lleva al estancamiento sanguíneo y la reducción de los 

vórtices dentro del aneurisma 32,33,106-108. En modelos animales los stents 

demostraron que pueden inducir a la oclusión permanente de aneurismas 

debido a trombosis intra-aneurismática, proceso que puede ser explicado por 

los cambios hemodinámicos ya descritos 103,105,106. Otro efecto observado es la 

capacidad de cambiar el patrón del flujo dentro del saco aneurismático, de 

helicoidal a un patrón no-coherente (turbulencia) capaz de inducir trombosis 



18,103,120. Adicionalmente, después de la trombosis la superficie luminar del stent 

se cubre de neoíntima y el segmento arterial tratado presenta remodelación.  

La técnica de sole stenting ha sido utilizada también ya en humanos en series 

muy pequeñas, sin embargo los resultados dejan entrever que el stent puede 

conferir cierta protección contra la reruptura debido a los cambios 

hemodinámicos vistos dentro del aneurisma. En un artículo previo donde se 

relata la experiencia inicial en sole stenting en nuestra institución en 

aneurismas de V4 sumado a otros casos encontrados en la literatura, se 

destaca la seguridad y efectividad de la técnica 120.  Al analizar como buenos 

resultados a 6 meses los casos de oclusión total y subtotal veremos que 

alcanzamos dicha meta en 73.7% de los casos, con apenas un 5.3% de fallo de 

la técnica y de mortalidad respectivamente, lo que nos habla de eficacia y 

seguridad de la técnica. Se intentó realizar un análisis estadístico sin embargo, 

a pesar de ser una serie amplia en una patología poco frecuente y tratada con 

una técnica innovadora, el número de casos no es suficiente para dicho 

análisis.  

 A través de una revisión en la literatura de aneurismas vertebrobasilares 

complejos y disecantes tratados mediante la colocación de stent como única 

estrategia encontramos solamente 12 artículos, de los que se recolectan 28 

casos (tabla 1) los que analizaremos a continuación. Lylyk et al dentro de un 

grupo de 8 pacientes, presentan un caso con aneurisma bilateral de V4, tratado 

el izquierdo con stent doble y el derecho con un solo stent. Se obtuvo la 

ausencia angiográfica de ambos aneurismas al mes y a los tres meses, 

respectivamente 61. Bendorf reporta un caso de aneurisma de V4 tratado 

mediante stent doble, observando curación angiográfica tres meses después 



del procedimiento 8. Chiaradio et al muestran un caso en V4 tratado con un 

stent cubierto, reportando la oclusión total e inmediata del mismo sin referir 

complicaciones 12. En el reporte no se describe alguna angiografía de control. 

Levy et al  58 reportaron un solo caso de un aneurisma disecante de la arteria 

vertebral que fue tratado exitosamente con un wallstent, obteniendo la 

disminución del volumen del aneurisma a los 9 días, sin embargo el paciente 

falleció tres meses después por trombosis intrastent. Atribuimos esta mala 

respuesta probablemente a un mal manejo de la terapia antiplaquetaria ya que 

mantuvo el doble esquema farmacológico durante un mes solamente. Metha et 

al describen tres casos de aneurismas disecantes de V4, de los cuales dos se 

presentaron con ruptura 69. Fueron tratados mediante stent doble. Los tres 

presentaron disminución de la tinción del aneurisma, y en controles 

angiográficos tardíos se observó la desaparición de los aneurismas a 3, 6 y 14 

meses, respectivamente. Kaku et al reportan un caso de aneurisma disecante 

en la arteria basilar que se trató mediante sole-stenting 50. En el control 

angiográfico al final del procedimiento se evidenció la colocación adecuada del 

stent y retención de material de contraste en el aneurisma, sin embargo 

presentó resangrado 4 horas después, llevando al paciente a un desenlace 

fatal. Se debe destacar que los autores utilizaron una infusión continua de 

heparina y no el esquema de antiagregación indicado y usualmente utilizado a 

nivel mundial, pudiendo ser esa la causa del sangrado. Sadasivan et al 

reportaron dos casos de aneurismas fusiformes de la unión vertebrobasilar 

ambos tratados cada uno con solo stent y de los cuales uno debutó con HSA 85. 

Se obtuvo una oclusión del 100% en uno de los pacientes, mientras que en el 

otro el aneurisma permaneció permeable, por lo que se decidió la colocación 



de otro stent, lamentablemente el paciente falleció durante el procedimiento. 

Jamous et al describen un caso de aneurisma disecante de la arteria basilar 

que debutó con isquemia de fosa posterior sin HSA 47. Fue tratado inicialmente 

con anticoagulantes, sin embargo con el paso del tiempo el aneurisma presentó 

aumento en su diámetro. Por tanto se decidió su embolización con coils 

asistida con stent. Luego de la colocación de un stent montado sobre balón, se 

decidió posponer la embolización con coils para evitar el exceso de uso de 

contraste. Al control angiográfico a los diez días ya presentaba una obliteración 

casi completa del aneurisma, mientras que a los dos años fue completa. 

Doerfler et al reportaron dos casos de aneurismas de cuello ancho en la arteria 

vertebral, los que debutaron con HSA 18. A los 7 días  se observó oclusión 

completa de ambos aneurismas, y en un caso en el control angiográfico a los 

seis meses se apreció un estrechamiento de la luz de la porción proximal del 

stent pero sin traducción clínica. Recientemente, Ahn et al describieron su 

experiencia de 9 años con 13 casos de aneurismas disecantes de la arteria 

vertebral, de los cuales solamente dos presentaron sangrado 2. En 9 casos las 

disecciones fueron tratadas solamente con stent, de ellos, 4 con doble stent. En 

los controles angiográficos a 6 y 12 meses se observó la oclusión completa en 

solamente la mitad de los casos, sin embargo la otra mitad a pesar de 

presentar una oclusión incompleta se mantuvo estable. Los autores destacan el 

hecho de que los casos que presentaron curación angiográfica fueron los 

tratados mediante la colocación de stent doble. Es importante resaltar que de 

los dos aneurismas que se presentaron con HSA, solamente uno fue tratado 

mediante doble sole-stenting y permaneció dentro del grupo de oclusión 

incompleta pero estable sin presentar resangrado durante el periodo de 



seguimiento 2. En un artículo muy reciente, Fiorella et al describen su 

experiencia con stent autoexpandible como monoterapia en diez casos de 

pseudoaneurismas intracraneales rotos 26. Dentro de esta serie 5 casos fueron 

de la circulación vertebro-basilar (uno fue vertebral, mientras que los demás 

fueron de la arteria basilar). Cuatro casos fueron tratados con stent doble. 

Solamente se presento una complicación de trombosis intra-stent, la que fue 

resuelta con maniobras mecánicas y farmacológicas. En los controles 

angiográficos se observó mejoría de los aneurismas y ninguna re-ruptura en un 

lapso promedio de 9.8 meses con un rango de 1 a 24 meses. 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

Autor Año No Localización Técnica Complicación Oclusión 

Lylyk 2001 1 V4 bilateral 1 único, 

1doble 

No Completa 1 y 3 m. 

Bendorf 2001 1 V4 Doble No Completa 3 m 

Islak 2002 1 V4 ünico No Oclusión 4 m 

Chiaradio 2002 1 V4 Stent 

cubierto 

No Oclusión inmediata 



Levy 2002 1 V4 Unico Trombosis Disminución 

Sadasivan 2002 2 2 UVB Único ND 1 oclusión, otro falleció 

Metha 2003 3 V4 Doble No 3, 6 y 14 m. 

Kaku 2003 1 Basilar Único Reruptura Retención de contraste 

Jamous 2004 1 Basilar Único No Fallido, embolización. 

Doerfler 2004 2 2 V4 Único No Oclusión, 1 estenosis 

Ahn 2006 9 V4 4 doble No 4 oclusión completa 

5 subtotal 6 y 12 m 

Fiorella 2006 5 4 basilar 

1 vertebral 

4 doble 1 trombosis Mejoría en 9.8 m. 

 

Tabla 1.  Casos de aneurismas de circulación posterior tratados mediante sole stenting. 

 

 

 

 

 

 

 Indudablemente los stents han presentado mejoras técnicas, los que los 

convierten en más navegables, sin embargo no existe el stent perfecto. La 

técnica de tratamiento único con stent cuenta con varias ventajas 2,26,120:  

1) Evita el sacrificio del vaso paterno y preserva el flujo, por tanto es un 

procedimiento fisiológico.  

2) Realiza la reconstrucción del segmento arterial afectado o enfermo, 

disminuyendo además la posibilidad de isquemia por liberación de émbolos. 

3) Puede obviar la necesidad de una prueba de oclusión con balón, 

disminuyendo riesgos y costos. 



4) Evita la necesidad de bypass y otras técnicas quirúrgicas que conllevan 

riesgo alto per sé y requieren de un entrenamiento específico y gran habilidad 

del cirujano. 

5) Evita la manipulación dentro del aneurisma, minimizando la perforación y 

subsecuente ruptura del aneurisma, considerando especialmente a los 

aneurismas fusiformes, disecantes y saculares rotos. 

6) No requiere de la atravesar la malla del stent con microguías y catéteres, 

evitando así la lesión y el desplazamiento del stent. 

8) Disminuye costos al evitar el uso de coils. 

7) Disminuye el tiempo de tratamiento, y por ende el tiempo de manipulación 

intraraterial de los vasos. 

  Se ha alertado sobre las siguientes limitaciones al uso de stents 61,108:  

1) La posibilidad de trombosis dentro del stent. Los dos únicos casos descritos 

por Fiorella et al y Levy et al que presentaron trombosis intra-stent 

constituyeron solamente el 4.3% de todos los casos encontrados en la literatura 

junto a nuestra serie. A nuestro mejor criterio, pensamos que estos casos 

fueron consecuencia de un mal manejo de la terapia antiagregante 26,58. 

2) La necesidad de mantener a los pacientes con doble esquema de fármacos 

antiplaquetarios durante tiempo prolongado con la finalidad de evitar la 

trombosis intra-stent. La antiagregación conlleva a un riesgo hemorragíparo 

inherente, sin embrago en nuestra casuística y en la revisión de la literatura no 

encontramos la descripción de alguna complicación de sangrado intra o 

extracraneal. Nosotros pensamos que la antiagregación vigorosa es necesaria 

pero, altera el proceso de trombosis intra-aneurismática y en consecuencia 

puede evitar  una oclusión temprana del aneurisma. 



2) La hiperplasia intimal intra-stent se ha visto en la experiencia de cardiología 

y que aún esta por determinarse adecuadamente en neurología. De todas 

formas Fiorella y colaboradores analizan todos sus casos de aneurismas 

intracraneales (tanto circulación posterior como anterior) tratados mediante 

stent neuroform, donde encuentran una incidencia de alrededor del 1% de 

stenosis intrastent 27.  

3) La rigidez de stent  limita la navegabilidad intravascular y además puede 

acodar las porciones proximal o distal de los vasos cerebrales. El desarrollo 

tecnológico ha permitido un mejoría en los stents, con dispositivos que 

actualmente son más flexibles, tanto así que hemos aplicado la técnica de sole 

stenting en dos aneurismas saculares en el segmento mesencefálico anterior 

de la SUCA y en el segmento P3 de la ACP. Además hemos visto como una 

ventaja la firmeza y la fuerza radial del stent en lo que respecta a la corrección 

de ángulos vasculares cuyos vértices están asociados generalmente al 

desarrollo de aneurismas por el impacto constante del flujo. 

4) La oclusión del ostium de ramos arteriales normales y sanos que se originan 

del vaso paterno cercanos al aneurisma. En este estudio hemos demostrado 

angiográficamente la preservación del flujo de los ramos arteriales como las 

cerebelosas posteroinferiores, las cerebelosas anteroinferiores. Por la ausencia 

de datos clínicos y de imagen, inferimos que las pequeñas ramas perforantes 

también fueron respetadas. 

5) Así como el desarrollo tecnológico ha hecho que contemos con stents más 

flexibles, estos dispositivos suelen mostrar una imagen tenue o casi 

imperceptible en la imagen angiográfica lo que puede dificultar la técnica 26. 



6) Una de las complicaciones más graves a la que podemos afrontarnos es la 

posibilidad de reruptura del aneurisma que se maneja mediante sole-stenting, 

más aún si lo asociamos a doble esquema de antiagregación plaquetaria. En 

ninguna de las series reportadas se ha descrito la reruptura de un aneurisma 

disecante, excepto el único caso reportado por Kaku et al de un aneurisma 

basilar, sin embargo cabe mencionar que el paciente se mantuvo con infusión 

de heparina, siendo este más probable predisponerte del resangrado 50. Si 

sumamos la frecuencia de resangrado en la revisión de los 28 casos con la 

misma complicación en nuestra serie tesis, obtenemos que el sangrado del 

aneurisma ocurrió en el 4.3% de 47 casos de sole stenting. En tal virtud, se 

puede afirmar que el stent provee de protección contra la ruptura y la reruptura. 

7) Algunos investigadores has sugerido que la baja porosidad de los stents 

desplegables mediante balón puede ser superior en el manejo de 

pseudoaneurismas intracraneales que en teoría esta disminución de porosidad 

puede proveer alguna ventaje con respecto a la desviación inicial del flujo, sin 

embargo otros autores observan al incremento de la fuerza de estos stents 

como una desventaja 8,69,108. El incremento de la fuerza radial puede ocasionar 

un importante stress sobre una pared vascular frágil y enferma, lo que, en 

teoría puede llevar a una perforación aguda 26, situación que no ha sido 

reportada. MacKay et al opinan que un incremento de la fuerza radial originada 

por la colocación de dos stents telescopados puede predisponer a un 

recanalización al colocar una presión constante externa sobre la pared vascular 

64. Esto aún no ha sido bien definido, sin embargo una medida eficaz puede ser 

que, cuando observemos una inadecuada corrección de los ángulos 

vasculares, así como un patrón hemodinámica intra-aneurismático no deseado, 



pensemos en la posibilidad de practicar la colocación de otro stent o 

definitivamente utilizar coils para evitar consecuencias fatales tal como uno de 

nuestros pacientes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSIONES 

 Esta es la serie más grande del mundo referente al manejo de 

aneurismas intracraneales de la circulación posterior con stent como única 

estrategia. El porcentaje de oclusión completa y subtotal de 73.7% a 6 meses, 

acompañados de un 5.3% de falla terapéutica y de mortalidad respectivamente, 

hacen de la técnica efectiva y segura. Esta clara la protección que ofrece el 

stent a una posible ruptura.  

 Es menester recalcar que aún desconocemos a ciencia cierta cuales son 

los factores específicos que influencian a una adecuada trombosis del 

aneurisma. Por esto es que aún estamos en fase de aprendizaje, donde 

nuestro próximo paso será en desarrollo de un equipo multidisciplinario donde 

además de los conocimientos neurológicos, apliquemos conocimientos físicos 

en dinámica de fluidos en nuestros futuros pacientes, con la finalidad de 

entender mejor el comportamiento de la técnica y depurarla. De esta forma 

podremos individualizar y determinar que casos se verán beneficiados y cual es 

el stent ideal. 
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