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Resumen:	

La	hemorragia	subaracnoidea	no	traumática	es	la	presencia	de	sangre	en	el	espacio	de	la	

aracnoides,	secundaria	generalmente	a	una	ruptura	aneurismática.	Esta	patología,	genera	

una	alta	mortalidad	y	discapacidad	severa.	

Es	de	difícil	diagnóstico	y	generalmente	debuta	sin	previo	aviso.	Sin	embargo,	cuando	se	

realiza	el	diagnóstico	oportuno	 tiene	una	evolución	 favorable.	 Esta	patología	asociada	a	

aneurismas	cerebrales	deberá	ser	tratado	para	evitar	su	desenlace	catastrófico.	

	

Existen	 varios	 tratamientos	 actualmente	 para	 el	 manejo	 de	 los	 aneurismas	 y	 cada	 vez	

existen	más	indicaciones	específicas	para	realizar	tratamiento	específicos,	dependiendo	de	

las	características	del	mismo	aneurisma.	Históricamente	el	tratamiento	de	los	aneurismas	

inicio	con	ocluir	este	defecto	vascular,	por	medio	de	cirugía	y	con	el	advenimiento	de	 la	

tecnología	 los	 tratamiento	 han	 evolucionado	 y	 permitiendo	 cerrar	 el	 ingreso	 del	 flujo	

sanguíneo	por	medio	de	técnicas	endovasculares,	por	accesos	femorales	y	/	o	radiales.	

	

Las	técnicas	endovasculares	por	sí	mismo	han	evolucionado	dramáticamente,	siendo	desde	

la	colocación	de	globos	con	material	embolizante	dentro	de	la	parte	sacular	del	aneurisma,	

evolucionando	por	el	 tratamiento	por	medio	de	espirales	 (Coils)	 y	posteriormente	estos	

asistidos	por	técnicas	de	remodelación	con	balón;	Llegando	actualmente	a	la	colocación	de	

Stents	para	la	modificación	del	flujo	arterial	y	así	permitir	una	involución	del	aneurisma.	

	

Es	 por	 esto	 que	 se	 ha	 estudiado	 ampliamente	 el	 comportamiento	 de	 los	 aneurismas,	

dependiendo	 de	 su	 localización	 y	 su	 forma,	 para	 establecer	 la	 mejor	 terapéutica	

individualizada	a	cada	una.	

	

Con	este	trabajo	se	presenta	la	aplicación	de	la	técnica	de	Sole	Stenting	para	aneurismas	de	

menos	de	7mm	de	la	circulación	anterior	cerebral,	que	en	años	recientes	han	sido	de	gran	

controversia	por	 su	comportamiento	clínico	y	 se	busca	establecer	 la	 técnica	más	 segura	

para	el	tratamiento	de	estos	aneurismas.	 	
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Antecedentes	

Introducción:	

Los	Aneurismas	Cerebrales:	

Los	aneurismas	intracraneales	son	dilataciones	patológicas	de	las	arterias.	Los	aneurismas	

cerebrales	 son	 dilataciones	 focales	 anormales	 de	 las	 	 arterias	 cerebrales	 con	

adelgazamiento	de	la	pared	vascular.	Están	caracterizados	por	una	degeneración	de	la	capa	

media	del	vaso	arterial	que	produce	tención	en	su	estructura.		Está	descrito	ante	las	leyes	

de	Rhoton,		que	esto	se	suelen	presentar	los	orígenes	de	bifurcaciones	quiero	nacimiento	

de	ramas	preferentes,	siendo	eso	de	regiones	donde	se	imparte	el	flujo	sanguíneo	contra	la	

pared	arterial.	(30,31).		La	dilatación	secular	que	presentan	los	aneurismas	esta	unidad	vaso	

paterno	por	medio	de	una	boca	o	cuello	en	el	sentido	hemodinámico	estricto.(32)	

Se	 originan	 en	 las	 zonas	 de	 bifurcación	 de	 los	 vasos	 arteriales,	 en	 dirección	 del	 flujo	

sanguíneo.(30)	

Descrito	por	primera	ocasión	en	el	siglo	XIX	en	Estados	Unidos	de	Norte	América,	Inglaterra,	

Francia	y	Noruega	a	 través	de	autopsias,	 fue	en	1885	que	Sir	Víctor	Horsley	 realizo	una	

cirugía	de	aneurismas,	describió	la	lesión	como	un	gran	quiste	de	sangre,	posteriormente	

1920	Harvey	Cushing	realizo	cirugía	de	esta	patología,	con	complicaciones	de	hemorragia	

incontrolable	y	falleciendo	el	paciente,	en	1924	y	1928	Wilhelm	Magnus	y	Walter	Dandy	

respectivamente	 realizaron	 cirugías	 de	 esta	 patología.	 A	 ellos	 le	 siguieron	 Herbert	

Olivercrona,	Wilhelm	Tönnis,	Charles	Drake,	evolucionando	la	descripción	de	la	patología	

con	la	introducción	del	microscopio	quirúrgico.	Pero	aun	en	la	actualidad	continua	siendo	

un	reto	para	el	tratamiento.		

	

La	mayoría	de	los	estudios	de	autopsia	han	estimado	su	prevalencia	en	alrededor	del	2%	al	

5%	 su	 manifestación	 comprende	 en:	 ruptura,	 compresión	 o	 isquemia,	 en	 base	 a	 ellos	

presentan	signos	y	síntomas.	
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Actualmente	existen	varias	clasificaciones	en	relación	al	tamaño	de	los	aneurismas,	siendo	

estos	mayores	a	25	mm	conocidos	como	gigantes,		los	aneurismas	de	13	a	24	mm,	conocidos	

como	grandes	Y	dependiendo	de	la	biografía	el	tamaño	de	los	medianos	y	pequeños	varia.	

En	este	caso	algunas	bibliografías	lo	refieren		Como	medianos	a	los	aneurismas	de	7	a	12	

mm,	mientras	que	otras	lo	refieren	de	7	a	15mm.	Los	aneurismas	menores	a	3mm,	han	sido	

de	mucha	controversia	en	el	estudio	lo	largo	de	los	años,		sobre	todo	después	del	famoso	

estudio	de	aneurismas	intracraneales	no	rotos.(33,34)	

También	 son	 clasificados	 envase	 a	 sí	 son	múltiples,	 	 al	 coexistir	 con	 otro	 aneurisma,	 o	

solitarios.	 	 Si	 están	 relacionados	 con	 otra	 patología	 vascular	 como	 malformaciones	

arteriovenosos.	

	Y	finalmente	son	clasificados	en	base	su	forma:		saculares,	fusiformes	y	disecantes.	

	Es	importante	mencionar	que	la	frecuencia	del	diagnóstico	de	aneurismas	intracraneales	

no	rotos	varía	entre	1	y	4%.(35,36)	

	

Hemorragia	Subaracnoidea	

La	Hemorragia	Subaracnoidea	no	traumática	o	espontanea	(HSA),	es	la	presencia	de	sangre	

en	 el	 espacio	 de	 la	 aracnoides	 donde	 normalmente	 circula	 el	 líquido	 cefalorraquídeo,	

secundario	a	diferentes	causas,	siendo	entre	estas	la	más	frecuente,	la	vascular	secundario	

a	ruptura	de	aneurismas	cerebrales.	

	

Aspectos	Epidemiológicos:	

Aproximadamente	del	1	al	4%		de	pacientes	que	acuden	a	urgencias	por		dolor	de	cabeza,	

Las	 cefaleas	 son	atribuibles	a	HSA,	 con	una	 incidencia	anual	de	6	a	8	 casos	por	 	 10,000	

habitantes.	Aproximadamente	el	80%	de	los	casos	de	hemorragia	subaracnoidea	se	deben	

a	 la	 ruptura	 de	 aneurismas	 cerebrales,	 por	 lo	 que	 el	 retraso	 en	 su	 diagnóstico	 y	 en	 su	

tratamiento	representa	un	riesgo	aumentado		de	re-sangrado	y	la	discapacidad	o	muerte	

como	 desenlace	 de	 esta	 patología.	 El	 reconocimiento	 oportuno	 de	 la	 hemorragia	

subaracnoidea	 es	 particularmente	 difícil	 en	 los	 pacientes	 con	 	 resultados	 de	 exámenes	

neurológicos	y	del	estado	mental	normales	y	se	deben	considerar	las	tasas	estimadas	de	
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diagnósticos	fallidos	que	oscilan	entre	el	5%	y	12%.	(1–3)	

	

Evaluación	Diagnostica:	

La	evaluación	diagnóstica	estándar	para	la	HSA	utiliza	la	tomografía	computarizada	craneal	

sin	 contraste	 (TC)	 con	 sensibilidades	 reportados	desde	93%	a	100%	 si	 se	 realiza	 con	 las	

tecnologías	de	tercera	a	sexta	generación	y	cuando	las	imágenes	se	realizan	dentro	de	las	

primera	12	a	24	horas	de	dolor	de	cabeza	(4),	seguido	de	la	punción	lumbar.	La	mayoría	de	

los	casos	de	hemorragia	subaracnoidea	se	identifican	por	TC	craneal.		

La	HSA,	la	presentación	más	frecuente	es	entre	los	55	y	los	60	años	de	edad	y	tan	solo	el	

20%	de	los	casos	se	presentan	entre	las	edades	de	15	a	45	años	(2,4).	El	30	%	de	los	casos	

se	presenta	durante	el	sueño(5,6).	El	50	%	de	los	pacientes	presentan	datos	de	alarma	de	6	

a	20	días	antes	de	 la	 ruptura	aneurismática.	 (2,7)	 y	el	 30	%	de	 los	 casos	 la	 cefalea	esta	

lateralizada	al	lado	del	aneurisma.	(8)	

Suele	presentarse	con	una	mayor	incidencia	en	la	primavera	que	en	el	otoño.	Los	pacientes	

mayores	de	70	años	presentan	mayor	déficit	neurológico.	(9)	

Sus	 factores	 de	 riesgo	 son:	 hipertensión,	 anticonceptivos	 orales,	 tabaquismo,	 uso	 de	

cocaína,	 hábito	 etílico,	 cambios	 de	 la	 tensión	 arterial	 de	 forma	 diurna,	 embarazo	 y	

puerperio.(9,10)	

Manifestaciones	Clínicas:	

Se	 caracteriza	 por	 síntomas	 de	 inicio	 súbito	 de	 predominio	 cefalea,	 (8)	 generalmente	

acompañada	 de	 vómito,	 sincope	 (apoplejía),	 dolor	 de	 nuca	 (meningismos)	 y	 fotofobia,	

incluso	 perdida	 del	 estado	 de	 alerta	 con	 recuperación	 espontanea.	 Puede	 también	

presentar	déficits	neurológicos	focales	de	nervios	craneales;	por	ejemplo:	paresia	del	tercer	

nervio	por	compresión	aneurismática,	que	condicione	ptosis,	diplopía.	Dolor	lumbar	es	otro	

síntoma	por	irritación	de	las	raíces	y	meninges.(10,11)		

La	cefalea	es	el	síntoma	más	común	y	se	presenta	en	el	97%	de	los	casos	y	usualmente	es	

conocida	 como	 “la	 peor	 cefalea	 de	 la	 vida	 del	 paciente”,	 “thunderclap”	 o	 “cefalea	

centinela”,	 llamada	 en	 “estallidos”,	 que	 puede	 desaparecer,(9–11)	 incluso	 sin	 que	 el	

paciente	haya	sido	atendido.	Se	presenta	en	un	30	a	60%	de	los	pacientes	con	HSA.	En	casos	
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de	que	la	hemorragia	sea	escasa	y	recurrente	(11),	se	observara	en	la	tomografía	o	en	la	

punción	lumbar	la	presencia	de	sangre.(12,13)		

Las	causas	más	comunes	de	la	hemorragia	subaracnoidea	no	traumática	o	espontanea	son:	

(3,14)	

	

Ruptura	aneurismática	(75-80%)	 	 	 Malformación	arteria	venosa	(4-5%)		

Algunas	Vasculitis	del	Sistema	nervioso	central	 En	raras	ocasiones	tumores		

Disecciones	arteriales,	carotideas	y	vertebrales		 Ruptura	de	arteria	superficial	menor		

Ruptura	de	vaso	infundíbular	 Coagulopatías	 y	 discrasias	 sanguíneas	

iatrogénicas.		

Trombosis	de	los	senos	dúrales		 Malformaciones	 arterio-venosas	

cervicales	o	torácicas		

Enfermedad	de	células	falciformes	 	 	 Apoplejía	pituitaria		

Sin	causa	determinada	(14-22%)	

	

El	Diagnóstico	Diferencial		

Cefalea	 paroxística	 aguda	 (Hasta	 el	 25%	de	 los	 pacientes	 con	 este	 diagnóstico	 presenta	

HSA).	

Migraña	Relámpago		 	 	 	 	 Cefalea	orgásmica	benigna	

	

Signos	Clínicos	de	la	enfermedad:	

El	paciente	puede	presentar:	meningismos,	hipertensión,	déficit	neurológico	focal,	afección	

de	nervios	 craneales,	 alteraciones	del	 estado	de	alerta	 con	obnubilación	hasta	el	 coma,	

hemorragia	ocular.	(5,15,16)			

Los	meningismos;	se	caracterizan	principalmente	por	la	presencia	de	rigidez	de	nuca,	la	cual	

inicia	entre	las	6	a	24	horas,	posterior	a	la	cefalea.	Algunos	pacientes	presentan	el	signo	de	

Kerning	o	signos	de	Brudzinski.		

El	coma	posterior	a	una	hemorragia	subaracnoidea;	se	presenta	por	una	o	la	combinación	

de	 las	 siguientes	 causas	 subyacentes.	 Incremento	 de	 la	 presión	 intracraneal,	 lesión	 al	
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parénquima	 cerebral,	 hidrocefalia	 secundaria,	 isquemia	 difusa,	 crisis	 convulsiva,	

disminución	del	flujo	cerebral.	(11–15,17,18)	

La	 hemorragia	 intraocular,	 puede	 presentarse	 en	 una	 de	 tres	 variantes	 asociada	 a	 la	

presencia	de	HSA	con	una	asociación	entre	un	20	y	40%.	(5,16,6)		

Hemorragia	subhialoidea	(pre-retiniana)	y	se	puede	observar	por	fundoscopía	en	un	11	a	

33	%	de	los	casos.	Se	encuentra	cerca	del	disco	óptico	y	se	asocia	a	mayor	mortalidad	delos	

pacientes.		

La	Intra-retiniana	(alrededor	de	la	Fóvea).	(6)		y	la	hemorragia	vitria.	También	conocida	la	

asociación	 como,	 síndrome	de	 Terson.	 Esta	 variante	 se	 presenta	 generalmente	 bilateral	

secundaria	al	incremento	abrupto	dela	presión	intracraneal	y	está	presente	en	el	4	a	27%	

de	los	casos	de	HSA.	Esta	variante	también	presenta	mayor	riesgo	de	mortalidad.	(6,19)	

	

El	Diagnóstico	por	estudios	de	extensión:	

Los	hallazgos	de	gabinete	y	laboratorio	en	la	evaluación	inicial	constan	de:	

	

Tomografía	no	contrastada	de	alta	definición:	

Este	estudio	 realiza	 la	detección	de	una	HSA	en	un	95%	de	 los	casos	 si	 se	 realiza	en	 las	

primeras	48	horas.		

La	ventaja	de	la	tomografía	es	que	también	se	pueden	evaluar	las	siguientes	condiciones:	

tamaño	 ventricular	 (para	 descartar	 hidrocefalia).(7,19–22)	 (complicación	 que	 amerita	

tratamiento	 quirúrgico),	 hematomas	 intra-parenquimatosos	 que	 condiciones	 efecto	 de	

masa,	 infartos,	cantidad	de	sangre	en	las	cisternas	(para	valor	pronostico),	en	el	caso	de	

múltiples	aneurismas,	se	podrá	valorar	cual	fue	el	origen	del	sangrado,	se	puede	predecir	la	

ubicación	en	un	70%.	(20,21)	

	

Punción	lumbar:		

El	estudio	con	mayor	sensibilidad	y	especificidad	(con	falsos	positivos),	que	puede	reducir	

la	presión	intracraneal	y	por	lo	tanto	aumentar	el	riesgo	de	resangrado	de	un	aneurisma.	

Los	hallazgos	de	este	estudio	en	caso	de	tratarse	de	una	HSA,	son	incremento	de	la	presión	
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de	 apertura,	 la	 apariencia	 del	 líquido	 con	 sangre	 que	 no	 forma	 coagulo,	 de	 aspecto	

xantocrómico,	con	una	cuenta	celular	de	más	de	100000	glóbulos	rojos,	por	mm	cubico.,	

aumento	de	proteínas,	con	normo-glucorraquia.	(7,19,21,22)		

La	resonancia	magnética:	

No	es	un	buen	estudio	inicial,	por	la	falta	de	met-Hb	en	el	sitio	de	la	hemorragia.	

	

Angio-tomografía	y	angio-resonancia:	

Estos	estudios	están	avanzando	rápidamente,	y	presentan	con	cada	nueva	generación	de	

equipo,	mayor	posibilidad	de	identificar	aneurismas	mayores	a	3mm.(24–26)	

	

La	angiografía	con	substracción	digital	de	4	vasos:	

Es	 el	 estándar	 de	 oro	 en	 la	 detección	 de	 aneurismas,	 incluso	 valora	 el	 vaso	 espasmo	

cerebral,	para	estadificar	el	riesgo	de	complicaciones	por	la	misma	HSA.(22,23)	
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El	abordaje	permite	seguir	el	algoritmo	(Figura	1)	siguiente:		

	

	
Figura	1	Algoritmo	del	Diagnóstico	de	la	Hemorragia	Subaracnoidea	.	

	

		

La	HSA	se	clasifica	según	su	presentación	clínica	y	su	presentación	radiológica.(26,27)		

La	 presentación	 clínica	 se	 evalúa	 por	 medio	 de	 escalas,	 de	 las	 cuales	 existen	 dos	

mayormente	aceptadas:	La	escala	de	la	“World	Federation	of	Neurosurgery”	(WFNS)	y	la	

escala	de	Hunt	y	Hess	(HyH).	Así	como	una	clasificación	topográfica.(3,24,25)	

		

	

Escalas	

			

Escala	de	Hunt	y	Hess	

y	su	relación	con	mortalidad.	(24)	 	 	 	 Escala	de	WFNS.	(25,28)	
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Escala	de	Fisher.	(27)	

	
	

Fisiopatología	del	daño	posterior	a	la	hemorragia	subaracnoidea:	

Existe	un	daño	mecánico,	durante	los	primeros	60	minutos,	hasta	que	se	libera	sangre	hacia	

el	 parénquima	 cerebral,	 causando	 compresión	 de	 estructuras	 anatómicas:	 Esto	

produciendo	varios	efectos	como	se	observa	en	la	figura	2.(29)	

	

	

	
Figura	2	

	

Daño	mecanico

Liberacion	de	
sangre	al	

parenquima

Compresion		de	
estructuras	
anatomicas

Destruccion	de	
Substancia	Blana	
y	Celulas	Gliales

Incremeto	de	la	
Presion	

intracraneana

Disminucion	de	
Flujo	Cerebral Efecto	de	Masa

60	minutos
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Estos	procesos	a	su	vez	desencadenan	varias	reacciones	químicas	intra	y	extracelulares	intra	

y	 extra	 cerebrales,	 como	 el	 estrés	 oxidativo,	 la	 apoptosis	 y	 necrosis,	 la	 liberación	 de	

glutamato,	la	disrupción	de	la	barrera	hemato-encefálica,	edema	citotóxico	y	vaso-génico	y	

conllevan	a	la	necrosis	de	células	vecinas.	

	

	

	

Tratamiento	Quirúrgico	

Esta	técnica	que	evoluciono	gracias	al	advenimiento	del	microscopio	quirúrgico(37–39)	y	

los	conocimientos	más	profundos	de	 la	anatomía	vascular	y	espacio	subaracnoideo	(40),	

permitió	 tratar	 a	 los	 aneurismas	 por	medio	 de	 la	 colocación	de	 grapas	 conocidas	 como	

“Clips”,	para	la	exclusión	del	aneurisma	de	la	circulación,		así	evitando	la	ruptura	del	mismo	

y	por	ende	la	patología	de	la	hemorragias	subaracnoidea	y	sus	complicaciones.	Cada	vez	

existen	mejores	técnicas	para	el	abordaje	de	los	aneurismas	de	forma	quirúrgica,	así	como	

con	mejores	instrumentos	quirúrgicos	para	el	tratamiento	de	estos.	Siendo	esta	la	técnica	

estándar	durante	muchos	años.	

	

Tratamiento	Endovascular	

El	 tratamiento	 endovascular	 ha	 evolucionado	 hasta	 demostrar	 su	 “no	 inferioridad”,	

comparado	con	la	cirugía,	por	lo	que	bien	día	es	un	tratamiento	aceptado	y	en	proceso,	de	

ofrecer	más	ventajas	en	el	tratamiento	esta	patología	comparado	con	la	técnica	quirúrgica.	

En	 la	 actualidad	 desde	 el	 desarrollo	 del	 tratamiento	 endovascular	 en	 1991,	 esto	 ha	

evolucionado	desde	embolización	con	Coils	 introducido	por	Guglielmi,	embolización	con	

Coils	asistida	por	balón,	embolización	con	Coils	asistida	con	Stent,	comúnmente	conocida	

como	Jailing,(41–43)	esta	última	fue	incorporada	en	1997,	hasta	 llegar	al	tratamiento	de	

algunos	casos	de	aneurisma	menores	de	7	mm	con	cuello	amplio,	estos	con	la	introducción	

de	 una	 nueva	 técnica	 de	 tratamiento	 de	 la	 patología	 vascular,	 denominada	 SOLE	

STENTING.(44)	
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En	 esta	 el	 Stent	 altera	 las	 características	 del	 flujo	 sanguíneo,	 haciéndolo	 turbulento,	

dificultando	su	entrada	sanguínea	al	aneurisma,	además	de	cambiar	la	geometría	del	vaso,	

modificando	el	punto	de	máxima	entrada	 sanguina	hacia	el	 aneurisma;	 todo	 lo	anterior	

produce	un	cambio	en	el	incremento	de	la	resistencia	al	flujo	que	resulta	en	la	disminución	

de	los	vórtices	y	el	estancamiento	de	sangre	intra-aneurismatica,	promueve	la	trombosis	

estable	de	dicho	estancamiento	y	la	exclusión	de	la	circulación	sanguínea	del	aneurisma.	

Adicionalmente	el	Stent	como	maya	intra-luminal	que	refuerza	la	pared	del	vaso,	promueve	

la	endotelización	y	la	migración	de	plaquetas	y	la	proliferación	de	fibroblastos.(44–49)	

	

En	el	manejo	actual	de	 los	aneurismas,	existen	algunos	que	no	se	consideran	adecuados	

para	 manejo	 convencional	 por	 cirugía,	 ni	 por	 el	 manejo	 convencional	 por	 terapia	

endovascular,	estos	son	de	características	específicas:	Aneurismas	pequeños	menores	de	

3mm,	 Aneurismas	 de	 cuello	 ancho,	 Localización	 ventrales	 a	 las	 curvaturas	 de	 la	 arteria	

patente.	La	técnica	de	“Sole	Stenting”,	es	una	maniobra	terapéutica	que	ha	demostrado	ser	

resolutiva	en	el	manejo	de	otro	tipo	de	aneurismas	de	difícil	tratamiento.	

	

		

FIGURA	2		MODELO	ESQUEMATICO	DE	STENT	INTRA	ARTERIAL	

Se	conoce	que	 las	 técnicas	endovasculares	no	están	exentas	de	 riesgos,	de	 los	 cuales	 la	

hemorragia	por	ruptura	de	 los	aneurismas	y	 la	 isquemia,	por	trombo-embolismo	son	 los	

más	 destacados	 y	 temidos,	 (3,50)	 siendo	 evitadas	 estas	 con	 técnica	 rigurosa	 y	 uso	 de	

Inhibidores	de	los	receptores	de	glicoproteína	IIB/IIIa,	evitando	la	agregación	plaquetaria	y	

la	 activación	 del	 Factor	 de	 Von	 Willebrand	 respectivamente.	 El	 uso	 Inhibidores	 de	 los	

receptores	 de	 glicoproteína	 IIB/IIIa	 	 a	 dosis	 de	 impregnación	 de	 0.4	 microgramos	 /kg	

durante	3	min	posteriormente	a	dosis	de	mantenimiento	de	0.1	microgramos	/kg	reduce	el	

riesgo	 de	 eventos	 Trombo-embolicos,	 asi	 como	 de	 trombosis	 intra-luminal	 del	 stent.	

Posteriormente	se	cambia	a	tratamiento	con	anti	agregación	plaquetaria	doble,	vía	oral	con	

uso	de	aspirina		100	mg	y	clopidogrel	75	mg	cada	24	horas.	
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Con	 lo	anterior	 se	ha	descrito	en	diferentes	estudios	de	 los	 cuales	el	mas	 relevante	 fue	

publicado	 en	 2006	 por	 Brisman	 y	 colaboradores	 donde	 describe	 las	 localizaciones	 más	

frecuentemente	reportadas	para	aneurismas	rotos	y	no	rotos(51)	ver	Tabla	1.	

	

		

Tabla	1	
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Planteamiento	del	Problema:	

	

En	base	a	los	estudios	realizados	por	Wiebers	en	2006(33)	se	evidencio	que:	los	aneurismas	

intracraneales	 no	 rotos	 dependiendo	 su	 localización	 anatómica	 y	 tamaño,	 concluyo	que	

aneurismas	de	la	circulación	anterior	menores	a	7mm	poseen	una	tasa	de	ruptura	de	muy	

baja	a	cero	posibilidad.(33,52)	

Sin	embargo	este	fenómeno	no	se	ha	podido	observar	en	otras	series.	Tanto	los	estudios	de	

los	coreanos	de	Lee	et	al,	 recientes(53,54)	así	 como	el	 seguimiento	10	a	15	años	de	 los	

estudios	más	antiguos	Y	la	experiencia	que	tenemos		en	el	INNN,		demuestra	que		más	del	

10%	 de	 los	 aneurismas	 	 rotos	 que	 se	 tratan	 en	 esta	 institución,	 	 cumplen	 con	 las	

características	de	 ser	menores	a	3mm(55)	 y	ubicarse	en	 la	 circulación	anterior	 celebrar.		

Incluso	Lindgren,		pública	que	el	riesgo	de	ruptura	en	aneurismas	cerebrales	es	dependiente	

de	la	forma	y	no	de	su	tamaño,(56)		así	es	por	lo	que	se	han	buscado	diferentes	factores	

para	poder	predecir	con	certeza	que	aneurismas	están	en	mayor	riesgo	para	ruptura	cuando	

son	diagnosticados	de	forma	incidental.(8,53)	

También	 es	 importante	mencionar,	 que	 los	 estudios	 de	 vigilancia	 de	 aneurismas	 no	 se	

consideran	todos	los	factores	de	riesgo	que	se	conocen,	que	pueden	fomentar	la	ruptura	

de	estos	y	por	lo	tanto	se	está	subestimando	el	riesgo	inherente	de	esta	patología.	Es	por	

esto	que	habrá	que	justificar	ante	las	autoridades	de	salud	el	por	un	lado,	costo-beneficio	

de	 tratar	a	 todos	 los	pacientes	con	aneurismas	 intracraneales	no	 rotos	menores	a	3mm	

versus	por	el	otro	lado	el	precio	de	una	vida	en	riesgo.(57,58).	 	
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Justificación	

El	riesgo	de	la	evolución	natural	de	la	enfermedad	y	de	la	in-acción	ante	esta	patología	es	

de	alto	riesgo	para	los	pacientes.	

La	evidencia	de	una	terapéutica	existente	para	el	manejo	de	aneurismas	similares,	conlleva	

a	la	elaboración	de	aplicación	de	estas	técnicas	de	tratamiento	a	todos	los	aneurismas	que	

cumplan	con	características	similares.	

Valorar	la	evolución	y	la	resolución	de	los	pacientes	con	aneurismas	tratados	con	técnica	de	

”Sole	Stenting”,	de	la	circulación	anterior	

	

Es	necesario	describir	los	hallazgos	a	largo	plazo	de	los	pacientes	tratados	con	la	técnica	de	

“Sole	 Stenting”,	 para	 demostrar	 su	 utilidad,	 en	 los	 aneurismas	 previamente	 descritos,	

dependiendo	de	su	localización.	
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Hipótesis	

	

Primaria:	

Los	aneurismas	previamente	descritos,	que	no	se	recomienda	su	tratamiento	por	cirugía	o		

embolización	con	Coils,	tienen	una	resolución	adecuada	con	manejo	de	“Sole	Stenting”	

	

Nula:	

Los	aneurismas	previamente	descritos,	que	no	se	recomienda	su	tratamiento	por	cirugía	o		

embolización	con	Coils,	NO	tienen	una	resolución	adecuada	con	manejo	de	“Sole	Stenting”	
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Objetivos:	

	

Primario:	

Analizar	la	evolución	y	resolución	de	los	aneurismas	tratados	con	técnica	de	“Sole	Stenting”,	

menores	de	7	mm	de	la	circulación	anterior.	

	

Secundarios:	

Caracterizar,	la	evolución	de	los	aneurismas	en	base	a:	

Presentación:	Roto	o	No	Roto	

Localización:	 ACI:	Proximal	o	Distal.	ACA:	Proximal	o	Distal	o	en	la	ACM	Proximal	o	Distal.	
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Material	y	Métodos	

Diseño:	

Estudio	observacional,	ambivalente,	retrospectivo	con	seguimiento	prospectivo.	

	

Población:	

Pacientes	tratados	con	técnica	de	Sole-Stenting.	

	

Criterios	inclusión:		

• Pacientes	con	aneurismas	previamente	descritos.		

• Registro	escrito	de	la	embolización,	describiendo	los	materiales	utilizados.		

• Registro	 electrónico	 de	 la	 angiografía	 que	 permita	 valorar	 la	 morfología	 del	

aneurisma	

• Registro	electrónico	de	“Flat	panel	CT”,	para	evaluar	la	morfología	del	“Stent”.	

Criterios	de	exclusión:		

• Variables:	

	

Procedimiento	Endovascular:	

El	procedimiento	se	lleva	de	forma	estándar,	de	la	misma	manera	entornos	casos.	Con	el	

paciente	bajo	anestesia	general	y	monitoreo	neuro-anestésico.	En	posición	decúbito	dorsal.	

En	la	mayoría	de	los	casos	se	realizó	una	función	femoral	con	colocación	introductor	6	o	7Fr,		

por	el	cual	bajo	visión	directa	fluoroscopía	se	introduce	catéter	guía	de	seis	French	montado	

sobre	un	hidrfoilica	para	la	caracterización	el	arteria	carótida	interna	del	lado	afectado.		Se	

despliega	el	catéter	guía	previo	a	la	región	petrosa	Y	se	procede	retiro	de	guía	y	catéter	guía,		

manteniendo	hidratados	catéter	guía	con	perfusión	de	solución	 fisiológica	conectado	un	

sistema	de	llave	en	“Y”.		Se	realizan	disparos	angiográficos	para	la	localización	de	la	lesión	

vascular	“el	aneurisma”		a	tratar,	se	procede	al	pase	del	estén	con	la	microguía	Y	guiado	por	

medio	del	fluoroscopía	se	posiciona		el	Stent	procurando	cubrir	30%	de	la	longitud	del	Stent.	

próxima	al	aneurisma		Y	70%	distal	a	este.	Por	medio	de	retracción	del	microcatéter	se	libera	
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el	Stent,		en	el	sitio	deseado.		Se	realiza	revisión	angiográfica	y	control	con	estudio	de	“Flat	

Panel	Tomography”		(Dyna-CT),	del	angiógrafo	Zeego,	con	las	especificaciones	de	70KW	e	

inyección	de	80	ml	de	medio	de	contraste	vía	venoso,	verificando	así	la	correcta	la	aposición	

del	Stent.		También	se	realiza	control		de	la	vasculatura	distal.	

	A	todos	los	pacientes	la	realizó	estudio	de	resonancia	magnética	con	imágenes	de	difusión	

y	FLAIR,		así	como	“Flat-Panel	Tomography	(Dyna-CT),		de	seguimiento,	para	poder	medir	la	

evolución	y	el	comportamiento	de	los	aneurismas	y	su	evolución	al	mes	y	los	6	meses	o	más.	

Variables:	

Variable	 Definición	
operacional	

Definición	Conceptual	 Instrumento	de	
Medición	

Codificación	de	
unidades	de	
medición	

Tipo	

Demográfica	 Edad	
Genero	
Días	de	
evolución	

Años	de	edad	del	
paciente	
Hombre	o	mujer	
Días	posterior	a	la	
presencia	de	inicio	de	
síntomas	

Historia	Clínica	 Años	
	Dicotómica	
		
		

Continua	
	Nominal	
Continua	
Continua	

Re-Sangrado	 Presencia	de	
lesión	cerebral	
hemorrágica,	no	
traumática,	post	
embolización	

La	presencia	de	sangre	
extravasada.	

CT	 Grado	I;	Grado	II;	
Grado	III;	Grado	
IV	

ordinal	

Tamaño	del	
aneurisma	

Tamaño	de	
lesión	vascular	

La	presencia	de	lesión	
vascular	

Tomografía	
Dyna	CT	

Volumen	Ejes	X-
Y-Z	
Volumen	Ejes	X-
Y-Z	

Continua	
Continua	

Resolución	
del	
Aneurisma	

Estado	
neurológico	
secundario	a	
HSA	

La	presencia	de	
alteraciones	de	nervios	
craneales	y	o	alteraciones	
del	estado	de	alerta	

Medición	por	
estudion	de	
imagen	

Recanalizacion	
Oclusión	
Oclusion	
subtotal	

Nominal	
Nominal	
Nominal	

	Seguimiento	
posterior	a	
tratamiento	

Días	de	
evolución	

Días	posterior	a	la	
presencia	de	inicio	de	
tratamiento	

	 	 Continua	

Localización	 Ubicación	de	la	
lesión	

Circulación	Anterior	
									ACA	/	ACM	
Circulación	Posterior	

Anatómico	 Proximal	/	Distal	
Proximal	/	Distal	

Nominal	
Nominal	



	
	
	

26	

Consideraciones	Éticas	

Por	la	naturaleza	retrospectiva	se	considera	un	protocolo	sin	riesgo,.	

La	 identificación	 de	 los	 pacientes	 incluidos	 no	 serán	 divulgados,	 en	 el	 trabajo	 ni	 en	 la	

publicación	del	mismo.	En	casos	de	ser	requerido,	se	permitirá	el	acceso	a	la	base	de	datos.	

Todos	los	pacientes	firmaron	consentimiento	Informado	de	la	terapéutica	realizada.		 	



	
	
	

27	

Resultados	

Se	estudiaron	en	el	periodo	comprendido	del	23	de	marzo	del	2014	al	1	de	agosto	del	2016	

un	 total	 de	 12	 pacientes	 con	 aneurismas	 de	menos	 de	 3	mm	de	 la	 circulación	 cerebral	

anterior,	que	fueron	tratados	mediante	la	colocación	de	“Stent”.	

	

La	variantes	demográficas	se	dividieron	de	la	siguiente	manera:	

12	pacientes	con	13	aneurismas.	

	

	
	

De	los	cuales	solo	un	paciente	debuto	con	Hemorragia	Subaracnoidea.	

	

	
	

La	edad	promedio	de	diagnóstico	fue	57.4	años	de	edad	con	un	rango	de	31	a	76	años.	

	

33%

67%

Distribución	por	
genero

Hombres

Mujeres

8%

92%

Debuta

Presento	HSA

Incidentales
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Teniendo	la	presentación	anatómica	de	los	aneurismas:	

	
	

El	tamaño	promedio	al	momento	del	diagnóstico	fue	de	2.4mm	y	su	rango	varía	desde	2.1	

a	7mm.	

	

En	cuanto	a	la	resolución	de	los	aneurismas,	se	les	dio	seguimiento	a	todos,	obteniendo	un	

seguimiento	 2699	 días	 /	 aneurisma	 para	 un	 promedio	 de	 205	 días	 por	 cada	 aneurisma	

estudiado.	Lo	que	no	permitió	realizar	un	seguimiento	del	comportamiento	después	de	la	

terapéutica	aplicada.	

	

Ningún	paciente	presento	complicaciones	por	la	intervención.	

5	de	los	12	paciente	actualmente	se	encuentran	sin	residual	en	menos	de	30	días	promedio	

de	seguimiento	y	un	total	de	9	de	12	aneurismas	están	ocluidas	a	más	de	70%	a	los	200	días	

promedio	de	seguimiento.	

	

El	100%	de	los	aneurismas	presentaron	disminución	de	su	tamaño,	en	los	estudios	control.		

	

15%

31%

23%

15%

8%
8%

Presentacion	mas	frecuente	de	los	aneurismas	
menores	de	7mm	de	la	circulacion	anterior

Complejo	Comunicante	anterior

ACI	Segmento	Comunicante	
Posterior

Aretria	Cerebral	media	en	su	
segmento	M1

Paraclinoideos

Cavernoso

Bifurcacion	de	la	Arteria	Carotida	
Interna
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De	los	aneurismas	de	la	Carótida	Interna	del	segmento	comunicante	posterior	3	de	4,	ya	no	

presentan	residual	en	menos	de	30	días.	

	

De	los	aneurismas	del	complejo	comunicante	anterior	1	de	2	no	presentan	residual	a	30	

días	de	seguimiento.	

	

De	los	aneurismas	paraclinoideos	y	del	segmento	cavernoso	todos	presentan	disminución	

de	su	tamaño.,	sin	embargo	aún	presentan	residual	de	menos	de	2.2mm	 	
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Discusión:	

Aunque	 son	 pocos	 los	 aneurismas	 de	 menos	 de	 7mm	 de	 la	 circulación	 anterior	 es	

importante	mencionar,	que	en	nuestra	serie	1	(8%)	de	los	pacientes	estudiados,	presento	

hemorragia	 subaracnoidea	 y	 curso	 con	 ruptura	 aneurismática,	 para	 la	 realización	 del	

diagnóstico:	Esta	cifra	coincide	con	las	reportadas	por	los	artículos	recientes	tanto	del	grupo	

de	estudia	en	Corea	(Lee,	et	al).	

Es	por	este	alto	porcentaje	reportado	de	(de	hasta	21%,	dependiendo	las	series),	que	se	

debe	realizar	el	tratamiento	de	estos	aneurismas.	

Abogamos	para	 la	solución	más	práctica,	que	 implique	menos	riesgos	para	el	paciente	y	

debido	a	la	fácil	entrega	del	sistema	y	su	rápida	aplicación,	se	nos	hace	una	excelente	opción	

el	uso	de	Stents	de	celda	abierta,	para	el	tratamiento	de	esta	patología.	

Es	importante	discutir	también	que	a	pesar	de	los	avances	tecnológicos	y	los	advenimientos	

de	los	Stents	de	tipo	“Flow	Diverters”,	el	uso	adecuado	de	la	tecnología	existente	(los	Stents	

de	celda	abierta),	que	son	más	económicos	y	aceptada	con	menor	riesgo	que	los	nuevos	

dispositivos,	se	están	utilizando	en	áreas	para	cuyo	diseño	no	fue	concebido.	

Conclusiones	

El	uso	de	Stents	de	celda	abierta	de	Neuroform,	 son	seguros	para	el	 tratamiento	de	 los	

aneurismas	menores	de	3mm	y	en	aneurismas	menores	de	7mm	condicionan	estabilidad	

de	la	enfermedad	con	involución	del	aneurisma	en	un	seguimiento	de	por	 lo	menos	200	

días,	sin	re-sangrado	o	presentación	de	hemorragia	durante	el	seguimiento.	

Ofrece	una	solución	más	económica	para	el	tratamiento	de	este	tipo	de	aneurismas	y	una	

solución	más	fácil,	que	la	embolización	convencional	con	coils	o	la	cirugía	que	presentan	un	

alto	riesgo	para	el	manejo	de	estos	aneurismas,	por	su	características	morfológicas.	 	
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Anexos:	

Tabla	de	resultados:	

Paciente	HSA	 Edad	 Genero	

Localizacion	

de	

Aneurisma	 Tamaño	 Tratamiento	

Fecha	

Tratamiento	

Seguimiento	

0	

Seguimiento	

1	

Fecha	

Seguimiento	

1	

Dias	

Seguimiento	

1	

Seguimiento	

2	

Fecha	 de	

Seguimiento	

2	

Dias	

Seguimiento	

2	

Seguimiento	

3	

Fecha	

seguimiento	

3	

Dias	

Seguimiento	

3	

1	 No	 58	 F	

AcomA	 +	 Bif	

ACI	derecha	

2.3x2.1	

+	

2.2x2.0	

Stent	

Neuroform	

N3	 20mm	 y	

20mm	 20/01/16	 XA	 SR	Dyna	 29/02/16	 40	 		 		 		 		 		 		

2	 No	 61	 F	

ACI	 Sgmt	

Com	 Post	

Derecho	 2.0x2.6	

Stent	

Neuroform	

N3	30mm	 08/07/16	 1.0x2.1	XA	 XA	 08/07/16	 0	 		 		 		 		 		 		

3	 No	 68	 M	 AcomA	 3.0x2.9	

Stent	

Neuroform	

N3	25mm	 23/03/14	

2.9x2.9	

Dyna	

2.9x2.9	

Dyna	 30/03/14	 7	

2.0x2.9	

Dyna	 11/10/14	 202	 		 		 		

4	 No	 59	 M	

ACI	 Sgmt	

Com	 Post	

Izquierdo	 2.8x2.3	

Stent	

Solitaire	 27/11/14	 1.5x1.7	XA	 SR	ATAC	 05/12/14	 8	 SR	Dyna	 03/02/15	 68	 SR	Dyna	 23/06/15	 208	

5	 Si	 50	 F	

ACI	 Sgmt	

Com	 Post	

Derecho	 2.5x2.5	

Stent	

Neuroform	 23/03/16	 2.4x2.1	XA	 SR	ATAC	 25/03/16	 2	

0.8x0.8	

Dyna	 28/03/16	 5	 SR	MRA	 26/04/16	 34	

6	 No	 73	 F	

Paraclinoideo	

derecho	

bilobulado	 2.6x2.6	

Stent	

Neuroform	 12/06/15	

2.4x2.3	

Dyna	 Dyna	 12/06/15	 0	 		 		 		 		 		 		

7	 No	 31	 F	

Paraclinoideo	

derecho	 2.4x2.1	

Stent	

Neuroform	 15/12/15	 2.4x2.1	XA	 0.9x1	Dyna	 27/01/16	 43	 		 		 		 		 		 		

8	 No	 63	 M	

ACI	 Sgmt	

Com	 Post	

Derecho	 3.0x2.2	

Stent	

Neuroform	

N3	25mm	 12/07/16	 2.9x2.1	XA	

1.2x0.6	

Dyna	 19/07/16	 7	 		 		 		 		 		 		

9	 No	 64	 F	

ACM	 M1	

Derecha	 2.1x2.1	

Stent	

Neuroform	

N3	30mm	 31/05/16	 2.1x2.1	XA	 SR	Dyna	 08/06/16	 8	 		 		 		 		 		 		

11	 No	 56	 F	

ACM	 M1	

Izquierda	 3x2.3	

Stent	

Neuroform	 13/06/15	 3x2.3	 2x1.2	Dyna	 14/07/15	 31	

1.7x1.8	

Dyna	 01/12/15	 171	 		 		 		

12	 No	 76	 F	

ACM	 M1	

Derecha	 7.5x6.3	 Stent	 20/01/12	 7.5x6.3	 3.1x4.9	 29/03/16	 1530	 		 		 		 		 		 		

13	 No	 30	 M	

ACI	 Sgmt	

Cavernoso	

derecho	 3x3	 Stent	 10/09/15	 3x3	XA	

2.8x2.9	

Dyna	 18/12/15	 99	 1.7x2.1	 13/12/16	 460	 		 		 		
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Glosario:	

	

AB	 Arteria	basilar	

ACI	 Arteria	Carótida	Interna	

ACM	 Arteria	Cerebral	Media	

AV	 Arteria	Vertebral	

C1	 Segmento	Cervical	

C2	 Segmento	Petroso	

C3	 Segmento	Lacerum	

C4	 Segmento	Cavernoso	

C5	 Segmento	Clinoideo	

C6	 Segmento	Oftálmico	

C7	 Segmento	Comunicante	

HSA	 Hemorragia	Subaracnoidea	

mm	 milímetros	

V1	 Segmento	Cervical	de	la	Arteria	Vertebral	

V2	 Segmento	Foraminal	de	la	Arteria	Vertebral	

V3	 Segmento	Extradural	de	la	Arteria	Vertebral	

V4	 Segmento	Intradural	de	la	Arteria	Vertebral	

Clasificación	 de	

Bouthillier	

Clasificación	anatómica	de	 la	Circulación	Cerebral,	descrita	por	A.	

Bouthillier.	

INNN	 Instituto	 Nacional	 de	 Neurología	 y	 Neurocirugía	Manuel	 Velasco	

Suárez	

IRM	 Imagen	por	Resonancia	Magnética	

AP	 Posición	Antero	Posterior	

AX	 Angiografía	Cerebral	

L	 Posición		Lateral	
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ACP	 Arteria	Cerebral	Posterior	

cm	 Centímetros		

M1	 Segmento	Esfenoidal	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

M2	 Segmento	Insular	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

M3	 Segmento	Opercular	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

M4	 Segmento	Cortical	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

A1	 Segmento	pre-comunicante	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

A2	 Segmento	precallosal	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

A3	 Segmento	del	genu	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

A4	

WFNS	

HyH	

Segmento	pericalloso	de	la	Arteria	Cerebral	Media	

World	Federation	of	Neuro	Surgeons	

Hunt	y	Hess	
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