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1. RESUMEN 

El propósito de este estudio fue la evaluación a 5 años de seguimiento de la neuromorbilidad 
y el resultado angiográfico del tratamiento endovascular de aneurismas intracraneales complejos 
en aquellos pacientes que fueron tratados mediante el sistema Leo plus en la Unidad de 
Neurorradiología Intervencionista del Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela 
entre enero de 2004 y diciembre de 2016. 

Para ello, se establecieron en primer lugar las indicaciones del sistema Leo plus en el 
tratamiento de los aneurismas intracraneales, la descripción del uso del sistema mencionado y se 
determinó la viabilidad técnica de dicho procedimiento. Asimismo, se registró la incidencia de 
los eventos adversos ocurridos con una descripción de la gravedad de los mismos para finalmente 
hacer un análisis de los resultados clínicos y angiográficos. 

El stent Leo plus ofrece una buena opción terapeútica para el tratamiento de los aneurismas 
cerebrales complejos con buenos resultados de oclusión de las lesiones aneurismáticas y baja 
recurrencia. No obstante, las indicaciones de este dispositivo en las terapias “stent-only” aún no 
están totalmente establecidas y presentan algunas limitaciones propias del dispositivo y del 
procedimiento que se analizaron en este trabajo. 

Se realizó una revisión retrospectiva y se analizaron los resultados angiográficos y clínicos 
de una serie consecutiva de 85 pacientes tratados endovascularmente de 97 aneurismas rotos y no 
rotos de forma aguda, en el período de tiempo anteriormente mencionado mediante la 
implantación de un stent Leo plus, con o sin coiling asociado. Un 6,41% de los aneurismas eran 
gigantes, 28.21 % grandes y 65.38 % pequeños y estaban localizados en el territorio anterior en 
un 75.26 % y en el territorio posterior en el 24.74 %. Los resultados obtenidos demuestran una 
viabilidad técnica del 97% con una tasa de morbilidad aguda-subaguda del 6.2%, un 2.1% de 
secuelas permanentes y una mortalidad del 3.1%. La oclusión angiográfica completa al año fue 
de un 43%, a los 2 años del 46% y a los 3 años y 5 años del 45%, sin casos de recurrencia. 

El presente estudio demuestra que el stent Leo plus es un tratamiento viable, ampliamente 
disponible, con buena eficiencia y seguridad, constituyendo una alternativa de tratamiento para 
aneurismas cerebrales complejos aunque su indicación como terapia “only-stent” precisa de más 
estudios a un plazo más largo de seguimiento para poder sacar conclusiones definitivas. 

PALABRAS CLAVE: Aneurismas intracraneales, terapia endovascular, stents, Leo plus 
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2. INTRODUCCIÓN 

Los aneurismas intracraneales, dilataciones focales patológicas de las arterias cerebrales, 
causan importantes tasas de morbilidad y mortalidad. Recientemente, se han producido grandes 
cambios en las teorías que se tenían acerca de su fisiopatología y la forma en que se tratan. 
Antiguos conceptos acerca de su historia natural, particularmente el riesgo de rotura de ciertos 
aneurismas, se han puesto en entredicho (1,2). 

 

2.1 Generalidades 

Los aneurismas intracraneales son lesiones relativamente frecuentes. La prevalencia de los 
aneurismas intracraneales en la población general ha sido estimada en 1.4-1.6 % (3). En algunos 
estudios con series de autopsias indican una prevalencia en la población adulta de entre el 1% y 
el 5% (2). 

Los aneurismas intracraneales saculares, los más frecuentes, se corresponden con 
dilataciones focales redondeadas de la pared de los vasos del polígono de Willis. Típicamente, 
asientan en bifurcaciones arteriales, generalmente en la convexidad de una curva, apuntando en 
la dirección en la que iría el flujo sanguíneo si esa curva no existese (4). Otras lesiones son no 
saculares y asientan en segmentos lisos, sin ramas vasculares, de los vasos intracraneales (5,6); 
estos segundos son muy poco fecuentes comparándolos con los saculares. 

Los aneurismas intracraneales están compuestos por un saco de pared fina conectado a un 
vaso parental a través de un orificio de tamaño variable que recibe el nombre de cuello; algunos 
autores prefieren llamarlo ostium ya que, desde el punto de vista morfológico, puede ser mucho 
más ancho de lo que se objetiva en la angiografía por sustracción digital (ASD). 

Los aneurismas anteriormente descritos son verdaderos aneurismas ya que contienen, al 
menos, algunas capas que se encuentran normalmente en las arterias mientras que otras no están 
presentes. De hecho, microscópicamentente, la pared de un aneurisma es muy fina y presenta sólo 
íntima y adventicia, mientras que la lámina elástica interna y la túnica media generalmente 
terminan en el cuello aneurismático (5). También forma parte de la pared del aneurisma una 
cantidad variable de tejido fibrohialino que puede ocasionalmente calcificar (7). Además, también 
se identifica la presencia de trombos organizados dentro de la luz del saco aneurismático, 
especialmente en los de mayor tamaño, que pueden ser fuente de émbolos distales.  

 
 

 

Figura 1 Capas de la pared vascular 
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Afortunadamente, la mayoría de los aneurismas son pequeños y se estima que entre un 50% 
y un 80% de todos los aneurismas no se rompen durante el tiempo de vida de las personas 
portadores de estas lesiones (8). Los aneurismas intracraneales son considerados una lesión 
adquirida esporádica aunque se han descrito formas familiares raras. Las anomalías asociadas 
incluyen la enfermedad renal poliquística autosómica dominante, la displasia fibromuscular, el 
síndrome de Marfan, el síndrome Ehlers-Danlos tipo IV y malformaciones arterio-venosas del 
cerebro. 

La manifestación clínica principal de los aneurismas cerebrales es la hemorragia 
subaracnoidea (HSA) que se produce como consecuencia de la rotura de los mismos. La HSA es 
más frecuente en mujeres que en hombres con un ratio 2:1 (9); el pico de incidencia se sitúa en 
los 55-60 anos (10). Se calcula que entre 5-15% de los casos de ictus están relacionados con la 
rotura de un aneurisma intracraneal. La HSA aneurismática se considera una emergencia médica 
con una mortalidad cercana al 50% de mortalidad (11). De los pacientes que logran sobrevivir, 
aproximadamente una tercera parte permanecen con secuelas que condicionarán una discapacidad 
moderada-severa (7,8).  

Se sabe poco acerca de las causas de los aneurismas intracraneales o de los procesos mediante 
los que se forman, crecen y se rompen; el origen exacto de los defectos en la pared del vaso no 
está claramente establecido pero no parece que sea congénito. Actualmente, se piensa que su 
formación resulta de una combinación de factores hemodinámicos y cambios degenerativos 
adquiridos dentro de la pared del vaso, incluso aunque coexistan enfermedades hereditarias que 
puedan predisponer a su formación al debilitar la pared del vaso, que llevan a la aparición de 
dilataciones focales en el espacio subaracnoideo adyacente a las ramas arteriales de la base del 
cráneo. Se piensa que pueden jugar un papel importante la hipertensión arterial y los cambios 
vasculares inducidos el consumo del tabaco (14).  

 

 
Figura 2 Localizaciones más frecuentes de lesiones aneurismáticas en la vasculatura 

intracraneal. 
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La prevalencia de los aneurismas intracraneales entre la población general no es bien 
conocida y varía enormemente entre las series publicadas debido, entre otras cosas, a que no 
existía la posibilidad de utilizar métodos de diagnóstico no invasivos para su detección. Se acepta 
que entre el 3% y el 5% de la población general puede tener alguna lesión aneurismática. Las 
muchas variaciones en los trabajos publicados que hemos comentado anteriormente depende de 
las series que se manejan en cada trabajo, de la técnica de imagen usada para su detección y de si 
las series incluyen aneurismas no rotos sólo o aneurismas rotos y no rotos conjuntamente. Por 
ello, la frecuencia de los aneurismas intracraneales varía entre el 1% y el 6% según series de 
autopsias en adultos (15) y entre 0.65% y el 7% en series angiográficas (15,16); esto último 
dependiendo de la calidad del estudio angiográfico (el número de vasos examinado, la 
multiplicicidad de proyecciones para distinguir bucles vasculares de aneurismas verdaderos y la 
experiencia del neurorradiólogo) (17). 

En un estudio realizado por Bannerman (3) se revisaron 51360 autopsias y hallaron un 1.43% 
de aneurismas intracraneales, de los cuales el 0.34% estaban rotos y el 1.09% eran aneurismas no 
rotos. 

Una técnica angiográfica adecuada y meticulosa es fundamental para detectar aneurismas, 
especialmente en aquellos casos de lesiones múltiples en los que las series publicadas varían 
enormemente (17). 

El género también es importante en la distribución de los aneurismas intracraneales 
constituyendo las mujeres el grupo más numeroso alcanzando el 75% de los casos en el estudio 
internacional de aneurismas intracraneales no rotos (ISUIA) (18). 

En cuanto a la edad, los aneurismas son lesiones esencialmente de la edad adulta con un pico 
de incidencia entre la 4ª  y 6ª décadas de la vida. Aunque se han publicado algunos trabajos de 
aneurismas en la edad pediátrica, éstos son infrecuentes en este grupo de edad representando el 
2-4% de todos los aneurismas (19). Los aneurismas en niños son particulares porque son a 
menudo gigantes, asociados a una alta incidencia de convulsiones y se localizan en casi la mitad 
de los casos en la bifurcación de la arteria carótida interna (ACI) terminal. Además, presentan 
una importante predominancia en varones (19–22). 
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3. DEFINICIÓN 

El término aneurisma deriva de la palabra griega “ανευρυσμα” que está formada por “áνá” 
(ana: hacia arriba, del todo, con intensidad ) y “ευρúç” (eurys: ancho) y se define como una 
dilatación focal persistente de la pared vascular que muestra una marcada alteración estructural 
(23). 

Este término se introdujo en el léxico médico en por Smith en 1656. 

Aunque se considera que Galeno fue el primero en utilizar esta terminología para referirse a 
dilataciones arteriales, ya se hacía referencia a los aneurismas en papiros del Antiguo Egipto. Los 
antiguos egipcios ya probablemente eran conscientes de que la hemorragia aneurismática era un 
evento agudo. También es muy probable que la descripción de un episodio de cefalea aguda que 
se encuentra en el Antiguo Testamento sea la primera descripción de una hemorragia 
subaracnoidea aneurismática. 

En el siglo V, Hipócrates describió por primera vez el el cuadro clínico de la hemorragia 
subaracnoidea cerebral: “cuando personas con buena salud de repente presentan una cefalea 
intensa con pérdida de la capacidad para hablar y respiración estertórea, morirán en siete días 
salvo que aparezca fiebre” (24). 

La primera descripción de un aneurisma intracraneal fue hecha en el texto “De sedibus et 
causis morborum per anatomen indagatis” escrito por Morgagni en 1761; en dicha publicación se 
refiere el caso de un paciente que presentaba aneurismas no rotos bilaterales de la arteria 
comunicante posterior (ACoP). Blackwall describió en 1813 el primer caso de ictus por una 
hemorragia subaracnoidea consecuencia de la rotura de un aneurisma cerebral.   
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4. PATOGÉNESIS DE LOS ANEURISMAS 
INTRACRANEALES 

 
Los aneurismas intracraneales, tal como comentamos anteriormente, se producen como 

consecuencia de la combinación de varios factores: anatómicos, hemodinámicos y degenerativos 
aunque, hasta el momento, no ha sido posible determinar de forma definitiva los factores 
ultraestructurales implicados en su formación. 

 

4.1 Factores hemodinámicos 

El estrés hemodinámico juega un papel muy importante en el desarrollo de los aneurismas 
intracraneales (25), teoría que es confirmada por las localizaciones más frecuentes de estas 
lesiones en las bifurcaciones arteriales y su aumento de incidencia en aquellos pacientes que 
presentan asimetrías del polígono de Willis (26) así como cuando existen anomalías vasculares 
como fenestraciones, anastomosis carótido-basilares persistentes (27), agenesia de arteria 
carótida (28) o en caso de malformaciones arterio-venosas de alto flujo (29,30). 

Las bifurcaciones y los trayectos convexos de las estructuras vasculares están sometidos a 
una mayor impacto del flujo sanguíneo que el resto de la pared (31), La almohadilla intimal, que 
se localiza medial al vértice de la bifrcación y es el componente que primero se ve afectado (32), 
se encuentra en relación con una lámina elástica interna fenestrada (33). Con los 
microtraumatismos repetidos, debido a la pulsatilidad del flujo sanguíneo, la pared del vaso se va 
debilitando lo que conduce a una mayor turbulencia del dicho flujo y eso aumenta el impacto 
sobre la pared llevando finalmente a una alteración del contorno del vaso. Ese flujo turbulento 
condiciona una hipoxia relativa sobre las células del endotelio vascular y movilización de 
leucocitos, plaquetas y mediadores de la inflamación que condicionan un mayor daño intimal 
(32).  

La sangre es un fluído denso, con mayor viscosidad que el agua, y con un movimiento 
laminar en el interior del vaso generándose un gradiente en el que la mayor velocidad se da en el 
centro de la luz vascular siguiendo el sentido del flujo sanguíneo (34) mientras que la velocidad 
disminuye hacia los márgenes del vaso produciéndose una fricción sobre el endotelio que se vence 
al mantener el flujo sanguíneo una presión superior a dicho rozamiento. En los segmentos del 
vaso en los que existe una estenosis, se produce un aumento de la velocidad del flujo y aumenta 
el rozamiento.  

Este estrés hemodinámico hace que se generen dos tipos distintos de fuerzas físicas (35): 

• La fuerza de impacto, perpendicular al vaso, que se corresponde con la inercia del 
flujo sanguíneo y puede ser considerado como un aumento de la presión en el área en la 
que impacta el chorro del flujo vascular (36). 

• La presión del flujo vascular en la que se diferencian dos componentes que actúan 
sinérgicamente y que son la presión hidrostática y la presión dinámica. La presión 
hidrostática es la presión arterial sistémica y la presión dinámica es el resultado del 
impacto del flujo vascular sobre los márgenes laterales de la pared de los vasos arteriales. 
Debido a que dicha presión es mayor en las zonas de bifurcación o en el origen de las 
ramas arteriales, debido a una mayor turbulencia del flujo en dichos puntos, es en estas 
zonas en las que es más frecuente la aparición de lesiones aneurismáticas. 
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• La fuerza de cizallamiento de la pared o fricción mural (“wall shear stess”), 
paralela a la pared del vaso, está causada por la fricción viscosa del torrente sanguíneo.  

• Aunque la fuerza de cizallamiento sobre la pared vascular es mucho más baja que 
las presiones hidrostática y dinámica, ésta se ve aumentada en la zona de alteración focal 
de la pared que aparece inicialmente y, por tanto, contribuye también a la formación de 
aneurismas intracraneales (37–41). 

La velocidad del flujo sanguíneo es también un factor a tener en cuenta en estos procesos.  

Incluso aunque modelos experimentales matemáticos y animales han demostrado que la 
fuerza de impacto es determinante en el desarrollo de las lesiones aneurismáticas, puede que 
contribuya menos de lo que se pensaba intuitivamente en un principio (35).  

Se ha establecido por distintos autores que se pueden diferenciar dos zonas en el cuello de 
las lesiones aneurismáticas; una de flujo de entrada hacia el saco del aneurisma (in-flow) y otra 
de flujo de salida desde el interior del mismo (out-flow) (41). La presión arterial, debido a su 
pulsatilidad, condiciona un aumento de presión intermitente sobre el flujo de entrada conocido 
como “efecto martillo de agua". En la porción central del saco aneurismático existe un área de 
disminución de la fuerza de cizallamiento (“low shear stress”) o zona de recirculación (37); esto 

se da principalmente en los aneurismas laterales originados en las bifurcaciones. Ambos procesos 
activan las plaquetas y los mecanismos mediadores de la inflamación lo que condiciona un mayor 
sufrimiento de la pared del aneurisma (32,42) y se han postulado como factores determinantes en 
el aumento del volumen global de los aneurismas intracraneales (43). La actividad mantenida de 
la zona de recirculación condiciona un deterioro continuo y persistente de la pared que finalmente 
contribuye al aumento del tamaño de los aneurismas intracraneales, especialmente en los 
aneurismas laterales (25,42). 

Sin embargo, el aumento del estrés hemodinámico en conjunción con la hipertensión arterial 
(HTA), son cruciales en el desarrollo de aneurismas intracraneales en bifurcaciones y en 
segmentos vasculares en los que no se originan ramas como se ha demostrado en modelos 
animales (6). Además, en modelos experimentales, los aneurismas que asientan en segmentos 
vasculares de los que no parten ramas tienden a no desarrollarse cuando el aumento de presión 
arterial no es muy alto. 

Más que la HTA per se lo que determina la degeneración de la pared del vaso es la 
amplificación del flujo sanguíneo con el consiguiente aumento de la presión de cizallamiento en 
las ramas arteriales (6). 

La HTA parece ser una condición agravante de la formación aneurismática (23,44,45) y 
parece la causa de los defectos degenerativos iniciales de la pared arterial (23). Por eso, no 
sorprende que se haya demostrado la presencia de aneurismas no rotos en embarazadas con 
hipertensión inducida por el embarazo (46) y que aparezca más frecuentemente en pacientes 
ancianos hospitalizados con hipertensión que en el grupo control de edad similar pero sin 
hipertensión (47). 

Además, la HTA predispone al desarrollo de aneurismas múltiples y parece aumentar el 
riesgo de rotura de los mismos (48,49). De hecho, existe cierta controversia respecto la asociación 
de la HTA con la HSA aneurismática pero los últimos trabajos publicados sugieren que la HTA sí 
que se asocia con un aumento del riesgo de dichos sangrados (50). 
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4.2 Factores histológicos 

Otro de los factores que influye en el desarrollo de aneurismas cerebrales es la histología de 
la pared vascular, especialmente alrededor de las bifurcaciones donde hay más fibras de colágeno 
que fibras elásticas además de capas musculares pobremente desarrolladas (51). 

 
Figura 3 Pared vascular arterial (Licencia Creative Commons) 

Las paredes de las arterias están comprendidas por tres capas distintas: íntima, media y 
adventicia. La íntima consiste en tejido conectivo endotelial y subendotelial. Una lámina elástica 
interna, que es importante para aportar fuerza mecánica a la pared del vaso, separa la íntima de la 
media. La media consiste en varias capas de células de músculo liso fuertemente unidas y 
rodeadas por fibras de colágeno y elastina. A diferencia de las arterias extracraneales, las arterias 
intracraneales no tienen lámina elástica externa entre la media y la adventicia y la adventicia es 
muy fina comparada con la de los vasos de similar calibre en otras partes del cuerpo. Además, las 
arterias intracraneales también tienen un menor ratio pared/luz vascular que las arterias 
extracraneales. Por todo ello, hay mayor susceptibilidad en las arterias cerebrales para la 
formación de aneurismas.  

La capa adventicia es la porción más externa del vaso y está constituída por tejido conectivo, 
una red de pequeños vasos nutricios o vasa vasorum, linfáticos y nervios autónomos; al penetrar 
en el espacio subaracnoideo se compone de células leptomeníngeas. No hay vasos nutricios más 
allá de la porción proximal de las arterias intradurales (52). 

Las arterias en el espacio intracraneal extradural tienen una estructura similar a la de otras 
arterias de gran calibre. Por el contrario, las arterias intradurales están rodeadas por líquido 
cefalorraquídeo y permanecen en ese estado hasta su entrada en el parénquima cerebral. Este 
proceso es posible por la presencia de espacios perivasculares agrandados, llamados los espacios 
de Virchow-Robin que son extensiones del espacio subaracnoideo. Las arterias intradurales están 
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además recubiertas por una vaina conformada por una capa de astrocitos especializados, la “glia 
limitans”. 

Existen factores endógenos y exógenos que alteran el proceso de síntesis de las proteínas del 
tejido conectivo lo que contribuye a la formación del aneurisma. 

 

4.3 Factores endógenos 

Múltiples enfermedades del tejido conectivo congénitas y adquiridas se asocian con la 
formación de aneurismas intracraneales. Por ejemplo, enfermedades inflamatorias sistémicas con 
arteritis, el lupus eritematoso sistémico (53), la enfermedad de Takayasu (54) o la arteritis de 
células gigantes (55) pueden producir cambios en la pared arterial que predispongan a la 
formación de aneurismas; del mismo modo, varias enfermedades congénitas hereditarias del 
tejido conectivo se asocian con mayor probabilidad para la formación de aneurismas. 

Pacientes con enfermedad poliquística renal autosómica dominante, el trastorno 
monogenético más frecuente en la población general, presentan múltiptles lesiones quísticas 
renales y viscerales asociadas con un espectro de anomalías vasculares en las que los aneurimas 
intracraneales son los más frecuentes; se encuentran aneurismas intracraneales en 
aproximadamente el 25 % de estos pacientes en autopsias y son responsables de la muerte de casi 
el 20% de los casos (56). Los pacientes con enfermedad poliquística renal tienen más probabilidad 
de tener aneurismas múltiples (57). 

La enfermedad de Ehlers-Danlos tipo IV induce una anomalía del colágeno tipo III 
produciendo hipermovilidad articular, hiperelasticidad y fragilidad de la piel y de las estructuras 
vasculares que puede dar lugar a la aparición de disección de troncos supraaórticos, fístulas 
carótido-cavernosas y aneurismas (56,58) con una tasa alta de complicaciones quirúrgicas (59). 

El síndrome de Marfan es una alteración de la fibrilina que es un componente glicoproteico 
importante de los tejidos elásticos (60). Se caracteriza por anomalías del sistema cardiovascular 
como disecciones aórticas y del tronco braquiocefálico, insuficiencias valvulares cardiacas y 
aneurismas intra y extracraneales en pacientes de talla alta con aracnodactilia e hipermovilidad 
articular (60,61). 

La neurofibromatosis tipo I es conocida por su asociación con tumores del SNC y 
alteraciones cutáneas y esqueléticas. Las complicaciones vasculares son poco frecuentes e 
incluyen las estenosis arteriales, las fístulas arterio-venosas y los aneurismas cerebrales (56). 

Los pacientes con déficit hereditario de α1-antitripsina (un inhibidor de la elastasa) pueden 
presentar enfermedades del sistema cardiovascular incluyendo aneurismas aórticos y cerebrales 
(62–64). 

También hay evidencia de la influencia genética en la formación de aneurismas en pacientes 
con historia familiar de aneurismas intracraneales. Tiene que haber, al menos, dos familiares de 
primer grado de una misma familia con aneurismas intracraneales para determinar la presencia 
de aneurismas intracraneales familiares; en estas familias, en las que no existe un trastorno del 
tejido conectivo conocido, hasta un 17% de los miembros de la familia pueden tener aneurismas 
no rotos (65). Además, los parientes de segundo y tercer grado de un paciente con HSA 
aneurismática tienen un aumento del riesgo de HSA aneurismática de 4.1-6.6 veces más (66,67). 
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4.4 Factores exógenos 

Además de los factores genéticos y los trastornos inflamatorios anteriormente expuestos, hay 
otros factores exógenos que pueden alterar la pared vascular y aumentar la probabilidad de que 
se desarrollen aneurismas intracraneales. 

El tabaquismo es el factor más importante en esta categoría; disminuye la efectividad de la 

α1-antitripsina y, por lo tanto, aumento del riesgo de formación de múltiples aneurismas 
intracraneales y multiplica, al menos por tres, el riesgo de HSA aneurismática que, cuando ocurre, 
tiene peor pronóstico (50,68–70). 

El consumo de alcohol también se asocia con un mayor riesgo de desarrollar aneurismas 
cerebrales y de la rotura de los mismos (44,70). 

Otros factores incluídos en esta categoría son el consumo de analgésicos o cocaína ya que 
también se han considerado factores precipitantes de la rotura aneurismática y el posible 
desarrollo de aneurismas (44,71,72). 

4.5 Otras teorías 

Además de estas clasificaciones clásicas, en los últimos tiempos se han desarrollado 
diferentes teorías nuevas para explicar su fisiopatología. La etiopatogenia de los aneurismas 
arteriales intracraneales se ha debatido durante muchos años y permanece sin aclarar totalmente. 
La suposición general de que el flujo vascular arterial primero expande y luego hace que emerja 
una herniación aneurismática en la pared del vaso puede ser correcta; sin embargo, este supuesto 
no distingue entre diferentes enfermedades que pueden dar lugar a aneurismas arteriales y, por lo 
tanto, constituye una aproximación simplista equiparando el síntoma, representado por el 
aneurisma, con la enfermedad (73). Las estrategias para el manejo clínico que recaen sólo en las 
características luminales, tales como el tamaño y la localización del aneurisma, pueden fracasar 
en diferenciar los aneurismas en subclases que tienen características morfológicas similares pero 
diferentes historias naturales. La evaluación de la patogénesis de los aneurismas basándose en las 
fuerzas luminales como el flujo sanguíneo alto, fuerzas de cizallamiento y turbulencia pueden 
ocultar otros factores igualmente importantes como los fenómenos morfológicos o biológicos 
dentro de la pared del vaso o del ambiente perianeurismático. Un conocimiento profundo de los 
aneurismas se puede pues obtener mediante la evaluación de las características morfológicas e 
histopatológicas de la pared del vaso. 

La teoría biológica de la formación y rotura aneurismática defiende que, desde punto de vista 
histológico, en la pared vascular se produce una actividad inflamatoria con aumento significativo 
de la celularidad, activación de la cascada del complemento, apoptosis y secreción de matriz de 
metaloproteínas con remodelación celular e hiperplasia miointimal que produce la migración de 
células de músculo liso y todo ello produce, subsecuentemente, la rotura. La presencia de 
calcificaciones arterioescleróticas en las paredes de las arterias también puede contribuir al 
aumento de la actividad inflamatoria anteriormenente descrita lo que parece indicar que la 
dislipemia puede ser otro de los factores implicados. 
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Figura 4 Modelo de vasa vasorum y participación del ciclo de la 5-lipooxigenasa  

Reproducido de “The aneurysmal wall. The key to a subclassification of intracranial arterial aneurysm 
vasculopathies? Krings et al. Interventional Neuroradiology 2008; 14: 39-47) – Reproducido con permiso de 

SAGE publications 

Modelo de vasa vasorum y de la participación del ciclo de la 5-lipooxigenasa en el reclutamiento de 
leucocitos, remodelación vascular y, finalmente, en la formación de un aneurisma intracraneal. Los 

macrófagos alcanzan la adventicia a través de los vasa vasorum que salen de la pared del vaso parental. Estos 
macrófagos de la adventicia expresan 5-lipooxigenasa y posteriormente se generan leucotrienos que activan 
las células T, otros macrófagos, la proliferación de los vasa vasorum y monocitos lo que lleva a un auamento 
de la extravasación de leucocitos desde los vasa vasorum de la adventicia. Estos leucocitos activados liberan 
factores proinflamatorios, como la metaloproteasas que dañan la media mediante la degradación de la matriz 

extracelular y la lámina elástica lo que lleva a un debilitamiento focal de la pared del vaso parental 
formándose así la luz del aneurisma. 

 

Para Krings y colaboradores (73) todos los mecanismos patogénicos expuestos en párrafos 
anteriores no explicarían la totalidad del problema porque sólo respondería a los mecanismos 
etiológicos a nivel intraluminal. Ellos postulan que la formación de las lesiones aneurismáticas se 
debe principalmente al disbalance entre los mecanismos de reparación de la pared del vaso, 
ofensivos y defensivos, condicionados por la distinta respuesta de cada huésped a dichos factores 
ya que distintos individuos expuestos a los mismos factores pueden responder de forma diferente, 
Las causas extraluminales explicarían las entidades clínicas en las que se ve afectada la estructura 
de la pared como la disección arterial y los aneurismas gigantes de luz parcialmente trombosada 
en los que estarían involucrados los vasos nutricios de la adventicia y la vía de la 5-lipooxigenasa 
implicada en la actividad inflamatoria y la producción de leucotrienos expresados en los 
leucocitos, mastocitos y macrógafos. El leucotrieno LTD4 se adhiere a las células del endotelio 
de los vasos nutricios y condiciona que aumente la extravasación de leucocitos. Esta actividad 
inflamatoria adventicial debilita la capa media y se liberan mediadores de la inflamación que 
ocupan dicha capa condicionando una dilatación focal con la posterior formación de la lesión 
aneurismática en la fase final (74). 
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Figura 5 Anatomía patológica de un aneurisma sacular roto 

Aneurisma sacular roto. Corte microscópico (magnificación x5, tinción de hematoxilina-eosina) demuestra un 
aneurisma con trombo luminal subagudo, un patrón de pared adelgazada y gruesa alternante, ausencia de 
células de músculo liso (flechas) en un segmento largo de pared e infliltrado de linfocitos en la adventicia 

(cabezas de flecha). Corte microscópico (x5, tinción tricromo) muestra pérdida de la lámina elástica 
(Intracranial aneuryms: from vessel wall pathology to therapeutic approach. Krings T et al, Nat Rev Neurol 7, 

547-559 (2011) – Reproducido con permiso de Springer Nature 

 

También se ha descubierto que algunos genes al expresarse aumentan la actividad 
inflamatoria mural de los vasos arteriales; la expresión de dichos genes es mayor en los 
aneurismas no rotos que en los rotos lo que implicaría que esta inflamación tendría un papel 
“protector” en dichos pacientes. Han sido identificadas asociaciones genéticas con un receptor 
que tiene un alelo cercano al receptor de la endotelina tipo 1, la llamada EDNRA (antagonista del 
receptor de endotelina), que puede condicionar la progresión del ciclo celular y la proliferación 
con una eventual participación en el riesgo de rotura de las lesiones aneurismáticas (75). 
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5. CLASIFICACIÓN Y PATOGENIA DE LOS 
ANEURISMAS CEREBRALES 

Los aneurismas intracraneales se clasifican siguiendo distintos criterios que se detallan a 
continuación. 

 

5.1 Clasificación según la presencia o no de hemorragia 

Aunque los aneurismas intracraneales han sido clasificados tradicionalmente basándose en 
su tamaño, criterios morfológicos, topográficos o etiológicos se pueden diferenciar, según haya o 
no hemorragia, en: 

1.- Aneurismas rotos: Son aquellas lesiones que se asocian con hemorragia cerebral 

2.- Aneurismas no rotos: Lesiones diagnosticadas sin que se haya síntomas clínicos ni 
hallazgos en imagen que sugieran la presencia de hemorragia cerebral 

3.- Aneurisma coincidente con un aneurisma: Lesiones que se asocian a hemorragia cerebral 
sin evidencia de signos que sugieran su rotura pudiendo estar dicha hemorragia, entre otras 
causas, por la rotura de otro aneurisma. 

 

5.2 Clasificación por tamaño 

Desde el punto de vista de su tamaño, existen varias clasificaciones que estratifican los 
aneurismas saculares en función del tamaño máximo del saco aneurismático. 

Las más usada es una que los divide en tres categorías (76); éstas son: 

1.- Pequeños: Menores de 10 mm 

2.- Grandes: Mayores de 10 mm y menores o iguales de 25 mm  

3.- Gigantes: Mayores de 25 mm 
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Figura 6 Aneurismas pequeños 

Los aneurismas gigantes representan, aproximadamente, el 5% de todos los aneurismas; 
tienen manifestaciones clínicas específicas porque, aunque pueden romper y manifestarse como 
HSA, la mayoría de los pacientes con aneurismas gigantes se presentan con un déficit neurológico 
focal progresivo secundario al efecto masa de estas lesiones (77–79). Otro grupo de pacientes con 
aneurismas gigantes, un grupo minoritario, se presentan con un déficit neurológico agudo causado 
por eventos tromboembólicos secundarios a la migración de trombos intraluminales contenidos 
dentro del saco. 

Aunque la clasificación anterior es la de uso más extendido, existe otra clasificación por 
tamaño que se usó en el estudio ISUIA (18). 

En este estudio, el riesgo acumulado de rotura se estimó de acuerdo con la localización de 
los aneurismas en el territorio anterior o posterior pero también se basó en el tamaño del saco. Se 
definieron los aneurismas en cuatro grupos: menos de 7 mm, 7-12 mm, 13-24 mm y más de 25 
mm. En este estudio se confirmó que los aneurismas de la circulación posterior tienen una mayor 
tendencia al sangrado a tamaños iguales y que, independientemente de la localización, los 
aneurismas de mayor tamaño tienen más riesgo de rotura (18).  

Los aneurismas de la arteria comunicante posterior al nivel de su origen en el sifón carotídeo 
tienen una mayor tendencia al sangrado y, desde el punto de vista embriológico, deben ser 
considerados como aneurismas de territorio posterior.  

El cuello de los aneurismas saculares también juega un papel importante en la clasificación 
de las lesiones en aneurismas de cuello estrecho (de diámetro igual o menor a 4 mm) y aneurismas 
de cuello ancho (más de 4 mm); estos últimos muestran una mayor tendencia a la recanalización 
tras el tratamiento endovascular (40). El ratio entre el saco y el cuello del aneurisma es también 
un parámetro importante a considerar en la planificación del tratamiento endovascular. 
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5.3 Clasificación por localización 

Es muy importante determinar si un aneurisma intracraneal es intradural o extradural porque 
esto implica diferencias clínicas y de tratamiento; los aneurismas extradurales, a priori, no 
producirían nunca HSA. 

Debido a que el anillo dural a través del cual la arteria carótida sale del seno cavernoso y se 
hace intradural no es visible con las técnicas de imagen actuales por lo que el origen de la arteria 
oftálmica proporciona una referencia anatómica para diferenciar intradural de extradural en las 
angiografías. 

Casi el 90% de los aneurismas saculares intradurales se localizan en el territorio anterior, la 
mayoría asentados en el polígono de Willis. La distribución topográfica de los aneurismas varía 
según las series que se manejen pero, en general, el complejo de la arteria comunicante anterior 
es el lugar más frecuente (representando el 30-35% de los casos) seguido de la arteria carótida 
interna con el 30%, incluyendo la arteria comunicante posterior, la bifurcación carotídea y los 
aneurismas de la arteria oftálmica. Estos últimos representan el 5% de los casos pero son 
peculiares porque tienen una importante predominancia en mujeres; además, son bilaterales en el 
20% de los casos y se asocian a aneurismas intrcraneales en otras localizaciones en hasta el 48% 
de los casos (80–83). También tienen una alta tendencia a ser grandes o gigantes siendo 
responsables de dolor orbitario, pérdida de visión o cefalea en el 60-70% de los casos (84,85).  

Los otros dos sitios más frecuentes en los que asientan los aneurismas saculares son la 
bifurcación de la arteria cerebral media (ACM) que representa un tercio de los casos, 
aproximadamente (86), y el top de la arteria basilar que es la localización más frecuente de los 
aneurismas del territorio posterior. 

Otros aneurismas en la fosa posterior pueden asentar en el origen de la arteria cerebelosa 
póstero-inferior (PICA) y, más raramente, en el origen de las arterias cerebelosas superior y 
antero-inferior.   

 

5.4 Clasificación por morfología 

Desde el punto de vista morfológico, las lesiones aneurismáticas se pueden dividir en 
saculares y no saculares.  

Los aneurismas saculares no afectan a toda la circunferencia del vaso sino sólo a una parte 
de ésta y presentan un cuello que puede ser estrecho o ancho. Los aneurismas no saculares afectan 
a todo el perímetro de la arteria y no tienen cuello. 

Los aneurismas saculares asientan en bifurcaciones arteriales, en segmentos vasculares 
curvos del polígono de Willis o en la bifurcación o la trifurcación de la ACM. Los aneurismas 
fusiformes asientan en troncos vasculares no relacionados con ramas arteriales (87,88). Este 
segundo tipo de aneurismas en troncos vasculares sin ramas son menos frecuentes que los 
aneurismas saculares de las bifurcaciones arteriales (89–91). 

 

5.4.1 Aneurismas saculares 

Los aneurismas saculares son los más frecuentes y constituyen cerca del 80-90% de los 
aneurismas cerebrales (92). En un metaanálisis de aneurismas no rotos se objetivó una prevalencia 
del 3.2% en la población general con una media de edad de 50 años (93).  
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Son dilataciones focales pseudonodulares de los vasos y están formados por un cuello, un 
saco y una cúpula; pueden ser uni o multilobulares. En aquellos aneurismas saculares con 
sangrado reciente se pueden ver alteraciones focales de su contorno que se denominan sacos 
secundarios o “hijos” y representan el punto de rotura (94). 

 

 
 

Figura 7 Aneurismas con sacos secundarios 

       Característicamente, se localizan en las ramas principales del polígono de Willis en 
zonas de bifurcación y, en caso de ausencia de bifurcación, siguiendo la dirección del flujo 
vascular. La mayor parte de ellos asientan en el vértice de las bifurcaciones en donde hay unas 
zonas en las que no hay capa muscular lo que condiciona que sean puntos de pared más débil en 
las que el flujo sanguíneo, al impactar de forma continua, condiciona una degeneración gradual 
de la membrana elástica interna apareciendo zonas de solución de continuidad de la misma que 
resultan que resultan en la herniación de la íntima a través de dichos defectos; es por esto que la 
pared vascular que conforma el aneurisma sólo tiene íntima y adventicia.  

La localización más frecuente de los aneurismas saculares es la circulación anterior (86%) 
siendo menos frecuente su aparición en la circulación posterior (14%) (95).  

En cuanto al vaso más frecuentemente afectado, el 25% aparece a nivel del origen de la 
arteria comunicante anterior (ACoA), el 19% en la arteria comunicante posterior (ACoP) y, en 
menor porcentaje, en la arteria cerebral media (ACM), en la bifurcación de la arteria carótida 
interna (ACI) y en la bifurcación de la arteria basilar representando el 13%, el 7% y el 7% del 
total, respectivamente. Los aneurismas del sistema carótido-cavernoso suponen el 3% de los 
aneurismas intracraneales. 

 

5.4.2 Aneurismas no saculares o fusiformes 

Los aneurismas no saculares pueden tener distintas formas.  

Habitualmente, son secundarios a arterioesclerosis pero pueden también ser consecuencia de 
un traumatismo arterial localizado en un punto concreto. 
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Figura 8 Aneurisma fusiforme 

Debido a la arterioesclerosis, se produce una disminución de la elasticidad y degeneración 
de la pared de las arterias que, junto con la pulsatilidad del flujo vascular, condiciona una ectasia 
focal del vaso que va progresando en el tiempo. Este fenómeno se produce más frecuentemente 
en las arterias vertebrales, la arteria basilar y las arterias carótidas internas (96). En algunos casos, 
se produce el enlentecimiento del flujo vascular en su paso a través de la luz del aneurisma 
pudiendo predisponer a la formación de trombos en su interior y, ocasionalmente, a hemorragia 
intimal dando lugar frecuentemente a tromboembolismos periféricos. 

De acuerdo con su apariencia radiológica, los aneurismas no saculares pueden ser 
clasificados en fusiformes, dólico-ectásicos y transicionales (97). El riesgo de HSA es más 
frecuente en los transicionales lo que conlleva un riesgo de muerte significativo. En los 
aneurismas dólico-ectásicos y fusiformes, los sintomas secundarios al efecto masa y a los 
fenómenos tromboembólicos son la forma de presentación más frecuente. 

Habitualmente, se localizan el segmentos largos de arterias intracraneales de gran calibre a 
diferencia de los aneurismas saculares que generalmente asientan en bifurcaciones o pequeños 
vasos distales (92). Dentro de estas lesiones se incluyen, las disecciones agudas o crónicas y 
enfermedades relacionadas con alteraciones del tejido conectivo como el Ehlers-Danlos, el 
síndrome de Marfan o la neurofibromatosis tipo I. 

Existe otro tipo de aneurismas no saculares que son los aneurismas tipo blíster que aparecen 
en la arteria carótida interna supraclinoidea y son consecuencia de la degeneración de las capas 
de la pared permaneciendo sólo la íntima. 
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5.5 Clasificación etiológica 

Desde el punto de vista de la etiología de estas lesiones, en la mayoría de los aneurismas no 
se puede establecer una causa concreta y se considera que son la consecuencia de una 
combinación de múltiples factores: factores anatómicos, hemodinámicos y condiciones clíncas 
del paciente (hipertensión arterial, tabaquismo,…) asociados al pleomorfismo genético de cada 
individuo (98–100). Sin embargo, alguna vez, aunque no frecuentemente, se pueden identificar 
etiologías específicas clasificando los aneurismas como disecantes, infecciosos o micóticos, 
traumáticos, relacionados con el flujo, iatrogénicos, neoplásicos, asociados a enfermedades 
sistémicas (enfermedades del tejido conectivo, vasculopatías), a enfermedades hereditarias (riñón 
poliquístico autosómico dominante) o al consumo de drogas (101) y aneurismas de novo. 

Por lo tanto, la clasificación etiológica incluye los aneurismas traumáticos, iatrogénicos, 
disecantes, ateroscleróticos, infecciosos, aneurismas relacionados con el flujo, aneurismas 
gigantes, pediátricos, neoplásicos, aneurismas de novo, aneurismas familiares, aneurismas 
relacionados con enfermedades hereditarias, relacionados con vasculopatías/vasculitis, 
relacionados con enfermedades hematólogicas, aneurismas tipo blíster y aneurismas en relación 
con consumo de drogas. 

 

5.5.1 Aneurismas traumáticos  

Este tipo de aneurismas son una complicación poco frecuente de traumatismos encefálicos 
cerrados o penetrantes.  

Según una revisión publicada por Fox y colaboradores (95), el 75% de los casos suceden tras 
TCE cerrados siendo los traumatismos penetrantes la causa en el 14% de los casos. 

Los aneurismas traumáticos representan el 0.2-1.0% de los aneurismas intracraneales y son 
generalmente falsos aneurismas en lugares en los que se localiza un hematoma parcialmente 
organizado o un coágulo formando un saco fibroso (102). 

Se ha demostrado en estudios histológicos que los aneurismas traumáticos son falsos 
aneurismas (103,104).  

Dependiendo de la profundidad del traumatismo sobre la pared del vaso, el aneurisma puede 
ser un pseudoaneurisma caracterizado por un lumen circunscrito por un hematoma organizado o, 
más raramente, un aneurisma disecante caracterizado por una luz contenida por una pared 
formada por una única capa; se deben separar los aneurismas disecantes post-traumáticos en los 
que un factor conocido ha dañado la pared del vaso de aquellas lesiones disecantes espontáneas 
sin etiología conocida. 

A nivel intracraneal, la localización mas fecuente de los aneurismas traumáticos es en los 
segmentos cercanos a estructuras óseas rígidas como la ACA en sus porciones más distales, la 
ACM o la arteria cerebelosa póstero-inferior o a estructuras de la duramadre como la hoz cerebral 
interhemisférica en los casos de aneurismas de la arteria pericallosa (104,105). La manifestación 
clínica más frecuente de estos últimos es la HSA y, excepcionalmente, puede haber déficit 
neurológico. 

Frecuentemente, los falsos aneurismas se asocian a un sangrado intracraneal diferido 
pudiendo llegar la mortalidad en estos casos hasta el 50%. 
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5.5.2 Aneurismas iatrogénicos 

Los aneurismas iatrogénicos están relacionados con la vía de acceso utilizada por los 
neurocirujanos y, en algún caso, por los otorrinos, en las cirugías intracraneales; por ejemplo, los 
abordajes transesfenoidales pueden dar lugar a lesiones carótido-cavernosas y las cirugías de 
ventriculostomía del III ventrículo se pueden asociar a lesiones de la porción distal de la basilar.  

De acuerdo con la revisión de Fox (95), un 11% de los casos de lesiones aneurismáticas 
secundarias a iatrogenia aparecen después de una craneotomía o de una cirugía transesfenoidal o 
de senos paranasales. 

La presentación clínica habitualmente suele ser una hemorragia, aguda o subaguda, en la 
zona del campo quirúrgico o en la vía de acceso y, más raramente, fenómenos tromboembólicos 
que condicionan la aparición de isquemias en zonas distales (106). 

Hay otro tipo de aneurismas iatrogénicos, más raros, que son los inducidos por radiación. Se 
ha descrito algún caso en pacientes jóvenes tras tratamientos de radioterapia por germinomas o 
meduloblastomas (101,107).  

Benson et al (108) publicaron una serie de tres casos en los que los pacientes fallecieron por 
la rotura de un aneurisma años después (9, 12 y 19 años, respectivamente) de haber recibido 
tratamiento de radioterapia de un meduloblastoma. Los aneurismas se localizaban en el territorio 
posterior y eran saculares; el examen clínico demostró una vasculopatía difusa inducida por la 
radiación y la histología de estos aneurismas era muy diferente a la de los aneurismas saculares 
típicos y más similar a aquellos aneurismas espontáneos fusiformes. En todos ellos, los 
aneurismas se localizaban en zonas incluídas en el área de radiación previa. 

 

5.5.3 Aneurismas disecantes  

La disección es la causa más frecuente de aneurismas intracraneales fusiformes; aunque 
globalmente no son muy frecuentes, cada vez se diagnostican más (88,109,110). 

La disección intracraneal se caracteriza por la disrupción de la íntima y de la lámina elástica 
interna con la subsecuente hemorragia intramural (74,111). Si la disrupción se extiende a través 
de la media y la adventicia, se produce una HSA y se puede desarrollar un pseudoaneurisma. 

 

 
 

Figura 9 Anatomía patológica de un aneurisma disecante. Disección con aneurisma 
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La angiografía muestra estenosis focal de la arteria vertebral derecha, indicando el punto de disrupción 
intimal, y dilatación distal (cabezas de flecha). Corte microscópico (magnificación x10, tinción de 

hematoxilina-eosina) muestra disrupción completa de la íntima y la media y un trombo en el plano de 
disección que se extiende superficialmente a la media. Corte microscópico (x10, tinción de Movat) 

demuestra una lámina elástica interna intacta (flechas) separada del lugar de disrupción intimal (Intracranial 
aneuryms: from vessel wall pathology to therapeutic approach. Krings T et al, Nat Rev Neurol 7, 547-559 

(2011)) – Reproducido con permiso de Springer Nature 

Las disecciones intradurales son muy poco frecuentes y su etiología no se conoce con certeza 
aunque algunos autores defienden que pueden estar relacionadas con la edad y desórdenes 
vasculares (112,113). Los traumatismos, la ateroesclerosis, la arteritis o la displasia fibromuscular 
son factores etiológicos descritos en relación con disecciones del territorio anterior pero pueden 
ser también lesiones espontáneas (102). Los aneurismas disecantes se producen cuando la 
disección progresa a través de la media por debajo de la adventicia del vaso condicionando un 
aumento del calibre de éste con alteración del contorno de su pared externa (114). 

El diagnóstico generalmente se hace con angiografía pudiendo encontrarse distintos signos 
radiológicos que sugieren su diagnóstico como la imagen en doble luz, una irregularidad focal de 
la luz vascular, una estenosis preaneurismática y una dilatación fusiforme (74). En la RM se puede 
ver el trombo intramural, la irregularidad mural y un “flap” intimal. 

La presentación clínica de los aneurismas disecantes depende del grado de afectación de la 
pared arterial y de los procesos de remodelación y reparación. Pueden aparecer manifestaciones 
clínicas hemorrágicas o isquémicas. La hemorragia intracraneal ocurre si la lesión de la pared 
alcanza la túnica externa y la sintomatología isquémica puede aparecer como consecuencia de la 
obstrucción completa de la luz del vaso con el consecuente defecto de la perfusión tisular o por 
la aparición de tromboémbolos originados en el segmento arterial disecado.  

La hemorragia subaracnoidea puede aparecer cuando se produce una solución de continuidad 
de la túnica externa secundaria a la progresión de la disección intramural (115). En un análisis 
retrospectivo con una serie de 29 pacientes se demostró que en el 69% de los casos de HSA debido 
a la disección en el territorio vértebro-basilar la causa era un aneurisma disecante (116). 

La mayoría de estas lesiones, independientemente de su presentación clínica, tienden a la 
regresión espontánea si no precisan de tratamiento específico. Dependiendo de la evolución de 
cada una de estas lesiones, el resultado puede ser un amplio defecto de la pared con la formación 
de una lesión aneurismática de gran tamaño, una trombosis intraluminal extensa en el segmento 
disecado o la aparición de aneurismas con desprendimiento completo de la media respecto a la 
túnica externa. 

Los aneurismas disecantes pueden ser agudos o crónicos. Los aneurismas disecantes agudos 
generalmente se presentan como hemorragia, los aneurismas disecantes crónicos no es tan 
frecuente que sangren y lo que suelen producir más a menudo es compresión de las estructuras 
adyacentes; esto puede dar lugar a la aparición de clínica por compresión de pares craneales o 
incluso hidrocefalia y también pueden producir síntomas de isquemia debido a la presencia de un 
trombo en la luz del aneurisma que puede obliterar las ramas perforantes, especialmente a nivel 
de la arteria basilar, o producir embolismos a distancia. 

La situación en la que es más frecuente la aparición de disecciones idiopáticas es la de 
pacientes con enfermedades del tejido conectivo o enfermedades genéticas que condicionen una 
mayor debilidad de las arterias que puede predisponer a la aparición de disecciones ante 
traumatismos mínimos. Entre estas enfermedades las más frecuentemente implicadas en la 
aparición de estas lesiones son el síndrome de Ehlers-Danlos, enfermedad de Marfan, 
neurofibromatosis tipo I, displasia fibromuscular y el pseudoxantoma elástico. 
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5.5.4 Aneurismas ateroscleróticos 
Los aneurismas ateroscleróticos son ectasias segmentarias de las arterias causadas por 

cambios ateroscleróticos y degenerativos, generalmente de morfología fusiforme. 

El territorio vértebro-basilar es la localización más frecuente (96,102). 

Estos aneurismas son probablemente menos frecuentes de lo que se presupone y 
probablemente muchos aneurismas disecantes crónicos son diagnosticados erróneamente como 
ateroscleróticos aunque, por otra parte, en los aneurismas disecantes crónicos pueden objetivarse 
cambios ateroscleróticos. 

 

5.5.5 Aneurismas infecciosos 

Los aneurismas infecciosos, clásicamente llamados “micóticos”, pueden estar causados por 
hongos o bacterias; son poco frecuentes y representan el 2-4% del total de los aneurismas. 

Tienen lugar porque se producen alteraciones intrínsecas en la pared vascular por émbolos 
sépticos que producen infiltración intraluminal, bien secundarios a enfermedades sistémicas o 
bien por invasión directa en el caso de infecciones extravasculares en contigüidad como la 
sinusitis, meningitis, osteomielitis o infecciones de la base del cráneo (117). Secundariamente, 
hay una reacción inflamatoria local con actividad enzimática proteolítica que causa necrosis local 
de la íntima así como lesiones con disrupción en la estructura de la pared vascular y finalmente 
una dilatación aneurismática (118–120). 

Al ser una causa poco frecuente de aneurismas se puede infraestimar su incidencia, sobre 
todo si el diagnóstico se hace después de una hemorragia intracraneal en el contexto clínico de 
un cuadro infeccioso, lo que tiene un mal pronóstico con tasas de mortalidad que pueden llegar 
al 60-90%. La localización más frecuente son los segmentos distales de las ramas periféricas del 
polígono de Willis (101). 

La mayoría de los aneurismas infecciosos ocurren en pacientes con endocarditis infecciosa 
siendo la causa bacteriana más frecuente el Streptococcus viridans mientras que el Aspergillus 
fumigatus es el patógeno más frecuente cuando la etiología es fúngica (118,120,121). 

Los pacientes con infección por el virus de la inmunodeficiencia humana adquirida (VIH), 
particularmente los niños, también presentan aneurismas infecciosos (101,122). 

Los aneurismas infecciosos son a menudo múltiples y están localizados distalmente al 
polígono de Willis porque son el resultado de émbolos sépticos en pequeñas ramas arteriales 
cerebrales (123). 

Estos aneurismas son frágiles y generalmente rompen en las primeras semanas con una gran 
morbilidad y mortalidad (119). 

 

5.5.6 Aneurismas relacionados con el flujo 

La presencia de aneurismas relacionados con el flujo apoya la teoría del estrés hemodinámico 
como factor predisponente a la formación y crecimiento de los mismos. 

El estrés hemodinámico parece jugar un papel fundamental en la formación de aneurismas 
saculares espontáneos en los segmentos con ramas arteriales y en los aneurismas fusiformes que 
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asientan en segmentos sin ramas vasculares (6,25,87) por lo que, en general todos los aneurismas 
tienen que ver con el flujo vascular. Sin embargo, el término de aneurismas relacionados con el 
flujo describe aquellas lesiones en los que parecen ser responsables de su desarrollo situaciones 
con cambios manifiestos en el flujo y aumento del estrés hemodinámico causados por condiciones 
patológicas de alto flujo. Los aneurismas asociados a varientes anatómicas que causan cambios 
en el flujo también se pueden considerar parte de este grupo. 

Los aneurismas relacionados con el flujo se pueden encontrar en algunos pacientes que 
poseen un alto flujo cerebral debido a malformaciones arterio-venosas, variantes anatómicas 
embriológicas u oclusión de la arteria carótida interna  (124–128).  

También puede haber este tipo de aneurismas en relación con arterias durales. Excluyendo 
los aneurismas durales traumáticos que son raros y se han descrito en relación con la arteria 
meníngea media y pueden ser responsables de sangrado (129), los aneurismas relacionados con 
el flujo son más frecuentes y se pueden observar en ramas meníngeas que participan en la 
vascularización de una malformación vascular como un malformación arterio-venosa, una fístula 
arterio-venosa dural o en una lesión tumoral. Los aneurismas  de la arteria meníngea media 
relacionados con el flujo se han asociado con tumores, especialmente meningiomas (130,131). 
Los aneurismas durales también se pueden desarrollar si las ramas anastomóticas durales se 
desarrollan como colaterales en caso de oclusión de las arterias cerebrales (132), incluyendo 
pacientes con enfermedad de Moyamoya (133).  

También se pueden desarrollar este tipo de aneurismas en caso de tumores de alto flujo, en 
arterias cerebelosas y cerebrales que irriguen tumores de alto flujo. Se ha publicado un caso de 
aneurisma de la arteria cerebelosa antero-inferior asociado con un hemangioblastoma (134). 

Estos aneurismas pueden evolucionar de dos formas diferentes; se pueden resolver de forma 
espontánea al normalizarse el estrés hemodinémico mediante el tratamiento de la patología 
subyacente (127) o, eventualmente, puede producirse la rotura de los mismos y causar 
hemorragias intracraneales (127,135).  

 

5.5.7 Aneurismas gigantes 

Se define como aneurisma gigante aquel cuyo diámetro es mayor de 25 mm y constituyen, 
aproximadamente el 5-8%, del total de los aneurismas cerebrales.  

 

 
 

Figura 10 Aneurisma gigante de ACI supraclinoidea izquierda 

Desde el punto de vista morfológico, pueden ser saculares o no saculares. 
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Este grupo de aneurismas tiene una morbilidad alta siendo el riesgo de hemorragia anual del 
25% y pudiendo llegar las tasas de mortalidad al 60% tras los 2 años desde el primer episodio 
(79). Los síntomas que presentan los pacientes con estos aneurismas dependen de la localización 
y el tamaño. 

Pueden manifestarse como HSA aunque algunas de las manifestaciones clínicas más 
frecuentes de estas lesiones son las derivadas de fenómenos compresivos secundarios al efecto 
masa que producen por su gran tamaño. También pueden causar hemorragias 
intraparenquimatosas o síntomas derivados de tromboembolismos distales. El 60% de los casos 
se asocian con trombosis parcial siendo la trombosis completa bastante menos frecuente (136). 
Se ha descrito la recanalización espontánea de aneurismas gigantes completamente trombosados 
(137).  

Se han propuesto diferentes hipótesis en relación con la trombosis parcial de estas lesiones 
(74). La aparición de aneurismas gigantes podría ser secundaria a cambios inflamatorios que se 
producen por fuera de la luz del vaso gracias a la acción de la enzima 5-lipo-oxigenasa; esta 
enzima activa diferentes agentes proinflamatorios mediante la generación de leucotrienos.La 
inflamación generada en la túnica externa progresa en profundidad con degradación de la matriz 
extracelular y de la media alcanzando la lámina elástica interna y, en un estadío final, la luz del 
vaso con la subsecuente hemorrgaia así como sangrados repetidos de los vasa vasorum. 
Progresivamente, se produce una dilatación focal del vaso y se van formando diferentes capas 
aposicionadas unas a otras que constituyen un hematoma intramural incrementándose 
paulatinamente el tamaño del aneurisma (74). 

Desde el punto de vista morfológico puede ser difícil diferenciar los tipos más complejos de 
estas lesiones de otras entidades como los aneurismas fusiformes o las disecciones crónicas 
aunque ello puede ser determinante para decidir la actitud terapéutica. Durante mucho tiempo el 
tratamiento de elección era sacrificar el vaso parental, previo test de oclusión, o un by-pass 
quirúrgico. Posteriormente, se propusieron otros tratamientos como el clipaje quirúrgico o 
técnicas endovasculares como el “coiling” simple o técnicas de “coiling” asistidas por stent pero 
presentaban tasas altas de morbilidad. Algunos estudios recientes parecen sugerir la posible 
utilidad de los los stents diversores de flujo con buenos resultados de oclusión y tasas de 
morbilidad aceptables aunque se precisa de más estudios y tiempos de seguimiento de los 
pacientes más prolongados para confirmar dichas teorías. 

Un tipo especial de aneurismas gigantes es el aneurisma gigante serpinginoso. Se describió 
por primera vez por Segal en 1977 como un aneurisma parcialmente trombosado (138). El flujo 
en el interior de estos aneurismas es un flujo lento lo que lleva a la formación de trombo 
intraluminal. Estos trombos se van organizando y eventualmente ocupan la mayor parte de la luz 
del saco aneurismático dejando sólo un pequeño canal tortuoso en su interior que aparece de 
morfología serpinginosa en la angiografía (139). 

 

5.5.8 Aneurismas pediátricos 

Los aneurismas cerebrales en niños son muy poco frecuentes representando, más o menos, 
el 1-2% de todos los casos de aneurismas intracraneales (140). 

En una revición realizada por Paul y Richardson en 1971 en la que se incluyeron 3000 
aneurismas rotos, los pacientes de menos de 19 años constituían el 2% del total y los pacientes de 
menos de 5 años eran el 0.1%. En un gran estudio cooperativo de 2627 aneurismas cerebrales 
rotos, sólo el 1.5% de los pacientes incluídos en el estudio eran menores de 19 años (82).   
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Hay algunas características específicas de los aneurismas en edad pediátrica en 
contraposición a las lesiones que presentan los pacientes en la edad adulta. En el caso de los niños, 
los aneurismas asientan más frecuentemente en el territorio posterior y también son más 
frecuentes los de etiología infecciosa (141,142); además, tienden a ser más grandes presentando 
un mayor número de aneurismas gigantes (143,144). 

Es mucho más frecuente en la edad pediátrica que aparezcan lesiones aneurismáticas en los 
segmentos distales de la arteria comunicante anterior (ACoA), en la arteria cerebral media (ACM) 
o en la arteria comunicante posterior (ACoP) (141). En niños, la mayor parte de aneurismas 
intracraneales aparecen en varones mientras que en la edad adulta las mujeres son las más 
frecuentemente afectadas (82). El 16% de las lesiones aneurismáticas en la niñez están asociadas 
a alteraciones vasculares (141). En un estudio de Lasjaunias (142), la circulación posterior fue el 
sitio más frecuente de asiento de los aneurismas disecantes mientras que los aneurismas saculares 
eran más frecuentes en el territorio anterior. 

Se ha encontrado distintas anomalías asociadas con la aparición de aneurismas intracraneales 
en la edad pediátrica como la deficiencia de las fibras reticulares, mutaciones genéticas 
relacionadas con alteraciones de la matriz extracelular así como enfermedades del tejido 
conectivo hasta en un tercio de los niños (145). Hay otras enfermedades de diagnóstico 
típicamente en la niñez que también se asocian a la aparición de aneurismas cerebrales como son 
el riñón poliquístico, la esclerosis tuberosa, la anemia de células falciformes, la teleangiectasia 
hemorrágica hereditaria, el síndrome de Klippel-Trenaunay-Weber y el déficit de alfa-1-
antitripsina.   

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son en un 17% déficits neurológicos o epilepsia 
y en un 8% de los casos son un hallazgo por estudio de cefalea. Son un hallazgo incidental en el 
7-35% de los pacientes (144). 

En el tratamiento de los aneurismas intracraneales pediátricos se ha seguido, como en los 
adultos, la tendencia a tratar endovascularmente estas lesiones, más en las últimas décadas, con 
buen resultado angiográfico y clínico así como tasas de complicaciones bajas (146). 

 

5.5.9 Aneurismas neoplásicos 

Los aneurismas neoplásicos causados por la infiltración tumoral directa de la pared del vaso 
son excepcionales; la mayoría de los aneurismas neoplásicos con lesiones metastásicas por 
émbolos tumorales distales que infiltran y destruyen la pared del vaso (102,147). 

La morfología típica de los aneurismas neoplásicos es la de múltiples pequeños aneurismas 
fusiformes localizados en los segmentos distales de las arterias; la manifestación clínica inicial 
puede ser la hemorragia intracraneal (102). 

Los aneurismas neoplásicos son extaordinariamente raros representando menos del 0.1% de 
todos los aneurismas intracraneales; los tumores primarios más frecuentemente relacionados con 
este tipo de aneurismas intracraneales son el mixoma cardiaco, el carcinoma broncogénico, el 
coriocarcinoma y el carcinoma indiferenciado (102,148,149). 

Existe otro tipo de lesiones relacionadas o asociadas con lesiones tumorales. Weir et al (106) 
publicaron un caso de un adenoma pituitario productor de hormona del crecimiento (GH) 
responsable de acromegalia y dilatación de todas las arterias intracraneales grandes así como 
aneurismas gigantes cavernosos bilaterales. Tumores de alto flujo como los hemangioblastomas 
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y los meningiomas pueden ser responsables de aneurismas relacionados con el flujo tanto en 
arterias cerebelosas y cerebrales como en arterias durales. 

 

5.5.10 Aneurismas de novo 

Los aneurismas de novo son aquellos aneurismas que no han sido identificados en los 
estudios angiográficos previos de aquellos pacientes ya tratados y que tampoco se detectan en las 
angiografías de control de estos pacientes. Aparecen en segmentos previamente normales y se 
localizan en zonas alejadas de la localización del aneurisma tratado. 

Se publicó un trabajo en el que la tomografía computarizada (TC) de cribado de pacientes 
con historia de HSA mostró la aparición de lesiones nuevas en el 16% de los pacientes durante el 
período de seguimiento medio de casi 9 años y, aproximadamente, el 26% de esos nuevos 
aneurismas se pudo etiquetar de aneurismas de novo (150). Los factores de riesgo para la 
aparición de estas lesiones son, como para el resto de aneurismas, el tabaco y la hipertensión y 
también la presencia de aneurismas múltiples. En aquellos pacientes con HSA se estima que la 
incidencia de rotura de estos aneurismas es de 63 por cada 100000 personas por año (151).  

El descubrimiento de nuevos aneurismas sugiere que la patología aneurismática es un 
proceso continuo y progresivo (150). 

 

5.5.11 Aneurismas familiares 

Los aneurismas familiares son aquellos que afectan a miembros de la familia en los dos 
primeros grados de consanguinidad y que tienen un alto riesgo de presentar lesiones 
aneurismáticas cerebrales (152). 

Su prevalencia está entre el 6.7% y el 23.4% del global de todos los aneurismas 
diagnosticados (50,153). En familiares de primer grado de pacientes que han presentado un 
episodio de HSA, el riesgo de rotura aneurismática es cuatro veces mayor que en la población 
general y, además, se da em personas más jóvenes (67). Suelen localizarse frecuentemente en la 
ACM y pueden ser múltiples (154). 

La existencia de lesiones aneurismáticas con agregación familiar sugiere la existencia de un 
factor genético en su desarrollo aunque con heterogeneidad en los patrones hereditarios (155). En 
un estudio finlandés en el que se analizaron 346 familias con, al menos, dos personas con 
aneurismas cerebrales conocidos, se identificaron distintos patrones hereditarios: autosómico 
recesivo en el 57.2%, autosómico dominante en el 36.4% y autosómico dominante con 
penetración incompleta en el 5.5% (156).   

Desde la aparición de métodos de diagnóstico no invasivos se ha favorecido el poder realizar 
un cribado para la detección de aneurismas en los familiares de personas con historia de HSA 
(157). Existe un riesgo alto de aparición de aneurismas durante los primeros 5 años tras el primer 
episodio, incluso cuando el cribado sea negativo, por lo que repetir éste podría estar justificado 
aunque no está totalmente establecido con qué intervalo y con qué duración (157). El cribado de 
rutina en esta población considerada de riesgo es controvertido, entre otras cosas por las 
consecuencias de índole psicosociales asociadas (158,159).  
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5.5.12 Aneurismas y enfermedades hereditarias 

Un porcentaje pequeño parte de los aneurismas intracraneales se relacionan con 
enfermedades hereditarias como la enfermedad poliquística renal autosómica dominante, el 
síndrome de Ehler-Danlos tipo IV, el déficit de alfa-1-antitripsina, el síndrome de Marfan, la 
neurofibromatosis tipo I y el pseudoxantoma elástico (160).  

La enfermedad poliquística renal se considera como un factor de riesgo muy importante para 
la aparición de aneurismas intracraneales. En estos pacientes se produce una alteración genética 
en las proteínas del músculo liso vascular pudiendo originarse la formación de aneurismas 
intracraneales con una prevalencia entre 4-40% que presentan una incidencia de HSA cinco veces 
más alta que la población general (56). Es por eso por lo que en estos casos está indicada la 
realización de screening en la población de riesgo (157).  

En el síndrome de Ehler-Danlos tipo IV hay un déficit, total o parcial, del colágeno tipo III 
lo que da lugar a alteraciones vasculares como fístulas carótido-cavernosas espontáneas, rotura 
de lesiones aneurismáticas cerebrales, hemorragias intracraneales espontáneas y disección 
carotídea. Cualquier tipo de intervención que implique manipulación de vasos en estos pacientes 
(angiografía convencional, cirugía, terapias endovasculares,...) es de alto riesgo debido a la 
fragilidad de sus estructuras vasculares (161). 

El déficit de α1-antitripsina se caracteriza por el daño en el tejido elástico. Puede relacionarse 
con trastornos vasculares como la aparición de lesiones aneurismáticas, disecciones espontáneas 
de vasos arteriales y displasia fibromuscular (62). 

En la neurofibromatosis tipo I hay mutaciones en el gen de la neurofibrina que condicionan 
alteraciones en la formación del tejido conectivo. Las manifestaciones vasculares que pueden 
aparecer son estenosis, aneurismas, formación de fístulas y rotura de arterias calibre grande y 
mediano. No se ha demostrado de forma definitiva con una potente evidencia estadística que 
exista un riesgo aumentado de desarrollar aneurismas intracraneales en los pacientes afectados 
por esta patología (160). 

El síndrome de Marfan se caracteriza por una mutación en el gen de la fibrilina 1 que es un 
componente fundamental de la matriz extracelular. Las manifestaciones vasculares que se pueden 
dar son insuficiencia valvular cardiaca, aórtica y mitral, disección y rotura aórtica. Sin embargo, 
la evidencia clínica ha demostrado que no está tan fuertemente asociado a la aparición de 
aneurismas cerebrales como se creía en un principio (162). 

El pseudoxantoma elástico es una alteración del tejido conectivo cuyo principal órgano 
afectado es la piel. Como manifestación vascular lo que se ha relacionado con más frecuencia 
asociada a esta entidad es la enfermedad estenótica oclusiva carotídea y vertebral. La asociación 
de esta enfermedad con aneurismas intracraneales también se discute (163).     

 

5.5.13 Aneurismas y vasculopatías/vasculitis 

La displasia fibromuscular en una enfermedad arterial de etiología desconocida caracterizado 
por un defecto de la media de la pared de los vasos. Algunos autores la han relacionado con el 
déficiti de α1-antitripsina (62). 

La ACI extracraneal y la arteria vertebral son las más frecuentemente afectadas. En la 
literatura la incidencia de aneurismas intracraneales en pacientes con displasia fibromuscular 
varía enormemente, describiéndose hasta en el 50% de los casos (164). 
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Los aneurismas gigantes y disecantes y la presencia de múltiples aneurismas frecuentemente 
aparecen asociados con la displasia fibromuscular. La incidencia estimada puede estar 
sobreestimada debido a un sesgo de selección ya que muchos de los pacientes que tienen 
aneurismas en las series publicadas se les realizó una angiografía tras presentar HSA (164). 

La poliarteritis nodosa es una vasculitis sistémica rara caracterizada por una inflamación 
necrotizante de arterias de pequeño y mediano calibre. La afectación de las arterias del SNC es 
poco frecuente y la arteritis cerebral lleva a eventos hemorrágicos e isquémicos y generalmente 
se presentan en estadios tardíos de la enfermedad. AITs, incluyendo la pérdida de visión 
monocular transitoria son las manifestaciones más frecuentes. Los aneurismas intracraneales son 
raros (165), se han descrito aneurismas intracraneales periféricos de la circulación posterior 
asociados con múltiples microaneurismas sistémicos en pacientes pediátricos (166). 

La arteritis de células gigantes es una vasculitis sistémica que causa inflamación de las 
arterias de gran calibre afectando principalmente a la aorta y a sus ramas principales como la 
carótida, la subclavia, la arteria vertebral y las arterias coronarias. La angeítis transmural causa 
necrosis fibrinoide focal y disrupción del tejido elástico de los vasos cerebrales afectados. Como 
se observa en la arteritis idiopática, los aneurismas intracraneales son múltiples, periféricos y no 
saculares (55,167); algunos pueden ser pseudoaneurismas. 

La enfermedad de Takayasu o enfermedad sin pulso es una vasculits inespecífica y crónica 
que afecta principalmente a la aorta y a sus ramas. Los vasos cervicales se afectan principalmente 
en la población japonesa. Tiene un patrón histológico similar a la de la arteritis de células gigantes. 
Casi todos los pacientes tienen trastornos isquémicos relacionados con los territorios tributarios 
de las ramas afectadas. Los hallazgos clínicos típicos incluyen síncope, alteraciones visuales, 
debilidad y disminución o ausencia de pulso. Aunque se ha descrito la asociación entre esta 
entidad y el desarrollo de aneurismas cerebrales (54), más recientemente hay autores que sugieren 
que no existe relación (168). 

La enfermedad Moyamoya se caracteriza por una enfermedad oclusiva progresiva de las 
porciones terminales de ambas ACI, afectando a los vasos del polígono de Willis, y el desarrollo 
de colaterales vasculares incluyendo anastomosis transdurales adyacentes a los segmentos 
ocluídos o estenóticos. La afectación unilateral no excluye el diagnóstico (169). Su etiología es 
desconocida. Debido a que el diagnóstico está basado en la angiografía, este término debe ser 
evitado en aquellos pacientes que no cumplen con los criterios de esta enfermedad (169). Los 
pacientes adultos con esta entidad pueden presentar hemorragias causadas por la rotura de los 
vasos intracraneales incluyendo los frágiles vasos que conforman las anastomosis transdurales 
(170). En contraposición a esto, los niños generalmente presentan AITs o ictus. Se desarrollan 
aneurismas cerebrales en esta enfermedad en el 5-15% de los casos (102). La circulación posterior 
es la más frecuentemente afectada. 

La frecuencia de aneurismas intracraneales en pacientes con coartación de aorta es, 
aproximadamente, cinco veces la de la  población general (171). Los cambios en el flujo vascular, 
incluyendo la hipertensión arterial que induce la coartación, puede predisponer al desarrollo de 
estas lesiones aneurismáticas.  

 

5.5.14 Aneurismas y enfermedades hematológicas 

Los pacientes con anemia de células falciformes tienen una alta incidencia de aneurismas 
intracraneales (172). Oyesiku et al (173) proponen que la adhesión anormal al endotelio  de los 
eritrocitos falciformes es el evento inicial que induce la lesión de la pared vascular. El subsecuente 
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daño mecánico de la pared vascular resulta en la activación de plaquetas y complementos que 
facilitan un estado de hipercoagulabilidad. Un estrés hemodinámico adicional puede ser causado 
por la hiperemia cerebral objetivada en esta enfermedad. Se han descrito aneurismas múltiples en 
el 60% de los casos, generalmente en localizaciones poco fecuentes (172,173). 

 

5.5.15 Aneurismas tipo blíster 
Este tipo de aneurismas, no muy frecuentes, se definen como aneurismas pequeños de base 

amplia que se originan de segmentos libres de ramas en la porción terminal de la arteria carótida 
interna. Aunque dicha localización es la más frecuente, pueden aparecer en otras localizaciones 
de la circulación cerebral. 

Tienen unas paredes muy frágiles y tienen alta predisposición a la rotura espontánea. 

No se conoce mucho de su fisiopatología pero la hipótesis más plausible es la de que se 
originan de disecciones. 

5.5.16 Aneurismas en relación con consumo de drogas 
El uso de drogas como la anfetamina, el éxtasis y la cocaína, especialmente en su forma base, 

se puede complicar con isquemia cerebral o eventos hemorrágicos incluyendo la HSA (174–177). 

Una historia de cefalea intensa inmediatamente después del consumo de estas sustancias 
sugiere la posibilidad de hemorragia (177). 

Los ictus relacionados con drogas pueden tener varias causas. Estas drogas son potentes 
simpático-miméticos y pueden dar lugar a eventos vasculares (176). Además, las arteriopatías y 
vasculitis existentes en consumidores de drogas pueden predisponer al daño de la pared vascular 
y al desarrollo de aneurismas. 

La mayoría de los aneurismas aparecidos en estos pacientes son pequeños y su rotura se 
produce a edades más tempranas y en aneurismas más pequeños que en el grupo control 
(174,178,179). Debido a lo anteriormente expuesto, muchos autores defienden el tratamiento de 
lesiones pequeñas y asintomáticas (174). Howington et al publicaron que el consumo de cocaína 
se asoció a un riesgo 2,8 veces mayor de desarrollar vasoespamo y 3,3 veces peor pronóstico 
(178). Otros autores defienden que, a pesar del aumento de prevalencia de vasoespasmo en 
pacientes con un consumo previo de cocaína, no hay diferencia significativa en el resultado 
clínico (179). 
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6. HISTORIA NATURAL DE LOS ANEURISMAS Y 
RIESGO DE ROTURA 

 

6.1 Historia natural de los aneurismas y riesgo de rotura 

 

6.1.1 Aneurismas no rotos 
Actualmente, debido al aumento de la disponibilidad de las técnicas de imagen no invasivas 

(TC y RM) ha aumentado considerablemente los aneurismas diagnosticados incidentalmente 
antes de que rompan haciendo que el manejo de pacientes con aneurismas no rotos se hiciese un 
asunto de relevancia cada vez más importante.  

Varios estudios con series de autopsias han mostrando un amplio rango de frecuencias de 
aneurismas no rotos en la población general, del 0,2-9,9% (180–185), en estudios más recientes 
con estudios de angiografía complementaria se ha visto que la frecuencia global sería de 2-5% 
(93). 

Estudios epidemiológicos apoyan la teoría de que la mayoría de estas lesiones no se rompen; 

es por eso interesante el poder conocer cuáles de estos aneurismas no rotos tienen un mayor riesgo 
de rotura para considerar su tratamiento. El manejo óptimo de estos pacientes también iría 
encaminado a poder predecir cuáles de estos pacientes tienen mayor probabilidad de 
complicaciones en una eventual intervención. 

Un aneurisma no roto puede ser asintomático y, por lo tanto, detectarse incidentalmente, o 
puede ser diagnosticado por la aparición de alguna clínica. Los aneurismas no rotos pueden causar 
síntomas derivados del efecto masa dando lugar a parálisis de pares craneales o compresión del 
tronco cerebral (8). Un síndrome que con frecuencia nos hace sospechar la presencia de un 
aneurisma es la parálisis de instauración brusca del III par craneal secundaria al crecimiento de 
un aneurisma a nivel de la arteria comunicante posterior.   

El riesgo de rotura de un aneurisma no roto no es tan alto si lo comparamos con el riesgo de 
rerrotura de un aneurisma previamente roto. Los aneurismas intracraneales no rotos suelen ser 
descubiertos de forma incidental en pacientes con HSA y múltiples aneurismas cerebrales o en 
pacientes sometidos a estudios de imagen para valorar otras enfermedades intracraneales. Como 
mencionamos anteriormente, algunos de ellos pueden causar síntomas clínicos, dependiendo de 
su tamaño y localización, siendo el objetivo principal del manejo de estas lesiones prevenir su 
posible rotura. Aquellos pacientes con aneurismas no rotos que debutan clínicamente con 
síntomas de compresión como parálisis de pares craneales o disfunción del tronco cerebral deben 
ser evaluados y tratados de forma prioritaria debido al aumento del riesgo de rotura (6% al año 
(186)) en este subgrupo. La evolución de los aneurismas no rotos que permanecen asintomáticos 
es mucho mejor estimándose el riesgo de sangrado en un año en un 1.3% (187) por lo que su 
tratamiento suele ser electivo. Existe un mayor riesgo de sangrado en los aneurismas grandes, en 
las lesiones que asientan en la circulación posterior y en pacientes fumadores y jóvenes (2,187). 
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6.1.2 Aneurismas rotos 
Como mencionamos anteriormente, la forma más frecuente de presentación de los 

aneurismas intracraneales es la rotura de los mismos dando lugar a la aparición de una HSA (10).  

Los aneurismas que se presentan con HSA tienden a sangrar de nuevo. El 2-4% resangran en 
las primeras 24 horas después del episodio inicial y, aproximadamente, 15-20% sangran una 
segunda vez en las primeras dos semanas (10).  

En algunas otras series se ha demostrado que la tasa de resangrado de los aneurismas rotos 
en el primer mes, en caso de no realizarse ningún tratamiento, sería de hasta el 50%, ocurriendo 
en las primeras 24 horas en el 15% de los casos (11,188); teniendo en cuenta estos datos, parece 
fundamental el tratamiento precoz de los aneurismas rotos para prevenir la tasa de resangrado y 
la morbilidad asociada a éste.   

 

6.2 Presentación clínica y diagnóstico de la HSA 

Muchos pacientes con HSA presentan una clínica aguda de cefalea muy intensa que a 
menudo los pacientes describen como “la peor cefalea de su vida”. Sin embargo, se estima que 
un 10% fallecen antes de llegar a poder recibir atención médica y muchos otros se presentan en 
coma o con compromiso neurológico severo (189). 

La presentación típica de la HSA es la de una severa cefalea de inicio agudo, que puede estar 
asociada con pérdida de consciencia, naúseas, vómitos,  rigidez de nuca o déficits neurológicos 
focales (190).  

Históricamente, la HSA era diagnosticada por punción lumbar, pero la tomografía 
computarizada ha pasado a ser la primera herramienta en su diagnóstico desde su introducción en 
la década de los 70 y su alta disponibilidad actual.  

La punción lumbar se reserva para, aproximadamente, el 5% de los pacientes en los que la 
TC craneal no presenta alteraciones a pesar de una historia clínica muy sugestiva de HSA. Un 
líquido cefalorraquídeo (LCR) de aspecto hemático que no se aclara a pesar del flujo continuo 
lleva a la sospecha de HSA. La presencia de un LCR xantocrómico indica la presencia de 
bilirrubina, que es resultado de la degradación de la hemoglobina y lo que le da esa coloración 
amarillenta, y es más definitivo para el diagnóstico de HSA que un recuento alto de células rojas 
en el LCR. La sangre de una HSA que ocurre más de 12 horas antes de la punción lumbar resulta 
en un LCR xantocrómico, mientras que no ocurre así en la sangre fresca que puede aparecer tras 
una punción traumática (191). 
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Figura 11 Estudio de TC en el que se objetiva una HSA, con ligera hidrocefalia, secundaria a la rotura de un 
aneurisma carotídeo izquerdo en un paciente varón de 37 años 

 

 
 

Figura 12 Estudio de TC con HSA secundaria a la rotura de un aneurisma en el segmento supraoftálmico de la 
ACI derecha con componente de sangrado intraventricular, con hidrocefalia, y hematoma subdural agudo 

asociado 

El siguiente paso después de hacer un diagnóstico definitivo de HSA espontánea debería ser 
determinar si una rotura aneurismática es la causa. Para ello, es importante seleccionar el mejor 
método de imagen para cada paciente (AngioTC (CTA), AngioRM (MRA) o angiografía).  

La HSA se considera una emergencia médica con una alta tasa de mortalidad estimándose 
en 10.5 por 100000 personas al año (11) y una de las enfermedades cerebrovasculares agudas más 
graves siendo la causa del 5% del total de los ictus hospitalarios. 

Escalas clínicas como la escala de Hunt y Hess (tabla 1) son usadas para describir la 
condición clínica de los pacientes desde el punto de vista neurológico al ingreso y se consideran 
un buen factor predictivo de la evolución clínica (192,193).  

La tomografía computarizada (TC) craneal sin contraste intravenoso es la prueba de elección 
inicial cuando existe una sospecha clínica de HSA.  

La gradación de Fischer (tabla 2) usa una escala de cuatro puntos para describir la cuantía de 
sangre en la TC craneal sin contraste y ha demostrado correlacionarse con el desarrollo de 
vasoespasmo (194). 
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GRADO DESCRIPCIÓN CLÍNICA 

1 

Asintomático 

Mínima cefalea 

Ligeros signos meníngeos 

2 

Cefalea moderada-severa 

Signos meníngeos intensos 

No déficit neurológico salvo parálisis de pares craneales 

3 
Ligera obnubilación, confusión 

Ligero déficit focal 

4 

Estupor o coma 

Hemiparesia moderada-severa 

Posibilidad de rigidez de descerebración precoz y alteraciones vegetativas 

5 

Coma profundo 

Descerebración 

Estado moribundo 
 

Tabla 1 Escala de gradación de HSA de Hunt y Hess 

 

La escala de Fisher original establecía clásicamente el grado 3 como el de mayor riesgo de 
vasoespasmo. Desde la publicación de esta escala, múltiples artículos mostraron una falta de 
correspondencia significativa entre los diferentes grados de la misma y el riesgo de desarrollar 
vasoespasmo. Por lo tanto, se desarrollaron nuevas escalas como la de Classen y la de Fisher 
modificada (tabla 3) que predicen mejor el riesgo de aparición de éste. 

 

 

 

GRADO DESCRIPCIÓN CLÍNICA 

1 Sin HSA 

2 HSA difusa o en láminas verticales <1mm 

3 Coágulo localizado >5x3 mm o en láminas verticales>=1 mm 

4 Sin HSA o difusa con hemorragia intraventricular o intracerebral 
 

Tabla 2 Escala de Fisher original 

 

 

GRADO HSA HIV 

0 Ausente Ausente 

1 Fina Ausente 

2 Fina o ausente Presente 
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3 Gruesa Ausente 

4 Gruesa Presente 
 

Tabla 3 Escala de Fisher modificada. HIV (Hemorragia intraventricular). La escala de Claasen se 
diferencia de la escala de Fisher modificada al considerar únicamente como HIV a la hemorragia en 

ambos ventrículos 

Más del 80% de los casos de HSA están relacionados con la rotura de aneurismas 
intracraneales. En menos del 5% se encuentran otras causas como la disección de vasos 
cerebrales, las malformaciones vasculares, fístulas arterio-venosas durales, traumatismos, 
enfermedades hematológicas o el consumo de drogas (11).  

La HSA perimesencefálica, que representa el 15% del global, suele ser no aneurismática 
(195) aunque en el caso del sistema vértebro-basilar, el 16.6% de las roturas de aneurismas 
localizados en ese territorio se presentan como una HSA de distribución perimesencefálica, por 
lo que se debería realizar un estudio angiográfico en todos los casos para el despistaje de este tipo 
de lesiones y su eventual tratamiento. 

No se ha determinado de forma definitiva las causas subyacentes en la aparición de la HSA 
perimesencefálica no aneurismática postulándose varias teorías como que puede ser secundaria a 
la rotura de pequeñas ramas perforantes, a pequeñas malformaciones arterio-venosas o ser de 
origen venoso  (152,196). 

 

6.2.1 Sintomatología de los aneurismas 

La clínica de los aneurismas no rotos puede ser muy diferente en función del tamaño de la 
lesión causante y de la localización de la misma. Pueden causar dolor, alteraciones motoras o de 
la sensibilidad, síntomas derivados del déficit de pares craneales, crisis convulsivas o síntomas 
secundarios a isquemia cerebral. 

Pueden condicionar un efecto masa sobre las estructuras adyacentes y, consecuentemente, 
producir déficitis neurológicos graduales (197). En un estudio de Raps y colaboradores (77) se 
demostró que los pacientes sintomáticos tenían lesiones de mayor tamaño que los pacientes 
asintomáticos. Sobre el 50% de la sintomatología que aparece en los aneurismas no rotos se 
produce secundariamente a la compresión de estructuras nerviosas en vecindad (186).  

Los síntomas derivados de estas lesiones disminuyen de forma importante tras su 
embolización, independientemente de que se reduzca significativamente el tamaño del aneurisma 
causante de la clínica tras el tratamiento o no; esto sugiere que dicha mejoría puede estar más en 
relación con la disminución de la pulsatilidad del flujo en el interior de la cavidad aneurismática 
que con el volumen global del aneurisma (198). 

Los aneurismas intracavernosos de la arteria carótida interna pueden condicionar compresión 
del VI par craneal con la aparición de oftalmoplegías (199) o “trigger trigeminal”. Puede aparecer 
tambien exoftalmos cuando las estructuras comprimidas extrínsecamente sean los drenajes 
venosos (200). 

Los aneurismas de la arteria oftálmica pueden causar escotoma central o hemianopsia nasal 
por compresión del nervio óptico (81). Los de la arteria comunicante posterior pueden comprimir 
el III par craneal apareciendo ptosis palpebral ipsilateral, midriasis y parálisis de los músculos 
extraoculares (201). En los aneurismas grandes de la ACM pueden aparecer como síntomas 
asociados una hemiparesia contralateral a la lesión o crisis convulsivas. Los aneurismas de la 
ACoA, cuando tienen un tamaño significativo, pueder condicionar compresión de las estructuras 
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del eje hipotálamo-hipofisario con la consiguiente alteración de su función (202) así como 
alteraciones en el campo visual con defectos focales  (203) o paresias (204). Los aneurismas 
basilares pueden dar lugar síntomas asociados a la compresión del tronco o bien condicionar la 
obliteración, total o parcial, del conducto de Silvio dificultando la circulación del LCR pudiendo 
aparecer hidrocefalia (205–207). Los aneurismas de la unión vértebro-basilar o del origen de la 
PICA pueden originar parálisis de pares bajos por compresión de los mismos o un síndrome de 
Wallenberg (208). 

La localización de la lesiones aneurismáticas no está directamente relacionada con la 
topografía de los síntomas de isquemia cerebral o AITs (209). La trombosis intraaneurismática 
se da más frecuentemente en aneurismas grandes y gigantes (186). Cuando se forma en el interior 
del aneurisma un trombo inestable existe mayor riesgo de desprendimiento de parte de éste con 
la aparición de fenómenos tromboembólicos secundarios; en los casos en los que se da esta 
circunstancia el tratamiento endovascular de estas lesiones se puede asociar a mayores tasas de 
morbilidad. 

 

6.2.2 Aneurismas no rotos asintomáticos  
Los aneurismas asintomáticos habitualmente son detectados en el estudio de pacientes con 

HSA en lo que se identifican aneurismas múltiples (210). En los últimos tiempos, la aparición y 
desarrollo de la tecnología con nuevas técnicas de imagen no invasivas ha hecho que aumenten 
significativamente los aneurismas no rotos diagnosticados (2,187). 

La discordancia entre la alta prevalencia de lesiones aneurismáticas intracraneales en la 
población general y la relativa baja incidencia de HSA parece indicar que la mayor parte de los 
aneurismas son no rotos y el plantearse tratar estas lesiones, en función de su evolución natural, 
depende de la necesidad de prevenir su rotura y el resangrado evitando así la morbimortalidad 
derivada de los mismos. 

La evolución natural de los aneurismas no rotos no es del todo conocida a falta de estudios 
en los que se incluyan series lo suficientemente amplias y seguimientos a largo plazo; además, la 

mayoría de los estudios publicados se basan en la selección de pacientes sometidos a tratamiento 
quirúrgico (187). Se han postulado como factores importantes del riesgo de sangrado de 
aneurismas no rotos el tabaquismo, el tamaño del aneurisma y la edad del paciente en el momento 
del diagnóstico.  

El estudio multicéntrico ISUIA en el que se incluyeron más de 1000 pacientes sin historia de 
HSA, el porcentaje de rotura acumulativa a 5 años para los aneurismas de la circulación anterior 
fue de 0% para aneurismas de 7 mm, del 2.6% en aneurismas de 7-12 mm, del 14.5% en 
aneurismas de 13-24 mm y del 40% en aneurismas de 25 mm o más resultando mayor en las 
lesiones del mismo tamaño localizadas en el territorio posterior(2).  

 

6.3 Efectos agudos de la HSA 

La hidrocefalia se desarrolla en, aproximadamente, el 15-20% de los pacientes que tienen 
una HSA, La hidrocefalia sintomática se trata generalmente con una ventriculostomía y posterior 
drenaje del LCR. 

El vasoespasmo cerebral, una causa importante de morbilidad y mortalidad, hace referencia 
a la vasoconstricción intracraneal que ocurre entre tres y doce días después de una HSA. La causa 
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de vasoespasmo es desconocida; incluso con un tratamiento agresivo, el vasoespasmo puede 
causar ictus y la muerte del paciente (10). El Doppler transcraneal es un método no invasivo muy 
útil para detectar dicho vasoespasmo. 

El tratamiento médico, consistente en la administración oral de nimodipino (60 mg cada 4 
horas durante 21 días), ha demostrado mejorar la evolución clínica después de una HSA (211). 
En pacientes que tienen un claro aumento de las velocidades en el Doppler intracraneal o en 
aquellos en los que aparecen déficits neurológicos nuevos, se inicia la terapia triple-H 
(hipertensión, hipervolemia y hemodilución). Los objetivos de este tratamiento son conseguir un 
hematocrito del 30%, una presión venosa central (PVC) de 8-12 mm Hg y una hipertensión 
inducida artificialmente suficiente para prevenir o revertir déficits neurológicos nuevos 
(10,189,192). Estos déficits generalmente se correlacionan con el territorio vascular que sufre el 
espasmo; pueden dar lugar a síntomas leves como una ligera disminución del nivel de consciencia 
más graves como una hemiparesia. Debido a los riesgos de la terapia triple-H, como alteraciones 
en la función cardiaca, a veces se confirman los hallazgos del Doppler transcraneal mediante un 
estudio angiográfico.  

Los pacientes con cualquier déficit neurológico nuevo que no responden al tratamiento 
médico deben ser sometidos a una angiografía urgente para confirmar la presencia de 
vasoespasmo, seguido de angioplastia de los vasos estenosados o de la administración intraarterial 
de fármacos relajantes de músculo liso como la papaverina. La angioplastia con balón y los 
agentes antiespasmódicos resultan en una dilatación arterial confirmada angiográficamente en un 
alto porcentaje de los pacientes (90-98%) (212,213). Sin embargo, la mejoría clínica no se 
correlaciona invariablemente con el éxito en el estudio angiográfico. Algunos investigadores han 
publicado cifras de mejoría neurológica de entre el 61-70% de los pacientes mientras que otros 
no han demostrado gran beneficio en comparación con la terapia triple-H (212,214,215). 

La evidencia de anomalías cardiacas después de una HSA es frecuente e incluye cambios 
electrocardiográficos (25-100% de los casos (216,217), elevación de enzimas cardiacas 
(troponina en 17-28% y CK-MB en el 37% de los casos (216,218–220) así como disfunción del 
ventrículo izquierdo (8-30%) (221,222). La combinación de todas estas alteraciones hace que 
aparezca como resultado una excesiva descarga catecolamínica en respuesta a la hemorragia 
intracraneal. La presencia de una marcada disminución de la fracción de eyección con alteración 
en el movimiento  de una zona de la pared ventricular que no se superpone exactamente con la 
localización de la distribución de la isquemia en el electrocardiograma apoya este diagnóstico 
(219,222). Los niveles, tanto de la troponina como de la isoenzima CK-MB, generalmente 
aumentan pero la elevación de la troponina es generalmente sólo un 10% de la que se suele 
detectar en una isquemia miocárdica verdadera (219). La mayoría de los casos de alteraciones 
cardiacas éstas son temporales; las lesiones miocárdicas permanentes son raras, y en principio, 
no relacionadas directamente con que el tratamiento del aneurisma se haga o no precozmente 
(216). 

Hay tres opciones de tratamiento para los aneurismas intracraneales que son el manejo 
conservador mediante seguimiento, la craniotomía con clipaje quirúrgico y la oclusión 
endovascular, bien con coils, stents o terapias combinadas. Cada una de estas alternativas tiene 
sus indicaciones, sus riesgos así como sus contraindicaciones; todos ellos cada vez mejor 
definidos por el mayor número de estudios, con series de más pacientes y mayor tiempo de 
seguimiento. 
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7. EVALUACIÓN POR IMAGEN DE LOS ANEURISMAS 
CEREBRALES 

En las guías de práctica clínica que se manejan actualmente no existen unas recomendaciones 
claras en las que se detalle de forma específica, respecto al seguimiento por imagen de los 
aneurismas sometidos a tratamiento endovascular, qué técnica de imagen se debe utilizar, en qué 
momento se debe hacer y en cuánto tiempo se deben hacer los controles sucesivos (223). 

En el único punto en el que están de acuerdo todas las guías existentes en la actualidad es 
que el seguimiento es mandatorio y que se debe hacer un seguimiento a largo plazo. En la guía 
de práctica clínica de la AHA publicada en 2012 (224), ampliamente utilizada, se establece una 
recomendación clase I con nivel de evidencia B en la que se dice que los aneurismas tratados, 
bien quirúrgicamente o vía endovascular, deben ser sometidos a control de imagen pero la técnica 
a utilizar y el momento de la realización del control no se especifican y se comenta que deben ser 
individualizados en cada paciente. 

 

7.1 Estudio radiológico simple 

Se han publicado algunos estudios en los que se realiza seguimiento de los aneurismas 
tratados con embolización mediante espirales de platino con radiología simple de cráneo de estos 
pacientes valorando los cambios producidos en la morfología y la disposición de la masa de coils; 

demuestran que tiene una correlación cercana al 90% con la ASD, con una sensibilidad del 60-
80% y una especificidad del 70-95% (225). 

 

7.2 Angiografía por sustracción digital y angiografía 3D rotacional 

Aunque las técnicas de imagen no invasivas son casi siempre diagnósticas, en pacientes con 
buena colaboración para la realización de los estudios, la mayor parte de los clinicos aún prefieren 
la realización de una TC craneal sin contraste seguida de una arteriografía en todos los casos de 
pacientes que presentan una HSA de probable causa aneurismática. La angiografía por 
sustracción digital (ASD) sigue siendo el “patrón oro” respecto al resto de las técnicas de imagen 
que podemos utilizar para el diagnóstico (11). 

Esta técnica consiste en la adquisición de volúmenes de datos durante una exploración 
angiográfica rotacional con la posterior reconstrucción tridimensional de dichos datos para su 
visualización. Proporciona mucha información, y muy detallada, sobre la morfología de las 
lesiones, de la disposición del material de embolización y su relación con las estructuras 
vasculares adyacentes y permite la visualización del cuello aneurismático en muchas 
proyecciones ya que se obtienen diferentes imágenes oblicuas; también ayuda a encontrar la 
posición idónea para la realización del procedimiento y a tomar medidas más precisas de las 
estructuras vasculares. 

El identificar adecuadamente el aneurisma, pudiendo determinar su forma y tamaño, y 
visualizar el cuello así como la relación existente entre estas lesiones y los vasos sobre los que 
asientan son aspectos fundamentales para una elegir el tratamiento endovascular óptimo y poder 
así planificar éste de la forma más adecuada. 

La angiografía tridimensional por rotación (A3DR) implica el uso de nuevos softwares que 
reconstruyen de forma rotacional la angiografía normal pudiendo el operador manipular la 
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imagen en cualquier ángulo de visión (226); su beneficio para la planificación del tratamiento de 
las lesiones aneurismáticas, quirúrgico y/o endovascular, se ha probado (227,228). 

La angiografía rotacional representa un buen complemento al biplano normal y actualmente 
se encuentra disponible en la mayoría de los centros en los que se realizan este tipo de 
procedimientos.  

Sin embargo, tiene algunos inconvenientes como el que se trata de una técnica invasiva, 
supone la exposisión del paciente a una mayor dosis de radiación ionizante y a la administración 
de una mayor cantidad de contraste yodado. 

La ASD al tratarse, como comentamos anteriormente, de una técnica invasiva no exenta de 
complicaciones con una tasa de aparición de las mismas de 1.8%-2.1% (229–231). En los últimos 
años, han aparecido contrastes yodados más seguros y ha habido un desarrollo exponencial en 
imagen digital y en el material utilizado para la realización de este tipo de procedimientos 
endovasculares (stents, catéteres, guías hidrofílicas,...) lo que ha traído como consecuencia el 
aumento de la eficacia diagnóstica y la disminución de la morbilidad derivada de estas técnicas. 
de tratamiento. Asimismo, el desarrollo de la tecnología de estos equipos permite que se realice 
la adquisición en menos tiempo y con menor número de disparos (menos de la mitad) lo que 
reduce la dosis de radiación ionizante a la que el paciente está expuesto. Por otra parte, la relación 
coste-efectividad en el seguimiento de los aneurismas embolizados con coils en la misma que la 
de la AngioRM a pesar de que esta técnica tiene un menor coste (232–236).  

Dion et al (237) realizaron un estudio prospectivo de 1002 angiografías cerebrales y 
encontraron que el 1.8% de los pacientes tuvieron un evento isquémico 24-72 horas después del 
procedimiento; de éstos sólo un 0.1% tuvieron secuelas permanentes. En un estudio más reciente 
con una serie más amplia (2899 angiografías) la tasa global de complicaciones neurológicas fue 
del 1.3% de las cuales el 0.5% tuvieron déficits permanentes (238). Hubo un mayor número de 
complicaciones en pacientes mayores de 55 años, con enfermedad vascular y, cuando, durante el 
procedimiento, el tiempo de escopia fue mayor de 10 minutos (239). 

En los pacientes en los que se sospecha la presencia de aneurismas intracraneales la técnica 
correcta para la realización de una angiografía adecuada tiene que cumplir una serie de requisitos: 

• Realizar múltiples proyecciones para poder analizar adecuadamente la anatomía 
de la circulación intracraneal 

• Estudiar minuciosamente la lesión aneurismática tratando de identificar 
claramente el cuello y cualquier rama perforante que pueda partir del saco o de la cúpula 

• Usar técnicas de substracción 

• Evaluar la circulación colateral en caso de haberla 

• Identificar condiciones patológicas asociadas (vasoespasmo, efecto masa,…) 

 

7.3 Tomografía Computarizada 

La angiografía por tomografía computarizada (ATC) está basada en la administración 
intravenosa de un medio de contraste yodado para seguidamente realizar una adquisición 
volumétrica del cráneo con posteriores reconstrucciones multiplanares y tridimensionales. La 
calidad de las imágenes ha mejorado exponencialmente en los últimos tiempos gracias al 
desarrollo de la tecnología multicorte y de la aparición de nuevo hardware y de software de post-
procesado. 
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La sensibilidad de la ATC para la detección de aneurismas cerebrales varía entre 67-100% 
(240,241) con una eficacia del 90% aunque la sensibilidad de esta técnica para la detección de 
lesiones de menos de 3 mm disminuye significativamente siendo del 25-64% en relación con el 
92-100% de las lesiones de más de 3 mm. Además, debido al artefacto de endurecimiento del haz 
de rayos, la evaluación con ATC es limitada cuando las lesiones aneurismáticas se localizan 
cercanas a estructuras óseas; también se ve limitado en el caso de solapamiento de estructuras 
vasculares como la bifurcación de la ACM o el segmento cavernoso de la ACI. 

Dos de los principales aspectos positivos de la ATC es que es un método de imagen menos 
invasivo que la ASD y que la exploración se puede hacer en el mismo momento en el que se 
diagnostica la HSA sin mover al paciente de la sala. 

Anteriomente, se consideraba que, debido el artefacto metálico secundario a la presencia de 
espirales de platino con esta técnica de imagen, el uso de la AngioTC para el seguimiento de los 
pacientes con aneurismas embolizados no era lo más adecuado (242,243); sin embargo, el 
desarrollo de la tecnología multidetector en los nuevos equipos de TC parece prometedor en este 
sentido. 

 

7.4 Resonancia magnética - AngioRM 3D TOF 

La angiografía por resonancia magnética (ARM) es un método de imagen no invasivo.  

Las imágenes de la ARM son habitualmente adquiridas en el polígono de Willis mediante la 
técnica 3D TOF-ARM (244) con una muy buena resolución espacial y con la cobertura de las 
principales arterias intradurales. 

La ARM 3D TOF tiene grandes ventajas como el no ser una técnica invasiva, no usar 
radiaciones ionizantes ni agentes de contraste y permite una buena visualización de los trombos 
en el interior de los aneurismas y del parénquima cerebral adyacente. A pesar de ello, no ha 
conseguido desbancar a la ASD en la detección de pequeños aneurismas y de los localizados 
próximos a la base del cráneo.  

Los parámetros más habitualmente utilizados en la secuencia tridimensional time-of-flight 
(3D TOF) son un tiempo de repetición (TR) de 36, un tiempo de eco (TE) de 6,9, un field of view 
(FOV) de 18 x 16,2 cm con una matriz de 256 x 224, un flip angle o ángulo de inclinación de 25º, 
grosor de corte de 0,7 mm y un tiempo de adquisición de unos 6 minutos (245). 

En un trabajo publicado por Okahara y colaboradores (246) se demostró que la experiencia 
del radiólogo intervencionista y el post-procesado de la imagen eran importantes para aumentar 
la sensibilidad de la 3D TOF para el diagnóstico de aneurismas intracraneales.  

La sensibilidad para diagnosticar la recanalización, tomando como referencia la ASD, es del 
80-85% y la especificidad del 90-100% con un VPP aproximado al 100% y un VPN del 90% 
(247). 

Una de las ventajas de la AngioRM 3D TOF es que al no precisarse el uso de contraste 
paramagnético supone un menor gasto y se evitan los riesgos derivados del uso de contrastes con 
gadolinio como la fibrosis nefrogénica sistémica en pacientes susceptibles (248,249). 

Tiene también sus limitaciones; entre ellas el tiempo que precisa es bastante prolongado 
(sobre todo si lo comparamos con otras técnicas como la TC), el desfase el spin y la saturación 
de la señal. Debido a que la secuencia TOF no es sensible a flujos lentos o turbulentos es difícil 
demostrar el cuello o el aneurisma residual, esta pérdida de señal es debido al desfase intravóxel 
y a la saturación (247,248,250). Además, es más susceptible a artefactos provocados por la masa 



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
44 

de espirales y a los falsos positivos por la formación del trombo ya que la hiperseñal en el interior 
de un aneurisma trombosado no necesariamente representa flujo real sino que puede ser debido 
al acortamiento del tiempo de T1 secundario a la trombosis subaguda entre los coils. 

Algunas espirales de platino como las Nexus® (ev3, Irvine, CA, EEUU) producen más 
artefactos sobre todo en la AngioRM 3D TOF (251,252), probablemente debido a su composición 
ya que son espirales de platino e iridio en vez el platino y el wolframio que es la composición de 
los otros coils (251). 

Las endoprótesis pueden producir artefactos que remeden estenosis e impidan que se evalúe 
adecuadamente el cuello del aneurisma (252), sobre todo con la angioRM 3D TOF (253). Con 
los stents diversores de flujo se recomienda la realización de los controles con ASD hasta que 
haya más datos fiables sobre el período de neoendotelización (254). 

 

7.5 Resonancia magnética – AngioRM 3D con contraste intravenoso 

En algunos estudios no se han demostrado diferencias estadísticamente significativas entre 
la AngioRM 3D TOF y la AngioRM con contraste en cuanto al seguimiento de los aneurismas 
intracraneales en sucesivos controles (247–250) aunque la concordancia entre radiólogos es 
mayor con la AngioRM con contraste (245). 

La ARM post-contraste con secuencias ultrarrápidas y técnicas de sustracción ha superado 
al 3D TOF (255,256), también es más independiente del flujo que el TOF (257). A pesar de todo 
esto, esta técnica muestra falsos negativos en el seguimiento de lesiones aneurismáticas 
previamente embolizadas porque en el caso de aneurismas con flujo complejo, éstos pueden 
perder señal en su interior y no ser detectados (258). Además, puede presentar el inconveniente 
de que se visualice captación de contraste de los vasa vasorum o del trombo organizado dentro 
del saco que puede hacer que se diagnostique erróneamente la presencia de un resto aneurismático 
cuando realmente no lo hay (259). 

Los parámetros más habituales de la secuencia AngioRM con contraste son TR de 6,6, TE 
de 2,4, FoV 22 x 22 cm, matriz de 259 x 224, ángulo de inclinación 45º, grosor de corte de 1,4 
mm y un tiempo de adquisición de 58 segundos. 

La sensibilidad de la 3D TOF ARM para identificar aneurismas se estima en 71-97% en 
contraposición con la ASD (246,260,261). 

Permite ver mejor las arterias pequeñas por lo que es superior a las otras técnicas para la 
evaluación de lesiones aneurismáticas de segmentos vasculares distales como los de la arteria 
pericallosa y la arteria calloso marginal y también para estudiar la recanalización de aneurismas 
gigantes en los que puede haber trombosis entre los coils o presentar artefactos secundarios a 
éstos o flujo lento en el cuello (259). 

Con el desarrollo de los equipos de RM de alto campo (3T) han aumentado las ventajas de 
la RM frente a otras técnicas; aumenta la relación señal-ruido, permite disminuir el TE y mejorar 
la resolución espacial con matrices de 1024 x 512 y espesores de corte de 1 mm. Por otra parte, 
aumentan los tiempos de relajación lo que aumenta el contraste de la sangre y hace que esta 
técnica sea tan eficiente como la ASD (259) aunque parece ser similar a los equipos de campos 
magnéticos de 1.5T en cuanto a la sensibilidad (247,262–265).  
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8. TRATAMIENTO DE LOS ANEURISMAS CEREBRALES 

El objetivo principal del tratamiento de un aneurisma cerebral es excluirlo de la circulación 
con el fin de prevenir la rotura o el resangrado evitando así la morbimortalidad derivada de estos 
eventos.  

En el caso de aneurismas no rotos se indica tratarlos en aquellos casos de pacientes en los 
que aparecen síntomas que sea necesario solucionar o, al menos, disminuir. 

 

8.1 TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

 

8.1.1 Historia 
En el año 1931 el neurocirujano escocés Norman Dott llevó a cabo la primera intervención 

de un aneurisma cerebral envolviendo la lesión con músculo (229). Walter Dandy realizó por 
primera vez, mediante una craneotomía frontotemporal, la ligadura del cuello de un aneurisma 
localizado en la ACoP en 1938 (266). A pesar de estos avances, los resultados derivados de los 
tratamientos con cirugía de los aneurismas no fueron muy buenos hasta los años 60 en los que el 
desarrollo de las técnicas quirúrgicas y sus abordajes así como de la neuroanestesia hizo que fuese 
posible un mejor resultado de estos pacientes (267). 

El tratamiento quirúrgico de elección de los aneurismas intracraneales en el momento actual 
es el clipaje microquirúrgico que es un técnica que fue descubierta por Yasargil en los años 70 
(268).  

Otras técnicas alternativas al clipaje quirúrgico, aunque menos usadas, son la oclusión de 
vasos con o sin by-pass extracraneal-intracraneal, “trapping” (excluir el vaso portador) o escisión 
de los aneurismas (92,269,270). 

8.1.2 Técnicas  

Se detallan a continuación las técnicas disponibles y sus características. 
 

8.1.3 Clipaje simple  
El clipaje quirúrgico simple se refiere a la exposición del cuello del aneurisma mediante una 

craniotomía y la exclusión de la pared vascular anormal de la circulación usando un clip 
quirúrgico. Con esta técnica se aisla la lesión de la circulación activa manteniendo la integridad 
y el flujo del vaso parental. 

Se puede usar en la mayoría de aneurismas intracraneales como los aneurismas saculares, 
aneurismas gigantes, aneurismas de novo y aneurismas fusiformes sin ramas perforantes vitales 
que se originen en la lesión. 

Lo más importante en esta técnica es conseguir una buena exposición del cuello 
aneurismático y en aquellos casos en los que la visualización del cuello sea limitada y la inserción 
del clip sea difícil por el campo quirúrgico se puede realizar un procedimiento asistido por 
endoscopia (271). 

 



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
46 

8.1.4 Clipaje de aneurisma en ACM contralateral 
La técnica de clipaje de la ACM contralateral se desarrolló al principio como abordaje de 

aneurismas que se encontraban localizados cerca de la línea media, especialmente en aquellos en 
los que la cúpula se dirigía hacia ésta (272). 

Se prefiere no utilizar esta técnica cuando se trata de aneurismas de la ACM común por la 
larga distancia de disección y las dificultades que esto supone para la inserción del clip. Sin 
embargo, presenta grandes ventajas en el tratamiento de aneurismas de la ACM bilaterales; éstos 
se tratan con craniotomías bilaterales en dos momentos diferentes. Esta técnica evita la segunda 
operación y, además, es un abordaje menos invasivo. 

 

8.1.5 Oclusión arterial temporal 
La rotura aneurismática es la principal preocupación durante el clipaje quirúrgico. La 

oclusión temporal de la arteria se usó por primera vez en la década de los 60 mediente cortar 
temporalmente el flujo sanguíneo, el aneurisma disminuye su volumen y permite al cirujano una 
mejor visión y espacio durante la intervención para prevenir la rotura (273). 

Debido a las potenciales complicaciones isquémicas, el tiempo de oclusión es normalmente 
de 10-20 minutos; en casos complicados en los que un único tiempo de oclusión no es suficiente, 
se realizan múltiples episodios con 15 minutos de reperfusión entre ellos (273). 

A día de hoy, ésta es una de las técnicas más usadas en el clipaje quirúrgico. 

 

8.1.6 Microcirugía con videoangiografía intraoperatoria con verde de indocianina 
La videoangiografía con verde de indocianina (ICGVA: Infrared indocyanine green video 

angiography) se empleó por primera vez por los neurocirujanos vasculares en 2005 para 
comprobar la permeabilidad vascular en tiempo real intraoperatoriamente (274). 

Con los años ha demostrado ser una técnica eficaz y segura en monitorizar la permeabilidad 
del vaso parental y las perforantes durante la cirugía. Un estudio de Lei et al sugería que la ICGVA 
era considerada útil en el 79% de los casos y crucial en la toma de decisiones a tiempo real (275). 

 

8.1.7 “Wrapping” y clipaje 
Es una técnica empleada en aneurismas rotos cuando la lesión se envuelve con tejido 

autólogo o material reabsorbible para reconstruir la integridad de la pared del vaso antes del 
clipaje. Esta técnica puede ser usada para tratar algunos casos de avulsión del cuello 
aneurismático. 

 

8.1.8 By-pass 
El by-pass extracraneal-intracraneal se publicó por primera vez por Crowell y Yasargil en 

1969 (276) para tratar aneurismas intracraneales complejos. Se aisla la lesión mediante la oclusión 
de la arteria aferente y se reanuda la circulación regional con un by-pass desde una arteria 
extracraneal a una rama distal a la arteria ocluída. 
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Hay dos tipos de by-pass EC-IC; el by-pass desde la arteria temporal superficial a una arteria 
intracraneal, conocido como el by-pass de bajo flujo, y el segundo es el by-pass de alto flujo que 
conecta la arteria carótida común o la arteria carótida externa a una arteria intracraneal usando un 
conducto: la vena safena mayor o la arteria radial.  

 

8.1.9 By-pass intracraneal-intracraneal 
A diferencia del by-pass EC-IC, el by pass intracraneal-intracraneal es para un by-pass in 

situ. Consiste en la exéresis de la lesión y la recanalización de las arterias aferente y eferente sin 
o con injerto (277). 

Requiere que las arterias donante y receptora discurran paralelas y próximas para permitir 
una anastomosis sin tensión. 

Hay cuatro localizaciones en la circulación cerebral válidas anatómicamente para la 
realización de un by-pass IC-IC que son: 

• La ACA, en sus segmentos A2 y A3, en su trayecto sobre la rodilla y el rostrum del cuerpo 
calloso 

• La rama de la ACM a través de la cisura de Silvio 

• La ACP y la arteria cerebelosa superior, a la altura alredededor del mesencéfalo a través 
de la cisterna ambiens 

• La PICA alrededor de la médula posterior y las amígdalas en la cisterna magna. 

En los casos en los que no sea posible una anastomosis sin tensión se pueden usar injertos de 
la vena safea mayor y la arteria radial. 

Actualmente el tratamiento recomendado es el sacrifico de la arteria parental con un injerto 
de arteria radial interposicional conformando un by-pass.  

 

8.1.10 Coagulación bipolar de microaneurismas 
Los microaneurismas no requieren una cirugía agresiva. En casos en los que la cirugía es 

inevitable, como en los casos de HSA recidivante, el clipaje no es posible por su pequeño tamaño; 

en su lugar, la coagulación bipolar directa es altamente efectiva (278). 

Es importante diferenciar los aneurismas tipo blíster pequeños de los microaneurismas ya 
que, aunque se parecen en hallazgos de imagen y en otras características, la coagulación bipolar 
en los aneurismas tipo blíster puede dar lugar a un sangrado masivo. 

 

8.1.11 Resultados angiográficos del tratamiento quirúrgico 
Tras el clipaje de un aneurisma, el cuello se cierra y ambos extremos de la pared de la arteria 

parental sobre la que que asienae el aneurisma se aproximan y quedan recubiertos por células 
endoteliales quedando este segmento vascular intacto. Conseguir el cierre completo es 
fundamental para la prevención de su rotura (195,279).  

En la mayor parte de los centros en los que se realiza este tipo de técnicas se realizan 
angiografías de control post-procedimiento de forma sistemática. En un estudio realizado por 
Kivisaari y colaboradores (280), en el que se analizó una serie consecutiva de 808 pacientes 
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tratados con clipado quirúrgico, la mayoría rotos, se objetivó que el 88% presentaban una oclusión 
completa, un 9% presentaban un remanente del cuello y un 3% tenían un resto permeable del saco 
aneurismático. Tuvieron peores resultados angiográficos en los aneurismas grandes o gigantes y 
en los localizados en el territorio posterior. En otra serie consecutiva de 305 aneurismas tratados 
con clipaje quirúrgico (281), en el control angiográfico tras 15 días después de la cirugía, hubo 
un 5,9% de pacientes con oclusión incompleta siendo el 5,2% en otro estudio publicado en el que 
se hizo una revisión de la literatura de seis series con más de 1500 aneurismas tratados 
quirúrgicamente (282). En el estudio  internacional de aneurismas con hemorragia subaracnoidea 
(ISAT), se objetivó un 82% de oclusión total, un 12% de remanente del cuello y un 6% de 
aneurisma residual en las angiografías realizadas a los 6 meses desde la cirugía (283). 

 

8.1.12 Resultados clínicos del tratamiento quirúrgico 
Existen dos grandes estudios aleatorizados de aneurismas no rotos que son el ISUIA (1,18) 

y el ISAT (283), ambos fueron determinantes en el manejo de las lesiones aneurismáticas respecto 
a su tratamiento con cirugía. 

En el estudio ISUIA se demostraron tasas de morbilidad y de mortalidad de aneurismas no 
rotos al mes y al año del 13.2% y 1.5% y del 12.2% y 2.3%, respectivamente (18). 

Hubo un mayor número de complicaciones en el tratamiento quirúrgico de aneurismas no 
rotos en los pacientes mayores de 50 años, en aneurismas de más de 12 mm y con anatomía 
compleja y en los de territorio posterior (18,209,284). 

En los aneurismas rotos, algunos estudios encontraron una mortalidad al mes del 13.4% y 
una mortalidad al año entre el 13.3% y el 17.9% (285,286). El ISAT (283) encontró una tasa de 
mortalidad o secuelas permanentes a un año del 30.9%. 

En un estudio multicéntrico prospectivo de aneurismas rotos operados que tuvo lugar en 
Suecia resultó haber un 30% de complicaciones con una morbilidad del 6.2% y una tasa de 
mortalidad del 1.7% (287). 

Wermer y colaboradores publicaron un estudio de seguimiento clínico a largo plazo (288) de 
pacientes tratados quirúrgicamente de aneurismas rotos mediante su clipado con posterior 
seguimiento durante un promedio de 8 años; objetivaron HSA recurrente en el 2.4% de los 
pacientes (18 en total) con fallecimiento de 10 de ellos. La incidencia acumulativa de HSA fue 
del 3.5% en los primeros 10 años. 

En un estudio multicéntrico internacional prospectivo en un total de 3521 pacientes con HSA, 
realizándose clipaje quirúrgico a 2922 de ellos, los factores que determinaron una peor evolución 
clínica fueron: un alto grado en la escala de Hunt y Hess en el momento del ingreso (193), un alto 
grado de la escala de Fisher en la TC de diagnóstico (194), aneurismas grandes, la edad avanzada 
y la HTA (230,289). 

Se encontraron, en otro estudio realizado, malos resultados cuando el clipaje quirúrgico se 
hacía entre los 7-10 días tras la HSA (290), probablemente debido el pico de incidencia de 
vasoespamo en estos pacientes. Según la recomendación, lo óptimo en este grupo de pacientes, 
sin no son candidadtos a tratamiento endovascular, es realizar la cirugía, al menos, 11 días desde 
el episodio de HSA (291).   
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8.1.13 Complicaciones del procedimiento, morbilidad y mortalidad 
Como comentamos anteriormente, en un estudio multicéntrico prospectivo en el que se 

incluyeron 355 aneurismas rotos intervenidos quirúrgicamente la tasa de morbilidad y mortalidad 
fue del 6.2% y 1.7%, respectivamente (287). Se produjo la rotura aneurismática en el 18% de las 
lesiones y hubo oclusión arterial en un 3.4%. En la serie de 115 aneurismas rotos publicada por 
Seiler las tasas de morbilidad y mortalidad fueron del 2.6% y 3.5%, respectivamente (292).  

En un análisis retrospectivo en el que se incluyeron 1150 pacientes (195) se demostraron 
tasas de morbilidad y mortalidad del 6.9% y 3.9%, respectivamente. 

8.1.14 Resangrados 
El propósito del tratamiento de los aneurismas no rotos es prevenir su rotura mientras que en 

los aneurismas rotos el principal objetivo es disminuir las tasas de resangrado. 

El resangrado después de que un aneurisma haya sido clipado no es muy frecuente, si el clip 
está bien posicionado, aunque un tratamiento incompleto de estas lesiones puede dar lugar a 
hemorragias recidivantes (293). 

Se puede dar el recrecimiento de un aneurisma, inlcuso en aquellos casos en los que durante 
el acto quirúrgico se hubiese conseguido un óptimo posicionamiento del clip porque éste puede 
desplazarse o porque no se identifican algunos cuellos muy estrechos después de su clipado 
(279,293). Las lesiones aneurismáticas en las que se realiza tratamiento endovascularmente 
también pueden crecer o recidivar, el crecimiento o recurrencia puede ser secundario a la 
compactación de la masa de coils dentro del saco del aneurisma, al crecimiento del resto del cuello 
o por expansión de la cúpula del aneurisma tratado (294); existen dos tipos distintos de 

recurrencia, una precoz que ocurre en los 6 primeros meses tras el tratamiento endovascular y una 
tardía que ocurre tras el período anteriormente mencionado que puede ser secundaria a un 
recrecimiento del aneurisma tratado o a la aparición de un nuevo aneurisma en el mismo sitio 
(295).  

En el estudio ISAT, el 1,2% de los pacientes presentaron resangrado después de la cirugía 
(283). La mayoría de los resangrados ocurrieron en los 12 primeros meses post-cirugía y en el 
54% de los casos se produjo el fallecimiento del paciente.  

En un estudio sueco la tasa de resangrado después del tratamiento quirúrgico fue del 1.4% 
en los primeros 6 meses (287). Tsutsumi y colaboradores (296) publicaron un estudio en el que 
se incluyeron 220 tratados con clipaje quirúrgico y encontraron 6 resangrados intracraneales en 
un período de seguimiento promedio de 9.9 años; 4 se consideraron resangrados de aneurismas 
previos ya tratados y 2 se interpretaron como aneurismas de novo. 

En el estudio de Werner y colaboradores del 2005 (150) ya antes mencionado se detectó 
resangrado en 18 pacientes con 19 aneurismas (2.4%); 4 se etiquetaron de recrecimiento de 

lesiones previamente tratadas, 4 de aneurismas adicionales y 11 como aneurismas de novo (4 
seguros y 7 probables) (150). 

 

8.1.15 Seguimiento clínico 
Los pacientes con aneurismas tratados mediante clipaje quirúrgico pueden evolucionar de 

forma diferente dependiendo mucho del grado de severidad de la HSA en el momento del 
diagnóstico. 
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En un estudio cooperativo internacional prospectivo sobre el “timing” del tratamiento 
quirúrgico de las lesiones aneurismáticas (TAS) en pacientes con HSA se postularon como 
factores de mal pronóstico, por la posibilidad de una peor evolución clínica, una puntuación alta 
en la escala de Hunt y Hess (tabla 1) al diagnóstico o en la escala de Fisher en TC (tablas 1 y 2), 
aneurismas grandes, la edad avanzada e HTA (289). En la tabla 4 se representa la escala de 
Glasgow utilizada para la evaluación de la evolución clínica de pacientes con HSA secundaria a 
la rotura de un aneurisma.  

 

GRADOS EVOLUCIÓN 

Grado 5 Buena recuperación 

Grado 4 
Incapacidad moderada, ligero 
déficit neurológico, deterioro 

intelectual con vida 
independiente 

Grado 3 Consciente pero totalmente 
dependiente de otras personas 

Grado 2 Estado vegetativo 

Grado 1 Muerte 
 

Tabla 4 Escala de Glasgow (GOS) para el seguimiento clínico después de la cirugía (Jennett y Bond 1975) 

 

8.2 TRATAMIENTO ENDOVASCULAR DE LOS ANEURISMAS INTRACRANEALES 

Las técnicas para el tratamiento endovascular con la finalidad de la exclusión de aneurismas 
cerebrales se pueden clasificar en dos grupos. Uno en los que se conserva permeable la arteria 
parental (embolización con espirales de platino o con agentes líquidos o técnicas de embolización 
asistidas con balón o stent y terapias "stent-only") y otro en los que se realiza oclusión de la arteria 
parental (flujo reverso u oclusión proximal de la arteria).  

 

8.2.1 Desarrollo de las técnicas endovasculares. Perspectiva histórica 
La terapia endovascular resulta ser en el momento actual el tratamiento de primera elección 

para muchas lesiones aneurismáticas presentando tasas menores de morbilidad y mortalidad 
respecto a la cirugía y una duración menor de los ingresos hospitalarios con el consiguiente menor 
coste (297–300). No obstante, la fisiopatología de estas lesiones no ha sido del todo bien 
entendida llevando a una tasa alta de recurrencia. Durante largo tiempo se ha puesto énfasis para 
el tratamiento de estas lesiones en el manejo de los factores intraluminales del saco aneurismático 
cuando en realidad éste sólo es el resultado de una combinación de factores intra y extraluminales 
centrados en un segmento de la pared vascular. Es por esto que se debe considerar en el 
tratamiento de estas lesiones la reconstrucción de la estructura vascular en la que asienta el 
aneurisma y su relación con dicho vaso parental.  

Por lo tanto, se debe tratar no sólo la dilatación focal del vaso sino el complejo aneurismático 
que está constituído por el vaso parental, el saco y el cuello u ostium, denominado así por algunos 
autores a lo que en cirugía se llama cuello porque desde  el punto de vista anatómico pueden tener 
una morfología muy distinta y ser mucho más ancho de lo que puede parecer en el estudio 
angiográfico.  
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Por otra parte, es necesario conocer con profundidad las herramientas disponibles en la 
actualidad para el tratamiento endovascular de estas lesiones porque las propiedades de los 
distintos materiales utilizados pueden condicionar la toma de decisiones en las estrategias de 
tratamiento específicas para cada caso y así escoger lo más adecuado según el tipo de lesión que 
queramos tratar.  

Desde la primer mitad del siglo XIX se describen distintos procedimientos para tratar de 
inducir la trombosis intraluminal de las lesiones aneurismáticas mediante la introducción de 
cuerpos extraños generando daño eléctrico o térmico como los descritos por Velpeu (1831) y 
Phillips (1832) que introducían agujas en la luz del aneurisma que, tras la formación de un trombo, 
retiraban (136).  

En 1885, Horseley (301) identificó como hallazgo incidental un aneurisma de la arteria 
carótida interna mientras intervenía a un paciente de un tumor en la fosa craneal media decidiendo 
su ligadura en el mismo acto quirúrgico con la técnica de cierre hunteriano (279) usada hasta 
entonces en el tratamiento de arterias periféricas. 

Egas Moniz hizo posible en 1927 el primer estudio angiográfico permitiendo el diagnóstico 
in vivo de un aneurisma cerebral (302) y esto supuso un hito importante en el comienzo del 
desarrollo de técnicas endovasculares para el tratamiento de estas lesiones.  

Posteriormente, en el año 1933, el neurocirujano escocés Norman Dott publicó la primera 
intervención quirúrgica de una aneurisma cerebral mediante la exposisión directa del campo 
quirúrgico y el recubrimiento del saco aneurismático aposicionando un músculo de la pared (229).  

Cinco años más tarde, Walter Dandy (266), ya encaminado hacia las técnicas actuales, 
publicó una intervención de clipado del cuello aneurismático con técnicas de electrocoagulación 
asociadas que resultó ser un éxito.  

Desde ese momento, los aneurismas intracraneales se trataban quirúrgicamente hasta la 
aparición de las técnicas endovasculares como una opción plausible para el tratamiento de estas 
lesiones.  

En el año 1941, Werner et al publicaron el tratamiento, con buenos resultados, de un 
aneurisma cerebral roto mediante la trombosis electrotérmica a través de un abordaje 
transorbitario (136).  

Gallagher en 1963 describió otra técnica para inducir trombosis intraaneurismática mediante 
la introducción con un arma neumática de pelos de perro o de caballo a alta velocidad 
(“pilojection”) en el saco de los aneurismas cerebrales (137); no obstante, este método no tuvo 
mucha aceptación.  

Posteriormente, tras el desarrollo con mejoría de los dispositivos endovasculares con técnicas 
con balón y la cateterización arterial, se abrió el campo de la navegación endovascular. El 
neurocirujano ruso Serbinenko fue el que realizó la primera embolización con balón con buenos 
resultados en 1973 (303) y describió el uso de balones de látex para producir la oclusión de la 
arteria carótida en aneurismas no tributarios de tratamiento quirúrgico (75). Posteriormente, se 
empezaron a usar balones, microcatéteres y guías para el tratamiento de aneurismas intracraneales 
con distintos resultados.  

Con el uso de estos materiales, surgieron muchos inconvenientes al utilizar balones de látex 
(desinflado, rotura aneurismática, protrusión hacia el vaso parental, embolización distal, 
resangrados) (304–306) y esto hizo que se comenzaran a buscar nuevos materiales para la 
exclusión aneurismática. 
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En 1991, el neurocirujano Guido Guglielmi publicó sus resultados preliminares con el uso 
de espirales de platino liberables electrolíticamente (Guglielmi Detachable Coils, GDC) (307–
309). Esta nueva técnica supuso una auténtica revolución en el manejo endovascular de estas 
lesiones ya que comenzaron a publicarse distintos estudios que revelaban que la embolización 
con coils de los aneurismas presentaba tasas menores de morbilidad en comparación con el clipaje 
quirúrgico, fundamentalmente en el evento agudo (297) y se empezó a considerar por parte de los 
cirujanos como una buena alternativa de tratamiento extendiéndose rápidamente por todo el 
mundo; de hecho, actualmente esta técnica de tratamiento con coils (“coiling”) es el patrón oro 
en el tratamiento endovascular de los aneurismas intracraneales continuando en progresión 
gracias a la aparición de nuevos diseños de espirales de embolización (136) que ofrecen distintas 
ventajas frente a los disponibles anteriormente.  

Posteriormente, gracias a los inconvenientes que se fueron encontrando los profesionales que 
realizaban estos tratamientos endovasculares fueron surgiendo diferentes técnicas que 
complementaban lo anterior como las técnicas asistidas con balones y los stents que inicialmente 
se realizaron con materiales de uso en procedimientos cardiológicos.  

Respecto a los aneurismas de cuello ancho, en los primeros momentos del comienzo de las 
técnicas endovasculares su tratamiento era siempre quirúrgico. Los intentos de embolización 
presentaron un riesgo significativo de herniación de los coils, migración, oclusión de la arteria 
parental y pobres resultados morfológicos a medio plazo con alta tasa de recurrencias. Se hizo un 
gran esfuerzo por parte de los ingenieros y fabricantes para desarrollar coils que presentasen una 
mejor disposición dentro del saco aneurismático y cumplieran con dos importantes características 
que eran una buena aposición con la pared del aneurisma y una conformación tridimensional 
estable que hiciese que no se herniasen las espirales de platino a través del cuello aneurismático. 

La primera de estas características se consiguió con el desarrollo de coils con una geometría 
adecuada para rellenar el saco aneurismático aún cuando éste fuese irregular. Una buena 
aposición con todas las regiones de la cavidad puede mejorar el ratio de embolización del 
aneurisma y aumentar la estabilidad de la masa de coils evitando así su migración. La segunda 
característica se consiguió a través del desarrollo de coils con memoria de su forma tridimensional 
por lo que se podían usar para crear una relativamente predecible “jaula” que hiciese que 
permaneciesen los coils dentro del saco. Estas dos propiedades son, sin embargo, antagónicas ya 
que un coil que penetra en espacios irregulares con buena aposición sobre la pared del vaso es 
una coil que puede migrar a través de un cuello aneurismático ancho. En este contexto de 
dificultad técnica, las técnicas asistidas con balones y stents se han usado para proporcionar 
protección a la arteria parental así como para tratar la eventual herniación de la masa de espirales 
de platino desde el interior del saco. 

Por lo que la embolización simple con coils se realiza en aquellos casos en los que el 
aneurisma presenta un cuello estrecho con capacidad para contener los coils dentro del saco 
aneurismático y las técnicas asistidas, bien con balón (310) o con stent (311,312), se usan en los 
aneurismas de cuello ancho para evitar el prolapso de los coils hacia la luz del vaso parental. En 
algunas ocasiones, los aneurismas de cuello ancho se pueden tratar sin precisar de técnicas 
asistidas mediante la utilización de coils 3D con buenos resultados. 

Los stents intracraneales servían también como “andamiaje” para la neoendotelización 
aportando una reducción adicional del flujo dentro del aneurisma. Consecuentemente, su uso 
aumentaba la trombosis intrasacular y disminuía el riesgo de recanalización. 

A pesar de lo atrayente de estos conceptos los fabricantes tuvieron rápidamente que 
enfrentarse a dificultades técnicas cono la fragilidad y el pequeño calibre de la vasculatura 
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intracraneal, la necesidad de navegar por vasos tortuosos y la necesidad de ofrecer materiales que 
fuesen lo suficientemente delgados como para que un microcatéter se pudiese posicionar 
simultáneamente dentro del vaso. 

Higashida y colaboradores publicaron en 1997 el primer caso de un aneurisma cerebral 
tratado con stent (131). Trataron un aneurisma no sacular de la unión vértebro-basilar mediante 
un stent expandible con balón de uso cardiaco junto con espirales de platino (GDC). En esa época, 
otros autores habían ya intentado la colocación de stents y espirales de platino en un aneurisma 
fusiforme a nivel experimental con modelos animales (cerdos). Tras este éxito, se comenzaron a 
desarrollar por parte de distintos autores nuevas estrategias combinando distintas herramientas 
(balones, espirales de platino y stents) con resultados dispares. En el año 2000, se publicaron 
distintos trabajos sobre el uso de stents en el manejo de la migración de espirales durante el 
tratamiento de aneurismas de cuello ancho (314,315) y el número se series de casos publicadas 
fue aumentando progresivamente. 

El primer stent diseñado específicamente para uso intracraneal que salió al mercado en el año 
2002 con la aprobación de la FDA (Food and Drug Administration) en Norteamérica, fue el 
Neuroform (Boston Scientific Corporation Natick, EEUU) en el año 2002; se hizo como de uso 
humanitario (“humanitarian device exemption”), esto significaba que su uso implicaba la 
aprobación adicional de un comité de revisión institucional (Institutional Review Board) y estaba 
limitado a no más de 4000 pacientes por año en EEUU.  

Fuera de EEUU, especialmente en Europa y en el contexto de investigación clínica, otros 
stents estuvieron disponibles rápidamente. El primer stent con diseño de celda cerrada que se 
lanzó al mercado, en el año 2003, fue el Leo © (Balt, Montmorency, Francia) y posteriormente, 
en el año 2007, salió el Enterprise (Cordis Neurovascular I, Miami Lakes, EEUU) con aprobación 
de la FDA en 2007.  

Desde entonces, la industria ha lanzado comercialmente nuevos dispositivos que ofrecen 
ventajas sobre los previamente disponibles y han mejorado la navegación endovascular 
intracraneal lo que ha permitido aumentar enormemente las indicaciones de estas herramientas 
en el tratamiento de estas lesiones y se han establecido como una muy buena alternativa al 
tratamiento quirúrgico (297) llegando en los últimos tiempos a ser usadas como monoterapia con 
potencial curativo. 

Un concepto posterior fue el de la reconstrucción vascular que consiste en modificar de forma 
intencionada el flujo dentro del vaso parental en el que asienta el aneurisma con la consiguiente 
trombosis en el interior del mismo. Para estos casos el uso de stents es los más adecuado y las 
técnicas de "sole-stenting" y de redirección del flujo son los ejemplos más evidentes (312,316–
322). 

Desde el punto de vista de la modificación de los factores hemodinámicos anteriormente 
mencionados, los stents diversores de flujo (“flow diverters”) han sido uno de los últimos avances 
tecnológicos en este sentido. Dos de los stents incluídos en esta categoría son el Silk © (Balt, 
Montmorency, Francia) y Pipeline © (Chestnut Medical Technologies Incorporation, Menlo 
Park, CA, EEUU). Se introduce así la idea de diversión del flujo que se fundamenta en la 
implantación de un stent con capacidad para inducir la remodelación intraluminal del vaso 
parental y del ostium mediante la modificación del flujo vascular en el interior del saco 
aneurismático, produciendo un estancamiento de éste que da lugar a la liberación de mediadores 
de la inflamación con una trombosis progresiva y la subsecuente endotelización del ostium debido 
a una proliferación neointimal para la cual el dispositivo actúa como un “andamiaje” para la 
reconstrucción del vaso. El teórico beneficio de este tipo específico de stent es que actúa 
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consiguiéndose la reconstrucción vascular y la exclusión total del aneurisma independientemente 
de su morfología o de que tenga un cuello ancho o estrecho. 

Aunque la utilización de coils representa el tratamiento de elección para a mayoría de los 
aneurismas cerebrales, rotos y no rotos, a lo largo del tiempo y, gracias a la experiencia que han 
ido adquiriendo los profesionales que realizan estas técnicas, se van descubriendo algunas 
limitaciones. Varias series publicadas ponen de manifiesto altas tasas de recanalización, de hasta 
más del 50%, en el segumineto a medio y largo plazo de los aneurismas de cuello ancho y los de 
mayor tamaño, grandes y gigantes (107–110). 

Se ha usado distinta tecnología y diferentes técnicas complementarias para mejorar el 
resultado clínico y angiográfico de estas técnicas de embolización, incluyendo las técnicas 
asistidas y los coils bioactivos. Sin embargo, persisten altas tasas de recanalización y de 
retratamiento, con el aumento del riesgo que esto trae consigo, en las lesiones aneurismáticas de 
gran tamaño, las de cuello ancho y las no saculares o fusiformes. 

Por lo que, a veces, el tratamiento combinado es mandatorio e incluso a veces es necesario, 
en casos de fracaso del tratamiento previo, el uso de coils en un segundo tiempo (312,319). 

 

8.2.2 Oclusión de la arteria parental 
En el siglo XIX se describieron varios procedimientos en los que se sacrificaban vasos 

arteriales para el tratamiento de lesiones aneurismáticas cerebrales como por ejemplo el descrito 
por Cooper en 1805 en una carótida (327) o por Matas en 1832 en una vertebral (328). Las 
consecuencias clínicas de la ligadura carotídea se describen ya en la antigua Grecia en la que 
llamaban a estos pacientes los “karos” que significa estar sumergido en un sueño profundo o 
alelado.  

La resistencia existente para la realización de este tipo de procedimientos se venció en parte 
cuando Serbinenko (303) inventó los catéteres-balón en los años 70 porque esto supuso el 
comienzo de la realización de los tests angiográficos de oclusión con balón. 

El ocluir la arteria parental induce la trombosis intraaneurismática y esto hace que disminuya 
o, incluso se prevenga, su crecimiento y su rotura. Se puede evaluar la existencia de circulación 
colateral con un test de oclusión con balón realizado antes del procedimiento lo que indica la 
viabilidad de éste y aumenta la seguridad (76). La oclusión del vaso parental se realiza 
habitualmente a nivel del ostium o proximal a éste.  

Existen distintas indicaciones para este procedimiento como los aneurismas de gran tamaño, 
las lesiones con cuello ancho, aneurismas no saculares o fusiformes y aneurismas displásicos; 

también se indican en algunas lesiones en el seno cavernoso, algunas fístulas arterio-venosas, 
tumores vasculares y lesiones traumáticas o secundarias a infecciones. Se consideran 
contraindicaciones relativas aquellas lesiones en las que sea posible el tratamiento endovascular 
sin sacrificio del vaso parental y cuando el resultado del test de oclusión indique que no es un 
tratamiento viable (329). 

Pueden aparecer complicaciones como fenómenos tromboembólicos, isquemia cerebral 
cuando no hay una buena circulación colateral o síntomas tardíos debido a edema 
perianeurismático. 

El sacrificio de la arteria carótida sin test de oclusión previo y sin revascularización puede 
condicionar la aparición de un infarto del parénquima cerebral con un resultado final de 
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fallecimiento del paciente en, aproximadamente, dos terceras partes de éstos. Actualmente, se 
estima el riesgo del procedimiento, realizando el test de oclusión previo, en un 3-4% (330). 

En dos series publicadas en las que se estudiaron las complicaciones de la oclusión con balón 
de la arteria carótida interna aparecieron déficits neurológicos transitorios en un 7.5-10% y 
déficits permanentes en el 1.5-4.4%. No se refiere mortalidad (304,331,332). 

En otros trabajos publicados en los que se estudió la efectividad del tratamiento de lesiones 
aneurismáticas no candidatas a tratamiento quirúrgico mediante la oclusión de la arteria en la que 
asentaban, la carótida (332) y las vertebrales (333), se demostró que dicho tratamiento tiene 
mejores resultados en los segmentos proximales de la arteria carótida interna (ACI). 

 

8.2.3 Tratamiento con coils 
La embolización con coils consiste en introducir espirales de platino en el interior del saco 

aneurismático obliterando completamente su luz y excluyéndolo así de la circulación 
(297,307,334,335).  

A finales de los década de los 80, se publicó el uso de unos coils cortos, que navegaban dentro 
del vaso para ser depositados en el saco aneurismático pero esta primera generación de espirales 
tenían dos desventajas importantes y eran su rigidez y que no eran reenvainables (336,337) por 
lo que su control era difícil y muchas veces no se conseguía la obliteración completa de la luz del 
saco. 

 
    Figura 13 Tratamiento endovascular de aneurisma con coils 

La introducción por Guido Guglielmi de los GDC en 1991 (307–309) supuso la llegada de 
una nueva era en el tratamiento endovascular de los aneurismas intracraneales. Los GDC son unas 
espirales de platino que se liberan eléctricamente y que son reenvainables, más blandos y de mejor 
control que la generación anterior de coils. Con el paso del tiempo se pudo disponer de 
dispositivos incluso más suaves así como coils con morfología 2D y 3D que se adaptaban mejor 
a las paredes del saco del aneurisma, con una mejor obliteración de su luz, disminuyendo así 
también la protrusión de coils hacia la luz del vaso parental y mejorando también la seguridad en 
su uso en aneurismas de pequeño tamaño; todo ello suponía grandes ventajas respecto a los coils 
de los que se disponía inicialmente (338,339). El coil tridimensional 3D-GD resultó muy útil para 
la prevención de la herniación de coils en los aneurismas de cuello ancho (76). 



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
56 

  
Figura 14 Tratamiento endovascular con coils. Imagen 3D 

Más tarde, salieron al mercado espirales de platino con diferentes sistemas de liberación 
(mecánico, hidraúlico, eléctrico) y tamaños y formas diferentes. 

A pesar de todos estos avances y que la embolización con coils ha resultado ser un tratamiento 
eficaz a corto plazo, en el caso de aneurismas de gran tamaño y de anatomía más compleja las 
tasas de recanalización siguen siendo relativamente altas a largo plazo por lo que se están 
desarrollando diferentes avances tecnológicos, algunos aún experimentales, para tratar de mejorar 
los resultados en este tipo de lesiones (coils activos biológicos (340), radioactivos (341) y de 
hidrogel (342)). 

El objetivo de todos estos avances sería favorecer la trombosis intraaneurismática, la fibrosis 
(341,343) y aumentar el relleno del saco del aneurisma sin empaquetamiento de la masa de coils 
(342), lo que mejoraría los resultados angiográficos a largo plazo (344,345) pero hasta la 
actualidad no se han demostrado mejores resultados con estos dispositivos respecto a los de los 
que se disponía previamente. 

Para elegir los coils adecuados para el tratamiento de las lesiones aneurismáticas se tienen 
que tener en cuenta sus distintas propiedades: 

 
- Forma: las primeras espirales de las que se dispuso eran helicoidales, posteriormente 

salieron al mercado coils 2D (bidimensionales). Los coils 3D (tridimensionales) supusieron un 
gran avance en el tratamiento de aneurismas de cuello ancho porque aportaban una mayor 
estabilidad de la masa de coils dentro del saco aneurismático reduciendo así la herniación de los 
mismos hacia el vaso parental. Posteriormente, se dispuso de coils complejos y los 360° (GDC 
360º, Boston Scientific) con memoria centrípeta y mayor conformabilidad.  

- Constitución: en un principio se pensó que el propio impulso eléctrico utilizado para que 
los coils se desprendiesen de un guía de acero en el interior del saco aneurismático podría también 
inducir per se trombosis intraaneurismática que, en combinación, favoreciesen la exclusión del 
aneurisma de la circulación (42,307,335,346) pero en poco tiempo se demostróa que el relleno 
del saco no era completo y que la trombosis era transitoria. Viñuela y colaboradores desarrollaron 
los coils cubiertos con ácido poliglicólico y copolímero láctico (Matrix, Boston Scientific) 
pensando que darían lugar a una trombosis más prolongada mediante la inducción de una 
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respuesta infalamatoria intraaneurismática pero en los estudios publicados a largo plazo se 
demostró que las tasas de recanalización eran semejantes a las de las espirales no cubiertas 
(346,347). Posteriormente, se desarrollaron coils cubiertos con hidrogel (HydroCoil, Micro 
Vention, Inc) que al contacto con la sangre aumenta su volumen hasta poder tripicarlo respecto al 
inicial (348,349). 

 
En 1997, Moret (310) propuso una técnica para el tratamiento endovascular de cuello ancho, 

de amplio uso en la actualidad, llamada técnica de remodeling con balón que consistía en el 
inflado de un microbalón intraarterial no largable en frente del cuello aneurismático para 
bloquearlo temporalmente con la finalidad de liberar los coils en el interior del saco retirándolo 
al final. Esto previene la herniación de los coils hacia el vaso parental porque éstos quedan 
contenidos en el interior del saco. Así se logró tratar con buenos resultados y mayor seguridad un 
tipo de lesiones que por su anatomía compleja representaban hasta ese momento un reto 
importante para el tratamiento endovascular (350) aunque sigue siendo una técnica de gran 
dificultad que precisa de profesionales experimentados y que tiene un riesgo alto de 
complicaciones en aneurismas con cuellos de gran anchura (334) en los que pueden migrar los 
coils al vaso parental publicándose también casos de rotura vascular en lesiones tratadas con este 
método (351). 

La publicación del tratamiento de un aneurisma de la unión vértebro-basilar con un stent 
balón-expandible de uso en Cardiología, junto con espirales de platino, por Higashida y sus 
colaboradores en 1997 (311) supuso el inicio del desarrollo de técnicas de embolización asistidas 
por stents. 

Aunque existen algunas limitaciones de los tratamientos con coils se puede considerar 
actualmente una técnica con un buen nivel de seguridad; cada vez hay menos complicaciones 
tromboembólicas o roturas vasculares durante el procedimiento (352). Los procesos infecciosos 
son raros (353). 

Se estima que la tasa global de complicaciones de los tratamientos de embolización con 
espirales de platino es de, aproximadamente, del 8-10% (18,343,354). Una revisión sistemática 
de 48 estudios en el que se incluyeron más de 1000 aneurismas mostró secuelas permanentes en 
el 3.7% (355). En el estudio ISAT (283) hubo un 3.3% de resangrados tras 12 meses post-
procedimiento. 

Actualmente, las técnicas de embolización con espirales de platino para el tratamiento de 
aneurismas intracraneales presentan cifras de oclusión total del 50-60% y casi total del 90% en 
los estudios publicados (343,355–357). Las tasas de recurrrencia han disminuído 
progresivamente con el desarrollo de las distintas técnicas (358). 

En estudios más recientes publicados se objetivó recurrencias (incluídas pequeñas 
recurrencias y recanalizaciones) del 13-15% al año (359,360) y tasas de recurrencia en el 
seguimiento a largo plazo del 20% (360,361). 

Las cifras de recurrencia son mayores en aquellas lesiones en las que no se consiguió una 
oclusión completa en el procedimiento inicial, en los aneurismas de más de 10 mm y en los que 
se obtuvo un empaquetamiento subóptimo en el tratamiento inicial (344,358,360). 

Respecto a la recanalización/recidiva de los aneurismas intracraneales tratados con coils, si 
bien la incidencia de recidiva con resangrado es relativamente baja, y sin demostrarse diferencias 
estadísticamente significativas respecto a los pacientes tratados quirúrgicamente, el principal 
objetivo es obtener una oclusión completa de estas lesiones que se mantenga en el seguimiento a 
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largo plazo (297,298,362). La recanalización de las lesiones se debe habitualmente a alguno de 
estos factores: 

a) inestabilidad de las masas de coils y del trombo intraaneurismático a nivel de la cúpula 
que puede ocurrir aún en casos en el que se obtuvo una oclusión completa en el procedimiento 
inicial 

b) embolización incompleta en el procedimiento inicial con el consiguiente crecimiento 
gradual del saco aneurismático 

c) alteración de la pared de la porción preaneurismática del vaso parental (363) 
 
Los principales factores que parecen estar implicados en muchas de las recanalizaciones de 

estas lesiones son la presión estática y la presión dinámica mientras que la fuerza de cizallamiento 
parece tener un papel mucho menos relevante. En un estudio de Raymond et al se demostró una 
tasa de recurrencia 20.7% en más de 350 pacientes con un periodo de seguimiento promedio de 
17 meses (358). El porcentaje de recidiva fue mayor en los aneurismas grandes y en los de cuello 
ancho. En un estudio de Kole y colaboradores en el que se incluyeron 163 aneurismas 
intracraneales obtuvieron un porcentaje de aneurisma residual post-procedimiento que alcanzó el 
27%, todos ellos lesiones de anatomía compleja y de tratamiento difícil (364), en el 19.1% de los 
casos aumentó el tamaño del resto aneurismático en el seguimiento a medio plazo. Murayama y 
colaboradores (343) publicaron un trabajo en el que se realizó embolización con espirales de 
platino en 818 pacientes encontrándose una tasa de recidiva de hasta el 60% en aneurismas 
gigantes. El Internacional Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) reporta resangrado al año del 
0.2% y de 1,2% en el seguimiento a largo plazo (297,298). El uso de coils Matrix no ha mostrado 
diferencias estadísticamente significativas en las tasas de recidiva (365). Niimi et al refieren una 
recurrencia del 54% en una serie de 46 aneurismas cerebrales tratados con estos coils (en más del 
50% del total de espirales) (347). Fiorella et al en un trabajo similar al anterior publica una tasa 
de recurrencia de hasta el 37% (346). Deshaies et al en un trabajo en el que se incluyeron lesiones 
tratadas con HydroCoil obtuvo un porcentaje de recanalización del 15% y una oclusión estable 
en el 70% de los casos (348). Sin embargo, el estudio HEAL (HydroCoil for Endovascular 
Aneurysm Occlusion) no han demostrado diferencias estadísticamente significativas (366). 

Se han considerado desde siempre como los factores más determinantes de la eventual 
recanalización de las lesiones aneurismásticas su tamaño grande y que sean de cuello ancho 
aunque también tiene un papel importante la geometría vascular. En los aneurimas gigantes los 
coils tienden a impactarse en las zonas trombosadas del interior del saco (367). En los aneurismas 
cerebrales de cuello ancho el efecto "martillo de agua" es más enérgico y persistente favoreciendo 
la compactación de la masa de coils (25,347,367–369), especialmente en pacientes con HTA 
(297). Por todo ello, estos tipos de lesiones supone un desafío mayor a la hora de decidir su manejo 
obteniéndose relativamente buenos resultados con las técnicas de embolización asistidas por 
stents. 

 
 

8.2.4 Técnica de remodeling 
El tratamiento endovscular de embolización con espirales de platino representa actualmente 

el tratamiento de primera elección en gran parte de los aneurismas cerebrales. Sin embargo, se 
demostró con el tiempo las limitaciones de esta técnica en el tratamiento de aneurismas de gran 
tamaño debido a que no se consigue muchas veces la oclusión completa y en aquellas lesiones de 
cuello ancho en las que existe el riesgo de herniación e, incluso, migración de los coils hacia la 
luz del vaso parental (310,370). En el caso de lesiones de cuello ancho (de más de 4 mm o con 
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una proporción cuello-cúpula de menos de 1:2) las técnicas de embolización asistidas juegan un 
papel importante.  

Como comentamos anteriormente, Moret y colaboradores describieron en 1994 la técnica de 
remodeling asistida por balón en 1994 (371); esta técnica consiste en el inflado de un balón a 
nivel del cuello de la lesión a tratar bloqueándolo temporalmente, permitiendo además un mejor 
control del microcatéter dentro del saco aneurismático, y evitando la herniación de las espirales 
de platino hacia el vaso parental. Además se consigue una masa de coils más estable dentro del 
saco.  

 
   Figura 15 Técnica de remodeling con balón 

 
Figura 16 Remodeling con balón 

 

Se han empleado distintos tipos de balones, ovales y redondos, dependiendo 
fundamentalmente de la localización del aneurisma a tratar. Una vez finalizado el procedimiento 
el balón se retira no quedando ningún dispositivo en la luz del vaso parental, a excepción de 
aquellos casos en los que se usen técnicas asistidas en las que se decida colocar un stent (344). 
Con el paso del tiempo y debido a la necesidad de solventar las dificultades que se iban encontrado 
con la experiencia adquirida en el uso de esta técnica, se comercializó un balón que se llamó 
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Hyperform (Micro Therapeutics, Irvine, CA) que es de morfología ovalada y más flexible, 
respecto a los que hasta ese momento estaban disponibles, lo que facilita que pueda cambiar su 
morfología con la ventaja que eso supone para el tratamiento de lesiones aneurismáticas con 
anatomía compleja o asentadas en bifurcaciones (372,373). 

Se han descrito casos de rotura aneurismática durante estos procedimientos aunque esta 
técnica también tiene la ventaja de poder controlar mejor la hemorragia inflando el balón dentro 
de la luz del vaso parental. 

Con las continuas mejoras en la técnica y los balones empleados así como la mayor 
experiencia que han ido adquiriendo los profesionales, la técnica de remodeling ha pasado a 
usarse de forma habitual en la mayoría de los centros para tratar lesiones específicas de anatomía 
más compleja, principalmente los aneurismas de cuello ancho (350). 

Desde el punto de vista de la seguridad de esta técnica, se ha demostrado la aparición de 
complicaciones más frecuentemente en aquellos casos en los que el tratamiento requiera emplear 
varios dispositivos simultáneamente, sobre todo fenómenos tromboembólicos y rotura vascular o 
disecciones (345,374,375). Pierot y colaboradores en el año 2012 (376) realizaron una revisión 
crítica de los estudios publicados hasta ese momento en relación con la técnica de remodeling en 
la que incluyeron estudios multicéntricos de gran relevancia como ATENA (377) y el CLARITY 
(378) y llegaron a la conclusión de que los resultados anatómicos y de oclusión aneurismáticas 
eran ligeramente superiores respecto a los de las técnicas convencionales sin encontrarse 
diferencias significativas en cuanto a la morbimortalidad. Tras un tiempo fueron surgiendo 
diferentes variaciones de esta técnica, algo más complejas, como el doble remodeling (Figura 26) 
en la que se usan dos balones de forma simultánea con una configuración en “X” que resulta útil 
en el tratamiento de las lesiones aneurismáticas que asientan en bifurcaciones (379,380). 

 

 
      Figura 17 Técnica del doble remodeling 
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Figura 18 Doble remodeling 

 

8.2.5 Material líquido embólico 
Los materiales líquidos son usados habitualmente en el tratamiento de malformaciones 

arterio-venosas reservándose para el tratamiento de aneurismas intracraneales en un pequeño 
gurpo de pacientes dependiendo, fundamentalmente, de la experiencia de los profesionales con 
el uso de estos materiales (381,382). 

El líquido embólico llamado Onyx ® (ev3 MT, Irvine, CA) es un copolímero biocompatible 
(etileno vinilo alcohol o EVOH) disuelto en un solvente orgánico dimetil sulfóxido (DMSO) al 
que se añade tantalio para proporcionar la radiopacidad idónea, necesaria para estos 
procedimientos con control radiológico. Este material, al contactar con una solución líquida, 
precipita en su margen externo adquiriendo una consistencia esponjosa persistiendo su 
consistencia líquida en su porción central que es lo que ocurre con el DMSO cuando contacta con 
la sangre precipitando in situ. Requiere microcatéteres específicos que sean compatibles con este 
compuesto (Sonic, Magic de Balt, Montmorency, Francia o Rebar, Marathon, Apollo de 
MicroTherapeutics, Inc). 

Tal como comentamos anteriormente, su uso más difundido ha sido en shunts vasculares 
intracraneales (383,384). Su empleo en el tratamiento de aneurismas intracraneales se comenzó 
en 1999 siendo las indicaciones iniciales: 

 
a) Casos de gran dificultad y alto riesgo del tratamiento quirúrgico o endovascular de 

embolización 
b) Recrecimiento 
c) Fracaso de tratamientos previos. 
 
Existen tres presentaciones: 

1.- Onyx 18 (EVOH al 6%): para la penetración profunda directamente en el nidus de 
malformaciones arterio-venosas  

2.- Onyx 34, más grueso que el anterior (EVOH al 8%): para fístulas arterio-venosas y rama 
aferentes de alto flujo 
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3.- Onyx HD 500 (EVOH al 20%) fue el último en conseguir la aprobación de la FDA y es 
el que se una en el tratamiento de aneurismas intracraneales. 

La técnica consiste en la inyección lenta y continua del material (0.1 cc/min) con oclusión 
intermitente del cuello y de la arteria parental con balones compatibles (Hyperglide o HyperForm 
Micro Therapeutics, Irvine, CA) para prevenir la del material. Tras introducir un volumen de 
material de unos 0.2 ó 0.3 ml se hace una pausa para que el material precipite. El Onyx se 
polimeriza y pasa a consistencia sólida de forma completa en 10 minutos (381). 

Ventajas de este tratamiento son que el Onyx adquiere una consistencia esponjosa que es de 
manejo fácil en lesiones embolizadas o en una intervención quirúrgica, condiciona una menor 
reacción inflamatoria, no es adhesivo lo que hace posible que se puedan hacer diferentes 
inyecciones durante el procedimiento sin que se fije el microcatéter, es radiopaco y, por lo tanto, 
fácilmente visible y se puede emplear en el tratamiento de lesiones de alto flujo o de bajo flujo. 

Desvantajas de este procedimiento son que requiere de microcatéteres compatibles que son 
menos flexibles que los convencionales, hay que aproximarse mucho a la lesión para iniciar la 
inyección del material con el problema que eso supone en lesiones distales, se puede dar cierta 
toxicidad endotelial del material cuando la inyección se hace de forma rápida y, en algunos casos, 
puede tener como efecto secundario la aparición de un olor desagradable de los pacientes tratados, 
secundariamente a la presencia de algunos metabolitos del DMSO, que puede perdurar unos días. 

En un estudio europeo multicéntrico de aneurismas tratados con Onyx (CAMEO) (381) se 
demostró oclusión completa al año en el 79% de los pacientes, la morbilidad con secuelas 
permanentes fue del 8.2% y la mortalidad fue del 7.2%, relacionándose directamente la causa del 
fallecimiento con el procedimiento en 2 pacientes. La oclusión diferida del vaso parental se dio 
en 9 pacientes siendo asintomática en cinco y causando déficit neurológico permanente en dos de 
ellos (381). 

En un estudio de Lubicz y colaboradores (385) en el que se incluyeron 41 aneurismas tratados 
con Onyx demostraron que se obtenían mejores resultados en los aneurismas grandes y gigantes 
ya que presentaron mejor morbi-mortalidad que los tratados con cirugía y el número total de 
recrecimiento fue menor, aunque no significativamente, que con la embolización con espirales de 
platino, especialmente en terapias combinadas de Onyx con stents. En las series grandes la morbi-
mortalidad suele se mayor del 10% en las series grandes (385). Esto probablemente sea debido a 
que son procedimientos largos, requieren oclusión iterativa de la arteria parental y es 
relativamente frecuente la migración del EVOH hacia la luz de la arteria parental (334). 

En un estudio realizado por Cekirge y colaboradores (386) en el que incluyeron 100 
aneurismas, 98 de ellos asentaban en la ACI,  tratados con Onyx, sin o con técnicas asistidas con 
stent, objetivaron una oclusión completa en el 90% de los pacientes con tasas de morbilidad 
permanente y mortalidad de 8.5% y 3.2%, respectivamente. La tasa de recrecimiento encontrada 
fue del 12.5%. 

 

8.2.6 Técnicas combinadas de tratamiento con stents 
En los años 90, los stents disponibles eran balón-expandibles y se usaban principalmente en 

intervencionismo cardiológico; podían ser cubiertos y no cubiertos. 

El tratamiento de embolización de aneurismas intracraneales con técnicas asistidas con stents 
supuso disponer de una nueva alternativa de tratamiento en aquellos aneurismas de anatomía 
compleja en los que no se podía sacrificar la arteria parental y en los que no era posible el uso de 
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técnicas de remodeling (311,387–389). En estas lesiones, el stent sirve de apoyo para la 
embolización y condicionan un cambio en el flujo en el interior del aneurismas condicionando su 
trombosis parcial (390); a veces, únicamente la colocación de un stent puede dar lugar a la 
oclusión completa de estas lesiones (391–393) aunque en algunos estudios se ha demostrado la 
necesidad de uso de herramientas complementarias junto con el stent (espirales de platino u Onyx) 
para conseguir la exclusión completa del aneurisma de la circulación (394). 

Los primeros dispositivos disponibles diseñados para el coiling asistido por stent fueron el 
Neuroform 3® (Boston Scientific, Natick, MA), de celda abierta, y el Enterprise®-Dispositivo 
de Reconstrucción Vascular y sistema de liberación (Cordis Neurovascular, Miami Lakes, FL), 
de celda cerrada. Ambos autoexpandibles y compuestos de nitinol. Actualmente, hay más 
dispositivos comercializados, con resultados similares a largo plazo, que son el Leo plus ® (Balt 
Extrusion, Montmorency, France) y Solitaire ® (Ev3 Neurovascular, Inc, Irvine, California; 

EEUU). 

Los stents son liberados próximos al cuello del aneurisma conformando un soporte para 
contener las espirales de platino dentro del saco que se introducen en éste a través de un 
microcatéter pudiéndose hacer antes o después de la liberación del stent, en el caso de hacerlo 
después los coils se liberarían en el interior del saco aneurismático a través de las celdas de dicho 
dispositivo.   

 

 
     Figura 19 Coiling transcelda 

La elección de una u otra técnica depende de la preferencia del profesional en función de su 
experiencia y las herramientas que tenga disponibles cada centro (254). 

Es mandatoria la antiagregación plaquetaria con el uso de estos dispositivos endovasculares 
(329). 

En el tratamiento de los aneurismas rotos es importante a la hora de decidir qué tratamiento 
realizar considerar las condiciones clínicas del paciente y las alteraciones secundarias a la rotura 
aneurismática evaluadas con técnicas de imagen (grado de la HSA, presencia o no de hemorragia 
intracraneal (intraparenquimatosa, subdural, epidural), si hay componente de sangrado 
intraventricular asociado, hidrocefalia o edema cerebral y el vasoespasmo). 

Desde el punto de vista de la evaluación del estado clínico del paciente (322), los pacientes 
con mejores resultados a priori del tratamiento endovascular son aquellos con HSA con grados I 
y II de la escala de Hunt y Hess. Los pacientes con grado III y IV podrían ser potencialmente 
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tratados pero en ellos se debe hacer una valoración muy cuidadosa de su estado clínico como, por 
ejemplo, el vasoespasmo que suele ser causa habitual del deterioro de los pacientes y en estos 
casos se podrían beneficiar de técnicas de angioplastia (395). Respecto a los pacientes con HSA 
de grado V el plantearse el tratamiento definitivo de la lesión aneurismática causante de la 
hemorragia puede considerarse incluso mala praxis.  

Los pacientes con hemorragias intracraneales significativas o con importante hidrocefalia no 
suelen ser tributarios de tratamiento endovascular pero en aquellos casos en los que los 
hematomas sean pequeños y no condicionen efecto masa ni hipertensión intracraneal (HIC) 
significativa o en aquellos en los que haya hidrocefalia bien tolerada y sin HIC, estos tratamientos 
se pueden considerar.  

Debemos ser especialmente cuidadosos en aquellos pacientes que precisen de la colocación 
de un stent ya que en estos casos la antiagregación es indispensable pero también puede 
contraindicar o aumentar el riesgo de procedimientos posteriores; en estos pacientes las técnicas 

de remodeling pueden ser beneficiosas. 
En algunos casos puede ser útil, para prevenir la rerrotura, la embolización parcial del 

aneurisma para su protección incicial en aquellos pacientes que por su estado clínico o patologías 
concomitantes no sean candidatos a técnicas de reconstrucción vascular ni a cirugía.  

En algunas ocasiones se precisa de tratamientos en un segundo tiempo, endovascular o 
quirúrgico, para conseguir al exclusión completa del aneurisma (396,397).  

 

8.2.7 Tratamiento con stents 
El término stent deriva de un término griego que significa estrechar. Se cree que el término 

procede de un dentista inglés, Charles Thomas Stent (1807-1885), que se hizo conocido porque 
creó un compuesto llamado el “componente stent” que fue empleado como obturador dental 
(stent´s dressing) en el siglo XIX. 

Desde el punto de vista de la terapeútica endovascular, este término se refiere a un cilindro 
de malla flexible utilizado fundamentalmente para mantener el calibre de las arterias dentro de la 
normalidad (291). Los micro-stents son dispositivos que se han usado ampliamente y durante 
mucho tiempo para tratar la enfermedad arterioesclerótica, pricipalmente en arterias coronarias y 
periféricas (398). En el año 1997, se usaron por primera vez en técnicas asistidas para la 
embolización de aneurismas del sistema vértebro-basilares de cuello (311,389,399).  

Higashida y colaboradores (313) fueron los primeros en publicar el uso de estos dispositivos 
para el tratamiento de aneurismas intracraneales; para ello usaron espirales de platino combinados 
con un balón auto-expandible de uso cardiaco. Los stents cardiacos representaban una dificultad 
para la navegabilidad intracraneal porque al ser más rígidos tenían bastantes limitaciones con la 
compleja anatomía vascular cerebral, principalmente para atravesar el sifón carotídeo por lo que 
su uso se limitó, en un principio, al tratamiento de aneurismas que asentaban en segmentos muy 
proximales de la vasculatura intracraneal. 

Lanzino y col (400) publicaron en el año 1999 la primera serie de casos de embolización de 
aneurismas cerebrales con técnicas asistidas con stents, esta serie incluía 10 pacientes.  

Posteriormente, se publicaron series más grandes como la de Lylyk y col (401) del año 2002 
que incluía a 124 pacientes tratados con técnicas asistidas con stents coronarios con resultados 
favorables.  

 Las limitaciones del uso de stents coronarios para el tratamiento de los aneurismas cerebrales 
anteriormente expuestos hicieron que se desarrollasen los stents autoexpandibles para uso 
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neurológico (Neuroform, Boston Scientific; LEO+, Balt Extrusion; Enterprise, cordis 

Neurovascular; Solitaire, eV3 Inc; LVIS, MicroVention Inc). 

El primer stent aprobado por la FDA para uso intracraneal fue el Neuroform® (Boston 
Scientific Corporation, Natick, EEUU) en el año 2002. Posteriormente, se han ido desarrollando 
otros stents mejorados que permiten el tratamiento de aneurismas de anatomía compleja y cuello 
ancho en los que la reconstrucción vascular de la arteria parental es fundamental para obtener 
mejores resultados angiográficos y disminuir la recanalización de estas lesiones (42,313,402–
405).  

 

8.2.8 Diseño de los stents y propiedades físicas 
El stent ideal debería tener las siguientes propiedades: buena navegabilidad, óptima 

aposición a la pared vascular, conformabilidad, fuerza radial, precisión en su liberación, ser 
radiopaco y fácilmente visible durante los procedimientos, no provocar traumatismo significativo 
sobre el endotelio en su paso a través de la luz del vaso, no promover la hiperplasia endotelial y 
ser poco trombogénico.  

Desarrollamos a continuación algunas de los factores y propiedades físicas a tener en cuenta 
en el diseño de los stents. 

 

 
 

Figura 20 Factores/características técnicas de los stents 

 
Tamaño de la celda 
Se refiere al área que queda enre las hebras de la malla del stent. Los hay de celda abierta, 

mayor área, y de celda cerrada, menor área. 
Esta propiedad puede variar según quede el stent más abierto o más cerrado tras su liberación. 

De esta propiedad dependerá la mayor o menor dificultad para la cateterización del aneurisma 
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tras el despliegue del stent. La estabilidad de la retención de las espirales de platino en el interior 
del saco aneurismático es también dependiente del tamaño de la celda. 

La celda más grande la tiene el stent Solitaire® seguido del Neuroform®, Enterprise®, 
Wingspan® y Leo +®.  

 
Aposición a la pared vascular 
Describe la capacidad del stent para permanecer en íntimo contacto con el vaso adyacente 

cuando se libera en un vaso curvo, los stents de celda abierta, Neuroform® y Wingspan®, son 
superiores a los de celda cerrada en términos de aposición a la pared 

Entre todos los de celda cerrada, el Solitaire® es mejor que el Enterprise® respecto a esta 
característica. 

En cuanto al Leo plus® y los diversores de flujo, es fundamental una buena técnica de 
liberación; varios autores defienden que el conseguir la exclusión aneurismática completa con 
estos dispositivos es debido principalmente a que se consiga una buena aposición a la pared 
vascular lo que evitaría la aparición de endofugas (405–407). 

 
Conformabilidad 
Se refiere a la capacidad del stent para adaptarse al curso tortuoso del vaso en vez de forzar 

al vaso a enderezarse mientras discurre en su interior.  
Se mide indirectamente cuantificando la resistencia del stent a la flexión del mismo; a mayor 

resistencia a la flexión, menor conformabilidad. Los stents con mayor rigidez son el Enterprise 
seguido del Solitaire®, Wingspan®, Leo +® y Neuroform® (405–407). 

 
Fuerza radial 
Se corresponde con la fuerza que el stent ejerce sobre la pared del vaso y permite que los 

coils permanezcan en el interior del aneurisma. Esto es un factor muy importante cuando un stent 
se usa específicamente como andamiaje para el coiling.  

Puede medirse experimentalmente mediante el “test de aplanamiento” con la compresión del 
stent entre dos láminas hasta la mitad del diámetro del stent y se calcula así la resistencia a la 
deformabilidad del mismo. En términos de fuerza radial, el Wingspan® es el que tiene la fuerza 
radial más alta seguido del Solitaire®, Enterprise® y Neuroform®; el que tiene menos fuerza 
radial es el Leo + ®. 

 

 
 

Figura 21 Fuerza radial medida con el “test de aplanamiento” 

(Adaptado de Byung Moon et al. Stent application for the treatment of cerebral aneurysms. 
Neurointervention 2001; 6: 53-70) – Licencia Creative Commons: CC BY-NC 
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Fuerza radial externa (Outward radial force) 
Se corresponde con los cambios en el diámetro o fuerza por la expansión y la contracción 

durante la compresión circunferencial del stent en los 360º. En relación con esta fuerza el stent 
Wingspan es el que la tiene más alta seguido del Neuroform®, Solitaire® y Enterprise® a, 
aproximadamente, el 85% del diámetro del stent. 

 

 
 

Figura 22 Fuerza radial externa (“outward radial force”) 

(Adaptado de Byung Moon et al. Stent application for the treatment of cerebral aneurysms. 
Neurointervention 2001; 6: 53-70) – Licencia Creative Commons: CC BY-NC 

 

En general, los stents de celda cerrada tienden a presentar mayor fuerza radial que los de 
celda abierta (408,409). 

El stent Solitaire muestra una mayor fuera radial a mayor sobredimensionamiento y el 
Neuroform® muestra mayor fuerza radial a menor sobredimensionamiento (406,407). 

 

Indentación externa (“Gator backing”) 
Describe la tendencia de las hebras del stent a salir hacia fuera conformando unas 

protrusiones en las convexidades de la curva. Una excesiva indentación puede resultar en la 
protrusión de las hebras dentro del saco del aneurisma en la convexidad de los vasos llevando 
ésto a a que sea posible la herniación de los coils hacia el vaso parental. 

Sólo los stents de celda abierta, Neuroform® y Wingspan®, presentan este fenómeno. 
 

Enrrollamiento (“kinking”) 
Es el retorcimiento que adquiere el stent cuando se dobla en una cuerva. Un “kinking” 

excesivo del stent lleva a la dificultad de navegación del catéter a través del stent liberado. 
 

 
 

Figura 23 Fenómeno de kinking 
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Los stents de celda abierta, Neuroform® y Wingspan®, y con los diversores de flujo pueden 
presentar ocasionalmente este fenómeno de forma proporcional al grado de curvatura del vaso. 

Con el que menos ocurre es con el Leo plus. 
 
Ovalización 
Describe el fenómeno de aplanamiento del stent en las curvas. Puede producir disminución 

del flujo vascular y oclusión. 
 
 

 
Figura 24 Fenómeno de ovalización  

El stent que más frecuentemente presenta este fenómeno es el Enterprise® y el que menos el 
Wingspan®. El Leo plus® experimenta poca ovalización pero cuando está doblado este stent no 
presenta una óptima aposición sobre la pared vascular, factor dependiente de una buena técnica 
de liberación al igual que el “kinking” y la conformabilidad (405–407). 

 
Método de liberación del stent 
Excepto por el stent Wingspan®, los métodos de liberación son similares porque la última 

versión del Neuroform® (Neuroform EZ), emplea el sistema de liberación similar al del 
Enterprise®. Sin embargo, el Neuroform EZ todavía requiere un microcatéter de perfil más alto 
(0.027 inch) que el Enterprise® o el Solitaire® (0.021 inch). 

 
Cobertura metálica de la pared vascular 
Se define como el porcentaje de área de la superficie del vaso que permanece cubierto por 

las hebras metálicas del stent en contraposición a la porosidad que representa en área no cubierta.  
Una cobertura baja puede disminuir el daño de la pared y una cobertura alta puede 

incrementar el efecto hemodinámico. No obstante, esta propiedad puede variar según la porción 
del vaso en el que se coloca el dispositivo ya que en vasos de pequeño calibre en los que su 
diámetro se hace gradualmente más pequeño el ángulo entre las celdas del stent disminuye 
proporcionalmente al diámetro del mismo dando lugar a una menor cobertura (410). En las 
curvaturas de los vasos el grado de cobertura metálica es variable con una alta cobertura en el 
margen cóncavo y baja en la vertiente convexa. A pesar de lo anteriormente expuesto, hay estudios 
en los que no se encuentran diferencias significativas al usar el stent Silk +®, por ejemplo. El 
stent Solitaire® es el que menos cobertura de pared tiene (5-7%) pero al tener un diseño de 
superposición hace que mejore esta propiedad (406,407). En general, los diversores de flujo se 
caracterizan por tener una alta cobertura metálica (del 30-35%) pero de forma similar a los que 
ocurre con el stent Leo plus® es altamente dependiente de los factores mencionados 
anteriormente. 
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Porosidad 
La forma más común de medirla es mediante el porcentaje de cobertura de metal a través del 

ostium (cociente entre superficie sin metal/superficie con metal); es decir, el porcentaje de área 
no cubierta de la pared del vaso. Esta propiedad es un parámetro importante que influye en la 
disminución del flujo intraaneurismático, en modelos in vitro, y en stents con igual o mayor 
porosidad pero con alta densidad de poro obtienen mejores resultados en la reconstrucción 
vascular y la oclusión aneurismática (411); esto puede ser diferente en porciones vasculares de 

morfología curva (410,412). 
 
Densidad del poro 
Es el número de poros por área de superficie (número de poros/mm2). Lo ideal en un stent es 

que tenga una baja porosidad y una alta densidad del poro para la oclusión aneurismática, como 
ocurre en los stents diversores de flujo (413,414); esto hace que puedan ser más eficientes en la 

oclusión del saco aneurismático pero también puede hacer más probable que se ocluyen pequeñas 
ramificaciones arteriales (415).   

Los stents autoexpandibles de uso intracraneal cumplen perfectamente con la navegabilidad; 

sin embargo, algunos son poco visibles por poca radiopacidad y su fuerza radial es menor a los 
stents usados en los tratamientos de las arterias coronarias. Pueden ser inestables al liberarse y su 
aposición variable a la pared del vaso puede dar lugar a mayor trombogenicidad (312,318,405). 

Las diferentes técnicas para el uso de stents en el tratamiento de aneurismas intracraneales 
se exponen posteriormente (capítulo 9.7). 

 

8.2.9 Stent Leo 

 

El stent Leo es un dispositivo autoexpandible formado por una malla trenzada de hilos de 
nitinol que fue diseñado combinando una fuerza radial alta y una fácil liberación  (392). Su 
visualización, tanto su longitud como su diámetro, es muy buena por la presencia de una doble 
hélice radiopaca con hilos de platino que discurren a lo largo de todo el stent lo que hace posible 
su visualización con rayos x controlando su localización en todo momento durante el 
procedimiento.  

Está equipado con una microguía con una punta distal radiopaca. Es compatible y se 
recomienda utilizar con un microcatéter Vasco +. 

 

 
 

                Figura 25 Stent Leo (Balt®) – Con autorización de Balt Spain Medical, S.L. 
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Figura 26 Stent Leo plus con hilos de platino radiopacos que discurren de un extremo a otro lo que aumenta 
su visiblidad tanto en longitud como en diámetro – Con autorización de Balt Spain Medical, S.L. 

 
Figura 27 Esquema del stent Leo  

 

La principal ventaja que supuso la aparición de este stent respecto a los que había disponibles 
anteriormente es la posibilidad de recargarlo dentro del dispositivo de liberación y reposicionarlo 
cuando se ha desplegado menos del 90% de su longitud gracias a un innovador gancho distal 
(392). La fuerza radial alta disminuye el potencial desplazamiento tras su liberación (392). 
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Figura 28 El innovador gancho distal del stent Leo que permite su recuperación dentro del sistema de 
liberación cuando se ha desplegado en menos del 90% de su longitud para reposicionarlo. 

Este stent presenta una buena aposición a la pared del vaso una vez desplegado y un 
acortamiento significativo tras su liberación.  

 

  

Tipo de 
stent 

 Ø del vaso 
(mm) 

Longitud del 
stent nominal 

(mm) 

Ø del stent 
desplegado (mm) 

Longitud del 
stent 

desplegado 
(mm) 

Microcatéter 
compatible 

Leo+baby2,0 

LEO.2,0x12 1,5 - 2,5 12 2,7 8 VASCO+10 

LEO.2,0x18   18   12   

LEO.2,0x25   25   16   

Leo+baby2,5 LEO.2,5x12 2,0 - 3,1 12 3,2 8 VASCO+10 

  LEO.2,5x18   18   12   

  LEO.2,5x25   25   16   

  LEO.2,5x30   29   19   

  LEO.2,5x35   35   23   

Leo+baby3,0 LEO.3,0x12 2,5 - 3,6 12 3,8 9 VASCO+10 

  LEO.3,0x18   18   13   

  LEO.3,0x25   35   16   

  LEO.3,0x35   35   24   

Leo+3,5 LEO.3,5x12 3,10 - 4,25 12 4,4 9 VASCO+21 

  LEO.3,5x18   18   12   

  LEO.3,5x25   25   17   

  LEO.3,5x30   30   19   
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  LEO.3,5x35   35   24   

  LEO.3,5x50   50   35   

Leo+4,5 LEO.4,5x15 4,25 - 5,30 15 5,4 12 VASCO+25 

  LEO.4,5x20   21   15   

  LEO.4,5x25   26   18   

  LEO.4,5x30   30   21   

  LEO.4,5x40   40   28   

  LEO.4,5x50   51   37   

  LEO.4,5x75   75   55   

Leo+5,5 LEO.5,5x25 5,30 - 6,50 26 6,7 18 VASCO+28 

  LEO.5,5x30   31   21   

  LEO.5,5x35   36   26   

  LEO.5,5x50   52   35   

  LEO.5,5x60   60   42   

  LEO.5,5x75   75   51   
 

Tabla 5 Tipos de stent (longitud y diámetro) con el microcatéter recomendado por el fabricante para usar con 
cada uno de ellos 

 

 

Los stents Leo están disponibles en diámetros entre 2,0 y 5,5 mm y en longitudes de 12-75 
mm y los microcatéteres para la liberación de espirales de platino de embolización pueden acceder 
a la masa de coils tras el posicionamiento del stent (se detallan en la tabla 5 los diámetros y 
longitudes disponibles de este stent con el microcatéter recomendado por el fabricante así como 
la recomendación de las dimensiones del stent según el diámetro del vaso a tratar). 

Se recomienda ser usado con un sistema triaxial con un sistema de acceso distal 6F Fargo-
Fargomax. 

El stent Leo tiene un diseño de celda abierta que es similar al stent previamente disponible 
para uso neurovascular, el Neuroform®, aunque con una geometría modificada con tres 
conectores entre segmentos adyacentes que proporcionan una disminución del área de las celdas 
abiertas del 39% con la ventaja de que eso aumenta la cobertura del cuello del aneurisma. 

Se diseñó específicamente para el tratamiento de aneurismas de cuello ancho localizados 
post-sifón carotídeo ya que el diseño de su malla le aportaba tanto la flexibilización de los stents 
de celda abierta como la conformabilidad de los stents de celda cerrada. 

Como comentamos anteriormente, el stent Leo está hecho de nitinol que es un compuesto de 
níquel y titanio que tiene dos propiedades que son el efecto de memoria morfológica y la 
superelasticidad que se basa en la habilidad del nitinol de existir en dos fases cristalizadas 
reversibles. La memoria morfológica térmica permite que los dispositivos de nitinol se 
compriman para su inserción dentro del sistema de liberación hasta su posicionamiento en el vaso 
a tratar y posteriormente recuperar su forma original una vez desplegados (416).  

En la mayoría de los casos, el stent Leo puede ser desplegado de forma adecuada incluso en 
segmentos tortuosos de la vasculatura cerebral. 
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Y representa un sistema seguro y eficaz en el tratamiento de aneurismas de cuello ancho en 
combinación con embolización con espirales de platino o en monoterapia, principalmente en el 
territorio posterior (417,418).  

 
 
Figura 29 Tratamiento endovascular en territorios anterior y posterior 

 
En el año 2003, Balt sacó al mercado el primer stent autoexpandible intracraneal Leo Desde 

entonces, se han desarrollado diferentes modelos de este stent: Leo, Leo plus, Leo plus baby. 

En el año 2007, salió al mercado el stent Leo plus; este nuevo modelo de stents sumaba, a la 
primera generación de stents Leo que poseían una alta conformabilidad, la posibilidad de 
reposicionamiento y la radiopacidad en toda su longitud, un mayor desarrollo en la tecnología de 
su malla, una mejor aposición a las paredes del vaso parental, mejoría del diseño de sus hebras 
con superficies más lisas y un catéter guía central que permitía un manejo más sencillo y más 
seguridad en el procedimiento. 

 

  
Figura 30 Visible en toda su longitud lo que 

aporta mayor control durante el procedimiento – 
Con autorización de Balt Spain Medical, S.L. 

 

Figura 31 Extremos redondeados para reducir  
el daño sobre el endotelio – Con autorización de Balt 

Spain Medical, S.L. 
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A diferencia de los stents de celda cerrada o abierta el Leo plus está conformado por una 
malla trenzada de hebras muy finas de nitinol que se deslizan suavemente unas sobre otras cuando 
el stent se dobla o se comprime, inlcuso en ángulos agudos, lo que hace que se adapte muy bien 
a las curvas arteriales, a pesar del posible “efecto tulipán o boca de pez” en curvas cerradas y 
agudas o en vasos de pequeño calibre. Esto asegura una aposición continua a la pared, 
confirmabilidad y un muy buen soporte para la masa de coils en las técnicas asistidas.  

  

 
Figura 32 Buena conformabilidad del stent Leo plus que le permite adaptarse bien a ángulos agudos 

La mayor diferencia del Leo plus respecto a la generación de stents anterior es en el diseño 
de la malla ya que se aumentó el ángulo de 45º a 60º lo que mejoró sustancialmente el 
comportamiento del stent en los vasos con curvas pronunciadas, cada uno de los 16 cables de la 
malla está cerca de un coil lo que aumenta la conformabilidad. 

 

  
Figura 33 Leo (45º) Figura 34 Leo plus (60º) 

 
Respecto al Leo, el Leo plus aumento en un 30% su fuerza radial. 
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Los extremos de este stent están ligeramente acampanados lo que facilita su estabilidad en el 
vaso. Además, carecen de hebras desflecadas ya que el extremo de cada hilio se integra 
perfectamente en la estructura del stent. 

  

Figura 35 Extremos acampanados lo que disminuye el daño sobre el endotelio 

Otra ventaja es que las finas hebras no prolapsan en las convexidades ni se ondula en la 
concavidad cuando dobla un ángulo, disminuyendo el efecto tulipán o boca de pez. Esto asegura 
una buena aposición con la pared del vaso a tratar, adaptabilidad y un muy buen soporte para la 
masa de espirales en las técnicas asistidas. 

 

 
Figura 36 Disminución del efecto boca de pez 

 



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
76 

El stent Leo plus presenta, respecto a la generación anterior, superficies más lisas para reducir 
la fricción lo que disminuye la liberación de iones de níquel al flujo sanguíneo, con capa de 
pasivación de óxido de titanio (TiO2) y evita la migración de iones de níquel al flujo sanguíneo. 
Esto es importante porque las superficies metálicas de los stents favorecen la trombogénesis hasta 
que se produce la completa endotelización del mismo, es por eso que el tratamiento 
antiplaquetario es un prerrequisito previo a la implantación del stent para prevenir la eventual 
formación del trombo y la oclusión del vaso parental (42).  

 

 
Figura 37 Demostración de la superficie más lisa del stent Leo plus respecto a la generación anterior- Con 

autorización de Balt Spain Medical, S.L. 

En la serie publicada por Juszkat et al (419), se demostró endotelización completa del stent 
y relleno del saco aneurismático con tejido fibrocelular. Sin embargo, había poco tejido 
fibrocelular en la parte central del cuello del aneurisma en el que había material que parecía 
trombo por lo que en su caso recomendaban que el tratamiento antiagregante debía comenzarse 
antes del procediemiento y prolongarlo durante, al menos, tres meses tras éste como se establecía 
en algunos trabajos publicados con el uso de stents coronarios (420). 

En resumen, el stent Leo ofrece un efecto hemodinámico de desviación del flujo, un efecto 
protrombótico (epitelización), capacidad de contención y capacidad reconstitutiva que son parte 
de los objetivos clínicos en el tratamiento endovascular con stents de los aneurismas cerebrales. 

 

 

OBJETIVOS CLÍNICOS PROPIEDADES DEL LEO PLUS 

Cobertura de cuello/placa Alta conformabilidad 

Soporte de masa de coils 
Alta fuerza radial 

Alta relación metal/arteria 

Preservación del vaso 
Fuerza radial media/alta 

Buena aposición/superficie 
biocompatible 

Diversión de flujo Baja porosidad/densidad de poros 

  Alta fuerza radial 

Reducir o eliminar rotura 
aneurismática 

Alta relación metal/arteria 

Fuerza radial media/alta 

Acceso a vasos sanguíneos 
cerebrales tortuosos 

Alta flexibilidad 
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Liberación atraumática 
Baja fuerza radial 

Autoexpansión 
 

Tabla 6 Objetivos clínicos en el tratamiento endovascular con stents 

 

La siguiente generación del stent Leo fue el Leo plus baby. 

La malla del stent Leo plus baby en casi cinco veces más tupida que la de un stent 
convencional de las mismas características y unas cuatro veces menos que la de un diversor de 
flujo. 

Aunque el método ideal de embolización con el Leo Baby consiste en situar la microguía de 
los coils en paralelo al stent, la anchura nominal de cada celda y la construcción trenzada del stent 
permiten atravesarlo con un microcatéter que tenga un grosor distal de 1.9 F o inferior. 

Debido a su pequeño tamaño, Leo plus Baby viene alojado en una vaina de plástico con una 
cánula metálica en su extremo que una vez impactada en el cono del microcatéter permite 
introducirlo con seguridad. El fabricante advierte que esta cánula no debe confundirse con un 
sistema de protección extraíble. 

El Leo Baby se fabrica en diámetros nominales de 2.0 y 2.5 mm que sirve para vasos de 
diámetros entre 1.5 y 3.1 mm, respectivamente. 

El fabricante aconseja que con ambos diámetros se utilicen microcatéteres vasco 10 que tiene 
un caliber distal de 1.9 F. 

El modelo 2.0 está indicado para vasos de 1.5 a 2.5 mm de diámetro y el modelo 2.5 para 
vasos de 2.0 a 3.1 mm. Ambos modelos se fabrican en longitudes de 12 y 18 mm aunque el de 
2.5 mm tiene una referencia adicional de 25 mm. 

Estas son las longitudes que corresponden a cada stent en su apertura nominal pero como 
todo stent trenzado se alargará en vasos más estrechos y se acortará en vasos más anchos. 

De hecho, los stents de 12 mm, 18 mm y 25 mm se acortan a 8 mm, 12 mm y 16 mm cuando 
no se ejerce ninguna presión sobre ellos. 

Este stent es útil tanto transversal a aneurismas de cuello ancho de bifurcación como en 
aneurismas tangenciales o en técnicas de reducción del cuello. 

 

El stent Leo® de Balt en todas sus varientes se encuentra disponible en el mercado desde hace 
más de 15 años y ha desmostrado ser seguro y efectivo (392,419,421). A diferencia de otros stents 
en los que se han publicado datos de seguimiento a largo plazo (422–427), existen pocas referencias 
respecto a resultados clínicos y angiográficos a largo plazo de los pacientes tratados con Leo (428–
430) con un periodo de seguimiento máximo en los distintos trabajos de Lubicz (12-139 meses), 
Sedat (>36 meses) y Djurdjevic (tiempo medio de seguimiento de 19.9 meses)). 

El stent Leo Plus baby es un microstent autoexpandible diseñado para el tratamiento 
combinado de aneurismas cerebrales aunque se han publicado casos de su uso como tratamiento 
“only-stent” (392) por su efecto diversor del flujo. En nuestro centro, estos stents se han usado no 
sólo en el tratamiento de embolización con técnicas asistidas de los aneurismas cerebrales sino 
también como un tratamiento alternativo para conducir a la trombosis y exclusión de los 
aneurismas intracraneales tratados mediante la modificación de la circulación cerebral (431) y la 
redirección del flujo vascular hacia el vaso parental en vez de hacia el saco aneurismático (432).  



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
78 

Algunos de los problemas relacionados con la implantación del stent son: 
a) Reacción a cuerpo extraño: por la difusión de iones metálicos y la erosión del 

metal 

b) Liberación de factores de crecimiento desde plaquetas y fibroblastos: fase inicial 
de la reestenosis 

c) Daño tisular: Pérdida de la función endotelial en el control de la hemostasia 

d) Activación sanguínea: activación plaquetaria/formación de trombo/trastornos de 
flujo. 

 

8.2.10 Efectividad del coiling y el stenting 
Respecto a la embolización asistida con stent, los stents favorecen la retención de las 

espirales de platino en el saco aneurismático haciendo posible un mejor relleno del mismo (405).  

En una amplia revisión de la literatura en la que se incluyeron 21 artículos sobre pacientes 
tratados de 449 aneurismas intracraneales tratados mediante embolización con técnicas asistidas 
con stents (367) encontraron un fracaso en la liberación del stent en el 7.3% de los casos. Respecto 
al resultado angiográfico en el 57% se logró la exclusión total del aneurisma inmediatamente 
después del procedimiento y casi total en el 22%. En el seguimiento a medio-largo plazo 
objetivaron oclusión completa en el 69% y una tasa de recanalización del 4.3%.  

En un estudio de Pandey et al se recogieron casos de aneurismas, la mayor parte localizados 
en la arteria de la basilar, en los que al 13.8% de los casos se hizo un tratamiento combinado de 
stents y coils (433). En el trabajo de Lubicz et al se publicaron tasas de oclusión completa a los 
12 meses del 88% en pacientes tratados con coiling asistido por el stent Pharos® y una tasa de 
recanalización alta, del 15.2%. Hubo oclusión incompleta en el 1.8% y de éstos en la mitad hubo 
recrecimiento que se trató con buenos resultados con un nuevo tratamiento de embolización con 
espirales de platino asistida con stent (312). 

Lubicz et al publican en otro trabajo en el que se trataron 34 aneurismas cerebrales de cuello 
ancho con embolización asistida con Leo plus® y Enterprise®; en este caso encontraron que sólo 

el 27% demostraron oclusión completa post-procedimiento pero en el seguimiento a medio plazo 
(con un promedio de 20 meses) encontraron un oclusión progresiva con exclusión completa en el 
79% de los aneurismas intracraneales (434). 

 

8.2.11 Complicaciones del tratamiento endovascular 
Respecto a la incidencia de complicaciones del procedimiento, las series publicadas hablan 

de un rango de efectos adversos entre el 8.4% y el 23% (356,435–441). 

Los factores de riesgo para las complicaciones son la edad, la presencia de enfermedad 
ateroesclerótica significativa, hemorragia subaracnoidea, aneurismas pequeños y aneurismas 
grandes y gigantes. El más frecuente de estos efectos adversos en la fase periprocedimiento son 
los problemas de navegabilidad, mal posicionamiento del stent o migración del mismo, disección 
vascular o perforación y fenómenos tromboembólicos. Ictus tardíos debido a trombosis intrastent 
o a estenosis son menos frecuentes pero pueden verse en pacientes con uso irregular de agentes 
antiplaquetarios.  
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En un estudio reciente en el que se incluyeron 76 aneurismas tratados con una técnica asistida 
con stent (Neuroform®) se observaron un ictus sintomático tras 5 meses y 3 estenosis intrastent 
clínicamente silentes. 

Hay una preocupación actual respecto al riesgo de rotura retardada tras el tratamiento con 
diversores de flujo. El mecanimo exacto de este evento adverso no es completamente conocido. 
Hay dos hipótesis principales para este fenómeno. La primera es que el trombo mural puede actuar 
como una fuente de mediadores inflamatorios tales como proteasas que llevan a la degradación 
química y el debilitamiento de la pared del aneurisma y la segunda es que la diversión del flujo 
puede inducir cambios en el patrón de flujo intraaneurismático con el consecuente aumento del 
estrés en áreas que previamente no estaban expuestas. 

En una serie reciente de casos internacionales de roturas tras el uso de diversificadores del 
flujo, los siguientes factores de riesgo parecen ser importantes (442): 

• Aneurismas grandes o gigantes 
• Aneurismas sintomáticos 
• Aneurismas saculares con RA >1.6 
• Características morfológicas que predispongan a un influjo por inercia 

 

Las complicaciones dependientes de la técnica, como la disección arterial, con cada vez 
menos frecuentes gracias al desarrollo tecnólogico de las distintas herramientas usadas para el 
tratamiento endovascular situándose en, aproximadamente, el 1.4% del total (312,367,402). 

En un estudio de Henkes (439) se demostró una tasa de complicaciones del 16% en 
aneurismas no rotos y del 19% en los rotos. Brilstra y colaboradores (356) publicaron un 
metanálisis encontrando una tasa de complicaciones del 9.6% y del 20% en los aneurismas rotos 
y no rotos, respectivamente. La mayoría sin secuelas permanentes. Las tasas de morbilidad y 
mortalidad fueron del 1.5% y 7.8%, respectivamente (343,356,435,436,439,443,444). En el 
estudio de Friedman y colaboradores (437) hubo una tasa de complicaciones del 13.2% con un 
0.8% de secuelas permanentes y 0.8% de mortalidad.  

  

8.2.12 Trombosis intrastent y antiagregación 
La trombosis intrastent ha sido estimada en, aproximadamente, el 10% (42,312,402,445) 

aunque se está haciendo menos frecuente gracias a las adecuadas pautas de antiagregación que se 
usan actualmente.  

Actualmente, se emplea una doble antiagregación con 100 mg/día de ácido acetil salicílico 
(AAS) 100 mg/día y 75 mg/día de clopidogrel. En los aneurismas no rotos se puede comenzar el 
tratamiento 4 días antes del procedimiento o bien dar una dosis de carga vía oral de 300 mg de 
clopidogrel 4 horas antes (clopidogrel 300 mg) del procedimiento. En los casos de aneurismas 
intracraneales rotos se comienza la antiagregación intravenosa con abciximab momentos antes de 
desplegar el stent. Tras el procedimiento, se sigue con la doble antiagregación durante, al menos, 
3-6 meses.  

En pacientes con aneurismas rotos en los que se preveé que van a precisar de tratamientos 
quirúrgicos en los que la antiagregación supondría una contraindicación, como puede ser una 
derivación ventricular o el drenaje de hematomas intracraneales, se prefiere no emplear stents. 
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En pacientes con hidrocefalia, con un grado de Fischer de III o más, se suele optar por una 
embolización parcial a nivel de la cúpula para tratar de prevenir el resangrado, y tratar de forma 
definitiva en un segundo tiempo.  

El efecto de los antiagregantes orales puede persistir durante más de 7 días tras dejar de 
tomarlos y el del abciximab puede llegar a las 48 horas (446,447). 

 

8.2.13 Estenosis intrastent 
En los estudios sobre terapia endovascular en el campo de la Cardiología se refieren tasas de 

estenosis intra-stent que pueden llegar hasta el 50% de los casos (448). En el campo de los 
tratamientos intracraneales se han publicado tasas de reestenosis de aproximadamente el 40% 
(304,449,450), postulándose en su momento como alternativa los stents liberadores de fármacos 
(451).  

En diferentes series de embolización asistida con stent de aneurismas intracraneales la tasa 
de estenosis intra-stent se sitúa entre el 0-4.5%, generalmente con los stents autoexpandibles 
(43,78,367,402,439,452).  

En un estudio publicado por Chen et al (453) relacionaron los efectos de una mala selección 
del tamaño del stent, bien por exceso o por defecto, con el aumento del estrés de la pared del vaso 
y el endotelio lo que sería un potencial mecanismo para la reestenosis intrastent. Concluyeron que 
la infraestimación del tamaño del stent, y el colocar un stent más pequeño que el necesario, puede 
promover la hiperplasia intimal, la trombosis y la aterogénesis mientras que una sobreestimación 
del tamaño del stent y la colocación de un stent mayor del necesario, aumenta significativamente 
el estrés intramural que puede causar de forma aguda disección vascular y de forma crónica puede 
estimular la proliferación del músculo liso e iniciar una respuesta inflamatoria. Observaron que 
la fuerza de fricción mural o de cizallamiento (“wall shear stress”) más baja se encuentra cerca 
de las celdas del stent, especialmente en la porción proximal, y las más altas se concentran en los 
extremos del stent lo que se correlaciona con las reestenosis observadas clínicamente que se ven 
más frecuentemente en relación con dichos extremos, especialmente en el proximal. 

En un estudio prospectivos en el que se incluyeron 12 aneurismas tratados con Pipeline®, se 
objetivó un caso de estenosis de un 75 % que permaneció asintomática y que se resolvió con la 
dilatación con balón (454). 

En otro estudio en el que se incluyeron 24 aneurismas tratados con SILK FD® encontraron 
una oclusión vascular en un paciente y una única estenosis, permaneciendo ambos pacientes 
asintomáticos (455). 

 

8.2.14 Complicaciones tromboembólicas 
Los pacientes con aneurismas cerebrales tratados endovascularmente pueden presentar 

complicaciones isquémicas como accidentes isquémicos transitorios (AIT) o infarto establecidos 
(335,439,444,456–458).  

Las complicaciones isquémicas post-procedimiento  están entre un 2.7% y un 17 % 
(356,439,444,459), siendo los fenómenos trombóticos las complicaciones más habituales en estos 
procedimientos.  

En el estudio de Pelz y colaboradores (459), el 29% de los pacientes presentaron 
complicaciones tromboembólicas y de estos el 17% ocurrieron inmediatamente post-
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procedimiento. La mayor parte son secundarios a la oclusión completa de ramificaciones del vaso 
parental o a fenómenos embólicos distales dependientes del trombo del interior del saco de las 
lesiones aneurismáticas previamente embolizadas (308,460).  

Los eventos isquémicos que suceden durante el procedimiento pueden ser secundarios a 
trombos procedentes del extremo del catéter o a embolismos aéreos (461). Lylyk y  Gioino (462) 
publicaron que el estado de hipercoagulabilidad de los pacientes que presentan una HSA 
aneurismática pudiera relacionarse con los fenómenos tromboembólicos que aparecen. Las 
complicaciones isquémicas no inmediatas, que ocurren horas o días tras la terapia endovascular, 
podrían ser causados por la migración o la suelta de émbolos del trombo intraaneurismático (456). 
Excepcionalmente, pueden ocurrir complicaciones tardías habiéndose publicados casos en los 
que el evento adverso apareción hasta 9 semanas después del procedimiento (463). 

No existe evidencia definitiva de la ventaja en el uso de heparina durante los procedimientos 
endovasculares aunque se presume que su acción anticoagulante pudiera representar un beneficio 
a la hora de prevenir eventos isquémicos y, por otra parte, concentraciones altas de heparina, 
pueden provocar hemorragias espontáneas (464). Por todo lo anterior, es crucial emplear una 
dosis adecuada y que sea segura recomendándose la administración intravenosa continua de 20-
60 IU/Kg/hora durante estos procedimientos (465). 

En aquellos casos en los que los eventos isquémicos afecten a áreas elocuentes cerebrales del 
cerebro y no se objetive una buena colateralidad, el tratamiento del trombo, mecánico o 
farmacológico, es mandatorio (466). El objetivo principal del tratamiento mecánico es restaurar, 
al menos en parte, el flujo vascular en el segmento vascular distal al trombo para hacer así posible 
que lleguen los tratamientos fibrinolíticos accediendo a una mayor superficie del mismo (467). 
La trombolisis intraarterial se usa ampliamente, bien per se o en combinación con tratamiento 
mecánico. Se han publicado trabajos en los que con la adminsitración de uroquinasa intraarterial 
se alcanzaron recanalizaciones completas hasta en el 53% de los casos (468). Se ha descrito la 
presencia de HSA relacionada con el uso de uroquinasa en aneurismas rotos con embolización 
incompleta (468) como en el trabajo de Cronqvist y colaboradores en el que se concluye que los 
fibrinolíticos deberían usarse únicamente en aquellas lesiones suficientemente embolizadas. Se 
ha demostrado la seguridad y eficacia del uso del Abciximab (inhibidor de la glicoproteina IIb 
/IIIa)  en las complicaciones derivadas de fenómenos tromboembólicos de aneurismas rotos 
tratados (466,469) con buenos resultados como el trabajo de Aviv y colaboradores en el que se 
consiguió la resolución, parcial o total, de los trombos en el 92% de los casos con una única 
complicación hemorrágica tras la administración de Abciximab en una embolización adicional 
(469) y en el trabajo de Mounayer (466) en el que se consiguió la recanalización completa del 
trombo en el 92% de los casos sin ninguna complicación hemorrágica. 

 

8.2.15 Rotura aneurismática iatrogénica 
La rotura aneurismática es una de las complicaciones que más preocupa durante el 

tratamiento endovascular.  

La tasa de rotura de aneurismas durante el procedimiento es variable según los distintos 
estudios publicados oscilando entre el 2.0%-8.8%  (339,435,436,439–441,443,468,470–474). En 
un metanálisis de Brilstra se objetivó una tasa de rotura del 2.4 % (475). 

La rotura puede tener lugar en cualquier momento del procedimiento. Komiyiama y 
colaboradores (476) demostraron que ocurría habitualmente cuando el procedimiento se realizaba 
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el mismo día de la HSA inicial siendo el período de mayor riesgo las 6 primeras horas. Factores 
que pueden favorecer la rotura pueden ser la HTA, la ansiedad y la anestesia (472) así como la 
inyección del contraste (477). La manipulación y el paso de dispositivos intravasculares como 
microcatéteres, guías, coils,... y la redistribución del flujo en el interior del aneurisma tras la 
embolización, que puede sobrecargar la zona más débil de su pared, también pueden aumentar el 
riesgo de rotura.  

En un estudio de Doerfler (474), el 20% de las roturas fue causada por la microguía, el 40% 
por el microcatéter y el otro 40% ocurrió al posicionar el primer coil; tuvieron un fallecimiento y 

el resto de los pacientes se recuperó sin secuelas permanentes. Vanninen (435) publicó un estudio 
en el refiere un 5.8% (3 pacientes) de roturas aneurismáticas completándose la embolización 
posteriormente en uno de ellos y realizándose tratamiento quirúrgico en los otros dos; todos ellos 

se recuperaron sin secuelas. Raymond y Roy (443) también pubicaron en su estudio una tasa de 
rotura del 5.8% aunque, a diferencia del trabajo anterior, con una mortalidad del 50% (fallecieron 
3 pacientes de un total de 6 por complicaciones hemorrágicas, el resto se recuperó sin secuelas). 
Se sugirió que las tasas de rotura pueden disminuir en los aneurismas pequeños, de menos de 3 
mm, si se evita tratarlos en la fase aguda.  

Ricolfi (473) en su trabajo también hace referencia al mayor riesgo de rotura de los 
aneurismas pequeños respecto a los grandes y postula dos teorías de por qué esto puede ser así:  

1) que el punto de rotura inicial representa proporcionalmente una mayor superficie en los 
aneurismas pequeños respecto a los grandes, y  

2) los coils pequeños de 2- 3 mm de diámetro, poseen mayor memoria adaptándose mejor a 
las paredes del aneurisma ejerciendo así más presión sobre ésta.  

Raymond y Roy (443) en su estudio relacionaron, basándose en sus resultados, la 
disminución de la tasa de rotura con el aumento de la experiencia del operador pero otros autores 
publicaron resultados contrarios (441,472,474).  

En un metanálisis en el que se incluyeron 17 publicaciones se objetivó que el riesgo de rotura 
era mayor en los aneurismas rotos respecto a los no rotos. La morbilidad con secuelas 
permanentes y la mortalidad tomadas conjuntamente resultó ser del 38% en aneurismas rotos y 
del 29% en no rotos (231). 

En el caso de que ocurra una rotura yatrogánica se debe administrar sulfato de protamina 
para anular el efectos del tratamiento anticoagulante y tratar de completar la (472,473). Como 
vimos en apartados anteriores, la técnica de remodeling con balón puede suponer una ventaja 
porque el inflado del balón dentro de la luz del vaso puede ayudar a controlar mejor al hemorragia 
(440,478).  

8.2.16 Otras complicaciones técnicas 
Existen otros factores relacionados con la técnica de los procedimiento endovasculares que 

puede dar lugar a complicaciones que no sean las complicaciones isquémicas/tromboembólicas 
y las complicaciones hemorrágicas anteriormente expuestas. Pueden estar relacionadas con la 
punción arterial en la vía de acceso femoral o radial, la anestesia, la administración de medios de 
contraste o la exposición del paciente a la radiación ionizante.  

En grandes series clínicas publicadas (439), durante el tratamiento de 1.811 aneurismas 
ocurrieron otro tipo de complicaciones como: 
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• Protrusión de los coils en el interior de la arteria parental, incrementando la formación de 
trombos. 

• Migración de coils. 

• Estiramiento del coil o largaje prematuro. 

• Disección vascular. 

• Vasoespasmo. 

• Efecto masa por exceso de empaquetamiento. 

• Meningitis.  

• Absceso por respuesta a cuerpo extraño. 

 

8.2.17 Seguimiento angiográfico del tratamiento endovascular 
No existen protocolos estandarizados para el seguimiento de las lesiones aneurismáticas 

previamente embolizadas que establezcan de forma definitiva qué técnica de imagen debe usarse 
o en qué intervalos de tiempo deberían realizarse los controles. 

La angiografía convencional se puede considerar el patrón oro para la valoración del grado 
de oclusión y la permeabilidad del stent así como para estudiar la arteria parental y sus ramas. 

La AngioTC y la RM permiten valorar también la permeabilidad del vaso parental, el tamaño 
del aneurisma y el trombo intraaneurismático permitiendo además, a diferencia de la angiografía, 
evaluar el parénquima cerebral; tienen además la ventaja de poder hacer reconstrucciones en 
todos los planos del espacio e incluso volumétricas.  

Generalmente, los protocolos de seguimiento son distintos en cada centro pero en la mayoría 
de las series publicadas al respecto suele incluirse un control angiográfico a los 6 meses, otro al 
año y otro a los dos años post-procedimiento en oclusiones completas si no aparecen nuevos 
eventos clínicos. 

Si hay oclusión angiográfica completa en el control angiográfico al año, en la mayoría de los 
centros se prefiere hacer los siguientes controles con AngioTC o RM en lo posible. 

Se dispone de varias escalas para clasificar el resultado angiográfico en el seguimiento de los 
aneurismas intracraneales tras el tratamiento endovascular. Una de las más usadas, y la que hemos 
utilizado en nuestro estudio, es la escala de Raymond-Roy. 

La clasificación original diferenciaba entre cuatro grados de oclusión: oclusión completa, 
oreja de perro, cuello residual y aneurisma residual.  

 Posteriormente, se modificó dicha clasificación en la que se englobaron en una única 
categoría, como cuello residual, los grupos de oreja de perro y cuello residual de la clasificación 
anterior (443). 
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Figura 38 Clasificación de Raymond original (representada entre paréntesis) para la evaluación de la oclusión 

aneurismática tras tratamiento endovascular 

Por lo tanto, los resultados morfológicos en las angiografías inmediatamente después 
del procedimiento y post-procedimiento se clasifican de acuerdo con la clasificación de 
Raymond revisada en unos de los siguientes grupos: 

1) Clase I: Oclusión completa 

2) Clase II: Cuello residual 

3) Clase III: Aneurisma residual 

 

 
 

Figura 39 Clasificación de Raymond modificada para valoración de la oclusión de aneurismas. Se diferencian 
tres grupos: oclusión completa, cuello residual, aneurisma residual 

Mascitelli y colaboradores en el año 2015 propusieron una clasificación de Raymond-Roy 
modificada o escala modificada Montreal en la que la clase III se subdividía en dos categorías 
diferentes para reflejar la progresión de la oclusión; diferenciaban en esta última categoría dos 
subgrupos: la clase IIIa (opacificación de contraste intraespiras) y la clase IIIb (opacificación por 
fuera de la masa de coils, a lo largo de la pared del aneurisma residual). Ellos encontraron en su 
estudio que los aneurisma clase IIIa progresan a oclusión completa más frecuentemente que la 
clase IIIb (479). 

Los controles con angiografía o AngioRM se realizan con intervalos mínimos de 6, 18 y 36 
meses, pero esto es variable en las distintas instituciones. En aquellos casos de recanalización 
temprana, se prefiere realizar el control con angiografía para determinar así adecuadamente la 
necesidad de retratar las lesiones. 

La tasa de oclusión completa difiere significativamente de los resultados observados en la 
angiografía del post-procedimiento inmediato tras la realización de embolización con técnicas 
asistidas con stent. Maldonado y colaboradores observaron en un estudio realizado en su centro, 
usando el stent Neuroform ®, que el porcentaje de oclusión completa tiende a estabilizarse después 
de 6 meses. Sin embargo, la trombosis progresiva y el subsecuente aumento del grado de oclusión 
aneurismática en las angiografías realizadas entre el momento inmediatamente posterior al 
procedimiento y los primeros 6 meses se observó en, aproximadamente, el 50% de los aneurismas 
tratados con stents (480). Del total de aneurismas estudiados, 31.6% estaban completamente 
ocluídos en la embolización inicial, 63.8% a los 6 meses y el 64.7% a los 18 meses. 
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Sin embargo, en 3 años de seguimiento, 6 aneurismas con una oclusión completa 
inicialmente y 5 con un remanente de cuello se recanalizaron. El análisis del tipo de coil no 
demostró ninguna asociación entre la oclusión completa y el tipo de coil utilizado. 

Los stents pueden contribuir a la progresión de la trombosis, independientemente del tamaño 
del aneurisma y del tipo de coil utilizado. Fiorella et al (42) publicaron una mejoría de los 
resultados anatómicos con trombosis progresiva en el 52% de los pacientes tratados con 
Neuroform®. Lubicz et al (434) observaron una trombosis pregresiva en el 53% de los 
aneurismas tratados con coils con usando el stent Leo ®. 

La tasa de oclusión completa global con técnicas de coiling asistidas con stent parece superior 
a los resultados obtenidos con el tratamiento con coils exclusivamente o con otros dispositivos 
adicionales en casos de aneurismas grandes y complejos. Sedat el al (481) documentaron un 9.5% 
de recrecimiento aneurismático con una media de seguimiento de 42 meses. 

 

8.2.18 Seguimiento clínico del tratamiento endovascular 
El seguimiento clínico que se hace de los pacientes con aneurismas cerebrales embolizados 

depende, en gran parte, de su condición clínica inicial.  

Se realiza una exploración neurológica completa basal previa al procedimento, otra en el 
post-procedimiento inmediato y otra al alta; si no hay ningún evento de nueva aparición, se hacen 
controles clínicos al mes, a los 6 meses y al año del tratamiento o en diferentes intervalos según 
el resultado de cada caso. 

La escala más usada y sencilla de valoración clínica es la escala de Rankin modificada (tabla 
7). Con el uso de esta escala se evalúan los posibles cambios en el estado clínico del paciente, 
esto es mejoría o empeoramiento de los síntomas preexistentes. Existen 6 grados diferentes 
considerándose indicadores de buena evolución clínica puntuaciones de la escala modificada de 
Rankin (mRS) de entre 0 y 2. 

GRADO SÍNTOMA 
0 Ningún síntoma 
1 Sin discapacidad significativa a pesar de los síntomas 
2 Discapacidad leve 
3 Discapacidad moderada 
4 Discapacidad moderada-severa 
5 Discapacidad severa 
6 Muerte 

que no 

Tabla 7 Escala de Rankin modificada (mRS) 

En un estudio de Chalouhi y colaboradores (323) demostraron resultados favorables (mRS 
de 0-2) similares en pacientes tratados con espirales de platino y pacientes tratados con diversores 
de flujo. 

En otro estudio realizado por Piano y colaboradores (482) obtuvieron resultados favorables 
en el 98% de los pacientes (mRS de 0 en el 84% y mRS de 1-2 en el 14%) y sólo en el 2% de los 
pacientes obtuvieron puntuaciones de mRS 3-5. 
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9. TÉCNICAS PARA EL TRATAMIENTO DE LOS 
ANEURISMAS INTRACRANEALES CON STENTS 

 

9.1 Historia 

Tal como comentamos anteriormente, en el campo de terapeútica endovascular el término se 
refiere a un cilindro de malla flexible que tiene como objetivo principal el mantener el calibre de 
los vasos arteriales dentro de la normalidad (291) que se han usado durante mucho tiempo en el 
tratamiento de arterias coronarias y periféricas (398). En 1997 se usaron por primera vez en el 
tratamiento de un aneurismas de cuello ancho del sistema vértebro-basilar (311,389,399).  

Higashida y col (313) publicaron el primer trabajo en el que se hacía referencia al tratamiento 
de un aneurisma cerebral mediante una terapia combinada con coils y un balón auto-expandible 
de uso cardiológico. 

Lanzino y col (400) publicaron la primera serie de casos de pacientes tratados con coils y 
stents en la que se incluyeron 10 pacientes.  

Lylyk y colaboradores publicaron una serie más grande de 124 pacientes tratados con stents 
de uso cardiológico en el año 2002 (401) obteniendo resultados prometedores.  

 Las desventajas del uso de stents coronarios que por su rigidez se veían limitados en la 
navegabilidad en el interior de la compleja anatomía vascular intracraneal hicieron que se 
desarrollasen los stents autoexpandibles para uso neurológico (Neuroform, Boston Scientific; 

LEO+, Balt Extrusion; Enterprise, cordis Neurovascular; Solitaire, eV3 Inc; LVIS, MicroVention 

Inc). 

El primer stent aprobado por la FDA para uso intracraneal fue el Neuroform (Boston 
Scientific Corporation, Natick, EEUU) en el año 2002. Posteriormente, se han ido 
comercializando, gracias al desarrollo tecnológico, otros stents mejorados que han permitido 
tratar lesiones aneurismáticas complejas y de cuello ancho en los que la preservación de la arteria 
parental era mandatoria (38,42,313,368,402–405,483).  

En la Unidad de Neurorradiología del Complejo Hospitalario Universitario de Santiago de 
Compostela se tratan este tipo de aneurismas mediante la implantación de stents intracraneales; 
el primer tratamiento endovascular de un aneurisma intracraneal en nuestro hospital fue realizado 
en el mes de noviembre de 1991. En el momento del comienzo de este estudio se habían tratado 
en nuestro centro un total de 647 aneurismas. 

El objetivo de este estudio es hacer un análisis retrospectivo que permita determinar los 
resultados en cuanto a efectividad del tratamiento, el porcentaje de oclusión aneurismática, la 
morbilidad y mortalidad derivadas del tratamiento endovascular de los aneurismas intracraneales 
complejos y comparar nuestros resultados con la experiencia de otros centros y otros estudios 
realizados.  

 

9.2 Indicaciones 

Para el tratamiento de los aneurismas, los stents se usan principalmente en dos situaciones 
que son los aneurismas de cuello ancho y los casos en los que se da una anatomía desfavorable. 
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Los aneurismas de cuello ancho se han definido como aquellos aneurismas saculares con 
cuellos de diámetro mayor de 4 mm, aquellos en los que la relación cúpula/cuello es menos de 2 
o en el que el cociente Aspect (la razón de aspecto, la relación entre su anchura y su altura) es 
superior a 1.6. Todas estas circunstancias están asociadas con un aumento del riesgo de migración 
de los coils y el riesgo de lesión de la arteria parental durante las técnicas endovasculares de 
coiling no asistidas. Ambas situaciones no son infrecuentes en los aneurismas saculares grandes 
y gigantes. Las circunstancias relacionadas con una anatomía desfavorable son la trifurcación de 
la ACM (arteria cerebral media), una relación entre el diámetro de cuello y de la arteria parental 
menor de 1 y los aneurismas fusiformes. 

La indicación del tratamiento endovascular asistido con stent para el tratamiento de 
aneurismas cerebrales va más allá de la morfología vascular. En los últimos años, se ha prestado 
cada vez más atención a las cuestiones relacionadas con la selección de los pacientes con la 
finalidad de reducir las complicaciones periprocedimiento.  

Dado que el tratamiento de los aneurismas intracraneales conlleva posibles complicaciones 
y morbi-mortalidad, todo paciente candidato al tratamiento con estos procedimientos debe ser 
informado de forma adecuada y completa acerca de la evolución natural de la lesión y debe 
entender los riesgos y beneficios y ser capaz de cumplir las recomendaciones médicas pautadas, 
especialmente la del uso de la doble antiagregacón.  

Se debe tener especial cuidado con el uso del tratamiento antiagregante en aquellos 
individuos que precisen cirugía o drenaje ventricular poco después del tratamiento, situaciones 
que son más frecuentes con aneurismas rotos que con aneurismas no rotos. 

Debido a que el uso de la medicación antiagregante es mandatorio existe cierta controversia 
en el uso de stents intracraneales en la fase aguda de la hemorragia intracraneal; se puede realizar 
una embolización subtotal del saco del aneurisma con coils sólo y, posteriormente, en un segundo 
tiempo, completar el tratamiento. En estos casos, la colocación del stent debe realizarse cuando 
haya pasado bastante tiempo desde el episodio de hemorragia subaracnoidea. 

Otras contraindicaciones relativas pueden considerarse excesivas como la tortuosidad de los 
vasos, la aterosclerosis significativa y los trastornos de coagulación.  

 

9.3 Evaluación pre y periprocedimiento 

La decisión de colocar un stent intracraneal se toma después de considerar la viabilidad de la 
realización del tratamiento sin él (por ejemplo, que sea seguro el coiling de un aneurisma usando 
técnicas de remodelación con balón) y la posibilidad de no completar el tratamiento debido a las 
dificultades técnicas como una difícil navegabilidad. El diámetro y la longitud de cada dispositivo 
se eligen de acuerdo con el diámetro del vaso nativo a tratar y de la extensión del segmento 
patológico. 

Importantes factores a tener en cuanta al planificar el tratamiento son la localización 
anatómica exacta del aneurisma, la morfología de la arteria parental y la presencia de colaterales 
y ramas perforantes. 

Estos factores son estudiados con técnicas de imagen (TC, RM o ASD) antes de realizar el 
procedimiento. El tamaño y forma del aneurisma así como el diámetro del cuello se deben 
registrar. Se mide entonces el diámetro de la arteria parental así como el segmento de la arteria 
que quedará cubierta por el stent. El operador elegirá entonces el diámetro y la longitud adecuados 
del dispositivo para asegurar una adecuada coberturara del cuello del aneurisma.  
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La tortuosidad de la arteria parental y la técnica para el coiling (ej: jailing, semi-jailing, stents 
en “X” e “Y”, etc,…)  también influyen en el tipo de stent usado (de celda abierta o de celda 
cerrada, autoexpandible o montado sobre balón,…). Es especialmente importante detectar 
potenciales irregularidades debido a otras patologías vasculares como la ateroesclerosis o la 
displasia fibromuscular. 

Parte del estudio de la viabilidad de un tratamiento asistido por stent es el estudio de las ramas 
que presentan ángulos cerrados o bifurcaciones o se originan del cuello del aneurisma. Dichos 
vasos pueden resultar de cateterización muy difícil y el procedimiento en estos casos puede 
resultar más largo y laborioso. Si la progresión de un microcatéter o una microguía dentro de una 
rama recurrente es imposible después de numerosos intentos, deben ser consideradas otras 
posibilidades de tratamiento como la cirugía. Debido a esto, el paciente debe ser adecuadamente 
informado antes del procedimiento endovascular que éste puede no ser viable si resulta de 
complejidad técnica. 

 

9.4 Preparación preprocedimiento 

Se realiza un examen neurológico para determinar el estado basal del paciente. Se usan 
distintas escales neurológicas cuando sea posible su aplicación (por ejemplo, Rankin modificada 
o NIHSS); dichas escalas también son útiles para el seguimiento, especialmente en aquellos 
pacientes que tiene antecedentes de enfermedad neurológica. 

Los tratamientos antiagregantes son altamente reocmendados en la preparación de los 
pacientes que van a someterse a un tratamiento endovascular para la colocación de un stent. Una 
inhibición plaquetaria insuficiente se ha asociado con un aumento del riesgo de formación de 
trombos y complicaciones embólicas. Como consecuencia de esto, los pacientes reciben o bien 
una dosis de carga o un período de tratamiento antiplaquetario. Una dosis de carga de 300 o 600 
mg de clopidogrel se administra el día antes del procedimiento. Alternativamente, una dosis de 
75 mg por vía oral durante 5 ó más días también se ha propuesto por algunos autores. Todo esto 
se apoya tanto en las publicaciones disponibles hasta la fecha así como en la experiencia previa 
en el campo de la Cardiología. 

Desde que se recomienda la doble antiagregación, también se administra AAS (ácido acetil-
salicílico) periprocedimiento. Algunos autores han sugerido el uso de preparaciones de 325 mg o 
más durante 3 ó más días antes del procedimiento, junto con el clopidogrel. Otros grupos prefieren 
administrar un único bolo de 250-500 mg de AAS inyectable justo en el momento de la 
realización del procedimiento. Esto presenta la ventaja de evitar el uso de la doble antiagregación 
en el periodo preprocedimiento en el que el aneurisma aún no está seguro. Sin embargo, las 
preparaciones inyectables no están disponibles en todos los países del mundo. 

Mientras que la resistencia al AAS parece relativamente infrecuente, la resistencia al 
clopidogrel parece ser más frecuente. La prevalencia de la escasa respuesta a esta droga varía del 
28% al 66% en la literatura. Se dispone de muy pocos datos publicados acerca de situaciones 
específicas de pacientes que han sido sometidos a un tratamiento de lesiones aneurismáticas 
intracraneales mediante procedimientos asistidos con stents, pero los efectos adversos 
trombóticos no parecen concentrarse mucho en los pacientes poco respondedores. Algunos 
autores consecuentemente recomiendan un nivel de inhibición plaquetaria de, al menos, el 40%. 

La respuesta individual al clopidogrel puede ser evaluada utilizando diferentes técnicas. A 
día de hoy, en algunos centros se realiza de forma rutinaria la determinación del nivel de 
inhibición plaquetaria antes de la realización del tratamiento con stents intracraneales. En casos 
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seleccionados, la dosis de agentes antiplaquetarios se puede adaptar con la finalidad de alcanzar 
los niveles deseados. Otra ventaja es que al hacerse periprocedimiento el operador está 
perfectamente informado del porcentaje de antiagregación en el momento de la liberación del 
stent. 

Dicho proceder precisa de la realización de análisis de sangre sistemáticos, la administración 
subsecuente de los tratamientos y financiación. Actualmente, no se dispone de estudios 
prospectivos suficientes que analicen el beneficio potencial de alcanzar un nivel de antiagregación 
por encima del 40% en los pacientes que van a ser sometidos a procedimientos de tratamiento 
endovascular intracraneal. Lo mismo es aplicable para el estudio del riesgo de eventos adversos 
hemorrágicos que pueden relacionarse con la combinación de heparina intravenosa y la doble 
antiagregación. 

En el campo de la Cardiología todas estas cuestiones han sido ampliamente estudiadas. En 
el campo de la Neurorradiología intervencionista, los estudios focalizados en la importancia de la 
antigregación son menos numerosos. Se han publicado cuatros series de casos, los primeros en el 
año 2008 (484–487). Sólo dos han estudiado la incidencia de tromboembolismo usando diferentes 
técnicas y puntos de corte. Maldonado y Bonafé (488) realizaron un estudio en el que se 
incluyeron 271 procedimientos y se observó una asociación significativa entre el 
tromboembolismo y la pobre antiagregación. La capacidad para predecir el riesgo de la aparición 
de eventos tromboembólicos existe pero también se ha visto que dichos eventos son 
multifactoriales. Ellos observaron que el peso corporal es un factor importante. Después de una 
dosis de carga homogénea de 300 mg de clopidogrel, la prevalencia de los poco respondedores 
(IP menor de 40%) es significativamente menor en pacientes que pesan menos de 60 kg (43% 
versus 29%). Si un stent tiene que liberarse de forma urgente y el paciente no se ha preparado con 
agentes antiplaquetarios, el riesgo de eventos tromboembólicos puede ser significativo durante el 
tiempo en el que la aspirina y el clopidogrel tardan en actuar. Algunos autores han sugerido el 
uso de una dosis de carga justo después del procedimiento. Otros prefieren un inibidor GPIIb/IIIa. 
Administran un bolo de 0.025 mg/kg de abciximab seguido de una infusión de 10 mcg/min 
durante 12 horas. Esta estrategia debe ser usada con precaución hasta que no se disponga de más 
datos que permitan un mejor conocimiento de los efectos adversos hemorrágicos de la 
administración intravenosa de éstos.   

  

9.5 Manejo post-procedimiento 

Durante el procedimiento, los pacientes son anticoagulados con un bolo de heparina estándar 
(70-100 UI/kg) seguida de la administración intravenosa de un gotero con bomba de infusión (40-
60 UI/kg/h) para mantener un tiempo de tromboplastina activado de 250 segundos que puede 
durar 12-24 horas. Al final del procedimiento, reciben una dosis iv de 250-500 mg de AAS salvo 
que ya tomaran antes aspirina oral. Después se administra una dosis diaria de clopidogrel (75 mg) 
y AAS (75 mg) durante 2 ó 3 meses. Posteriormente, sólo uno de esos agentes antiplaquetarios 
se continúa administrando durante un período de tiempo variable (en la literatura se habla desde 
mantenerlo 3 meses a indefinidamente).  



TÉCNICAS PARA TRATAMIENTO DE LOS ANEURISMAS INTRACRANEALES CON STENTS 

91 
 

 
Figura 40 Seguimiento del tratamiento 

 

9.6 Tipos de stents 

 

9.6.1 Leo © 

Leo © (Balt, Montmorency, Francia) fue el primer stent de celda cerrada que salió al 
mercado. Posteriormente, salió una segunda generación que fue el Leo plus ©. Este es un stent 
autoexpandible hecho con hilos de nitinol (níquel y titanio) con un diseño trenzado. Sus 
características principales son la buena visibilidad y la disponibilidad de largas longitudes (hasta 
75 mm). 

 

9.6.2 Neuroform © 

La primera versión del stent Neuroform © fue aprobada en el 2002 para el tratamiento de 
aneurismas cerebrales de cuello ancho. Estaba diseñado para vasos de diámetros desde 2 mm a 
4.5 mm. Fue el primer dispositivo autoexpandible específicamente diseñado para asistir en el 
tratamiento de aneurismas intracraneales con embolización. Hecho de nitinol, este stent tiene un 
diseño de celda abierta. En su primera versión, una fuerza radial baja resultó en un soporte 
inadecuado para la masa de coils dentro del aneurisma y problemas técnicos como la migración 
del stent. El stent Neuroform2 © salió al mercado en el 2003 y el Neuroform3 © en el 2005. 

En el 2010, se lanzó la cuarta versión del Neuroform ©: Neuroform EZ ©. Esta última 
versión eliminada la necesidad de una maniobra de intercambio usando una microguía 3m; se 
puede liberar usando un catéter estándar 3F.  

 

9.6.3 Enterprise © 

El Cordis Enterprise Vascular Reconstruction Device and Delivery System consiste en un 
stent de celda cerrada autoexpandible y un sistema de liberación. Su diseño es como una malla 
tubular hecha de nitinol. El sistema de liberación está compuesto por un catéter de liberación que 
actúa también como un “empujador”. Una característica importante de este dispositivo es su 
colocación fácil con una buena aposición a la pared del vaso y un excelente soporte de la masa 
de coils. Un dispositivo parcialmente liberado puede recapturarse una vez y liberarse de nuevo. 
Una desventaja del sistema de liberación en la ausencia de una microguía muy larga distal al vaso 
parenteral. En un contexto de vasos muy tortuosos, esto puede ser un factor de inestabilidad 
durante la liberación del stent.  
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9.6.4 Solitaire AB © 

El Solitaire AB® (“aneurysm bridging”) Neurovascular Remodeling Device (ev3 Cooperate, 
Plymouth, EEUU) es el primer dispositivo totalmente liberable y recuperable para asistir al 
tratamiento de embilización con coils de aneurismas intracraneales. Es un stent autoexpandible 
de nitinol que puede ser liberado y desplegado por un único operador. El stent funciona con una 
hendidura longitudinal y está fijado a su “empujador”. No hay microguía más allá de los 
marcadores distales. Puede ser liberado electrolíticamente usando un sistema de liberación 
específico. 

 

9.6.5 Pharos © 

El stent Pharos © (Micrus, San Jose, EEUU) fue comercializado en 2006 en Europa para el 
tratamiento de la enfermedad isquémica. El stent Pharos Vitesse es la segunda generación de este 
stent expandible con balón para el tratamiento tanto de la estenosis intracraneal isquémica y los 
aneurismas de cuello ancho. Es un dispositivo con balón con rápido intercambio que permite al 
operador liberar y colocar el stent en un solo paso. Hecho de cobalto y cromo, el stent es abierto 
por la fuerza radial del balón. No es un dispositivo autoexpandible.  

 

9.6.6 LVIS © 

El Low-Profile Visualized Intraluminal Support (MicroVention Incorporation, Tustin, 
EEUU) es una generación de dispositivos para usar con coils embólicos. Es un stent de celda 
cerrada híbrido en nitinol con unos extremos ensanchados y una doble hélice de hilos de tantalio 
para favorecer una visualización de toda su longitud. Presenta una cobertura de superficie 
metálica para favorecer la neoendotelización. Sin embargo, el diseño de sus celdas asegura el 
poder cruzar sus puntales con un microcatéter.  

 

9.6.7 Diversores de flujo o “flow diverters” (Silk ©, PED-Pipeline Embolisation 
Device ©,…) 

Son stents tubulares trenzados con puntales muy pequeños que tratan de proporcionar una 
disrupción significativa del flujo a lo largo del cuello del aneurisma pero permiten la preservación 
tanto de las ramas grandes como de las pequeñas perforantes.  

Estos dispositivos reducen el estrés sobre la pared del aneurisma y promueven el 
estancamiento de la sangre intraaneurismática y la trombosis (489). Además de sus efectos sobre 
el flujo, estos dispositivos también proporcionan un andamiaje significativo para la 
neoendotelización a través del cuello del aneurisma. 

 

9.6.8 Interruptores de flujo 
Existen varios modelos de este tipo de stents: Luna, WEB, Contour 

El WEB aneurysm embolization system –Woven Endo Bridge (Sequent Medical, Inc, Aliso 
Viejo, California): consiste en una familia de implantes autoexpandibles de embolización 
desarrollados específicamente para el tratamiento de aneurismas de cuello ancho localizados en 
bifurcaciones, bien rotos o no rotos. Se trata de un dispositivo interruptor de flujo de dos 
compartimentos, reenvainable. Está constituído por una malla microtrenzada hecha de nitinol y 
platino de morfología globular unida en los extremos proximal y distal mediante unos marcadores 
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radiopacos de platino y está anclada a una guía flexible para su liberación que es electrotérmica 
como la de muchos otros dispositivos neurovasculares. Condiciona la disminución del flujo 
dentro del saco aneurismático con el estancamiento de la sangre en su interior. Está indicado en 
aneurismas de cuello ancho localizados en bifurcaciones, que pueden ser rotos o no rotos. Tiene 
como ventaja que no precisa de antiagregación plaquetaria. Este dispositivo está disponible en 
diferentes tamaños entre 4x3 mm y 11x9 mm y se libera usando microcatéteres VIA 21, 27 y 33 
(Sequent Medicak, Inc, Aliso Viejo, California, EEUU).  

 
Figura 41 Stent WEB (Woven Endo Bridge) 

LUNA Aneurysm Embolization System (LUNA AES, Medtronic, Irvine, California, EEUU): 
es un interruptor de flujo que nace con la intención de tratar un abanico más amplio de aneurismas, 
es un dispositivo autoexpandible de morfología ovoidea que actúa como interruptor de flujo 
dentro del saco aneurismático al colocarse en el interior de la cavidad aneurismática quedando 
parte de la malla a nivel del cuello aneurismático, quedando éste aislado del vaso parental, 
sirviendo así de plataforma para la neoendotelización a su través. Al ser de morfología ovoidea 
permite tratar aneurismas de bifurcaciones así como aneurismas localizados a ambos lados del 
vaso parental. 

 
Figura 42 Stent LUNA 
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El Cerus Endovascular Contour Neurovascular System (CNS; Cerus Endovascular, Fremont, 

California, EEUU) en un dispositivo intrasacular para tratar aneurismas de diferentes morfologías 
incluyendo los aneurismas de cuello ancho localizados en bifurcaciones. Se trata de una malla 
con memoria de doble capa de nitinol radiopaco. Debido a su singular morfología actúa tanto 
como un interruptor de flujo como de diversor de flujo y está diseñado para reconstruir la 
bifurcación natural de la arteria. Puede liberarse utilizando los microcatéteres disponibles con la 
tecnología actual y tiene como objetivo especialmente el cuello aneurismático. Al no tener un 
componente para el vaso parental puede ser fácilmente reenvainable durante el procedimiento a 
voluntad del operador. La liberación se realiza electrolíticamente. 

 

 
Figura 43 Cerus Endovascular Contour Neurovascular System  

 

9.7 Técnica para el tratamiento endovascular con stents 

 

9.7.1 Coiling y stenting: Stent de finalización (“finishing stent”) y stent de rescate 
(“rescue stent”) 

Un stent intracraneal se puede usar al final de la embolización de un aneurisma cuando se 
han desplegado previamente coils, esto es muy útil en aquelllos casos en los que existe herniación 
de la masa de coils a través del cuello aneurismático o para proporcionar protección al vaso 
parental contra la migración de los de éstos.  

Además, tiene la ventaja de que cuando un stent se libera después de haber desplegado un 
coil éste proporciona proporciona un importante andamiaje para la neoendotelización y puede 
observarse además un aumento de la densidad, un mejor empaquetamiento del aneurisma. 

Esta técnica es especialmente útil para aneurismas pequeños en los que puede ser peligroso 
la introducción de un microcatéter y manipulaciones repetitivas por un mayor riesgo de rotura 
vascular. Primero se libera un coil y después un stent precargado empujando el coil dentro del 
saco. Este método también es conocido como técnica “stent-jack”. 
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Figura 44 La masa de coils protruye ligeramente en la luz del vaso parental y los coils en empujan hacia el 

saco aneurismático con un “finishing stent” 

Reproducido con permiso ©2012 Lima y Bonafé. Licensee IntechOpen. Stent-assisted techniques for 

intracranial aneurysms DOI: 10.5772/51295 – Licencia Creative Commons (CC BY 3.0 ES) 

 
Cuando se hace un coiling no asistido, se puede objetivar eventualmente migración de los 

coils o herniación de la masa de coils hacia la luz vascular, incluso aunque el cuello del aneurisma 
no sea muy ancho. Esto también se puede observar durante embolizaciones asistidas por balón. 
Si se ve una gran cantidad de material en la luz del vaso parental, esto puede ser peligroso ya que 
se amenaza la permeabilidad vascular y el paciente puede estar expuesto a un aumento del riesgo 
de fenómenos embólicos. En estas situaciones, una técnica que se puede utilizar en la liberación 
de un stent de rescate (“rescue stent”) que empuja los coils protruidos hacia la pared del vaso o 
de nuevo dentro de la cavidad aneurismática (406,490).  

 

9.7.2 Stenting y coiling: Cruzar un stent liberado con un microcatéter (transcelda) 

Cuando se realiza una técnica de coiling asistida con stent, la punta del microcatéter puede 
ser colocada dentro del aneurisma a través de las celdas del stent. La elección entre este método 
y la colocación de un microcatéter antes del stent depende de la experiencia del operador, la 
morfología vascular y el tamaño del aneurisma ya que el intentar traspasar las celdas de un stent 
liberado previamente puede ser evidentemente mucho más difícil, especialmente cuando se usa 
un stent de celda cerrada. En este último caso, puede ser necesario usar un microcatéter más 
delgado. Si el operador se encuentra con una gran dificultad para introducirse en el saco 
aneurismático, especialmente cuando el ángulo de entrada no es favorable, debe ser cuidadoso 
para evitar la liberación brusca de la energía acumulada en el sistema que puede tener graves 
consecuencias, sobre todo en aquellos casos de aneurismas muy pequeños o rotos (406,490). 
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Figura 45 Crossing a deployed 

 
Atravesando un stent liberado con un microcatéter. Primero se libera el stent sobrepasando el cuello 

aneurismático, después se introduce el microcatéter dentro del saco aneurismático a través de las celdas del 
stent permitiendo asñi el tratamiento con coils. Finalmente, se retira el microcatéter dejando los coils dentro 

del aneurisma. Reproducido con permiso ©2012 Lima y Bonafé. Licensee IntechOpen. Stent-assisted 
techniques for intracranial aneurysms DOI: 10.5772/51295 – Licencia Creative Commons (CC BY 3.0 ES) 

 

9.7.3 Técnica de encarcelamiento (“jailing”) 
La técnica de colocación de la punta del microcatéter dentro de la cavidad del aneurisma 

antes de la liberación del stent tiene las ventajas de ser técnicamente más sencillo que la técnica 
transcelda y de que el microcatéter es menos susceptible del fenómeno del retroceso (“kickback”) 
pero si esto pasase, cuando se produce un retroceso significativo, puede ser complicado el volver 
a acceder al saco aneurismático. Algunos autores sostienen que la liberación previa de los coils 
antes de desplegar el stent puede ser útil ya que estos coils previamente liberados pueden ser 
usados como guía y así permitir reintroducir el microcatéter de nuevo en el saco en caso de 
retroceso temprano (408). 
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Figura 46 Técnica de “jailing” 

 

 
 

Figura 47 Técnica de semi-jailing 

La herniación de coils es menos probable con esta técnica. 
 

 

 

 

 

 

 

Figura 48 Jailing 
 

La técnica “jailing”. Se posiciona un mirocatéter en el interior 
del aneurisma, se libera el stent y finalmente se trata el 

aneurisma con coils. Reproducido con permiso ©2012 Lima y 
Bonafé. Licensee IntechOpen. Stent-assisted techniques for 

intracranial aneurysms DOI: 10.5772/51295 – Licencia Creative 
Commons (CC BY 3.0 ES)  
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9.7.4 Técnica de semi-encarcelamiento (“semi-jailing”) 

En esta técnica se libera un stent parcialmente a la altura del ostium del aneurisma para actuar 
como un dispositivo de remodelado (“remodeling”). Para esto el operador elige un dispositivo 
reenvainable como el Solitaire AB (totalmente reinvainable) o el Enterprise (es parcialmente 
reinvainable, si el extremo proximal del marcador intermedio de la guía no sobrepasa la marca 
distal del microcatéter).  

Esta técnica presenta muchas ventajas como la posibilidad de recobrar el acceso a la cavidad 
del aneurisma en caso de retroceso sólo con un ligero reposicionamiento del stent, la ausencia del 
cese del flujo sanguíneo que ocurre en las técnicas de remodelado con balón, la posibilidad de 
elegir entre un stent retirable o definitivo después del coling y la posibilidad de no usar la doble 
antiagregación si el stent se retira al final del procedimiento (491,492).   

 
Figura 49 Semi-jailing. Técnica de “semi-jailing” con un stent parcialmente liberado  

 
Reproducido con permiso ©2012 Lima y Bonafé. Licensee IntechOpen. Stent-assisted techniques for 

intracranial aneurysms DOI: 10.5772/51295 – Licencia Creative Commons (CC BY 3.0 ES) 

 

9.7.5 Stenting en bifurcaciones 

Si un único  stent no es suficiente para proteger adecuadamente la arteria parental o para un 
adecuado “empaquetado”, en aneurismas de las bifurcaciones y, ocasionalmente en aneurismas 
de cuello ancho una posible solución es la liberación de dos stents con una configuración en “Y”, 
en “X” o en “H” (493,494) o en cañón de escopeta (en “H” en la ACoA). 

 
 

Figura 50 Stent en Y 
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En la configuración en Y, uno de los stents se libera en una de las ramas de la bifurcación, 
preferentemente un dispositivo de celda abierta. Después un microcatéter se introduce, a través 
de las celdas, dentro de la otra rama y un segundo stent es desplegado. Otra posibilidad es 
posicionar dos microcatéteres en la arteria parental, uno hacia cada rama, y desplegar ambos 
stents con una configuración en paralelo (“kissing stents”), sin cruzarse con el primero. Una 
tercera opción es usar dos stents en configuración en Y, el primero se despliega desde una rama 
hasta la porción proximal del vaso parental y el margen proximal del segundo stent se posiciona 
en la bifurcación (408). 

Para vasos confluentes como los del territorio de la comunicante anterior cruzar los stents es 
también posible adquiriendo una configuración en “X” (408). 

 

 

 

 
Figura 51 La técnica del stent en “Y” 

En este ejemplo de un aneurisma del top de la basilar se libera un stent de celda abierta dentro de la 
arteria basilar y la arteria cerebral posterior derecha pero no es suficiente para proporcionar una adecuada 
protección contra la herniación o migración de los coils. Un segundo stent de celda cerrada se coloca en la 

arteria basilar (concéntricamente respecto al primer stent) y la arteria cerebral posterior izquierda. 
Finalmente se posiciona un microcatéter dentro del saco del aneurisma y se trata éste con coils. Reproducido 

con permiso ©2012 Lima y Bonafé. Licensee IntechOpen. Stent-assisted techniques for intracranial 
aneurysms DOI: 10.5772/51295 – Licencia Creative Commons (CC BY 3.0 ES) 

 

9.7.6 Stenting temporal (Solitaire AB ®)  

Similar a la técnica del “semi-jailing”, el stenting temporal consiste en usar un stent como un 
dispositivo de remodelado retirándose al final del procedimiento. Hasta la fecha solo los stents 
del grupo Solitaire ® pueden ser retirados tras haber sido liberados completamente. Este 
dispositivo tiene una guía con un empuje dinámico de liberación que aumenta enormemente la 
aposición a las paredes del vaso, un efecto que es importante tener en cuenta cuando se usa este 
dispositivo como una herramienta de remodelado (408,495).  
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Figura 52 Stenting temporal con un dispositivo Solitaire AB  

 
El microcatéter se posiciona dentro del aneurisma y es “enjaulado” en el aneurisma por el stent, que está 

completamente liberado pero no separado, se trata el aneurisma con coils, posteriormente se retira el 
dispositivo y en el resultado final no se deja stent dentro del vaso parental. Reproducido con permiso 
©2012 Lima y Bonafé. Licensee IntechOpen. Stent-assisted techniques for intracranial aneurysms DOI: 

10.5772/51295 – Licencia Creative Commons (CC BY 3.0 ES) 

 

9.7.7 Técnica del cucurucho (“waffle cone”) 
La técnica consiste en el despliegue de un stent con su extremo proximal en el vaso aferente 

y el extremo distal en el saco del aneurisma (posición intra/extraaneurismática) realizándose 
embolización con espirales de platino de la cavidad aneurismática protegiendo al vaso aferente 
de la protrusión de coils a su luz (408,496,497).  
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        Figura 53 Técnica del cucurucho o “waffle cone” 

 

9.7.8 Diversores de flujo 

Aunque un gran número de pasos para la liberación de un stent intracraneal es común para 
la mayoría de los dispositivos, la técnica de los diversores de flujo se diferencia en algunos 
detalles que hacen el procedimiento más exigente. El operador debe trabajar con la técnica de 
empuje hacia delante de la microguía, retroceder el microcatéter y empujar todo el sistema para 
que así el stent se abra y la aposición sea óptima. Por otra parte, el fenómeno de acortamiento tras 
la liberación del stent también se debe tener en cuenta para realizar una adecuada selección de la 
longitud del stent. 

 

 
Figura 54 Diversores de flujo – Licencia Creative Commons (CC BY 3.0 ES) 

 

Tratamiento de un aneurisma intracraneal usando diversores de flujo. Aspecto del flujo sanguíneo antes y 

después de la colocación del dispositivo que finalmente resulta en trombosis del aneurisma. Nótese la 

mayor densidad de la malla cerca del cuello del aneurisma que se obtiene con una técnica de liberación 

adecuada. Reproducido con permiso ©2012 Lima y Bonafé. Licensee IntechOpen. Stent-assisted techniques 

for intracranial aneurysms DOI: 10.5772/51295 
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9.7.9 Interruptores de flujo 

Son dispositivos que se despliegan en el interior del saco aneurismático deteniendo el flujo 
de sangre en su interior promoviendo así la trombosis a dicho nivel y redirigiendo el flujo a través 
de la arteria parental sirviendo asimismo como soporte para la neoendotelización a través del 
cuello del aneurisma. 

El procedimiento de tratamiento endovascular con estos dispositivos suele ser de menor 
duración respecto al de los stents de los que se disponía anteriormente. 

Por otra parte, en ocasiones no requieren de tratamiento antiplaquetario o, en caso de 
precisarse, suelen ser tratamientos menos prolongados. 

En apartado 9.6.8 se explican las propiedades de los distintos tipos de interruptores de flujo 
disponibles para terapia endovascular de aneurismas cerebrales (WEB, LUNA, Contour). 

 

9.7.10 Sole stenting  
Cuando los stents son el único dispositivo usado en el tratamiento endovascular de 

aneurismas cerebrales recibe el nombre de “sole stenting”. En este sentido el stent cumple dos 
funciones fundamentales que se relacionan entre sí: 

a) altera el patrón hemodinámico del cuello y saco aneurismáticos (stent con balón 
expandible y stent autoexpandible) y 

b) modifica la geometría de la arteria parental (stents con balón expandible) (316–318,498–
500). 

El stent condiciona un aumento de la resistencia al flujo vascular lor que favorece la estasis 
de la sangre en el interior de la cavidad aneurismática con la posterior trombosis (316–318,498–
502). En la arteria parental el stent induce la liberación de mediadores de la inflamación con 
movilización de plaquetas, aumento de fibroblastos y neoendotelización (317,318). Se han 
publicado distintos trabajos en los que esta técnica obtiene buenos resultados, principalmente en 
lesiones del territorio posterior y tras una adecuada selección de casos (312,316–
318,368,500,503). 

Durante un tiempo se desarrollaron stents cubiertos que se aplicaron con éxito en el manejo 
de aneurismas extracraneales (aórticos, axilares, etc…) (504) pero no ha ocurrido así en las 
lesiones intracraneales debido a que son más rígidos dificultando su navegabilidad y presentan 
un mayor riesgo de oclusión de ramas perforantes por lo que su uso no se ha extendido aunque se 
han publicado algunos trabajos en los que se han empleado para el tratamiento de lesiones en la 
porción proximal de la ACI y las arterias vertebrales, principalmente en fístulas y lesiones 
aneurismáticas de causa traumática (505–507). A pesar de que ocluyen de forma permanente el 
flujo de entrada del aneurisma, los stents cubiertos actuales son poco flexibles y de navegabilidad 
intracraneal difícil.  

9.7.11 Redireccionadores de flujo (flow diverters) y stents semipermeables 
Teniendo en cuenta las mismas ideas acerca de los factores hemodinámicos y la 

reconstrucción vascular que comentamos en relación con la técnica del "sole stenting" han surgido 
en el mercado estos dispositivos (319,320). Se caracterizan fundamentalmente porque están 
constituídos por una malla de mayor densidad que las comentadas anteriormente. Los dispositivos 
disponibles son Pipeline® (PED; Chestnut Medical) y SILK FD® (Balt) (319,321,455). Estos 
stents cubren una superficie de cuello significativamente mayor, de aproximadamente el 30-35%, 
que los otros tipos de dispositivos. En un estudio publicado en el que se incluyeron 53 pacientes 
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tratados con el stent Pipeline® se consiguió la oclusión completa de las lesiones al año del 
procedimiento (319). Actualmente, se están realizado estudios con series más grandes y 
seguimiento a más largo plazo para tratar de obtener evidencia suficiente de la seguridad y 
eficacia de estos dispositivos (508). 

Un ejemplo de los stents semipermeables es el dispositivo X*Calibur AOD® (Merlin MD) 
que disminuye el flujo vascular en el saco y en el cuello del aneurisma y parece preservar la 
permeabilidad de las ramas arteriales aunque aún no se dispone de datos concluyentes acerca de 
su eficacia y seguridad. 

9.8 Curva de aprendizaje 

En la revisión bibliográfica que se ha realizado durante la realización de este proyecto no se 
han encontrado muchas referencias en las publicaciones acerca de la curva de aprendizaje de los 
profesionales que realizan estos procedimientos neurointervencionistas. 

Turjman y colaboradores realizaron un estudio en el que evaluaron si el grado de oclusión de 
las lesiones aneurismáticas inmediatamente post-procedimiento era mejor o peor según fuese 
realizado por profesionales más o menos expertos o se realizase cronológicamente antes o 
después  y objetivaron peores resultados en las lesiones que se trataron primero (509). 

En el estudio realizado por Singh et al (510) en el que se trataron aneurismas no rotos, 
objetivaron una tasa total de complicaciones del 17% pero con mayor porcentaje de 
complicaciones en las lesiones embolizadas primero que en las tratadas al final del estudio con 
un 53% y 10%, respectivamente; en este caso los operadores eran muy experimentados y se 
concluyó que la curva de aprendizaje en aquellos centros en los que no se tenga tanta experiencia 
puede ser más lenta. 

 

9.9 Estrategias para indicaciones precisas 

 

9.9.1 Aneurismas menores de 2 mm 
No son buenos candidatos al tratamiento de embolización con espirales de platino por el alto 

riesgo de rotura aneurismática. Las técnicas quirúrgicas no han demostrado de forma definitiva 
prevenir el resangrado de estas lesiones (299).  

La técnica endovascular de primera elección podría ser el “sole stenting” y los diversores de 
flujo (511,512).  

9.9.2 Aneurismas pequeños (< 10 mm) 
Suelen ser tributarios de embolización con coils y generalmente no precisan de técnicas 

asistidas porque suelen tener un cuello estrecho que hace que el coiling simple consiga buenos 
resulatdos. 

No obstante, alguna de estas lesiones dependiendo de factores hemodinámicos y factores 
geométricos del vaso parental pueden tener una alta probabilidad de recanalización como, por 
ejemplo, los que asientan en el segmento oftálmico de la ACI o los del top de la basilar; en estos 

casos los tratamientos combinados con stents pueden mejorar los resultados (312,434).  
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9.9.3 Aneurismas grandes (10-25 mm) y gigantes (>25 mm) 
El curso natural de estas lesiones implica una alta morbimortalidad por lo que, a pesar de los 

riesgos, su tratamiento es obligado (513).  
Habitualmente, se precisa para su tratamiento de varios dispositivos con el consecuente 

aumento de los riesgos y de los costes del procedimiento; además, generalmente el cuello es ancho 

y la dilatación aneurismática implica a una porción importante de la circunferencia del vaso 
parental por lo que frecuentemente incluyen ramificaciones arteriales que pueden ser ocluídas 
totalmente con el tratamiento endovascular (335,367).  

La mayor parte de las complicaciones de las terapias endovasculares se dan en este tipo de 
lesiones (367) siendo muy importante en el estudio de estos aneurismas el test de oclusión para 
evaluar la circulación colateral (514).  

Ocasionalmente, el sacrificio del vaso parental es el único tratamiento viable (444,515–518) 
aunque esta opción debe evitarse y recurrir a ella cuando todos los demás tratamientos han 
fracasado. 

Otro de los riesgos inherentes a este tipo de aneurismas es el riesgo de embolismos distales 
durante el procedimiento endovascular por fragmentación del trombo intraaneurismático que es 
muy frecuente que haya en estas lesiones de gran tamaño (78,519,520).  

Existen publicaciones en las que se refieren buenos resultados en el tratamiento de este tipo 
de lesiones con “sole stenting” y diversores de flujo aunque no muy numerosas (319). 

 

9.9.4 Cuello estrecho 
En las lesiones aneurismáticas con cuello estrecho no suele ser necesario el uso de técnicas 

asistidas.  

En aquellos casos en los que la arteria parental presenta un aspecto displásico o que la lesión 
asiente en un segmento vascular muy angulado puede ser útil la colocación de un stent. 

Hay trabajos publicados de terapia "sole stenting" de estas lesiones en el territorio posterior 
con buenos resultados (312,318). 

 

9.9.5 Cuello ancho 
Se considera un cuello ancho al que tiene un diámetro mayor de 4 mm, una relación 

cuello/cúpula < de 1.5 o un Aspect-ratio mayor de 1.6. 
Suele condicionar el aumento del volumen global de la lesión aneurismática ya que 

condiciona una zona de recirculación en el interior del saco que favorece la expansión de su pared 
por los que es muy frecuente que los aneurismas grandes y gigantes tengan habitualmente un 
cuello ancho (37). La incidencia de compactación de la masa de coils de de recanalización de 
estas lesiones es mayor que en aneurismas pequeños.  

Es habitual que se precisen técnicas de embolización asistidas para su tratamiento (312,316–
318).  

En casos de aparición de HSA con alguna contraindicación para la colocación de stent se 
puede hacer una embolización parcial para proteger el saco aneurismático y tratar de prevenir el 
resangrado para posteriormente realizar un tratamiento definitivo en un segundo tiempo superada 
la fase aguda. 
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9.9.6 Vaso parental 
Con el tratamiento de la arteria parental con técnicas de reconstrucción vascular los 

tratamientos endovasculares han mejorado sus resultados en muchos casos 

9.9.7 Aspectos anatómico-geométricos 
La reconstrucción vascular mediante el uso de stent es aconsejable en el caso de que la arteria 

parental sea displásica.  
También es recomendable el uso de stents cuando las lesiones asienten en segmentos 

vasculares curvos o angulados (312,316–318).  

9.9.8 Aporte hemodinámico 
El uso de stents puede modificar sustancialmente los factores hemodinámicos que 

contribuyen a la formación de las lesiones aneurismáticas intracraneales (312,316–
318,498,501,502,521). Además, el stent disminuye la fuerza de cizallamiento sobre la pared lo 
que promueve la disminución del volumen global del aneurisma, especialmente en las lesiones 
laterales o a "contra-flujo".  

El cambio de los factores hemodinámicos condiciona el estancamiento del flujo sanguíneo 
en el interior del aneurisma con la posterior trombosis y exclusión completa del mismo de la 
circulación (316–318). En las lesiones embolizadas con coils, el stent puede favorecer la 
disminución de la tasa de recanalización de estas lesiones (312,367,434). 

 

9.10 Indicaciones y estrategias según la localización del complejo aneurismático 

Se localizan en dos compartimentos: circulación anterior y circulación posterior. 
 

9.10.1 Circulación anterior 
Actualmente son fácilmente accesibles mediante vía endovascular. Debido a su anatomía los 

segmentos oftálmico, supraclinoideo y cavernoso de la ACI suelen ser tributarios de tratamiento 
endovascular por los inconvenientes que tienen estas localizaciones para el abordaje quirúrgico.  

Los aneurismas del complejo de la ACoA y de la bifurcación de la ACM son más 
complicadas de tratar endovascularmente por su anatomía compleja, que dificulta la colocación 
de un stent, y porque suelen tener un cuello ancho.  

 

9.10.2 Arteria comunicante anterior 
El mayor inconveniente del tratamiento endovascular de las lesiones que asientan en este 

territorio es que suele haber ramas arteriales de muy pequeño calibre que vascularizan el 
hipotálamo y el quiasma óptico que son susceptibles de ser ocluídas completamente durante el 
procedimiento que pueden tener serias consecuencias como un síndrome hipotalámico grave. 

Las técnicas de remodeling con balón y los stents autoexpandibles han supuesto un gran 
avance en el tratamiento de estas lesiones.  

 



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
106 

9.10.3 Bifurcación de la arteria cerebral media 
En las lesiones aneurismáticas localizadas en la bifurcación de la arteria cerebral media 

(ACM) los estudios disponibles hasta el momento sugieren que la cirugía se muestra superior 
respecto al tratamiento endovascular. 

 

9.10.4 Circulación posterior 
En diferentes estudios publicados se demuestra que el tratamiento endovascular obtiene 

mejores resultados en estas lesiones respecto a la cirugía con mejor evolución clínica y estancias 
hospitalarias con el menor gasto de recursos que eso supone (297,298,522–524).  

La mayoría de las lesiones se localizan en el top de la basilar o en la unión vértebro-basilar 
seguidas la arteria cerebelosa póstero-inferior (82,525). 

 

9.10.5 Aneurismas de la arteria vertebral y de la arteria cerebelosa póstero-inferior 
Los aneurismas de la arteria vertebral suelen ser de relativo fácil acceso para el tratamiento 

endovascular pudiéndose realizar embolización simple, técnicas asistidas o diversión de flujo. 
Los aneurismas de la arteria cerebelosa póstero-inferior no son frecuentes pero gran parte de 

ellos pueden alcanzar un volumen global importante a pesar de depender de un vaso parental de 
muy pequeño calibre. El tratamiento endovascular suele ser beneficioso en los segmento 
proximales del vaso, pudiéndose hacer coiling simple o técnicas asistidas en casos seleccionados, 
mientras que las lesiones que asientan en los segmentos distales no suelen ser tributarias de esta 
tipo de tratamientos pudiendo obtener un mayor beneficio de las técnicas quirúgicas a través de 
distintos abordajes (526).  

En el caso en el que la cirugía esté contraindicada se puede plantear el sacrifico del vaso 
parental. 

 

9.10.6 Arteria cerebelosa antero-inferior 
Son menos del 1% de los aneurismas intracraneales (524). Actualmente, son más accesibles 

para el tratamiento endovascular debido al desarrollo tecnológico con la aparición de nuevas guías 
y microcatéteres pero siguen siendo lesiones complicadas de tratar con estas técnicas, 
especialmente cuando tienen un cuello ancho (527,528), debido al pequeño calibre y la 
tortuosidad de estos vasos y, no en pocas ocasiones, acaba sacrificándose la arteria parental.  

Los segmentos que ofrecen una mayor dificultad en el acceso para el manejo endovascular 
con el meatal y el post-meatal (528).  

9.10.7 Arteria cerebelosa superior 
Representan, aproximadamente, el 0.2% del total de los aneurismas intracraneales (82). La 

mayor parte son aneurismas saculares aunque no son raros los aneurismas fusiformes o disecantes 
(529–532). 

El tratamiento endovascular es más sencillo en los segmentos proximales pudiendo ser el 
acceso a los segmentos distales muy complicado (316). No hay muchos casos publicados de 
tratamiento endovascular de este tipo de lesiones (316,531,532). 

Ocasionalmente, se ha tenido que recurrir al sacrificio del vaso parental siempre en lesiones 
distales ya que la oclusión de los segmentos proximales puede dar lugar a cuadros clínicos graves 
debido a la relevancia de las zonas irrigadas por esas ramas (526,533). 
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9.10.8 Tronco basilar 
Suelen ser lesiones de fácil acceso endovascular.  
Muchas veces se precisa de técnicas asistidas porque son frecuentes los aneurismas de cuello 

ancho en esta localización. En casos seleccionados el “sole stenting” ha demostrado buenos 
resultados pero las series de las que se dispone son pequeñas (318).  

 

9.10.9 Top basilar 
En el 19% de los casos las lesiones que asientan en esta localización suelen ser de gran 

tamaño y de cuello ancho (534,535), suelen tener tasas de recanalización más altas que las de 
lesiones de otros territorios. 

La técnica endovascular que ha mostrado buenos resultados en la colocación de un o dos 
stents con técnica en “Y” (536). 

Los resultados a corto plazo son esperanzadores pero se precisa de series más grandes y con 
mayor tiempo de seguimiento para evaluar adecuadamente la tasa de recanalización de estas 
lesiones (527,536). 

 

9.10.10 Aneurismas disecantes del sistema vértebro-basilar 
Se pueden tratar mediante la oclusión arterial del vaso parental o con técnicas de 

reconstrucción vascular (368,503,537,538). El sacrificio de la arteria parental se puede hacer con 
espirales de platino o con técnicas con balón (539–545). Ocasionalmente, esta técnica está 
contraindicada cuando las lesiones se localizan en el origen de la arteria espinal anterior o de la 
arteria cerebelosa póstero-inferior y cuando la circulación colateral es precaria. En estos casos se 
puede asociar una cirugía de by-pass (539,541,545). Se han publicado series de casos con 
resultados favorables en el seguimiento a largo plazo aunque pueden aparecer complicaciones 
severas (116,537,539,541,542,545–549). 

Las técnicas de reconstrucción vascular mantienen permeable la arteria parental 
(503,538,550). Las técnicas asistida han mostrados buenos resultados (311,399,521,551). Se han 
publicado el uso de “sole stenting” en aneurismas disecantes con reultado exitoso (500). 
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10. JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS  

Los aneurismas intacraneales son lesiones relativamente frecuentes y, aunque la mayoría son 
asintomáticos, en algunas ocasiones se rompen y dan clínica en forma de HSA que tiene una 
elevada morbimortalidad. 

El desarrollo de las técnicas de diagnóstico por imagen y de tratamiento endovascular ha 
modificado sustancialmente el manejo de esta enfermedad. 

La elección del tipo de tratamiento, endovascular o quirúrgico, depende del nivel de 
evidencia científica existente en la actualidad, aunque también se ve determinado por los 
resultados de cada centro en términos de morbimortalidad. 

Este estudio está diseñado para evaluar los resultados del tratamiento endovascular de los 
aneurismas intracraneales con el dispositivo Leo plus en nuestro centro en relación con el grado 
de oclusión aneurismática en el seguimiento y las condiciones clínicas de los pacientes tratados 
y compararlo con las series publicadas en la literatura haciendo un análisis crítico se resultados. 

El estudio se ha diseñado con la hipótesis de que el tratamiento endovascular de los 
aneurismas intracraneales con el dispositivo Leo plus es eficaz y seguro en nuestro centro. 
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11. OBJETIVOS 

Diferenciamos entre un objetivo general y objetivos primarios y secundarios. 

 

11.1 Objetivo general 

Evaluar, a cinco años de seguimiento, el resultado angiográfico (exclusión completa o 
incompleta del aneurisma) y la neuromorbimortalidad en relación con el tratamiento endovascular 
con el stent Leo plus en el tratamiento de los aneurismas cerebrales. 

 

11.2 Objetivos primarios 

- Determinar las indicaciones del stent Leo plus en el tratamiento de los aneurismas 
cerebrales complejos. 

- Describir el sistema Leo plus y el procedimiento de implantación de dicho 
dispositivo en el tratamiento de los aneurismas cerebrales. 

- Evaluar el resultado angiográfico en pacientes tratados con el stent Leo plus en el 
post-procedimiento inmediato y en el seguimiento a 1-3 meses, 6 meses, 12 meses, 24 
meses, 3 años y 5 años. 

- Cuantificar las complicaciones derivadas de la técnica o del procedimiento en el 
tratamiento endovascular de los aneurismas cerebrales con stents autoexpandibles (Leo 
plus). 

 Se evaluó por el número de complicaciones acontecidas durante el 
seguimiento, incluyendo complicaciones y/o afectos adversos relacionados con el 
procedimiento o con el sistema 

 Esto incluye: 

 Todos los fallos técnicos del procedimiento. 

 Todos los aneurismas a los que hubo que retratar en un segundo 
tiempo. 

 Todos los fallecimientos de causa cerebrovascular que ocurrieron 
durante el estudio. 

 Todas las complicaciones neurológicas vasculares, hemorrágicas 
o isquémicas, que ocurren de forma inmediata (periprocedimiento o en las 
primeras 24 horas después del implante del dispositivo), agudas (desde las 24 
horas hasta los 15 días tras el tratamiento endovascular) y tardías (entre los 15 
días y los 6 meses) y, según la duración de la clínica derivada de esa 
complicación en menores y mayores, estas últimas cuando la clínica persiste 
tras 7 días. 

 Todas las complicaciones neurológicas vasculares ipsilaterales, 
hemorrágicas o isquémicas, que ocurren después de los primeros 7 días del 
procedimiento. 
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- Describir la pauta de administración de tratamiento antiplaquetario pre y post-
procedimiento. 

 

11.3 Objetivos secundarios 

- Cuantificar cuántos stents han sido adecuadamente posicionados consiguiendo 
una implantación estable de éste con cobertura completa del cuello aneurismático y 
conservación de la arteria parental sin efectos adversos 

- Medición de los casos en los que se ha conseguido un satisfactorio 
posicionamiento de la masa de coils en el interior del saco aneurismático 

- Estudio del porcentaje de casos en los que se ha conseguido exclusión 
aneurismática completa 

- Análisis de las recanalizaciones 

- Evaluar la incidencia de los efectos adversos relacionados con el procedimiento 
inmediatamente después de la implantación y 30 días después del tratamiento 

- Análisis de los controles angiográficos realizados inmediatamente después del 
tratamiento, a los 6 meses, 1 año, 2 años, 3 años y a 5 años con el objeto de evaluar el 
grado de satisfacción en el empaquetamiento con coils del saco aneurismático así como 
el grado de oclusión aneurismática. 

- Análisis de controles clínicos mediante la valoración de la escala de Rankin 
modificada (mRS) a los 6 y 12 meses después del tratamiento. 

- Evaluación de la medicación antiplaquetaria con el porcentaje de pacientes que la 
han recibido antes y después del procedimiento, incluyendo el tipo de medicación y la 
dosis. 
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12. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

12.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

Hemos realizado un estudio observacional y retrospectivo para evaluar el resultado 
angiográfico y la neuromorbimortalidad de los stents intracraneales como sistemas de 
reconstrucción vascular y de coadyuvantes en el tratamiento endovascular de los aneurismas 
cerebrales complejos.  

Se incluyeron todos aquellos pacientes tratados de aneurismas intracraneales, de forma 
consecutiva, mediante el sistema Leo plus en la Unidad de Neurorradiología Intervencionista del 
Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela entre enero de 2004 y diciembre de 
2016 

La duración del estudio ha sido de, al menos, 17 años (12 años de reclutamiento + 5 años de 
seguimiento). Los datos se han recogido en un formato electrónico de reporte de caso (FRC) 
estandarizado y monitorizados por nuestra unidad. 

Los pacientes incluídos en el estudio se han evaluado en tres fases: en la inclusión en el 
estudio, durante el procedimiento y en el seguimiento. 

Se han recogido datos epidemiológicos y clínicos de los pacientes, de las características de 
los aneurismas intracraneales, del tratamiento endovascular realizado y datos de neuroimagen en 
una base de datos anónima. 

 
 

 

Figura 55 Diseño del estudio 
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12.2 ASPECTOS ÉTICO-LEGALES 

Todos los pacientes, o sus representantes en caso de que su condición clínica no se lo 
permitiese, firmaron un consentimiento informado antes de someterse al procedimiento de terapia 
endovascular. 

El desarrollo de este estudio se realizó respetando la Declaración de Helsinki de la 
Asociación Médica Mundial de 1964 y ratificaciones de las asambleas siguientes (última 
en Fortaleza, Brasil en octubre 2013) y el Convenio relativo a los derechos humanos y la 
biomedicina, hecho en Oviedo el 4 de abril de 1997 y sucesivas actualizaciones.  

El tratamiento de los datos se realizó de acuerdo a los términos exigidos por la Disposición 
Adicional 17ª de la Ley Orgánica 3/2018, de 5 de diciembre, de Protección de Datos Personales 
y garantía de los derechos digitales. 

 El estudio obtuvo el dictamen favorable del Comité de Ética de la Investigación de Santiago-
Lugo: código de registro 2019/013 (ver anexo 1: Comité de Ética). 

 

12.3 SELECCIÓN DE PACIENTES 

Se incluyeron todos aquellos pacientes con aneurismas de cuello ancho, rotos o no rotos, con 
edades comprendidas entre 18 y 80 años que han sido tratados mediante stent cerebral 
autoexpandible (Leo plus) entre los años 2004 y 2016, recogidos a través de una búsqueda 
informática por tipo de procedimiento realizado en la Unidad de Neurorradiología 
Intervencionista.  

En el momento del reclutamiento, los pacientes ya habían cumplido el tiempo de seguimiento 
de 5 años, excepto seis de ellos con una fecha de tratamiento inferior a dicho período, dado que 
se incluyeron pacientes tratados del 2004 hasta el final de 2016 con final de seguimiento máximo 
hasta febrero de 2020, por lo tanto, se trata de un estudio retrospectivo. 

La selección de los pacientes para el tratamiento endovascular fue realizada de forma 
interdisciplinar entre neurorradiólogos intervencionistas, neurocirujanos y neurólogos. La 
decisión de la modalidad de tratamiento a realizar se basó en el tamaño, morfología y localización 
del aneurisma a tratar así como de las condiciones clínicas del paciente. Se hizo tratamiento 
endovascular cuando se cumplía alguna de las siguientes premisas: 

1.- Asociación con aneurisma roto en otra localización 

2.- La presencia de síntomas relacionados con el aneurisma 

3.- Historia familiar de aneurismas intracraneales 

4.- Irregularidades en el contorno del aneurisma, indicativas de un teórico mayor riesgo 
rotura 

5.- La presencia de aneurismas complejos en vecindad 

6.- El deseo del paciente de ser tratado 

Todos los pacientes, en caso de permitirlo su estado basal, y sus acompañantes fueron 
informados acerca de la enfermedad, de todas las opciones de tratamiento disponibles así como 
de los riesgos y beneficios de cada una de ellas. 

Todos aquellos pacientes que cumplían algún criterio de inclusión y no presentaban ningún 
criterio de exclusión se incluyeron en el estudio.  

Los criterios de inclusión y exclusión se detallan a continuación. 
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12.3.1 Criterios de inclusión 

→ Pacientes mayores de 18 años  

→ Pacientes con aneurismas no rotos, asintomáticos y descubiertos de forma incidental, o 
rotos que cumplan las indicaciones para el tratamiento endovascular con stents 
autoexplandibles (Leo plus) 

→ Aneurismas complejos, de cuello ancho o fusiformes 

12.3.2 Criterios de exclusión 

→ Menores de 18 años 

→ Peso inferior a 50 kg 

→ Historia de AIT 

→ Pacientes con déficits neurológicos simulando ictus 

→ Pacientes con enfermedad vascular generalizada 

→ Pacientes con trastornos hematológicos 

→ Pacientes con trauma craneal previo (en las 4 semanas anteriores) 

→ Mujeres embarazadas 

→ Mujeres lactantes 

→ Pacientes alérgicos al contraste yodado o al nitinol 
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13. DATOS RECOGIDOS 

Se ha accedido a las historias clínicas informatizadas a través del sistema sanitario IANUS 
disponible en el Sergas y al sistema de almacenamiento y visualización de imágenes de los 
pacientes del Hospital Clínico Universitario de Santiago de Compostela desde el año 2007 
(sistema PACS SECTRA) revisándose asimismo las historias en papel y los archivos de imagen 
en placa radiográfica de los pacientes tratados en fechas anteriores a la disponibilidad de la 
historia clínica electrónica. El tiempo de reclutamiento fue de 12 años. 

Los datos de los pacientes fueron recogidos mediante la información necesaria obtenida en 
un protocolo común de neuroimagen y de exploración cognitiva ampliada que se realiza 
habitualmente a los pacientes en consulta clínica a los 6 meses y al año del procedimiento. 

Los datos son evaluados hasta, al menos, los 5 años post-procedimiento. El acceso a la 
historia clínica se hizo en un único momento puntual para la recogida total de datos ya que al 
principio del estudio todos los pacientes, excepto seis, habían cumplido con el tiempo máximo de 
inclusión necesario.  

Todos los datos recogidos se han incluído en una base de datos mediante un sistema de 
codificación a través del cual los investigadores pueden identificar al paciente en caso de 
precisarse alguna aclaración acerca de conflictos puntuales que puedan surgir. 

Tras la disertación del estudio y publicación de los resultados, dicha codificación será 
eliminada restando los datos de forma anónima. 

Se han recogido tres tablas de datos: la primera con los datos epidemiológicos y factores de 
riesgo cardiovascular de los pacientes, la segunda con los datos correspondientes a los aneurismas 
y la tercera valorando el procedimiento, seguimiento y los resultados se asocian a cada aneurisma 
así como a cada territorio vascular. 

Los datos que fueron recogidos son los siguientes: 

 

13.1 Datos epidemiológicos y factores de riesgo cardiovascular 

• Edad y género del paciente 

• Antecedentes clínicos/historia médica: HTA, diabetes mellitus (DM), enfermedad 
endocrina metabólica (no DM), enfermedad cardiovascular, enfermedad renal 

• Hipersensibilidad al contraste  

• Contraindicación de antiagregación 

• Otros 

 

13.2 Estado neurológico del paciente antes de la intervención 

• Hemorragia subaracnoidea (HSA): Sí/No 

• Clínica presentada: cefalea, déficit de pares craneales, ictus,… 

• Hemorragia subdural 
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• Hemorragia intracraneal 

• Escala de Glasgow 

• Escala de Rankin modificada (mRS) 

• Otros  

 

13.3 Procedimientos quirúrgicos previos 

• Embolización intracraneal 

• Clipping intacraneal 

• Evaluación de coágulo intracraneal 

 

13.4 Datos correspondientes a la técnica de imagen utilizada para el diagnóstico y 
seguimiento 

El diagnóstico en el caso de aneurismas rotos se hacía generalmente con angiografía. 

En aneurismas no rotos en la mayoría de los casos de aneurismas el diagnóstico se hizo de 
forma incidental en estudios de RM realizados por otro motivo y, en casos aislados, en estudios 
de TC. 

El seguimiento se hizo con angiografía y, en caso de estabilidad de la lesión durante 3 años, 
la técnica de preferencia fue la AngioRM.  

Tras ese período de tiempo se hizo angiografía en caso de precisarse completar exploración 
de RM para confirmar o descartar hallazgos de ésta. 

 

 

13.5 Datos correspondientes a los aneurismas 

• Roto o no roto 

• Vasos tortuosos: sí o no 

• Localización del aneurisma 

• Forma del aneurisma: saciforme o fusiforme 

• Dimensiones del aneurisma 

o Longitud del cuello 
o Anchura máxima del saco aneurismático 
o Altura máxima del saco aneurismático 
o Relación cuello/anchura máxima 

• Dimensiones de la arteria 

o Segmento aferente 
o Segmento eferente 
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  Figura 56 Medición realizada de anchura y altura de los aneurismas estudiados 

      
Figura 57 Medición de anchura máxima y cuello Medición de segmento aferente y eferente de arteria parental 

13.6 Tratamiento medicamentoso 

Descripción del tratamiento antiplaquetario: porcentaje de pacientes que la han recibido antes 
y después del procedimiento; se incluyen dosis y tipo de medicación 

- Tratamiento anticoagulante: preprocedimiento, durante el procedimento y post-
procedimiento 

- Tratamiento antiagregante: preprocedimiento, durante el procedimento y post-
procedimiento 

 

13.7 Material utilizado 

- Referencia del stent Leo 

- Microguías 
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- Dispositivos de embolización: uso de otro sistema complementario en el 
tratamiento endovascular (coils, otros stents,…) en asociación con el Leo plus 

- Otros: introductor, portador, guía,… 

 

13.8 Procedimiento 

- Tipo de stent 

- Navegabilidad del catéter introductor: Buena/Mala/Regular 

- Sistema de introducción: Buena/Mala/Regular 

- Adaptación del stent a tortuosidades vasculares: Buena/Mala/Regular 

- Navegabilidad del stent: Buena/Mala/Regular 

- Liberación del stent: Buena/Mala/Regular 

- Localización estable del stent: Sí/No 

- Completa cobertura del cuello aneurismático: Sí/No 

- Coiling en paralelo: Sí/No 

- Coiling a través de la malla: Sí/No 

- No coiling 

- Mantenimiento de la posición de la masa de coils: Buena/Mala/Regular 

- Adecuación del stent a la pared vascular: Buena/Mala/Regular 

- Acortamiento del stent 

 

13.9 Complicaciones derivadas de la técnica endovascular 

- Sí o no 

- Fracaso de la cateterización 

- Mal posicionamiento del stent: se determina si se produce una cobertura completa 
del cuello aneurismático con conservación del calibre de la arteria o no  

- Migración del stent 

- Mala liberación del stent: se evalúa si se realiza satisfactoriamente sin que ocurra 
ningún proceso adverso o no 

- Complicación ligada a otros dispositivos (coils u otros): se referencia si la masa 
de coils se mantiene en el saco aneurismático gracias al stent, sin alteración de la arteria 

- Hemorragia durante el procedimiento: se considera cuando existe un aumento de 
la hemorragia cerebral en los estudios de neuroimagen durante el procedimiento 
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- Hemorragia en el post-procedimiento (24 horas): se considera cuando existe un 
aumento de la hemorragia cerebral en los estudios de neuroimagen durante en las primeras 
24 horas tras el procedimiento 

- Hiperplasia intimal 

- Vasoespasmo: se considera cuando se encuentran lesiones sugestivas en la 
angiografía en el momento del diagnóstico, ante la aparción de un déficit neurológico sin 
evidencia de resangrado o si se objetivan alteraciones sugestivas de vasoespasmo en la 
TC de control 

- Trombosis parcial o total del stent 

- Complicaciones clínicas asociadas: Sí/No 

- Trombosis parcial o total del stent 

- Complicaciones clínicas asociadas: Sí/No 

- Complicaciones asociadas con la punción arterial: hematoma, pseudoaneurisma, 
isquemia de miembro inferior 

- Hematomas extracraneales 

Las efectos adversos o complicaciones que se detectaron en el grupo estudiado se 
clasificaron según el tiempo transcurrido desde la realización de la técnica hasta su aparición 
en complicaciones periprocedimiento (durante las primeras 24 horas), agudas (desde las 
primeras 24 horas hasta los 15 días) y tardías (entre los 15 días y los 6 meses) y según la 
duración de la clínica derivada de dichas complicaciones, en mayores (la clínica dura más de 
7 días) y en menores ( aquellas en las que dura menos de ese tiempo). 

 

13.10 Seguimiento angiográfico y clínico 

Se evalúa la eficacia del procedimiento en el seguimiento a 1-3 meses, 6 meses, 1 año, 2 
años, 3 años y 5 años. 

- Se realiza una evaluación angiográfica valorando el grado de oclusión del 
aneurisma tratado mediante angiografía por sustracción digital o AngioRM. 
Excepcionalmente, se ha realizado en control con TC en pacientes trasladados a otros 
centros de la Comunidad Autónoma de Galicia en los que la técnica de RM no se 
encontraba disponible en el momento del control del paciente (en 5 pacientes en el control 
de 1-3 meses, de 3 pacientes en el control de 6 meses y en 2 pacientes en el control de los 
2 años, 3 años y 5 años) 

- Se realiza una evaluación clínica mediante la escala de Rankin modificada (mRS) 

- Se recogen en cada uno de los controles los siguientes datos: 

o Trombosis intra-stent: Sí/No 

o Trombosis arterial: Sí/No 

o Prolapso de coils: Sí/No 

o Hiperplasia: Sí/No 



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
122 

o Alteraciones en el calibre de la arteria: Sí/No 

o Grado de oclusión del aneurisma: Sí/No 

o Empaquetamiento de coils: Sí/No 

o Recoiling: Sí/No 

o Deterioro neurológico: Sí/No 

o Déficit de pares craneales: Sí/No 

o Hemorragia cerebral: Sí/No 

- Ictus isquémico: Sí/No  

- Se evalúa la presencia o no de recanalización: se considera cuando existe un 
aumento de la luz del aneurisma respecto al control angiográfico realizado tras el 
procedimiento de terapia endovascular. Se considera que el aneurisma permanece estable 
si el resto no embolizado no varía en forma o tamaño bien en la angiografía de control o 
en la AngioRM. Se analiza asimismo los pacientes que precisaron de retratamiento 
durante el seguimiento. 
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14. BENEFICIOS Y RIESGOS DEL PROCEDIMIENTO 

El tratamiento endovascular de los aneurismas cerebrales puede disminuir el riesgo de rotura 
aneurismática. Los beneficios específicos del tratamiento con el stent Leo plus no han sido del 
todo definidos pero podrían incluir: 

- Técnica menos invasiva y lesiva que la cirugía 

- Hacer posible el tratamiento de pacientes con vasos tortuosos y de difícil acceso 
quirúrgico 

- Potencial disminución de los eventos post-procedimiento que causen mayor 
morbimortalidad 

- Menos tiempo de estancia hospitalaria en relación con los pacientes tratados 
quirúrgicamente 

- Potencialidad de conseguir mayor grado de oclusión angiográfica completa y 
menores tasas de recanalización y retratamiento. 

En cuanto a los riesgos se pueden considerar: 

- Fallecimiento 

- Fenómenos embólicos 

- Ictus isquémico o hemorrágico 

- Déficit neurológico 

- Rotura o disección vascular 

- Coagulación intravascular diseminada 

- Hemorragias o hematomas extracraneales 

- Recanalización del aneurisma tratado 

- Malposicionamiento del stent Leo plus 

- Migración del dispositivo endovascular 

- Trombosis del stent Leo plus 

- Hiperplasia intimal, estenosis del lugar de implantación del dispositivo 

- Infección 

- Insuficiencia renal 

- Fallo cardiaco e isquemia 

- Fístula arterio-venosa 

- Necrosis tisular 

- Reacción adversa a fármacos, reacciones alérgicas (al contraste yodado, a 
componentes de los dispositivos de tratamiento endovascular (nitinol),…) 
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15. TRATAMIENTO ENDOVASCULAR 

 

15.1 Equipo y diagnóstico angiográfico 

Todos los procedimientos neurointervencionistas han sido realizados en una unidad 
angiográfica biplano LCN plus (General Electric y con Philips Allura Xper FD20/15 con sistema 
rotacional 3D). 

En todos los pacientes se realizó angiografía diagnóstica con 3D rotacional para el cálculo 
de las medidas precisas tanto del aneurisma como del tamaño ideal del stent. 

 

15.2 Estrategia periprocedimiento. Premedicación  

Todos los pacientes recibieron antes del procedimiento doble antiagregación plaquetaria con 
clopidogrel (75 mg/día) y AAS (150 mg/día) durante, al menos, los 7 días previos. 

Los tests de resistencia a la respuesta al clopidogrel y a la AAS no están disponibles en todos 
los hospitales y no se usaron de forma sistemática. 

En dos pacientes se dio una dosis de carga de 300-600 mg de clopidogrel y 300 mg de AAS 
vía oral además de 0.5-1 g de AAS intravenosa. Ambos pacientes fueron tratados como una 
emergencia porque presentaron historia de HSA y cambios morfológicos en el saco del aneurisma. 

En algunos casos se ha utilizado como alternativa, una dosis de carga de 300-600 mg de 
clopidogrel y 300 mg de ácido acetilsalicílico vía oral o ácido acetilsalicílico 500 mg ó 1 g vía 
intravenosa. 

 

15.3 Anestesia y medicación durante el procedimiento 

Todos los procedimientos se realizaron bajo anestesia general y heparinización sistémica 
(3000-5000 UI de heparina por vía intravenosa) para alcanzar un tiempo activado de coagulación 
de aproximadamente 300 s.  

Al finalizar el procedimiento en algunos casos en los que se consideró necesario se 
administró sulfato de protamina para revertir parcialmente la heparinización. 

En algunos pacientes se administró dexametasona; se hizo en aquellos pacientes que son 
tratados de aneurimas ≥ 14 mm. Se administran 8 mg de dexametasona durante el procedimiento, 
4 mg iv cada 8 horas durante 1 día y posteriormente pauta descendente. 

En los casos en los que se produjo vasoespasmo que precisó la administración de nimodipino 
la dosis adminsitrada fue de 1 cc en 10 cc de SSF iv lento y, posteriormente, se administra 1cc en 
500 ml en perfusión mientras el paciente está en la sala. 

En un caso de trombosis aguda del stent se realizó trombolisis intraarterial con 300000 UI de 
uroquinasa. 
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15.4 Procedimiento endovascular 

Todos los procedimientos fueron realizados por dos neurorradiólogos con amplia experiencia 
en técnicas de colocación de stents intracraneales. 

En todos los casos se realizó cateterización transfemoral, uni o bilateral, con un sistema 
triaxial conformado por un introductor largo, un catéter guía y un microcatéter. 

Un introductor largo (6F) se introduce en la porción cervical de la arteria parental.  

Un catéter intermedio Fargo® (Balt Extrusion, Montmorency, France) es entonces 
introducido dentro de la vaina del introductor largo para alcanzar el segmento petrocavernoso de 
la ACI o el segmento V3 de la circulación posterior. 

Tras lo anterior, se utiliza un microcatéter Vasco® 0.21-0.25 (Balt Extrusion, Montmorency, 
Francia) sobre una microguía Synchro® 0.14 inch (Boston Scientific, West Valley, Utah, EEUU) 
y se coloca distal al aneurisma con el suficiente margen de maniobra para facilitar la introducción 
del stent así como su posicionamiento y su liberación. 

La elección de la longitud y el diámetro del stent se realiza en función de las imágenes 
obtenidas antes y durante el procedimiento. 

 

15.5 Pasos del procedimiento 

Selección de medidas del stent 

Es fundamental la elección adecuada del tamaño adecuado del stent para así conseguir su 
colocación de forma correcta porque, en caso de malposición del dispositivo, podrían surgir 
problemas como la aparición de lesiones en la pared del vaso a tratar o migración del stent. 

Cuando seleccionamos las medidas del stent Leo plus es adecuado no sobredimensionar el 
tamaño del stent a utilizar en relación al segmento vascular que se va a tratar. En cuanto al 
diámetro, si el mayor diámetro del segmento vascular a tratar es 4.2 mm se elige un stent de 4.0 
mm preferiblemente a uno de 4.5 mm. En cuanto a la longitud del stent, lo que se intenta es 
desplegar un stent con una longitud de tres veces la longitud del cuello del aneurisma que se va a 
tratar; es decir en un cuello de 4 mm se elige un stent de 12 mm de longitud o más (552). 

 

 
Figura 58 Buen posicionamiento el stent 

El malposionamiento del extremo proximal del stent (como se representa en las dos últimas figuras puede 
producir lesiones vasculares y disminución de la eficacia del dispositivo). 
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15.6 Sistema Leo plus 

Ver capítulo 8.2.9 

 

15.7 Preparación del dispositivo 

Ver resultados. Objetivos primarios. 

 

15.8 Preparación para el despliegue del stent 

Ver resultados. Objetivos primarios. 

15.9 Introducción y navegación del Leo plus 

Ver resultados. Objetivos primarios. 

 

15.10 Despliegue del Leo plus 

Ver resultados. Objetivos primarios. 

 

15.11 Después del procedimiento 

Después del procedimiento, se sigue administrando heparina durante, al menos, 24 horas. 

La doble antiagregación, que incluye clopidogrel (75 mg/día) y AAS (150 mg/día) se sigue 
administrando durante 6 meses como mínimo. Después de este tiempo, se deja el clopidogel 
mientras que la administración de AAS (150 mg/día) se mantiene indefinidamente.  

 

15.12 Grado de oclusión 

Se realiza una angiografía inmediatamente después del procedimiento para determinar el 
grado de oclusión conseguido y la permeabilidad de las ramas colaterales cubiertas por el stent y 
así poder comparar con los estudios de imagen realizados en el seguimiento posterior de estos 
pacientes. 

 

15.13 Complicaciones, morbilidad y mortalidad 

Se consideraron como complicaciones mayores todas aquellas en las que la clínica 
establecida duró más de 7 días.  

Se clasificaron en:  

- Periprocedimiento: hasta 24 horas 

- Agudas: 24 horas-15 días 

- Tardías: 15 días-6 meses 
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15.14 Viabilidad técnica del tratamiento 

Se registraron todos aquellos casos en los que no fue posible la implantación del stent 
especificando la causa del fracaso del tratamiento y si se hizo tratamiento en un segundo tiempo 
y con qué técnica (coils, stent, clipaje quirúrgico). 
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16. SEGUIMIENTO 

16.1 Seguimiento del grado de oclusión 

El seguimiento del grado de oclusión de las lesiones tratadas se hizo fundamentalmente con 
angiografía (ASD) y AngioRM.  

Si durante 3 años las lesiones permanecían estables, la técnica de elección para realizar en 
control ha sido la AngioRM. En algún caso se usó excepcionalmente la TC para el seguimiento 
en aquellos pacientes trasladados a otro centro hospitalario de la Comunidad Autónoma en los 
que la técnica de RM no estaba disponible en el momento de la realización del control (5 pacientes 
en el control de 1-3 meses, 3 pacientes en el control de 6 meses y 2 pacientes en el control de 2 
años, 3 años y 5 años).   

Los resultados angiográficos se clasificaron usando la escala de Montreal (clasificación de 
Raymond-Roy) como: 

- Oclusión completa: No evidencia de contraste en el interior del saco del aneurisma 

- Oclusión incompleta:  

o Clase 2: Cuello residual 

o Clase 3: Aneurisma residual 

La determinación del grado de oclusión en los estudios de imagen realizados durante el 
seguimiento se hizo mediante el análisis de las imágenes por dos neurorradiólogos expertos, 
ambos con amplia experiencia. 

 

16.2 Seguimiento clínico 

Las complicaciones periprocedimiento y post-procedimiento se clasificaron como 
complicaciones agudas y subagudas (aquellas ocurridas dentro de las dos primeras semanas tras 
el procedimiento) y tardías (aquellas ocurridas entre dos semanas y 6 meses después del 
procedimiento). 

Los resultados clínicos se evaluaron al alta de los pacientes y en el seguimiento de los 6 
meses usando la escala modificada de Rankin (mRS). 

Se determinaron la morbilidad neurológica que se define como las siguientes complicaciones 
neurológicas: rotura aneurismática espontánea, hemorragia intracraneal ipsilateral, ictus 
isquémico, estenosis de la arteria parental y neuropatía de pares craneales. 

Todas las complicaciones neurológicas se evaluaron por dos neurólogos en cada centro y los 
datos fueron posteriormente enviados al hospital de referencia para la revisión retrospectiva por 
dos neurólogos con experiencia que clasificaron los eventos en las categorías mayor y menor, 
donde mayor se define como un déficit neurológico que se mantiene 7 días después del evento. 

Todos los eventos adversos mayores se consideraron al evaluar la incidencia global de 
morbilidad y mortalidad neurológica. 
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17. MÉTODO ESTADÍSTICO 

 

17.1 TAMAÑO MUESTRAL. TIPO DE MUESTREO 

El hecho de ser una Unidad de Referencia favoreció la recepción de pacientes de toda la 
Comunidad Autónoma de Galicia, de ahí que se consiguiese un tamaño muestral considerado 
suficiente de 85 pacientes con 97 aneurismas tratados.  

El método de muestreo fue un método no probabilístico de muestreo por conveniencia basado 
en la elección de individuos representativos según criterios del investigador; esto es, todos los 
pacientes consecutivos derivados a la Unidad de Neurorradiología del CHU de Santiago de 
Compostela para tratamiento endovascular de aneurismas cerebrales que presentasen los criterios 
de inclusión y no presentasen los criterios de exclusión. Dado que no es un estudio experimental 
que requiera un tamaño muestral concreto, se ha considerado que este tipo de muestreo puede ser 
suficiente para este tipo de estudio. 

 

17.2 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Todos los cálculos del análisis estadístico de este estudio se realizaron mediante el programa 
IBM® SPSS® statistcs v. 22 (IBM Co., Armonk, NY, USA) 

Para identificar las variables que siguen una distribución normal, se usó el test de 
Kolmogorov-Smirnov. 

En nuestro estudio, la edad sigue una distribución normal, en el resto de las variables no se 
demostró la normalidad.  

La prueba Kolmogorov-Smirnov se aplica para contrastar la hipótesis de normalidad en las 
variables implicadas siendo Fn(x) la función de distribución muestral y Fo(x) la función teórica 
o correspondiente a la población normal especificada en la hipótesis nula.  

El estadístico de prueba Kolmogorov-Smirnov con la correción de Lilliefors presenta un 
nivel de significación inferior a 0.05. En consecuencia, se rechaza la hipótesis de normalidad. 
Con estos valores de significación, se concluye la asimetría de las variables involucradas en el 
estudio, exceptuando la edad. 

Las variables continuas con distribución normal se expresan como media (±SD) y las 
variables que no siguen una distribución normal se expresan como mediana (cuartiles).  

Las proporciones entre grupos se compararon con el test Chi2. La T de Student se usó para 
comparar variables continuas con distribución normal entre dos grupos. En caso de variables que 
no siguen una distribución normal, se usó la prueba de Mann-Whitney para comparar dos grupos. 
En caso de más de tres grupos, las variables se compararon usando el test de ANOVA. 

Para evaluar la asociación entre dos variables continuas, se usó el coeficiente de correlación 
de Pearson (r). 

Para determinar la correlación entre variables no paramétricas se utilizó la Rho de Spearman. 

Para determinar la influencia de diferentes variables en el resultado angiográfico y funcional 
después del tratamiento se hizo un análisis de regresión logística. Los resultados se expresaron en 
OR correspondiendo a un intervalo de confianza del 95%. 
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En todos los tests se consideraron como estadísticamente significativos los valores de p < 
0.05. 

Las variables independientes:  

- Se recogieron dos tablas de datos, la primera con los datos epidemiológicos de los 
pacientes (edad, género), factores de riesgo cardiovascular, otros antecedentes personales, 
fecha del tratamiento 

- La segunda con las características de las lesiones tratadas: tamaño, localización, 
morfología, diámetro de arterias aferente y eferente,…. 

Las variables dependientes:  

- Valoración clínica mediante mRS al ingreso y al año desde el procedimiento 

- Resultado angiográfico: grado de oclusión y técnica de imagen utilizada 

- Datos de la técnica y el procedimiento 

- Complicaciones 
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18. RESULTADOS 

 

18.1 ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

18.1.1 Pacientes 

El grupo estudiado estaba conformado por 85 pacientes tratados de 97 aneurismas. De éstos 
58 eran mujeres (68,2%) y 27 eran hombres (31,8%). El promedio de edad de los pacientes fue 
de 52 años con un rango de edad entre los 33 años del paciente más joven y los 79 años del mayor. 

La distribución de edad en la población estratificada por sexos se representa en la figura 69. 

 

 
 

Figura 59 Diagrama de barras representando la distribución de frecuencia estratificada por edad y sexo 

 

18.1.2 Antecedentes clínicos 

En la siguiente tabla se resumen los antecedentes clínicos de los pacientes recogidos en el 
estudio y su frecuencia. 

 

ANTECEDENTES NÚMERO TOTAL % 

HTA 36 37,1 

Enfermedad endocrina 12 12,4 

Enfermedad cardiovascular 10 10,3 

Enfermedad renal 2 2,1 
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DM 7 7,2 

Otros antecedentes 84 87 
 

Tabla 8 Antecedentes clínicos 

 

El tipo de enfermedad endocrina encontrada en nuestros pacientes fue de acromegalia (1 
paciente), obesidad (2 pacientes), tiroidectomía por bocio multinodular, adenoma folicular o 
tiroiditis de Hashimoto (5 pacientes), hipotiroidismo no post-quirúrgico (2 pacientes) e 
hiperparatiroidismo primario (1 paciente). 

El tipo de enfermedad cardiovascular encontrada fue de cardiopatía isquémica (en 3 
pacientes, 2 con cirugía previa de revascularización coronaria), cardiopatía hipertensiva (1 
paciente), fibrilación auricular, arritmia cardiaca de otro tipo (2 pacientes).  

Otros de los antecedentes clínicos encontrados fueron: dislipemia (21 pacientes), tabaquismo 
(12 pacientes), poliquistosis renal (2 pacientes), enfermedad neoplásica (4 pacientes), 
hiperuricemia (en 2 pacientes), síndrome depresivo (8 pacientes), fénomenos trombóticos (TEP, 
TVP y trombosis ilíaca: en 3 pacientes), asma bronquial (2 pacientes), schwannoma vestibular (1 
paciente), meningioma del seno cavernoso tratado con radioterapia (1 paciente), TCE grave (1 
paciente), fístula de LCR intervenida (1 paciente), migraña (1 paciente), Chiari y siringomielia (1 
paciente), encefalitis con hemiparesia izquierda y parálisis de VI PC izquierdo (1 paciente).  

 

18.1.3 Rotos/no rotos 

En función de la presencia en el momento del diagnóstico de HSA se clasificaron los 
aneurismas en rotos (55,7%) y no rotos (44,3%). 

 

 
HSA 

Tipo Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
válido 

Porcentaje 
acumulado 

No roto 43 44,3 44,3 44,3 

Roto 54 55,7 55,7 100 

Total 97 100 100 - 
 

Tabla 9 Clasificación aneurismas en rotos/no rotos 

 

 

18.1.4 Clínica neurológica presente en el momento del diagnóstico 

 

CLÍNICA NÚMERO TOTAL AÑOS % 

Cefalea 21 21,6 
Parálisis pares craneales 13 13,4 

ACV 6 6,2 
Convulsiones 0 0 
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Hemorragia subdural 1 1 
Hemorragia intracraneal 3 3,1 

Otros síntomas NRL 6 6,2 
 

Tabla 10 Clínica neurológica 

Los otros síntomas neurológicos que presentaban los pacientes en el momento del 
diagnóstico fueron hemiparesia izquierda como secuela de ictus previos en 2 pacientes, parálisis 
facial en 1 paciente, síndrome de Horner en un paciente y síntomas secundarios a un Schwannoma 
C1-C2 en un paciente y de un Arnold-Chiari con malformación de fosa posterior en otro paciente. 

En el 39,2% de los pacientes tenían antecedentes de procesos neuroquirúrgicos previos 
(clipaje aneurismático, cirugía de Arnold-Chiari, cirugía de Schwannoma, cirugía de hernias 
discales,…) 

 

18.1.5 Estado clínico de los pacientes 

El Glasgow de los pacientes en el momento del tratamiento de cada aneurisma era de 7 en 
un caso, de 8 en 1 caso, de 13 en 6 casos, de 14 en 8 casos y de 15 en 81 casos. 

 
GCS NÚMERO TOTAL % 

7 1 1 

8 1 1 

13 6 6,2 

14 8 8,2 

15 81 83,5 
 

Tabla 11 Estado clínico de los pacientes (según escala de Glasgow) 

El Rankin de los pacientes en el momento del tratamiento de cada aneurisma y al mes se 
detalla en la tabla 12. 

 

 

 
mRS 6 
meses 

n % mRS al año n % 

0 46 47,40% 0 53 54,60% 

1 29 29,90% 1 25 25,80% 

2 8 8,25% 2 5 5,20% 

3 9 9,28% 3 7 7,20% 

4 4 4,12% 4 4 4,10% 

5 1 1,03% 5 1 1,00% 

6 0 0,00% 6 2 2,10% 
 

Tabla 12 Rankin al mes y al año desde el momento del tratamiento 
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18.1.6 Técnica de imagen 
El diagnóstico incidental de los aneurismas no rotos se hizo en estudios de RM realizados 

por otra causa y sólo en un caso se hizo con TC, confirmado posteriormente con RM. 

El resto de casos, de aneurismas rotos, el diagnóstico se hizo por angiografía. 

El seguimiento se hizo con angiografía y si la lesión permanecía estable durante 3 años la 

técnica de elección para el seguimiento fue la AngioRM haciendo únicamente angiografía en caso 

de precisar confirmación de hallazgos del estudio de RM previo. 

18.1.7 Características de los aneurismas tratados 

Todos los aneurismas fueron evaluados mediante estudio angiográfico con angiografía por 
substracción digital (ASD) y medidos mediante reconstrucciones 3D para determinar su tamaño 
así como categorizados según localización, morfología y etiología. 

En cuanto a la morfología, el 84,69% de los aneurismas fueron saculares, el 11,22% 
fusiformes, el 2,04% disecantes, un 1,02% bilobulado y un 1,02% de morfología ampollosa. 

 
 

Figura 60 Distribución por frecuencia de la morfología de los 97 aneurismas estudiados 

MORFOLOGÍA % 

Saciforme 85,6 

Fusiforme 10 

Disecante 2 

Bilobulado 1 

Ampolloso 1 
 

Tabla 13 Distribución por morfología 
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La localización de estas lesiones fue en el territorio anterior en un 75,26 % y en el territorio 
posterior en el 24,74 %, siendo la localización más frecuente el segmento paraoftálmico de la 
arteria carótida interna.  

 

 
 

Figura 61 Distribución por territorio 

 

En el siguiente gráfico se representa la distribución de la localización de los aneurismas de 
nuestra población según su frecuencia. 
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Figura 62 Frecuencia de la localización anatómica de los aneurismas por territorios vasculares 

Se clasificaron por su tamaño en pequeños (aquellos con un diámetro máximo de 10 mm), 
grandes (los que presentaban un tamaño entre 10 y 25 mm) y gigantes (aquellos con un diámetro 
mayor de 25 mm).  

 
 

Figura 63 Distribución por frecuencia del tamaño de los aneurismas estudiados 

 

Hubo un 6,41% gigantes, un 28,21% grandes y un 65,38% de pequeños. El promedio del 
diámetro de los aneurismas tratados fue de 8,50 mm, oscilando entre los 0,8 mm del más pequeño 
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y los 46,8 mm del de mayor tamaño. La relación cuello-cúpula fue calculada dividiendo el 
diámetro máximo del saco entre la anchura del cuello del aneurisma.  

El 53,6% de los aneurismas son de cuello ancho y el 46,4% de cuello estrecho. 

 
Figura 64 Gráfica de dispersión relación cuello/altura saco 

 
Figura 65 Gráfica de dispersión relación cuello/anchura saco 

 
Respecto a la relación del cuello con el tamaño del saco del aneurisma, comprobamos que se 

correlaciona el menor tamaño del saco con el cuello estrecho y el cuello ancho con aneurismas 
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de mayor tamaño de saco; el cuello ancho es responsable del crecimiento del aneurisma ya que 

presenta una zona de recirculación en su interior que condiciona un aumento del estrés mural 

sobre la pared del saco aneurismático que hace que aumente su volumen global por lo que no es 

casualidad que los aneurismas grandes y gigantes tengan habitualmente un cuello ancho. 

 
Figura 66 Distribución de procedimientos realizados por año y en relación con el sexo 

 

 
Figura 67 Distribución de procedimientos realizados por año y en relación con la edad 

 

En los gráficos anteriores se refleja el número de procedimientos realizados en nuestro centro 

distribuídos por año y según edad y sexo de los pacientes. 

La distribución por sexos fue similar siendo más frecuente las pacientes mujeres que 

hombres. 
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El año en el que mayor número de procedimientos se realizó fue el 2012 con bastante 
diferencia respecto al resto incluyendo a pacientes de edades más avanzadas. 

Tras ese año disminuyó el número de aneurismas tratados con Leo plus debido a la aparición 
en el mercado de los stents diversores de flujo tratándose a partir de ese momento muchas lesiones 
aneurismáticas intracraneales en nuestro centro con el stent Silk®. 

El año en el que menor número de procedimientos se realizaron fue el año 2016 con la media 
de edad más joven de todos los años incluídos en el estudio realizado. 

 

18.1.8 Tortuosidad de vasos 

En el 9,3% de los pacientes existían vasos tortuosos lo que dificultó el procedimiento. 

 

18.1.9 Hiperplasia intimal 

En el 13,4% de los pacientes hubo hiperplasia intimal.  

Ninguno de estos casos requirió tratamiento adicional confirmando lo publicado en la 
mayoría de estudios respecto a que la disminución del calibre del vaso en pacientes sometidos a 
tratamiento endovascular de aneurismas cerebrales es un proceso dinámico que parece ser 
espontáneamente reversible. 

 

18.1.10 Vasoespasmo arterial 

En el 4,1% de los aneurismas tratados hubo vasoespasmo.  

Tanto el porcentaje de vasoespasmo como el de tortuosidad vascular aumenta si se 
consideran los stents no implantados ya que en algunos de esos casos fueron ésas las causas del 
fracaso de la implantación de los stents. 

En los casos de stents implantados se produjo vasoespamo en 6 de los 17 pacientes (%) y 
había vasos tortuosos en 5 de los 17 casos (%). 

 

18.1.11 Técnicas asistidas 

En el 66% de los pacientes se realizaron técnicas asistidas de tratamiento endovascular. 

En 43 casos (44,33%) se había hecho embolización con coils previamente de las lesiones 
aneurismáticas a tratar, en 32 casos (32,99%) se hizo tratamiento con stent y coils en el mismo 
momento y en 25 casos se precisó retratamiento (en 22 casos (22,68%) se requirió embolización 
posterior con coils y en 3 casos se realizó implantación de un segundo stent (3 pacientes)). 

En cuanto al momento de la realización del tratamiento complementario, se consideró más 
seguro esperar a la endotelización completa del stent en el vaso antes de completar el 
retratamiento de embolización posterior. 
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18.1.12 Tiempo transcurrido hasta la intervención en los aneurismas rotos 

En los 48 aneurismas rotos el tiempo medio desde el diagnóstico de la HSA hasta el 
tratamiento del aneurisma causante de la misma fue de 14.59 días con un mínimo de 4 horas y un 
máximo de 34 días. 

 

Tiempo de instauración 
del tratamiento 

Número total de 
pacientes 

Porcentaje 

Menos de 24 horas 6 12.50% 

24-48 horas 8 16.67% 

48-72 horas 3 6.25% 

Más de 72 horas 31 64.58% 
 

Tabla 14 Tiempo transcurrido hasta la intervención en los aneurismas rotos 

 

18.1.13 Viabilidad del procedimiento 

En 16 de los pacientes estudiados no fue posible la colocación del stent por problemas 
derivados de la realización de la técnica o por determinantes anatómicos. 

A continuación, se detallan los motivos para la imposibilidad de la colocación del stent y se 
especifica si se pudo finalmente realizar el tratamiento en un segundo tiempo o no (ver tabla 15) 

→ Paciente 1: No fue posible la colocación del stent por vasoespasmo. Se pudo 
implantar posteriormente en un segundo tiempo. 

→ Paciente 2: Severo vasoespasmo angiográfico, fundamentalmente en arterias 
cerebrales anteriores con notable reducción del calibre del vaso parental y de los 
vasos distales objetivándose asimismo un aspecto arrosariado de ambas arterias 
carótidas internas y de la arteria vertebral izquierda en probable relación con displasia 
fibromuscular; debido al mal estado general de la paciente, al severo vasoespasmo 
angiográfico y a las características morfológicas del aneurisma se decide postponer 
el tratamiento no siendo posible debido a su fallecimiento 5 días después del intento 
de colocación del stent. 

→ Paciente 3: No se colocó por la amplitud del cuello del aneurisma que no permite la 
fijación de los coils en el saco, se valoró la posibilidad de realizar tratamiento 
quirúrgico y posteriormente se puso un stent (primero un SILK® y luego un Leo plus 
®). 

→ Paciente 4: No fue embolizable por tortuosidad vascular; finalmente, se trató con 
clipaje quirúrgico. 

→ Paciente 5: Se intenta colocar el stent adyacente al cuello anurismático no siendo 
posible por espasmo arterial, tras múltiples intentos se desiste y finalmente se realiza 
embolización parcial con coils. 

→ Paciente 6: No fue posible la colocación del stent por tortuosidad vascular. Al final 
se hizo clipaje quirúrgico. 
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→ Paciente 7: No se consigue estabilización del material de embolización (coils); 
posteriormente, se produce un intenso vasoespasmo no consiguiéndose la colocación 
del stent. Se realizó un nuevo intento con éxito tras tratamiento con nimodipino. 

→ Paciente 8: No se pudo colocar el stent por extrema tortuosidad arterial a nivel 
cervical. Posteriormente, se consiguió su colocación. 

→ Paciente 9: No se consigue depositar la microguía en la ACM a través del cuello del 
aneurisma lo que impide la implantación del stent y la posterior embolización; se 
puso posteriormente (14 días después). 

→ Paciente 10: Fracasó el intento de colocación por la complejidad anatómica del 
aneurisma, se realizó clipaje quirúrgico. 

→ Paciente 11: Se intenta colocación del stent no siendo posible por intenso 
vasoespasmo en la ACI supraclinoidea y ramas cerebrales empeorando con el 
estímulo mecánico y no respondiendo a la infusión de nimodipino intraarterial, se 
puso 8 días después. 

→ Paciente 12: Se intenta colocación de stent y se desiste por la aparición de zonas de 
vasoespamo en ACI que dificultan y aumentan el riesgo del procedimiento, se puso 
posteriormente en un segundo tiempo. 

→ Paciente 13: Se intentó embolización asistida con balón no obteniéndose estabilidad 
del material de embolización dentro del aneurisma por lo que se desiste, 
posteriormente se puso. 

→ Paciente 14: Inestabilidad del material de embolización, luego se puso. 

→ Paciente 15: Por la tortuosidad vascular no se consigue la apertura óptima del stent 
por lo que se decide retirarlo y valorar tratamiento con otro dispositivo que permita 
una mayor adecuación a la pared vascular, durante el procedimiento se produce un 
episodio de vasoespasmo que cedió con nimodipino inatraarterial. Finalmente se 
puso un SILK®. 

→ Paciente 16: Retirada del primer stent por defecto en su liberación y ascenso no 
intencionado del catéter portador a través del segmento angiodisplásico de ACI 
cervical, ambas sin evidente daño arterial, en una paciente con tortuosidad y/o 
displasia vascular; finalmente se puso. 

→ Paciente 17: Se libera el stent consiguiéndose una aposición incompleta; se mantiene 
el stent y la antiagregación simple. 
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Nº GÉNERO EDAD Motivo de no colocación del stent 
Tratamiento en 

un segundo 
tiempo 

Tipo de 
tratamiento 

posterior 
Nº 

1 Mujer 40 años Vasoespasmo SÍ Stent Leo 1 

2 Mujer 66 años 
Vasoespasmo, mal estado de la 

paciente, características 
morfológicas 

NO   2 

3 Mujer 50 años Inestabilidad material embolización SÍ Stent Leo 3 

4 Hombre 52 años Tortuosidad vascular SÍ Cirugía 4 

5 Hombre 64 años Vasoespasmo SÍ Coils 5 

6 Mujer 57 años Tortuosidad vascular SÍ Cirugía 6 

7 Mujer 44 años 
Inestabilidad material embolización. 

Vasoespasmo 
SÍ Coils 7 

8 Mujer 51 años Tortuosidad vascular SÍ Stent Leo 8 

9 Hombre 53 años 
No se consigue colocación de 

microguía 
SÍ Stent Leo 9 

10 Hombre 62 años Complejidad anatómica SÍ Cirugía 10 

11 Hombre 42 años Vasoespasmo SÍ Stent Leo 11 

12 Mujer 33 años Vasoespamo SÍ Stent Leo 12 

13 Mujer 71 años Inestabilidad material embolización SÍ Stent Leo 13 

14 Hombre  33 años Inestabilidad material embolización SÍ Stent Leo 14 

15 Hombre 48 años Tortuosidad vascular SÍ Stent SILK 15 

16 Mujer 59 años 
Defecto de liberación del stent. 

Tortuosidad vascular 
SÍ Stent Leo 16 

17 Mujer 53 años Aposición incompleta del stent SÍ AA simple 17 
 

Tabla 15 Viabilidad del procedimiento. Stents no implantados en un primer tiempo 

 

18.1.14 Efectividad del sistema 

El tiempo medio de implantación del stent fue de 45 minutos. 

 
Descripción EFECTIVIDAD 

Navegabilidad del Vasco 90% 

Navegabilidad del stent 96% 
Adaptación a tortuosidades vasculares 95% 

Posicionamiento del stent 97% 

Efecto tulipán o boca de pez 5% 

Acortamiento  3.2% (-2.4%) 

Adecuación del stent a la pared vascular 92% 

Liberación del stent 99% 

Tiempo medio de implantación 45 minutos 

Trombosis  3% 
 

Tabla 16 Efectividad del sistema 
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18.1.15 Resultado inmediato tras el procedimiento 

Inmediatamente, tras el procedimiento en todos los casos se hizo comprobación angiográfica 
resultado oclusión completa en el 37,1% de los aneurismas tratados, remanente de cuello en el 
14,4% y persistencia de resto de saco aneurismático en el 48,5% de los casos. 

 
Grado de 
oclusión 

Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 
Porcentaje 
acumulado 

1 36 37 37,1 37 
2 14 14 14,4 52 
3 47 49 48,5 100 

Total 97 100 100 - 
 

Tabla 17 Resultado en relación con el grado de oclusión inmediatamente después del procediemiento 

 

18.1.16 Seguimiento de los pacientes. Pérdidas  
Durante el seguimiento de los pacientes se produjeron pérdidas por diferentes causas, se 

detalla en diagrama siguiente el número y la causa de las pérdidas de cada control. 
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Figura 68 Diagrama de seguimiento de pacientes 
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18.1.17 Seguimiento angiográfico. Grado de oclusión 

Rango temporal Grado de oclusión % 

1-3 meses 

0 9,30% 

1 36,10% 

2 14,40% 

3 40,20% 

6 meses 

0 13,40% 
1 36,10% 
2 15,50% 
3 35,10% 

1 año 

0 15,50% 
1 43,30% 
2 19,60% 
3 21,60% 

2 años 

0 15,50% 
1 46,40% 
2 19,60% 
3 18,60% 

3 años 

0 20,60% 
1 45,40% 
2 21,60% 
3 12,40% 

5 años 

0 20,60% 
1 45,40% 
2 21,60% 
3 12,40% 

Más de 5 años 

0 79,40% 

1 9,30% 

2 5,20% 

3 6,20% 
 

Tabla 18 Grado de oclusión en los controles angiográficos 

 
 

Figura 69 Datos de oclusión al año tras el tratamiento 
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Figura 70 Distribución por edad del grado de oclusión en los controles inicial, a 1-3 meses, 6 meses, 1 año, 2 

años, 3 años, 5 años y más de 5 años 
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18.1.18 Recanalización 

Se objetivó recanalización en un total de 11 pacientes, en 6 de ellos se requirió retratamiento 
endovascular posterior considerándolas por este motivo recanalizaciones mayores. 

 
 

    Figura 71 Relación entre la recanalización y su tiempo de aparición 

 
            Figura 72 Distribución de la recanalización en función de la edad 

 

La media de edad de los pacientes con recanalización de las lesiones aneurismáticas tras el 
tratamiento fue ligeramente superior que en aquellos pacientes en los que no hubo recanalización. 

 

18.1.19 Complicaciones del procedimiento 

Surgieron complicaciones en el 21,6% de los aneurismas tratados en 17 pacientes. Se detallan  

a continuación. 
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Nº GÉNERO EDAD COMPLICACIÓN TIEMPO RESULTADO 

1 Mujer 75 años 
Infarto de ganglios basales 4 días Recuperación completa  

Pseudoaneurisma de ACI cervical 2 años Tto con ZILVER 
2 Mujer 48 años Ictus 2 días Recuperación completa 
3 Mujer 62 años Ictus de ACM derecha 30 minutos mRS 4 
4 Mujer 79 años Ictus ACM izquierda 2 días Éxitus 

5 Mujer 71 años Trombosis aguda Periprocedimiento 
Fibrinolisis.Éxitus 6 días 

después 
6 Mujer 53 años Hemiparesia por vasoespasmo Primeras 24 horas Recuperación completa 
7 Mujer 51 años Vasoespasmo en ACI cervical Periprocedimiento Recuperación espontánea 

8 Hombre  53 años 
Vasoespasmo con pequeños infartos 

lacunares en TC Periprocedimiento Revirtió con nimodipino 
Hematoma inguinal 

9 Mujer 64 años Vasoespasmo con trombo intraarterial Periprocedimiento Resuelto con uroquinasa 

10 Mujer 49 años Trombosis stent ACM izquierda 12 días 
Tto intraarterial con 

posterior HSA 
11 Hombre 52 años Ictus 4 meses Éxitus 
12 Mujer 59 años Ictus 1 día mRS 3 

13 Hombre 55 años 
Trombosis del stent y migración del 

mismo al interior del aneurisma 9 meses Asintomático 
14 Mujer 69 años Hemorragia intracraneal parietal derecha Periprocedimiento Recuperación completa 

15 Mujer 41 años 
Lesiones isquémicas recientes con paresia 

braquial 4/5 Periprocedimiento Recuperación completa 

16 Mujer 62 años 
Hematoma inguinal izquierdo 6 días 

Recuperación completa Hematoma cérvico-facial por lesión de la 
carótida externa por guía de intercambio 3 días 

17 Varón 42 años 
Plicatura con colapso parcial del stent 

con flujo por fuera del mismo. 1 año Asintomático 
 

Tabla 19 Complicaciones del procedimiento 

No se produjo ninguna rotura aneurismática durante el procedimiento. 

 
Complicaciones Momento de aparición N % 

Inmediatas Periprocedimiento 8 8,2 

Agudas y subagudas Hasta 15 después del procedimiento 6 6,2 

Tardías 15 días-6 meses 2 2,1 

Tras 6 meses Hasta 2 años 3 3,1 

Mayores Clínica persistente tras 7 días 2 2,1 

Éxitus 2 días, 6 días y 4 meses 3 3,1 
 

Tabla 20 Tiempo de aparición de las complicaciones desde la realización del procedimiento  

 

18.1.20 Pronóstico de los pacientes 
La tasa de mortalidad de nuestro estudio fue del 3,1%. 

La tasa de morbilidad aguda-subaguda fue del 6,2% y un 2,1% presentó secuelas 
permanentes de complicaciones relacionadas con el procedimiento. 
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18.2 CORRELACIONES 
 

Antecedentes vs grado de oclusión: 
 

  
Valor 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

HTA SÍ 
N 24 7 30 61 
% 66,70% 50,00% 63,80% 62,90% 

HTA NO 
N 12 7 17 36 
% 33,30% 50,00% 36,20% 37,10% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

HTA SÍ 
N 27 7 21 55 
% 77,10% 50,00% 53,80% 62,50% 

HTA NO 
N 8 7 18 33 
% 22,90% 50,00% 46,20% 37,50% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

HTA SÍ 
N 26 9 18 53 
% 74,30% 60,00% 52,90% 63,10% 

HTA NO 
N 9 6 16 31 
% 25,70% 40,00% 47,10% 36,90% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

HTA SÍ 
N 29 11 14 54 
% 69,00% 57,90% 66,70% 65,90% 

HTA NO 
N 13 8 7 28 
% 31,00% 42,10% 33,30% 34,10% 

TOTAL 
N 42 19 21 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

HTA SÍ 
N 32 10 12 54 
% 71,10% 52,60% 66,70% 65,90% 

HTA NO 
N 13 9 6 28 
% 28,90% 47,40% 33,30% 34,10% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

HTA SÍ 
N 27 14 10 51 
% 61,40% 66,70% 71,40% 64,60% 

HTA NO 
N 17 7 4 28 
% 38,60% 33,30% 28,60% 35,40% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

HTA SÍ 
N 32 10 10 52 
% 72,70% 47,60% 83,30% 67,50% 

HTA NO 
N 12 11 2 25 
% 27,30% 52,40% 16,70% 32,50% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

HTA SÍ 
N 9 2 6 17 
% 100,00% 40,00% 100,00% 85,00% 

HTA NO 
N 0 3 0 3 
% 0,00% 60,00% 0,00% 15,00% 

TOTAL 
N 9 5 6 20 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 21 Correlación entre el antecedente HTA y el grado de oclusión 
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Valor 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

ENF END SÍ 
N 30 12 43 85 
% 83,30% 85,70% 91,50% 87,60% 

ENF END NO 
N 6 2 4 12 
% 16,70% 14,30% 8,50% 12,40% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

ENF END SÍ 
N 30 11 37 78 
% 85,70% 78,60% 94,90% 88,60% 

ENF END NO 
N 5 3 2 10 
% 14,30% 21,40% 5,10% 11,40% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

ENF END SÍ 
N 31 12 32 75 
% 88,60% 80,00% 94,10% 89,30% 

ENF END NO 
N 4 3 2 9 
% 11,40% 20,00% 5,90% 10,70% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

ENF END SÍ 
N 37 15 21 73 
% 88,10% 78,90% 100,00% 89,00% 

ENF END NO 
N 5 4 0 9 
% 11,90% 21,10% 0,00% 11,00% 

TOTAL 
N 42 19 21 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

ENF END SÍ 
N 40 15 18 73 
% 88,90% 78,90% 100,00% 89,00% 

ENF END NO 
N 5 4 0 9 
% 11,10% 21,10% 0,00% 11,00% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

ENF END SÍ 
N 40 19 13 72 
% 90,90% 90,50% 92,90% 91,10% 

ENF END NO 
N 4 2 1 7 
% 9,10% 9,50% 7,10% 8,90% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

ENF END SÍ 
N 39 17 12 68 
% 88,60% 81,00% 100,00% 88,30% 

ENF END NO 
N 5 4 0 9 
% 11,40% 19,00% 0,00% 11,70% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

ENF END SÍ 
N 9 4 6 19 
% 100,00% 80,00% 100,00% 95,00% 

ENF END NO 
N 0 1 0 1 
% 0,00% 20,00% 0,00% 5,00% 

TOTAL 
N 9 5 6 20 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 22 Correlación entre el antecedente, enfermedad endocrina y el grado de oclusión 
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Valor 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 31 14 42 87 
% 86,10% 100,00% 89,40% 89,70% 

ENF CARDIO 
NO 

N 5 0 5 10 
% 13,90% 0,00% 10,60% 10,30% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 31 14 35 80 
% 88,60% 100,00% 89,70% 90,90% 

ENF CARDIO 
NO 

N 4 0 4 8 
% 11,40% 0,00% 10,30% 9,10% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 32 14 31 77 
% 91,40% 93,30% 91,20% 91,70% 

ENF CARDIO 
NO 

N 3 1 3 7 
% 8,60% 6,70% 8,80% 8,30% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 39 17 19 75 
% 92,90% 89,50% 90,50% 91,50% 

ENF CARDIO 
NO 

N 3 2 2 7 
% 7,10% 10,50% 9,50% 8,50% 

TOTAL 
N 42 19 21 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 40 19 16 75 
% 88,90% 100,00% 88,90% 91,50% 

ENF CARDIO 
NO 

N 5 0 2 7 
% 11,10% 0,00% 11,10% 8,50% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 40 20 11 71 
% 90,90% 95,20% 78,60% 89,90% 

ENF CARDIO 
NO 

N 4 1 3 8 
% 9,10% 4,80% 21,40% 10,10% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 43 20 11 74 
% 97,70% 95,20% 91,70% 96,10% 

ENF CARDIO 
NO 

N 1 1 1 3 
% 2,30% 4,80% 8,30% 3,90% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

ENF CARDIO 
SÍ 

N 8 5 6 19 
% 88,90% 100,00% 100,00% 95,00% 

ENF CARDIO 
NO 

N 1 0 0 1 
% 11,10% 0,00% 0,00% 5,00% 

TOTAL 
N 9 5 6 20 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 23 Correlación entre el antecedente, enfermedad cardiaca y el grado de oclusión 
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Valor 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

ENF RENAL 
SÍ 

N 36 14 45 95 
% 100,00% 100,00% 95,70% 97,90% 

ENF RENAL 
NO 

N 0 0 2 2 
% 0,00% 0,00% 4,30% 2,10% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

ENF RENAL 
SÍ 

N 35 14 37 86 
% 100,00% 100,00% 94,90% 97,70% 

ENF RENAL 
NO 

N 0 0 2 2 
% 0,00% 0,00% 5,10% 2,30% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

ENF RENAL 
SÍ 

N 35 15 32 82 
% 100,00% 100,00% 94,10% 97,60% 

ENF RENAL 
NO 

N 0 0 2 2 
% 0,00% 0,00% 5,90% 2,40% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

ENF RENAL 
SÍ 

N 42 19 19 80 
% 100,00% 100,00% 90,50% 97,60% 

ENF RENAL 
NO 

N 0 0 2 2 
% 0,00% 0,00% 9,50% 2,40% 

TOTAL 
N 42 19 21 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

ENF RENAL 
SÍ 

N 45 19 16 80 
% 100,00% 100,00% 88,90% 97,60% 

ENF RENAL 
NO 

N 0 0 2 2 
% 0,00% 0,00% 11,10% 2,40% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

ENF RENAL 
SÍ 

N 43 20 14 77 
% 97,70% 95,20% 100,00% 97,50% 

ENF RENAL 
NO 

N 1 1 0 2 
% 2,30% 4,80% 0,00% 2,50% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

ENF RENAL 
SÍ 

N 44 21 10 75 
% 100,00% 100,00% 83,30% 97,40% 

ENF RENAL 
NO 

N 0 0 2 2 
% 0,00% 0,00% 16,70% 2,60% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

ENF RENAL 
SÍ 

N 9 5 6 20 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

ENF RENAL 
NO 

N  -   -   -   -  
%  -   -   -   -  

TOTAL 
N 9 5 6 20 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 24 Correlación entre el antecedente, enfermedad renal y el grado de oclusión 
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Valor 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 35 13 42 90 
% 97,20% 92,90% 89,40% 92,80% 

ENF 
DIABETES NO 

N 1 1 5 7 
% 2,80% 7,10% 10,60% 7,20% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 35 11 36 82 
% 100,00% 78,60% 92,30% 93,20% 

ENF 
DIABETES NO 

N 0 3 3 6 
% 0,00% 21,40% 7,70% 6,80% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 35 12 31 78 
% 100,00% 80,00% 91,20% 92,90% 

ENF 
DIABETES NO 

N 0 3 3 6 
% 0,00% 20,00% 8,80% 7,10% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 42 16 18 76 
% 100,00% 84,20% 85,70% 92,70% 

ENF 
DIABETES NO 

N 0 3 3 6 
% 0,00% 15,80% 14,30% 7,30% 

TOTAL 
N 42 19 21 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 44 17 15 76 
% 97,80% 89,50% 83,30% 92,70% 

ENF 
DIABETES NO 

N 1 2 3 6 
% 2,20% 10,50% 16,70% 7,30% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 39 20 14 73 
% 88,60% 95,20% 100,00% 92,40% 

ENF 
DIABETES NO 

N 5 1 0 6 
% 11,40% 4,80% 0,00% 7,60% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 41 19 12 72 
% 93,20% 90,50% 100,00% 93,50% 

ENF 
DIABETES NO 

N 3 2 0 5 
% 6,80% 9,50% 0,00% 6,50% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

ENF 
DIABETES SÍ 

N 7 5 5 17 
% 77,80% 100,00% 83,30% 85,00% 

ENF 
DIABETES NO 

N 2 0 1 3 
% 22,20% 0,00% 16,70% 15,00% 

TOTAL 
N 9 5 6 20 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 25 Correlación entre el antecedente, diabetes mellitus y el grado de oclusión 
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Antecedentes 
  

CONTROLES 

Inicial 
1-3 

meses 
6 meses 1 año 2 años 3 años 5 años > 5 años 

HTA 

Coeficiente 
de 

correlación 
0,017 ,216* 0,201 0,045 0,088 -0,081 0,06 0,117 

Sig. 
(bilateral) 

0,868 0,043 0,067 0,691 0,432 0,478 0,602 0,622 

N 97 88 84 82 82 79 77 20 

ENFERMEDAD 
ENDOCRINA 

Coeficiente 
de 

correlación 
-0,115 -0,137 -0,08 -0,105 -0,07 -0,016 -0,038 0,064 

Sig. 
(bilateral) 

0,261 0,203 0,471 0,35 0,53 0,886 0,744 0,789 

N 97 88 84 82 82 79 77 20 

ENFERMEDAD 
CADIOVASCULAR 

Coeficiente 
de 

correlación 
-0,037 -0,014 0,004 0,044 -0,058 0,087 0,109 -0,235 

Sig. 
(bilateral) 

0,723 0,9 0,972 0,692 0,603 0,444 0,346 0,319 

N 97 88 84 82 82 79 77 20 

ENFERMEDAD 
RENAL 

Coeficiente 
de 

correlación 
0,142 0,16 0,174 ,223* ,237* -0,01 ,269*  -  

Sig. 
(bilateral) 

0,165 0,137 0,113 0,044 0,032 0,931 0,018  -  

N 97 88 84 82 82 79 77 20 

DIABETES 

Coeficiente 
de 

correlación 
0,139 0,13 0,158 ,266* ,229* -0,17 -0,047 -0,104 

Sig. 
(bilateral) 

0,175 0,226 0,152 0,016 0,038 0,135 0,687 0,662 

N 97 88 84 82 82 79 77 20 

*. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas). 

Tabla 26 Grado de significación antecedentes-grado de oclusión 

La relación entre el grado de oclusión y los anetecedentes de los pacientes fue significativa 
en el caso de la HTA en los controles de 1-3 meses y 2 y 3 años, la enfermedad endocrina en los 
controles iniciales (entre el inmediato después del procedimiento hasta el primer año), la 
enfermedad cardiovascular en los últimos controles (3-5 años), la enfermedad renal en todos los 
controles excepto en el de los 3 años (en el control de más de 5 años no había ningún paciente 
con este antecedente) y la DM en todos los controles excepto en el de 5 años y posterior). 

Nuestros resultados no son totalmente coincidentes con las series publicadas en las que se ha 
demostrado la relación directa entre el grado de oclusión de los aneurismas tratados y la HTA y 
la enfermedad cardiovascular; probablemente esto esté en relación con que nuestra serie no es 

muy grande y hay pocos pacientes que tengan dichos antecedentes proporcionalmente al total de 
los pacientes que hemos estudiado; debido al pequeño tamaño de la muestra de nuestro estudio 
no se pueden sacar conclusiones definitivas.  

 

Antecedentes vs complicaciones 

ANTECEDENTES COMPLIC NO COMPLIC SÍ NO ANTEC 
COEF. 

CORRELACIÓN 
HTA 26 10 61 0,114 
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34,20% 47,60% 62,90% 

Enf endoc 
10 2 85 

-0,045 
13,20% 9,50% 87,60% 

Enf CV 
6 4 87 

0,151 
7,90% 19,00% 89,70% 

Enf renal 
2 0 95 

-0,076 
2,60% 0,00% 97,90% 

DM 
4 3 90 

0,144 
5,30% 14,30% 92,80% 

 

Tabla 27 Correlación entre los antecedentes de los pacientes y la aparición de complicaciones 

Todos los antecedentes estudiados presentaron una relación estadísticamente significativa 
con la aparición de complicaciones siendo éstas más frecuentes en aquellos pacientes con dichos 
antecedentes que en aquellos en los que éstos no estaban presentes.  

  
Valor 

  COMPLICACIONES 
ANTECEDENTES   NO SÍ TOTAL 

HTA 

0 
N 50 11 61 
% 65,80% 52,40% 62,90% 

1 
N 26 10 36 
% 34,20% 47,60% 37,10% 

TOTAL 
N 76 21 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 

ENFERMEDAD 
ENDOCRINA 

0 
N 66 19 85 
% 86,80% 90,50% 87,60% 

1 
N 10 2 12 
% 13,20% 9,50% 12,40% 

TOTAL 
N 76 21 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 

ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR 

0 
N 70 17 87 
% 92,10% 81,00% 89,70% 

1 
N 6 4 10 
% 7,90% 19,00% 10,30% 

TOTAL 
N 76 21 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 

ENFERMEDAD RENAL 

0 
N 74 21 95 
% 97,40% 100,00% 97,90% 

1 
N 2 0 2 
% 2,60% 0,00% 2,10% 

TOTAL 
N 76 21 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 

DIABETES 

0 
N 72 18 90 
% 94,70% 85,70% 92,80% 

1 
N 4 3 7 
% 5,30% 14,30% 7,20% 

TOTAL 
N 76 21 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 28 Frecuencia de complicaciones en relación con cada antecedente 

A
N

T
EC

ED
EN

T
ES

     COMPLICACIONES 

HTA 
Coeficiente de correlación 0,114 

Sig. (bilateral) 0,265 
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N 97 

ENFERMEDAD 
ENDOCRINA 

Coeficiente de correlación -0,045 

Sig. (bilateral) 0,658 

N 97 

ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR 

Coeficiente de correlación 0,151 

Sig. (bilateral) 0,14 

N 97 

ENFERMEDAD RENAL 
Coeficiente de correlación -0,076 

Sig. (bilateral) 0,458 

N 97 

DIABETES 
Coeficiente de correlación 0,144 

Sig. (bilateral) 0,161 

N 97 
 

Tabla 29 Significación de la relación de la aparición de complicaciones con antecedentes 

 

Sólo la enfermedad endocrina tiene una relación estadísticamente significativa con la 
aparición de complicaciones. 

En cuanto a la relación entre antecedentes, la HTA presenta una relación estadísticamente 
significativa con la enfermedad renal (p=0,039) y con la DM (p=0,033), la enfermedad endocrina 
con la enfermedad cardiovascular (p=-0,024), la enfermedad cardiovascular con la enfermedad 
renal (p=-0,049) y con la DM (p=0,036) y la enfermedad renal con la DM (p=-0,040)  

 

Coils después vs grado de oclusión 

 
     GRADO OCLUSIÓN   

CONTROL RETRATAMIENTO   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

NO 
N 33 9 33 75 
%  91,70% 64,30% 70,20% 77,30% 

SI 
N 3 5 14 22 
%  8,30% 35,70% 29,80% 22,70% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 
meses 

NO 
N 33 8 25 66 
%  94,30% 57,10% 64,10% 75,00% 

SI 
N 2 6 14 22 
%  5,70% 42,90% 35,90% 25,00% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

NO 
N 34 9 22 65 
%  97,10% 60,00% 64,70% 77,40% 

SI 
N 1 6 12 19 
%  2,90% 40,00% 35,30% 22,60% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

NO 
N 39 11 12 62 
%  92,90% 57,90% 57,10% 75,60% 

SI 
N 3 8 9 20 
%  7,10% 42,10% 42,90% 24,40% 

TOTAL N 42 19 21 82 
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     GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL RETRATAMIENTO   1 2 3 TOTAL 

%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

NO 
N 39 11 12 62 
%  86,70% 57,90% 66,70% 75,60% 

SI 
N 6 8 6 20 
%  13,30% 42,10% 33,30% 24,40% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

NO 
N 34 13 13 60 
%  77,30% 61,90% 92,90% 75,90% 

SI 
N 10 8 1 19 
%  22,70% 38,10% 7,10% 24,10% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

NO 
N 35 10 11 56 
%  79,50% 47,60% 91,70% 72,70% 

SI 
N 9 11 1 21 
%  20,50% 52,40% 8,30% 27,30% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

NO 
N 4 1 5 10 
%  44,40% 20,00% 83,30% 50,00% 

SI 
N 5 4 1 10 
%  55,60% 80,00% 16,70% 50,00% 

TOTAL 
N 9 5 6 20 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 30 Relación entre retratamiento y el grado de oclusión en controles posteriores 

 

RETRATAMIENTO 

  CONTROLES 

  Inicial 
1-3 

meses 
6 

meses 
1 año 2 años 3 años 5 años 

> 5 
años 

Coeficiente 
de 

correlación 
,223* ,312** ,353** ,392** ,252* -0,033 0,089 -0,27 

Sig. 
(bilateral) 

0,028 0,003 0,001 0 0,023 0,775 0,444 0,25 

N 97 88 84 82 82 79 77 20 
 

Tabla 31 Significación de la relación entre el grado de oclusión y el retratamiento 

 

Existe una relación estadísticamente significativa entre el grado de oclusión y el 
retratamiento de embolización en aneurismas recanalizados en todos los controles excepto en el 
de los 3 años, hecho que probablemente esté en relación con el menor número de casos de 
recanalización en este tiempo. 
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Morfología vs grado de oclusión 
 

CONTROL Forma 

  GRADO OCLUSIÓN   

  1 2 3 TOTAL 

Inicial 

SACULAR* 
N 35 13 36 84 

% 97,20% 92,90% 76,60% 86,60% 

FUSIFORME 
N 1 0 9 10 

% 2,80% 0,00% 19,10% 10,30% 

DISECANTE 
N 0 1 0 1 

% 0,00% 7,10% 0,00% 1,00% 

AMPOLLOSO 
N 0 0 2 2 

% 0,00% 0,00% 4,30% 2,10% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

SACULAR* 
N 32 13 33 78 

% 91,40% 92,90% 84,60% 88,60% 

FUSIFORME 
N 2 1 4 7 

% 5,70% 7,10% 10,30% 8,00% 

DISECANTE 
N 0 0 1 1 

% 0,00% 0,00% 2,60% 1,10% 

AMPOLLOSO 
N 1 0 1 2 

% 2,90% 0,00% 2,60% 2,30% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

SACULAR* 
N 32 14 28 74 

% 91,40% 93,30% 82,40% 88,10% 

FUSIFORME 
N 2 1 4 7 

% 5,70% 6,70% 11,80% 8,30% 

DISECANTE 
N 0 0 1 1 

% 0,00% 0,00% 2,90% 1,20% 

AMPOLLOSO 
N 1 0 1 2 

% 2,90% 0,00% 2,90% 2,40% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

SACULAR* 
N 37 19 17 73 

% 88,10% 100,00% 81,00% 89,00% 

FUSIFORME 
N 4 0 3 7 

% 9,50% 0,00% 14,30% 8,50% 

DISECANTE 
N 1 0 1 2 

% 2,40% 0,00% 4,80% 2,40% 

TOTAL 
N 42 19 21 82 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
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CONTROL Forma 

  GRADO OCLUSIÓN   

  1 2 3 TOTAL 

2 años 

SACULAR* 
N 40 17 15 72 

% 88,90% 89,50% 83,30% 87,80% 

FUSIFORME 
N 4 0 3 7 

% 8,90% 0,00% 16,70% 8,50% 

DISECANTE 
N 0 1 0 1 

% 0,00% 5,30% 0,00% 1,20% 

AMPOLLOSO 
N 1 1 0 2 

% 2,20% 5,30% 0,00% 2,40% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

SACULAR* 
N 41 20 11 72 

% 93,20% 95,20% 78,60% 91,10% 

FUSIFORME 
N 2 0 3 5 

% 4,50% 0,00% 21,40% 6,30% 

DISECANTE 
N 1 0 0 1 

% 2,30% 0,00% 0,00% 1,30% 

AMPOLLOSO 
N 0 1 0 1 

% 0,00% 4,80% 0,00% 1,30% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

SACULAR* 
N 37 19 12 68 

% 84,10% 90,50% 100,00% 88,30% 

FUSIFORME 
N 6 0 0 6 

% 13,60% 0,00% 0,00% 7,80% 

DISECANTE 
N 0 1 0 1 

% 0,00% 4,80% 0,00% 1,30% 

AMPOLLOSO 
N 1 1 0 2 

% 2,30% 4,80% 0,00% 2,60% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

SACULAR* 
N 9 3 6 18 

% 100,00% 60,00% 100,00% 90,00% 

FUSIFORME 
N 0 2 0 2 

% 0,00% 40,00% 0,00% 10,00% 

TOTAL 
N 9 5 6 20 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

*SACULAR: Engloba SACIFORME y BILOBULADO       
 

Tabla 32 Relación entre morfología y grado de oclusión 
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MORFOLOGÍA 

  CONTROLES 

  Inicial 
1-3 

meses 
6 

meses 
1 año 2 años 3 años 5 años 

> 5 
años 

Coeficiente de 
correlación 0,282** 0,1 0,125 0,041 0,052 0,128 -0,161 0,093 

Sig. (bilateral) 0,005 0,355 0,255 0,717 0,64 0,262 0,162 0,696 

N 97 88 84 82 82 79 77 20 
 

Tabla 33 Significación de la relación entre la morfología y el grado de oclusión 

Existe una mayor tasa de oclusiones completas en los aneurismas saculares que en los no 
saculares. 

Existe una relación estadísticamente significativa entre el grado de oclusión y la 
morfología de los aneurismas en todos los controles excepto en el de 1 año y en el de más de 5 
años. 

 
Tamaño aneurisma vs grado de oclusión 

 

  

Dimensión 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

PEQUEÑO 
N 23 9 19 51 
%  82,10% 64,30% 52,80% 65,40% 

GRANDE 
N 3 5 14 22 
%  10,70% 35,70% 38,90% 28,20% 

GIGANTE 
N 2 0 3 5 
%  7,10% 0,00% 8,30% 6,40% 

TOTAL 
N 28 14 36 78 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

PEQUEÑO 
N 22 7 18 47 
%  84,60% 58,30% 54,50% 66,20% 

GRANDE 
N 3 5 11 19 
%  11,50% 41,70% 33,30% 26,80% 

GIGANTE 
N 1 0 4 5 
%  3,80% 0,00% 12,10% 7,00% 

TOTAL 
N 26 12 33 71 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

PEQUEÑO 
N 23 6 17 46 
%  88,50% 46,20% 58,60% 67,60% 

GRANDE 
N 2 7 8 17 
%  7,70% 53,80% 27,60% 25,00% 

GIGANTE 
N 1 0 4 5 
%  3,80% 0,00% 13,80% 7,40% 

TOTAL 
N 26 13 29 68 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

PEQUEÑO 
N 28 8 9 45 
%  82,40% 50,00% 56,30% 68,20% 

GRANDE 
N 4 8 6 18 
%  11,80% 50,00% 37,50% 27,30% 

GIGANTE 
N 2 0 1 3 
%  5,90% 0,00% 6,30% 4,50% 

TOTAL 
N 34 16 16 66 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
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Dimensión 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

2 años 

PEQUEÑO 
N 30 7 8 45 
%  81,10% 46,70% 57,10% 68,20% 

GRANDE 
N 5 8 5 18 
%  13,50% 53,30% 35,70% 27,30% 

GIGANTE 
N 2 0 1 3 
%  5,40% 0,00% 7,10% 4,50% 

TOTAL 
N 37 15 14 66 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

PEQUEÑO 
N 25 12 6 43 
%  71,40% 60,00% 60,00% 66,20% 

GRANDE 
N 10 7 2 19 
%  28,60% 35,00% 20,00% 29,20% 

GIGANTE 
N 0 1 2 3 
%  0,00% 5,00% 20,00% 4,60% 

TOTAL 
N 35 20 10 65 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

PEQUEÑO 
N 26 10 7 43 
%  78,80% 52,60% 58,30% 67,20% 

GRANDE 
N 5 9 4 18 
%  15,20% 47,40% 33,30% 28,10% 

GIGANTE 
N 2 0 1 3 
%  6,10% 0,00% 8,30% 4,70% 

TOTAL 
N 33 19 12 64 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

PEQUEÑO 
N 5 1 2 8 
%  83,30% 33,30% 33,30% 53,30% 

GRANDE 
N 1 2 4 7 
%  16,70% 66,70% 66,70% 46,70% 

GIGANTE 
N  -   -   -   -  

%   -   -   -   -  

TOTAL 
N 6 3 6 15 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 34 Relación entre el tamaño y el grado de oclusión 

TAMAÑO 
ANEURISMA 

  CONTROLES 

  Inicial 
1-3 

meses 
6 

meses 
1 año 2 años 3 años 5 años 

> 5 
años 

Coeficiente de 
correlación 

,260* ,285* ,285* ,263* ,262* 0,153 0,213 0,448 

Sig. (bilateral) 0,022 0,016 0,019 0,033 0,033 0,225 0,091 0,094 

N 78 71 68 66 66 65 64 15 

*. La correlación es significativa en el 
nivel 0,05 (2 colas)                 

 

Tabla 35 Significación de la relación entre el grado de oclusión y el tamaño del saco del aneurisma 

Existe una relación estadísticamente significativa entre el tamaño del saco del saco del 
aneurisma y el grado de oclusión, disminuyendo la potencia de esa asociación en los controles 
finales respecto a los iniciales probablemente debido a que los aneurismas tratados, aún aquellos 
en los que no se ha dado una oclusión completa, tienden a disminuir su volumen global. 
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Tamaño cuello vs grado de oclusión 

  
Anchura 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

ESTRECHO 
N 12 4 10 26 
%  57,10% 28,60% 47,60% 46,40% 

ANCHO 
N 9 10 11 30 
%  42,90% 71,40% 52,40% 53,60% 

TOTAL 
N 21 14 21 56 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

ESTRECHO 
N 10 4 10 24 
%  55,60% 33,30% 47,60% 47,10% 

ANCHO 
N 8 8 11 27 
%  44,40% 66,70% 52,40% 52,90% 

TOTAL 
N 18 12 21 51 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

ESTRECHO 
N 12 3 9 24 
%  60,00% 27,30% 50,00% 49,00% 

ANCHO 
N 8 8 9 25 
%  40,00% 72,70% 50,00% 51,00% 

TOTAL 
N 20 11 18 49 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

ESTRECHO 
N 14 3 6 23 
%  53,80% 27,30% 50,00% 46,90% 

ANCHO 
N 12 8 6 26 
%  46,20% 72,70% 50,00% 53,10% 

TOTAL 
N 26 11 12 49 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

ESTRECHO 
N 14 4 6 24 
%  48,30% 44,40% 54,50% 49,00% 

ANCHO 
N 15 5 5 25 
%  51,70% 55,60% 45,50% 51,00% 

TOTAL 
N 29 9 11 49 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

ESTRECHO 
N 13 7 3 23 
%  46,40% 46,70% 60,00% 47,90% 

ANCHO 
N 15 8 2 25 
%  53,60% 53,30% 40,00% 52,10% 

TOTAL 
N 28 15 5 48 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

5 años 

ESTRECHO 
N 13 5 5 23 
%  48,10% 38,50% 55,60% 46,90% 

ANCHO 
N 14 8 4 26 
%  51,90% 61,50% 44,40% 53,10% 

TOTAL 
N 27 13 9 49 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

ESTRECHO 
N 5 0 3 8 
%  100,00% 0,00% 50,00% 57,10% 

ANCHO 
N 0 3 3 6 
%  0,00% 100,00% 50,00% 42,90% 

TOTAL 
N 5 3 6 14 
%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 36 Relación entre el tamaño de cuello y el grado de oclusión 
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TAMAÑO 
CUELLO 

ANEURISMA 

  CONTROLES 

  Inicial 
1-3 

meses 
6 meses 1 año 2 años 3 años 5 años 

> 5 
años 

Coeficiente de 
correlación 

0,083 0,06 0,097 0,092 -0,033 -0,051 -0,006 0,403 

Sig. (bilateral) 0,545 0,676 0,506 0,528 0,823 0,728 0,965 0,153 

N 56 51 49 49 49 48 49 14 
 

Tabla 37 Relación entre el grado de oclusión y el tamaño del cuello del aneurisma 

 

A diferencia de la mayor parte de las series publicadas, en nuestro estudio no se objetiva 
una relación estadísticamente significativa respecto al grado de oclusión y al tamaño del cuello 
del aneurisma. 

 

Territorio vs grado de oclusión 

 

  
TERRITORIO 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

Inicial 

POSTERIOR 
N 28 12 33 73 
% 77,80% 85,70% 70,20% 75,30% 

ANTERIOR 
N 8 2 14 24 
% 22,20% 14,30% 29,80% 24,70% 

TOTAL 
N 36 14 47 97 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1-3 meses 

POSTERIOR 
N 29 10 29 68 
% 82,90% 71,40% 74,40% 77,30% 

ANTERIOR 
N 6 4 10 20 
% 17,10% 28,60% 25,60% 22,70% 

TOTAL 
N 35 14 39 88 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

6 meses 

POSTERIOR 
N 30 10 25 65 
% 85,70% 66,70% 73,50% 77,40% 

ANTERIOR 
N 5 5 9 19 
% 14,30% 33,30% 26,50% 22,60% 

TOTAL 
N 35 15 34 84 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

1 año 

POSTERIOR 
N 37 12 16 65 
% 88,10% 63,20% 76,20% 79,30% 

ANTERIOR 
N 5 7 5 17 
% 11,90% 36,80% 23,80% 20,70% 

TOTAL 
N 42 19 21 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

2 años 

POSTERIOR 
N 37 14 14 65 
% 82,20% 73,70% 77,80% 79,30% 

ANTERIOR 
N 8 5 4 17 
% 17,80% 26,30% 22,20% 20,70% 

TOTAL 
N 45 19 18 82 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

3 años 

POSTERIOR 
N 35 18 8 61 
% 79,50% 85,70% 57,10% 77,20% 

ANTERIOR 
N 9 3 6 18 
% 20,50% 14,30% 42,90% 22,80% 

TOTAL 
N 44 21 14 79 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
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TERRITORIO 

  GRADO OCLUSIÓN   
CONTROL   1 2 3 TOTAL 

5 años 

POSTERIOR 
N 35 17 9 61 
% 79,50% 81,00% 75,00% 79,20% 

ANTERIOR 
N 9 4 3 16 
% 20,50% 19,00% 25,00% 20,80% 

TOTAL 
N 44 21 12 77 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

> 5 años 

POSTERIOR 
N 7 5 6 18 
% 77,80% 100,00% 100,00% 90,00% 

ANTERIOR 
N 2 0 0 2 
% 22,20% 0,00% 0,00% 10,00% 

TOTAL 
N 9 5 6 20 
% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 

 

Tabla 38 Relación entre el territorio de asiento del aneurisma y el grado de oclusión 

 

TERRITORIO 

  CONTROLES 

  Inicial 
1-3 

meses 
6 meses 1 año 2 años 3 años 5 años > 5 años 

Coeficiente 
de 

correlación 
0,089 0,091 0,133 0,175 0,067 0,122 0,021 -0,341 

Sig. 
(bilateral) 

0,387 0,402 0,227 0,116 0,55 0,285 0,856 0,141 

N 97 88 84 82 82 79 77 20 
 

Tabla 39 Significación de la relación entre territorio y el grado de oclusión 

Los aneurismas del territorio posterior presenten tasas menores de oclusión completa 
respecto a los localizados en el territorio anterior existiendo una relación estadísticamente 
significativa entre la localización y el resultado de oclusión del saco en los controles de los 2 años 
y los 5 años.  

 
Coils antes vs recanalización:  

EMBOLIZACIÓN 
PREVIA 

  
RECANALIZACIÓN   

NO SI TOTAL 

NO 
N 49 5 54 

% 56,30% 50,00% 55,70% 

SI 
N 38 5 43 

% 43,70% 50,00% 44,30% 

TOTAL 
N 87 10 97 

% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 40 Relación entre embolización previa y la recanalización posterior 

EMBOLIZACIÓN 
PREVIA 

  RECANALIZACIÓN 

Coeficiente de correlación 0,039 

Sig. (bilateral) 0,707 

N 97 
 

Tabla 41 Significación de la relación de embolización previa y recanalización 



    RESULTADOS 

167 
 

Existen en nuestro estudio tasas de recanalización más elevadas en los pacientes que no 
han sido sometidos a tratamiento de embolización previa respecto a los que sí; no demostrándose 

relación estadísticamente significativa. 

Localización vs Rankin al año:  

TERRITORIO 

  RANKIN 

  0 1 2 3 4 5 6 TOTAL 

POSTERIOR 
N 43 19 2 4 2 1 2 73 

% 81,10% 76,00% 40,00% 57,10% 50,00% 100,00% 100,00% 75,30% 

ANTERIOR 
N 10 6 3 3 2 0 0 24 

% 18,90% 24,00% 60,00% 42,90% 50,00% 0,00% 0,00% 24,70% 

TOTAL 
N 53 25 5 7 4 1 2 97 

% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 42 Relación entre territorio y estado clínica (Rankin) 

TERRITORIO 

  RANKIN 

Coeficiente de correlación 0,169 

Sig. (bilateral) 0,098 

N 97 
 

Tabla 43 Significación de la relación entre territorio y clínica (Rankin) 

Los aneurismas localizados en territorio posterior presentan peores resultados funcionales 
que los localizados en el territorio anterior; sin relación estadísticamente significativa. 

 
TERRITORIO mRS 0 mRS 1 mRS 2 mRS 3 mRS 4 mRS 5 mRS 6 

ANTERIOR 
43 19 2 4 2 1 2 

81,10% 76,00% 40,00% 57,10% 50,00% 100% 100% 

POSTERIOR 
10 6 3 3 2 0 0 

18,90% 24,00% 60,00% 42,90% 50,00% 0,00% 0,00% 

TOTAL 53 25 5 7 4 1 2 
 

Tabla 44 Relación entre territorio y Rankin 

Localización vs recanalización:  

TERRITORIO 

  RECANALIZACIÓN 

  NO SI TOTAL 

POSTERIOR 
N 65 8 73 

% 74,70% 80,00% 75,30% 

ANTERIOR 
N 22 2 24 

% 25,30% 20,00% 24,70% 

TOTAL 
N 87 10 97 

% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 45 Relación entre localización y recanalización 
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TERRITORIO 

  RECANALIZACIÓN 

Coeficiente de 
correlación 

-0,037 

Sig. (bilateral) 0,717 

N 97 
 

Tabla 46 Significación de la relación entre localización el aneurisma y recanalización 

La relación entre el territorio y la recanalización no resultó estadísticamente significativa, 
(p= 0,717) siendo el territorio posterior donde se dio una mayor ausencia de recanalizaciones. 

Dentro de las recanalizaciones fue más frecuente su aparición en el territorio anterior, 
probablemente porque en nuestro estudio la mayor parte de los aneurismas de gran tamaño y de 
cuello ancho tratados se localizaban en la circulación anterior.   

Morfología vs Rankin:  

  

Forma 

  RANKIN 

MORFOLOGÍA 
ANEURISMA 

  0 1 2 3 4 5 6 TOTAL 

SACIFORME 
N 50 21 4 3 2 1 2 83 

% 94,30% 84,00% 80,00% 42,90% 50,00% 100,00% 100,00% 85,60% 

BILOBULADO 
N 0 1 0 0 0 0 0 1 

% 0,00% 4,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 1,00% 

FUSIFORME 
N 3 2 0 3 2 0 0 10 

% 5,70% 8,00% 0,00% 42,90% 50,00% 0,00% 0,00% 10,30% 

DISECANTE 
N 0 0 1 1 0 0 0 2 

% 0,00% 0,00% 20,00% 14,30% 0,00% 0,00% 0,00% 2,10% 

AMPOLLOSO 
N 0 1 0 0 0 0 0 1 

% 0,00% 4,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00% 1,00% 

TOTAL N 53 25 5 7 4 1 2 97 

  % 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 47 Relación entre morfología y estado clínico (Rankin) 

 

MORFOLOGÍA ANEURISMA 

  RANKIN 
Coeficiente de correlación 0,320** 

Sig. (bilateral) 0,001 
N 97 

**. La correlación es significativa en el nivel 
0,01 (2 colas).     

Tabla 48 Significación de la relación entre morfología y Rankin 

En nuestro estudio resulta haber una relación estadísticamente significativa respecto al 
resultado funcional (medido con la escala modificada de Rankin) y la morfología de las lesiones 
tratadas resultando que los aneurismas saculares presentan un peor resultado clínico que los no 
saculares a diferencia de la mayoría de los trabajos publicados; esto probablemente se deba a que 

en nuestro estudio eran mucho más frecuentes los aneurismas saculares que los de otra 
morfología. 
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Morfología vs recanalización:  

 

MORFOLOGÍA 
ANEURISMA 

Forma 

  RECANALIZACIÓN 

  NO SI TOTAL 

SACIFORME 
N 74 9 83 

% 85,10% 90,00% 85,60% 

BILOBULADO 
N 1 0 1 

% 1,10% 0,00% 1,00% 

FUSIFORME 
N 10 0 10 

% 11,50% 0,00% 10,30% 

DISECANTE 
N 1 1 2 

% 1,10% 10,00% 2,10% 

AMPOLLOSO 
N 1 0 1 

% 1,10% 0,00% 1,00% 

TOTAL 
N 87 10 97 

% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 49 Relación entre morfología y recanalización 

MORFOLOGÍA 
ANEURISMA 

  RECANALIZACIÓN 

Coeficiente de correlación -0,033 

Sig. (bilateral) 0,750 

N 97 
 

Tabla 50 Significación de la relación entre morfología y recanalización 

No nos ha resultado una relación estadísticamente significativa entre la recanalización de 
las lesiones tratadas y su morfología. 

 
Tamaño saco vs Rankin:  

 

TAMAÑO 
ANEURISMA 

Dimensión 
  

RANKIN 

0 1 2 3 4 5 6 TOTAL 

PEQUEÑO 
N 30 14 1 3 0 1 2 51 

%  71,40% 70,00% 25,00% 42,90% 0,00% 100,00% 100,00% 65,40% 

GRANDE 
N 11 4 3 2 2 0 0 22 

%  26,20% 20,00% 75,00% 28,60% 100,00% 0,00% 0,00% 28,20% 

GIGANTE 
N 1 2 0 2 0 0 0 5 

%  2,40% 10,00% 0,00% 28,60% 0,00% 0,00% 0,00% 6,40% 

TOTAL 
N 42 20 4 7 2 1 2 78 

%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 51 Relación entre el tamaño del saco del aneurisma y el Rankin 
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TAMAÑO 
ANEURISMA 

  RANKIN 

Coeficiente de correlación 0,188 

Sig. (bilateral) 0,100 

N 78 
 

Tabla 52 Significación de la relación entre tamaño del saco y Rankin 

 

En nuestro estudio se objetiva una relación estadísticamente significativa entre el tamaño 
del aneurisma y el Rankin de los pacientes siendo los de mejores resultados funcionales los 
pequeños y los peores en la suma de los pequeños y los grandes; sin embargo, en nuestro estudio 
no se pueden sacar conclusiones definitivas porque el número de aneurismas pequeños respecto 
al total era muy alto por lo que no había una distribución homogénea de tamaño en los aneurismas 
tratados. 

 

Tamaño cuello vs Rankin:  

TAMAÑO 
CUELLO 

ANEURISMA 

Anchura 

  RANKIN 

  0 1 2 3 4 6 TOTAL 

ESTRECHO 
N 18 5 0 1 0 2 26 

%  56,30% 35,70% 0,00% 50,00% 0,00% 100,00% 46,40% 

ANCHO 
N 14 9 4 1 2 0 30 

%  43,80% 64,30% 100,00% 50,00% 100,00% 0,00% 53,60% 

TOTAL 
N 32 14 4 2 2 2 56 

%  100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

 Tabla 53 Relación entre tamaño del cuello del aneurisma y el Rankin 

 

 

TAMAÑO 
CUELLO 

ANEURISMA 

  RANKIN 

Coeficiente de correlación 0,208 

Sig. (bilateral) 0,123 

N 56 
 

Tabla 54 Significación de la relación entre el tamaño del cuello del aneurisma y el Rankin 

 

Existe una relación estadísticamente significativa entre el tamaño del cuello del aneurisma 
y el resultado funcional, aunque nuestra muestra no permite extraer conclusiones definitivas 
porque existen poco pacientes con aneurismas de cuello ancho respecto al global. 
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Tamaño saco vs recanalización:  

TAMAÑO 
ANEURISMA 

Dimensión   NO RECANALIZACIÓN RECANALIZACIÓN TOTAL 

PEQUEÑO 
N 46 5 51 

%  64,80% 71,40% 65,40% 

GRANDE 
N 20 2 22 

%  28,20% 28,60% 28,20% 

GIGANTE 
N 5 0 5 

%  7,00% 0,00% 6,40% 

TOTAL 
N 71 7 78 

%  100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 55 Relación entre el tamaño del saco del aneurisma y la recanalización 

 

TAMAÑO 
ANEURISMA 

  RECANALIZACIÓN 

Coeficiente de correlación -0,051 

Sig. (bilateral) 0,656 

N 78 
 

Tabla 56 Significación del tamaño del saco y la recanalización 

En nuestro estudio existe un mayor porcentaje de recanalización en los aneurismas de 
mayor tamaño aunque sin relación estadísticamente significativa. 

 

Tamaño cuello vs recanalización:  

 

TAMAÑO 
CUELLO 

Dimensión   NO RECANALIZACIÓN RECANALIZACIÓN TOTAL 

ESTRECHO 
N 23 3 26 

%  46,00% 50,00% 46,40% 

ANCHO 
N 27 3 30 

%  54,00% 50,00% 53,60% 

TOTAL 
N 50 6 56 

%  100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 57 Relación entre tamaño del cuello y la recanalización 
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TAMAÑO 
CUELLO 

  RECANALIZACIÓN 

Coeficiente de correlación -0,025 

Sig. (bilateral) 0,856 

N 56 
 

Tabla 58 Significación de la relación entre el tamaño del cuello y la recanalización 

En nuestro estudio no demostramos una relación estadísticamente significativa entre el 
tamaño del cuello del aneurisma y la recanalización posterior. 

 

Complicaciones vs territorio:  

 

TERRITORIO 

  COMPLICACIONES 

  NO SÍ TOTAL 

POSTERIOR 
N 59 14 73 

% 77,60% 66,70% 75,30% 

ANTERIOR 
N 17 7 24 

% 22,40% 33,30% 24,70% 

TOTAL 
N 76 21 97 

% 100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 59 Relación entre localización y aparición de complicaciones 

TERRITORIO 

  COMPLICACIONES 

Coeficiente de correlación 0,105 

Sig. (bilateral) 0,308 

N 97 
 

Tabla 60 Significación de la relación entre localización y aparición de complicaciones 

En nuestro estudio no existe relación estadísticamente significativa entre el territorio y la 
aparición de complicaciones, siendo éstas más frecuentes en las lesiones del territorio posterior 
concentrando las lesiones localizadas a este nivel el mayor número de complicaciones. 
 

Complicaciones vs tamaño aneurisma:  

 

TAMAÑO 
ANEURISMA 

Dimensión 
  

COMPLICACIONES 

NO SI TOTAL 

PEQUEÑO 
N 46 5 51 

%  71,90% 35,70% 65,40% 

GRANDE 
N 15 7 22 

%  23,40% 50,00% 28,20% 

GIGANTE 
N 3 2 5 

%  4,70% 14,30% 6,40% 

TOTAL 
N 64 14 78 

%  100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 61 Relación entre el tamaño del aneurisma y la aparición de complicaciones 
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TAMAÑO ANEURISMA 

  COMPLICACIONES 
Coeficiente de 

correlación 
0,296** 

Sig. (bilateral) 0,009 

N 78 
**. La correlación es significativa en el 
nivel 0,01 (2 colas)     

Tabla 62 Significación de la relación entre el tamaño del aneurisma y la aparición de complicaciones 

Existen proporcionalmente más complicaciones en los aneurismas grandes y gigantes 
respecto a los pequeños con una relación estadísticamente significativa. 

 
Complicaciones vs tamaño cuello: 

 

TAMAÑO 
CUELLO 

ANEURISMA 

Anchura 

  Complicaciones 

  NO SÍ TOTAL 

ESTRECHO 
N 22 4 26 

%  46,80% 44,40% 46,40% 

ANCHO 
N 25 5 30 

%  53,20% 55,60% 53,60% 

TOTAL 
N 47 9 56 

%  100,00% 100,00% 100,00% 
 

Tabla 63 Relación entre el tamaño del cuello y la aparición de complicaciones 

TAMAÑO 
CUELLO 

ANEURISMA 

  COMPLICACIONES 

Coeficiente de correlación 0,017 

Sig. (bilateral) 0,899 

N 56 
 

Tabla 64 Significación de la relación entre el tamaño del cuello y la aparición de complicaciones 

No ha resultado en nuestro estudio una relación estadísticamente significativa entre el 
tamaño del cuello del aneurisma y la aparición de complicaciones post-procedimiento. 

 

18.3 RESULTADOS. OBJETIVOS PRIMARIOS 

 

18.3.1 Determinar las indicaciones del stent Leo plus en el tratamiento de los 
aneurismas cerebrales complejos 

Se ha demostrado la utilidad del stent Leo plus en el tratamiento de los aneurismas 
intracraneales complejos y de cuello ancho al usarlo para la realización de técnicas de 
embolización asistida, bien con balón, en paralelo y a través de la malla. 

Debido a su efecto de derivación de flujo también se ha usado en algún caso en tratamiento 
“stent-only”, principalmente en fosa posterior con buenos resultados tanto utilizándolo como 
único stent (417) o en combinación con otros dispositivos como el diversor de flujo SILK (553).  
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18.3.2 Describir el sistema Leo plus y el procedimiento de implantación de dicho 
dispositivo 

La cateterización aneurismática se realizó bien antes o después de la liberación del stent 
dependiendo de las características morfológicas de la lesión a tratar. 

Los stents Leo® (Balt, Montmorency, Francia) se colocaron con un microcatéter (Vasco, 
Balt) tal como recomienda el fabricante. 

Se usó un Leo® de 3,5 mm de diámetro en la arteria carótida interna intracraneal o en 
aquellos vasos en los que el diámetro era de 3,0-4,5 mm y un Leo® de 2,5 mm de diámetro se 
usó para tratar arterias de menor calibre o más distales. 

En los aneurismas incluídos en este estudio se usó siempre este stent. Las medidas de los 
stents que se usaron para el tratamiento de los aneurismas incluídos en nuestro estudio se detallan 
en la siguiente tabla. 

Tipo de stent Leo Nº total Porcentaje 

LEO.2,5x18 3 3,09% 

LEO.2,5x25 3 3,09% 

LEO.3,5x12 2 2,06% 

LEO.3,5x18 29 29,90% 

LEO.3,5x25 14 14,43% 

LEO.3,5x30 2 2,06% 

LEO.3,5x35 2 2,06% 

LEO.4,5x15 2 2,06% 

LEO.4,5x20 13 13,40% 

LEO.4,5x25 9 9,28% 

LEO.4,5x30 8 8,25% 

LEO.4,5x40 3 3,09% 

LEO.4,5x50 1 1,03% 

LEO.5,5x35 2 3,09% 

LEO.5,5x50 2 3,09% 
 

Tabla 65 Tipos de stents Leo plus utilizados 

 

El stent Leo se libera siguiendo un procedimiento de 3 pasos:  

1.- El primero es la selección adecuada de la referencia del stent. El diámetro de la arteria a 
tratar debe ser medida de forma precisa para que el procedimiento sea seguro. Se utilizan las 
imágenes angiográficas bidimensionales en el estudio realizado previamente a la terapia 
endovascular. La longitud debe ser igual o mayor a la longitud del cuello del aneurisma más el 
diámetro arterial. 

2.- Posicionamiento del sistema: Tras la colocación de una guía de 6F de 90 cm dentro del 
segmento cervical, se hace mapeo y se navega hasta la zona del vaso distal al aneurisma con una 
microguía (.0014 inch) cargada coaxialmente dentro de un Vasco® (Balt, Montmorency, 
Francia). El microcatéter se avanza entonces sobre la guía hasta que alcanza el punto en el que 
teóricamente irá el extremo distal del stent. Es entonces cuando se retira la guía. 



    RESULTADOS 

175 
 

3.- Liberación del stent: Se avanza el sistema de liberación dentro del microcatéter Vasco®. 
El operador debe presionar el empujador para hacer que el stent se extienda más allá de 5 mm. 
Uno entonces tira del catéter y del stent hacia atrás hasta que el extremo distal del stent esté 
perfectamente posicionado. Una vez que el extremo distal del stent está posicionado, su liberación 
se continúa presionando el empujador; en este punto del procedimiento se debe ser cauteloso para 
no tirar del catéter (ya que es reenvainable). 

El stent se puede reenvainar y reposicionar si es necesario. Ambos extremos del stent deben 
permanecer en el interior de una sección relativamente recta del vaso tratado. 

 
Figura 73 Esquema de posicionamiento del stent. A 

Presionar el empujador para hacer que el stent se extienda aproximadamente 5 mm. B. Tirar hacia atrás del 
catéter y del stent hasta que su extremo distal esté perfectamente posicionado. C. Una vez que el extremo 

distal del stent esté adecuadamente posicionado, se libera presionando el empujador  

 

Cuando el empujador sale del catéter Vasco® (lo que se controla con los marcajes 
radiopacos), el stent está totalmente desplegado y no puede ser reenvainado pero aún está unido 
al gancho. Finalmente, para liberar el stent es necesario reenvainar el empujador dentro del catéter 
avanzando éste. 



PAULA SUCASAS HERMIDA 

 

 
176 

 
Figura 74 Esquema de liberación del stent. A  

Cuando el empujador sale del catéter Vasco (lo que se sabe gracias a los marcajes radiopacos) el stent está 
totalmente fuera y no puede ser reenvainado B. Para liberar el stent es necesario reenvainar el empujador 

dentro del catéter mediante el avance de éste 

A todos los pacientes se les realizó una angiografía cerebral previa el procedimiento. Todos 
los procedimientos se realizaron bajo anestesia general y mediante acceso femoral. 

Un catéter guía de 6F Casasco (Balt, Montmorency, Francia) se introduce en la carótida 
interna o la arteria vertebral. A través del catéter guía, un microcatéter Vasco 0.21-0.28 (Balt, 
Montmorency, Francia), se introduce una guía de 0.14 (Balt, Montmorency, Francia) en el vaso 
parental distal al cuello del aneurisma. El diámetro del catéter Vasco depende del diámetro del 
stent. El sistema de liberación se introduce en el interior del microcatéter Vasco.   

El diámetro del stent se determinó mediante una exploración angiográfica selectiva con la 
medida del diámetro del vaso basándose en la calibración del catéter guía.  

En el caso de los aneurismas de cuello ancho, la longitud del stent se determinó con la 
siguiente fórmula 2 x (1.5 x diámetro de la arteria) + longitud del cuello. En los casos de 
aneurismas fusiformes, la longitud del stent se determinó como un 30% más larga que la longitud 
del aneurisma. Cuando las medidas son complicadas debido a la tortuosidad de los vasos la 
longitud necesaria del stent se establecía con la ayuda de la microguía. 
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Figura 75 Método para determinar la longitud necesaria del stent a implantar con la ayuda de la microguía  

En caso de la realización del tratamiento con stent y coils en el mismo procedimiento, tras el 
posicionamiento del stent, la embolización se hizo usando espirales de platino largables 
electrolíticamente (Balt, Montmorency, Francia). Se entró y navegó a través de la luz arterial del 
vaso parental con un microcatéter Vasco +10 y, posteriormente, a través de la malla del stent, o 
en paralelo en algunos casos, hacia el saco aneurismático. Se introduce un microcatéter de un 
SOR 0.09 compatible con la guía (Balt, Montmorency, Francia).  

 
La última generación del stent Leo es el Leo plus baby. 

En la manipulación de Leo Plus Baby es especialmente importante conocer la localización y 
el significado de sus marcas radiopacas. 

Apoyándonos en esta fotografía de un Leo Baby de 2.5 mm por 25 mm. dentro de su vaina, 
de distal a proximal, se pueden identificar varias estructuras; en primer lugar, un tramo de guía 
radiopaca de unos 9 mm. de longitud. Detrás de ella, el stent, que dentro de la vaina se elonga 
hasta unos 30 mm. Por último, el tope proximal del stent en la guía de empuje que es 
marcadamente radiopaco a los rayos X. 

 
 

Figura 76 Correspondencia con rayos X.  
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Es importante mencionar que entre el extremo del stent y la guía distal hay un segmento radiotransparente 
de unos 3 mm, al contrario del extremo proximal del stent, que se sitúa inmediatamente distal al tope de 

empuje de la guía – Con autorización de Balt Spain Medical, S.L. 

Al ser un objeto tan pequeño, es muy importante que la manipulación dentro y fuera del 
paciente sea cuidadosa. En el momento de cargar el stent en el micro es fundamental ajustar 
perfectamente la cánula metálica contra el embudo del micro. De no hacerlo, es muy probable 
que el stent se libere en la llave en Y, inutilizando el dispositivo antes de empezar. 

Más importante aún es vigilar el desplazamiento del extremo distal del stent a medida que se 
acerca a la marca distal del micro, y durante su liberación dentro del paciente. 

Gracias al diseño de su ensamblaje, el Leo Plus Baby se puede reenvainar en el microcatéter 
una vez que se ha liberado más del 90% de su longitud. 

La retirada de la guía del stent, una vez que éste se ha desplegado debe hacerse 
cuidadosamente. El extremo proximal del stent se ensambla dentro de su vaina, entrelazado con 
una palomilla situada inmediatamente anterior al tope radiopaco del stent, con el objetivo de que 
pueda reenvainarse casi en su totalidad. 

 

 
Figura 77 Tope del stent Leo Plus (Dr Jorge Olier) - Con autorización de Balt Spain Medical, S.L. 

Cabe la posibilidad de que al retirar la guía, el stent quede enganchado por la palomilla y lo 
arrastre fuera del vaso en el que se había desplegado. 

Si se nota que la palomilla se engancha al stent al retirar la guía, el fabricante aconseja rotarla 
no más de 180 grados varias veces en ambos sentidos, lo que resuelve el problema. 

Ya sólo queda embolizar el aneurisma y con la ayuda de una guía retirar el micro de los coils 
y el del stent. 

El microstent Leo Plus Baby está indicado en el tratamiento combinado de aneurisma de 
cuello ancho con stent y coils. 
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Su diseño y la posibilidad de navegar en un micro de 1,9 French permite el acceso y su 
apertura en arterias de muy pequeño calibre. 

En uno de los pacientes se hizo un doble stenting para mejorar la reconstrucción del vaso 
parental y así obtener un efecto diversor de flujo; se trataba de un aneurisma fusiforme de gran 
tamaño. 

Tras el tratamiento de embolización, se realizó una angiografía de control incluyendo 
proyecciones frontales y laterales para la comprobación de su correcto posicionamiento. 

Posteriormente, los pacientes se trasladaban a la Unidad de Cuidados Intensivos. 

 
 

Figura 88 Conjunto Leo plus - Con autorización de Balt Spain Medical, S.L. 

 

  
Figura 78 Stents Leo plus- Con autorización de Balt Spain Medical, S.L. 
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18.3.3 Evaluar el resultado angiográfico  

En cuanto al resultado angiográfico inmediatamente después de la realización del tratamiento 
endovascular en nuestro estudio se demostró que de los aneurismas tratados con técnicas asistidas 
(stent y coils en el mismo procedimiento) mostraron una oclusión completa (Raymond 1) en el 
60% de los casos o un pequeño remanente de cuello (Raymond 2) en el 18% de las lesiones 
tratadas  

18.3.4 Cuantificar las complicaciones derivadas de la técnica 

Se evaluó por el número de complicaciones acontecidas durante el seguimiento, incluyendo 
complicaciones y/o afectos adversos relacionados con el procedimiento o con el sistema 

Esto incluye: 

a) Todos los fallos técnicos del procedimiento. 

En el 3% de los aneurismas tratados no se consiguió una adecuada liberación del stent 

b) Todos los aneurismas a los que hubo que retratar en un segundo tiempo. 

En nuestro estudio se objetivó recanalización en el 11.3% de los aneurismas tratados y la 
tasa de retratamiento de nuestro estudio fue del 8% 

c) Todos los fallecimientos de causa cerebrovascular que ocurrieron durante el estudio. 

En nuestro trabajo tuvimos un resultado de éxitus por complicaciones derivadas del 
procedimiento del 3.1%, 

d) Todas las complicaciones neurológicas vasculares, hemorrágicas o isquémicas, que 
ocurren de forma inmediata, aguda-subaguda y tardía. 

Respecto a las complicaciones en nuestro estudio hubo un 8.2% de complicaciones 
periprocedimiento, un 6.2% de complicaciones agudas-subagudas y un 2.1% de 
complicaciones tardías. 

De éstas, se produjo un 2.1% de complicaciones mayores (con clínica persistente tras 7 
días tras el procedimiento). 

 

18.3.5 Describir la pauta de administración del tratamiento antiplaquetario pre y 
post-procedimiento 

Los pacientes incluídos en nuestro estudio recibieron un tratamiento con doble 
antiagregación (AAS 150 mg/día y Clopidogrel 75 mg/día) durante 7 días pre-procedimiento y 
durante el procedimiento se administra heparina 24 horas. 

Tras el procedimiento se mantiene la doble antiagregación durante 6 meses y posteriormente 
se deja un tratamiento con AAS (150 mg/día) indefinidamente. 
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18.4 RESULTADOS. OBJETIVOS SECUNDARIOS. 

 

En nuestro estudio se obtuvo éxito en la liberación del stent en el 99% de las lesiones 
tratadas y un posicionamiento adecuado del stent en el 97% de las lesiones aneurismáticas 
tratadas.   

En el control angiográfico inmediatamente posterior al procedimiento se consiguió una 
oclusión completa en el 37.1% de los casos, del 36.1% a los 1-3 meses y a los 6 meses, del 43.3% 
al año, del 46.4% a los 2 años, del 45.4% a los 3 y los 5 años. 

En cuanto al resultado clínico a los 6 meses y al año después del procedimiento se obtuvo 
un porcentaje de mRS 0 de 47.40% y 54.60%, respectivamente, de mRS 1 de 29.90% y 25.80%, 
de mRS 2 de 8.25% y 5.20%, de mRS 3 de 9.28% y 7.20%, de mRS 4 de 4.12% y 4.10%, de 
mRS 5 de 1.03% y 1.00% y de mRS 6 de 0.00% y de 2.10%. 

Respecto a la medicación antiplaquetaria, todos los pacientes recibieron el régimen de 
antiagregación anteriormente expuesto. 
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19. CASOS ILUSTRATIVOS 

 

19.1 CASO 1 

 

Mujer, 76 años. AP: HTA, DM, dislipemia, síndrome vestibular recurrente. Aneurisma 
sacular de cuello ancho de ACoP derecha diagnosticado incidentalmente por TC y confirmado en 
RM, vasos tortuosos. 

Se implanta stent Leo 3,5 x 25 mm a nivel del cuello del aneurisma y posteriormente se 
realiza embolización mediante coils largables en paralelo consiguiéndose remodelación vascular 
de la carótida y oclusión prácticamente completa del aneurisma persistiendo únicamente un 
pequeño resto de cuello. 

A los 3 años se objetiva oclusión completa. 

 

 
Figura 79 Estudio angiográfico de diagnóstico 

 
Figura 80 Stent y coiling posterior 
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Figura 81 Resto cuello 2 años y oclusión completa 3 años 

 
Figura 82 2 años y 5 años 

 

Figura 83 RM a los 5 años y 10 años 
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19.2 CASO 2 

 

Mujer de 62 años. AP: HTA, dislipemia. Aneurisma de ACM izquierda diagnosticado 
mediante TC realizado para el estudio de una cefalea. 

Se realiza tratamiento endovascular mediante la implantación de un stent Leo plus 3.5x18 
mm desde la bifurcación de la ACI hasta el origen de la subdivisión posterior de la ACM y 
embolización con coils. 

En los controles disminuye significativamente el volumen de la lesión persistiendo 
únicamente un pequeño resto de cuello permeable. 

 

  
Figura 84 Estudio angiográfico de diagnóstico, reconstrucción 3D 

 

 
Figura 85 Estudio angiográfico de diagnóstico 
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Figura 86 Aneurisma del segmento M1 de la ACM izquierda 

Parcialmente trombosado que produce edema vasogénico secundario con compresión del asta frontal del 
ventrículo lateral izquierdo y ligero desplazamiento de la línea media hacia el lado contralateral 

 

 

 

 

 
Figura 87 Estudio de TC y RM en el que se objetiva aneurisma parcialmente trombosado 
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Figura 88 Control al año con disminución significativa del volumen global de la lesión 

 

 
Figura 89 Control a los 5 años con pequeño resto de cuello permeable 

 

19.3 CASO 3  

 

Mujer 49 años. Paciente sin antecedentes de interés. Diagnosticada incidentalmente de 
aneurismas cerebrales mútilpes en RM, asintomática. Se decide tratar endovascularmente un 
aneurisma sacular con cúpulas secundarias de la ACI izquierda en la bifurcación que engloba el 
origen de la ACA y la ACM. Se realiza colocación de stent Leo 3,5x18 mm y, posteriormente, 
coiling a través de la malla del stent. 

A los 12 días del procedimiento, la paciente presenta un ictus agudo de la ACM izquierda 
realizándose arteriografía en la que se objetiva trombosis del stent. Se realiza microcateterización 
intrastent y posterior dilatación y disolución del trombo. A la finalización del procedimiento se 
observa como complicación la presencia de HSA secundaria a la dilatación arterial finalizando el 
tratamiento. 

Estado funcional mRS 4. 

Extensa lesión gliótica residual en relación con infarto extenso evolucionado. 
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Figura 90 Resultado final del stent y coiling 

 

 

 

 

 
Figura 91 A los 12 días infarto agudo de la ACM izquierda 
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Figura 92 Trombosis intrastent. Microcaterización intrastent con posterior dilatación y resolución del trombo  

A la finalización del procedimiento se objetiva HSA 

 

 
Figura 93 TC de 24 horas después ictus de ACM izquierda establecido 

 RM de 10 días después con lesión gliótico-malácica residual y aislados focos microhemorrágicos 

 

19.4 CASO 4 

 

Varón de 45 años, sin antecedentes de interés. En TC realizado por cuadro clínico de cefalea 
muy intensa y vómitos se objetiva HSA en cisterna supraselar, interpeduncular, prepontina y 
magna con restos hemáticos en III y IV ventrículo. 

En angiografía diagnóstica se demuestra un aneurisma disecante en el segmento V4 de la 
arteria vertebral derecha. 

Se implanta stent Leo plus 3,5x30 mm a nivel del cuello del aneurisma consiguiéndose 
remodelación vascular de la arteria y oclusión subtotal del aneurisma con retardo del relleno 
angiográfico. 
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No se realizan seguimiento en nuestro centro porque el paciente precisa el cuidado de terceros 
(estado funcional mRS 3) y se desplaza a otra Comunidad Autónoma. 

 

 
Figura 94 Reconstrucción 3D de la lesión en el estudio angiográfico de diagnóstico 

 

 

 

 
Figura 95 Control post-procedimiento y a los 6 meses con disminución significativa de la lesión 
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Figura 96 Control con AngioTC al año del tratamiento 

 

19.5 CASO 5 

 

Varón de 42 años. AP: HTA, condromalacia rotuliana intervenida. Aneurisma bilobulado de 
ACI izquierda roto con HSA. 

Se realiza un primer intento de colocación de stent no siendo posible por vasoespamo intenso 
en ACI supraclinoidea y ramas cerebrales empeorando por el estímulo mecánico y no 
respondiendo a la administración de nimodipino intraarterial; 8 días después, se consigue 
implantación de stent Leo plus 4,5 x 25 mm consiguiéndose exclusión completa del saco 
anuerismático. En el control de 1 año tras el procedimiento se objetiva plicatura del stent 
intracarotídeo con flujo por fuera del mismo persistiendo éste permeable. 

 

  
Figura 97 Estudio angiográfico de diagnóstico 
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Figura 98 Plicatura del stent en control al año 

    
Figura 99 Control a los 5 años 
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Figura 100 Control de 1 a: Plicatura del stent. Control de los 5 años: Oclusión completa 

 

19.6 CASO 6 

Mujer de 69 años: HTA, dislipemia. Acude por cefalea y patálisis del III parc craneal 
izquierdo. En estudio angiográfico se objetiva un aneurisma gigante carotídeo izquierdo 
intracavernoso sin evidencia de trombo en su interior. 

Se coloca stent Leo plus 3,5x35 mm a nivel del cuello del aneurisma consiguiéndose 
remodelación vascular de la carótida y enlentecimiento significativo del inflow intra-
aneurismático. Dos meses después se completa tratamiento con un stent semicubierto intrastent 
(SILK). 

En el control de 1 año se identifica oclusión completa de la lesión aneurismática que persiste 
a los 4 años.  

 
Figura 101 Pruebas de imagen de diagnóstico (TC y RM post-contraste) 
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Figura 102 Angiografía de diagnóstico 

 

 

 
Figura 103 Stent Leo plus implantado 
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Figura 104 Tras colocación de stent Leo plus 

 

 

  
Figura 105 Dos meses después: stent intrastent 
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Figura 106 Resultado final a 5 años: Oclusión completa 

  

19.7 CASO 7 

Varón, 55 años. AP: HTA, cardiopatía isquémica revascularizada, dislipemia, EPOC.  

Paciente con aneurisma fusiforme vértebro-basilar desde la confluencia de las arterias 
vertebrales hasta la unión de los dos tercios distales. 

Se implanta un stent Leo plus 4,5x50 mm consiguiéndose remodelación vascular y 
enlentecimiento del flujo intraaneurismático. 

En el control al mes del tratamiento se objetiva una trombosis subtotal del aneurisma y 
remodelación de la luz arterial. 

Al año del tratamiento se demuestra una trombosis parcial del stent con deformidad del 
mismo e inclusión en el interior del trombo aneurismático en relación con migración del mismo 
así como una repermeabilización del aneurisma fusiforme preexistente con gran dilatación de la 
vertiente proximal del mismo y aflujo a través de la vertiente distal de ambas arterias. 

 

 
Figura 107 Imagen de diagnóstico (TC y angiografía) 
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Figura 108 Implantación de stent Leo plus 

 

 

 

   
Figura 109 Disminución del volumen global de la lesión tratada 
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Figura 110 Control al mes de tratamiento: Trombosis subtotal con disminución del volumen global del 

aneurisma 

 

 

   
 

Figura 111 Trombosis subtotal 
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Figura 112 Trombosis subtotal 

 

 

 
Figura 113 Control al año: Trombosis parcial del stent con migración del mismo y crecimiento del aneurisma 
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Figura 114 Estudio de TC en el que se objetiva migración del stent 

 

19.8 CASO 8 

Varón 35 años. Fumador, sin otros antecedentes de interés. Debuta con clínica de ictus 
protuberancial paramedial izquierdo objetivándose en pruebas de imagen un aneurisma fusiforme 
del tronco de la arteria basilar con imagen sugestiva de disección y pequeño trombo mural en su 
vertiente lateral izquierda. 

Se implanta un stent Leo plus 5,5x50 mm consiguiéndose una cobertura completa del 
aneurisma con remodelación vascular. En los controles de imagen se objetiva permeabilidad del 
stent implantado con mínima fuga en su margen lateral derecha y disminución significativa del 
volumen global del aneurisma tratado. 

 

  
Figura 115 Estudio de RM de diagnóstico 
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Figura 116 Control al año con disminución del volumen global del aneurisma basilar 

 

 

 

   
Figura 117 Control a los 3 años 
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Figura 118 Control a los 5 años 
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20. DISCUSIÓN 

El uso de las técnicas endovasculares se ha convertido una opción de tratamiento de 
aneurismas rotos y no rotos en contraposición al tratamiento quirúrgico tradicional, incluso como 
la primera opción, ya que la eficacia y la seguridad de este tipo de técnicas se ha confirmado en 
múltiples estudios retrospectivos y en algunos estudios prospectivos como el ISAT (297). Este 
estudio tuvo que ser interrumpido antes de su finalización debido a que, tras realizar un análisis 
interno, se demostró que había un porcentaje mayor de complicaciones (23,7%) con secuelas 
neurológicas e incluso con resultado de muerte en los pacientes incluídos en el grupo de 
tratamiento quirúrgico de las lesiones aneurismáticas que en el grupo tratado con técnicas 
endovasculares. 

Posteriormente, el mismo grupo que llevó a cabo el estudio anteriormente mencionado de 
Molyneux y col (283) publicaron un trabajo en el que hicieron un seguimiento durante 1 año de 
dos grupos de pacientes, uno de 1063 pacientes que fueron tratados con técnicas endovasculares 
y otro de 1055 que fueron intervenidos quirúrgicamente; demostraron que había una disminución 
del riesgo de complicaciones del 7,4% en el grupo sometido a embolización respecto al grupo en 
el que se hizo cirugía.   

 Los resultados de estas técnicas en el tratamiento de los aneurismas complejos y de cuello 
ancho ha mejorado con la introducción de las técnicas de coiling asistidas (con balón o con stents) 
(375,376,554–557). 

Uno de los principales predictores de la oclusión completa de un aneurisma es el cociente 
entre el tamaño del cuello y el diámetro máximo del saco (558–564) por lo que los aneurismas de 
cuello ancho son aún un reto para las terapias endovasculares ya que estos pacientes no son 
buenos candidatos para la realización de un tratamiento con espirales de platino exclusivamente, 
aún incluso con el desarrollo de nuevos coils o con técnicas asistidas con balón; es por eso que se 
han empezado a realizar técnicas asistidas con stent. 

 En las técnicas de remodelado con balón éste actúa como un andamiaje temporal para 
mantener los coils en buena posición en aquellos aneurismas con una relación cúpula/cuello 
desfavorable. Los stents intacraneales actúan como un andamiaje permanente que, para facilitar 
el posicionamiento de los coils, producen una modificación en el flujo sanguíneo llevándolo hacia 
fuera del saco aneurismático hacia la luz del vaso y provocan la endotelización del cuello debido 
al crecimiento de la neoíntima sobe las hebras del stent (565–570). Esto condiciona ciertas 
ventajas respecto a las técnicas anteriores como la protección del vaso parental y una mejor 
compactación del saco del aneurisma de cuello ancho así como un menor riesgo de rotura de la 
pared.  

Al principio no se disponía de ningún stent diseñado específicamente para uso intracraneal 
por lo que se usaron los que estaban disponibles en ese momento que eran los stents coronarios 
pero debido a su rigidez, su avance a través de los tortuosos vasos cerebrales era difícil y se asoció 
el inflado del balón de estos dispositivos con el riesgo de disección y estenosis. 

El primer stent autoexpandible para el tratamiento de aneurismas de cuello ancho salió al 
mercado en el año 2002 (571,572). 

Desde entonces, se han lanzado al mercado otros muchos stents y las terapias de 
embolización asistidas por estos dispositivos se han hecho de uso generalizado para el tratamiento 
de aneurismas de cuello ancho (573) y han hecho posible que se pudieran tratar lesiones que de 
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otra manera no sería posible embolizar gracias a que aportan un sistema de andamiaje durante el 
coiling. 

En nuestro estudio, el 53,6% de los aneurismas estudiados eran de cuello ancho; es decir 
tenían un cuello mayor de 4.5 mm y/o una relación saco/cuello ≤ 2.  

En cuanto a los resultados de efectividad obtenidos en los estudios incluídos, hemos 
encontrado una gran heterogeneidad no siendo metodológicamente correcto una simple suma de 
resultados. En el 82% de los casos la técnica consistió en colocar primero un stent para, a 
continuación, introducir espirales a través de su malla y ocluir el saco aneurismático. En un 12% 
se utilizó el stent sólo y en el 6% restante se introdujeron primero las espirales y después el stent. 
En estos estudios el 41% de los pacientes presentaban una situación aguda con presencia de HSA 
debido a la rotura del aneurisma siendo éste un factor a tener en cuenta a la hora de evaluar el 
resultado obtenido. 

Las dificultades técnicas para el despliegue del dispositivo en el lugar adecuado, dificultades 
anatómicas o de otro tipo se presentaron en una primera instancia en el 9% de los casos. Sin 
embargo, el principal resultado para evaluar la efectividad del sistema fue el grado de oclusión 
del aneurisma obteniéndose una oclusión completa (100%) en el 65.9% de los casos, casi 
completa (> 95%) en el 10.8% de los casos, parcial (< 95%) en el 14.8% y nula en el 8.5%. 

Es preciso destacar que la complicación más frecuente fue de etiología tromboembólica y 
que la eficacia técnica fue del 75%. 

En conclusión, los diferentes estudios existentes parecen demostrar la efectividad y la relativa 
seguridad de los stents en combinación con espirales de platino para la oclusión de aneurismas 
de cuello ancho. 

A pesar de esto, el hecho de que la mayoría de los estudios realizados sean series pequeñas, 
con claras diferencias entre los pacientes seleccionados, con seguimiento a corto y medio plazo y 
que presenten incluso problemas metodológicos que los hacen poco comparables, hacen que las 
conclusiones al respecto sean limitadas necesitándose más datos clínicos que ayuden a establecer 
el papel de los microstents en el tratamiento de los aneurismas cerebrales.  

En cuanto al resultado angiográfico inmediatamente después de la realización del tratamiento 
endovascular, en las publicaciones existentes hasta la fecha se describen tasas de liberación del 
stent existosas que varían entre el 94% y el 100% para el stent Enterprise (404,574–576), 93-
100% para el Solitaire (577–579) y entre el 89.4% (430) y el 97.2% para el stent Leo (428) y en 
el trabajo de Sedat realizado con Leo (429) hablan de fallo en la liberación del dispositivo del 
1.9%. En nuestra serie encontramos una tasa del posicionamiento adecuado del stent del 97% y 
una liberación del stent exitosa del 99% lo que se correlaciona con las series publicadas 
anteriormente mencionadas e incluso supone un resultado ligeramente superior. 

En nuestro estudio, los resultados angiográficos mostraron que un 78% de los aneurismas 
tratados con técnicas asistidas (stent y coils en el mismo momento) mostraron una oclusión 
completa (Raymond 1) o un pequeño remanente del cuello (Raymond 2) en el 60% y el 18%, 
respectivamente; esto también se corresponde con la mayoría de las series publicadas 
(428,429,442,580–582) y es ligeramente superior respecto a otras series (430). 

Respecto a las complicaciones derivadas del procedimiento, aunque se consideró siempre 
que las terapias endovasculares que requerían stents eran más arriesgadas y con más 
complicaciones (555,583), en un metaanálisis en el que se incluyeron más de 2500 
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procedimientos de coiling con stenting en un mismo tiempo y más de 29000 con coiling sin 
stenting no se objetivaron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (584). 

Las tasas de morbilidad asociadas con los procedimientos de stent y coil varían enormemente 
en la literatura, entre el 2,8% y el 21% (480,582,585–587). En nuestro estudio la tasa de 
morbilidad aguda y subaguda fue del 6,2%, de morbilidad tardía del 2,1%, de secuelas 
permanentes del 2,1%; esto contrasta con la ausencia de morbilidad y mortalidad en la serie de 
50 pacientes tratados con Leo en el trabajo publicado por Lubicz et al (428) pero está cerca, e 
incluso es ligeramente inferior, a la tasa observada por Lv et al en una serie con 28 pacientes 
tratados con Leo (421) y en la serie de Sedat de 153 pacientes en la que tuvieron una tasa de 
morbilidad debido al procedimiento después de 30 días del 9,15% (429). En cuanto a la 
mortalidad, en nuestro estudio tuvimos resultado de éxitus por complicaciones derivadas del 
procedimiento del 3.1%, ligeramente superior a la observada en una revisión sistemática de 
McLaughlin et al (580) en la que encontraron una tasa de mortalidad del 1.8% y a la objetivada 
en las series de Lubicz (428,588) y Sedat (429), Kis (589) y Djurdjevic (430) en las que no se 
produjo ningún fallecimiento. 

A pesar del tratamiento con doble antiagregación que se administra de forma rutinaria en la 
mayoría de las Unidades de Neurorradiología intervencionista, los eventos tromboembólicos 
periprocedimiento son la complicación más frecuente del tratamiento endovascular. Entre esas 
complicaciones, la más grave es la trombosis del stent. Lv et al objetivaron en 3 pacientes (10%) 
una oclusión aguda de la arteria parental tras la liberación del stent en una serie de 28 pacientes 
tratados con Leo, lo que sugería trombogenicidad del stent (421) y en el estudio de Djurdjevic 
(430) identificaron en 1 paciente una oclusión temprana del stent con repercusión clínica 
importante (mRS 4) y en 3 pacientes la oclusión tardía del stent con morbilidad severa (mRS 5) 
en 1 de estos pacientes. Aunque en nuestro estudio la trombosis aguda del stent se observó menos 
frecuentemente, en el 2% (en 2 casos de 97 aneurismas tratados), coincidimos en la 
recomendación de Lv et de que el stent Leo nunca debe ser usado sin tratamiento antiplaquetario 
y que tampoco debe considerarse en el tratamiento de aneurismas rotos como de primera elección. 

En cuanto al seguimiento clínico a medio y largo plazo, la seguridad de las técnicas asistidas 
de coiling con stents interruptores de flujo se ha estudiado previamente (422,428,481,590). Se 
han objetivado síntomas isquémicos tardíos en 4-8% de los pacientes tratados con técnicas 
asistidas de coiling con Neuroform y Enterprise (422,591) y dos AITs se describieron en la serie 
de Lubicz et al de pacientes tratados con técnicas asistidas de coiling con Leo (428). Estos eventos 
isquémicos tardíos se observaron más frecuentementetras stent con coiling que en los casos en 
los que se hizo sólo coiling (592). Esto puede ser debido a la uno o varios émbolos arteriales 
generados en el stent y a la interrupción del tratamiento con doble antiagregación (422,428,592). 
Hwang el al publicaron una tasa de complicaciones isquémicas tardías del 5.6% si el tratamiento 
con clopidogrel se interrumpe a los 3 meses, del 4,4% a los 6 meses y de menos del 4% si se 
interrumpe dicho tratamiento a los 9 meses (592). En la serie de Sedat (429) los cuatro AITs 
observados tras más de 30 días también ocurrieron tras interrumpir el tratamiento con clopidogrel. 
De hecho, en los pacientes de cardiología intervencionista, incluso en los tratados con stents no 
recubiertos, se recomienda continuar con la doble antiagregación hasta 12 meses tras el 
procedimiento (593). Sedat et al (429) al final de su estudio y teniendo en cuenta los episodios de 
AITs ocurridos en 4 pacientes entre 1 y 6 meses tras parar el tratamiento con, al menos, un 
antiagregante y considerando los resultados de Wang et al (585) decidieron aumentar la duración 
del tratamiento con doble antiagregación hasta los 9 meses. En nuestro caso, los casos de AITs e 
ictus se produjeron periprocedimiento o de forma aguda hasta un máximo de 4 días después del 
tratamiento salvo en un caso en el que se produjo un ictus a los 4 meses del procedimiento que, 
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en principio, no estaba relacionado con la interrupción del tratamiento antiagregante. En nuestro 
centro se mantiene la doble antiagregación hasta al menos 6 meses post-procedimiento y la 
aspirina indefinidamente.  

A pesar de la discontinuidad prematura de la terapia de doble antiagregación (591), las 
complicaciones tromboembólicas de pueden originar también en la estenosis intrastent. En el 
estudio de Sedat (429) tuvieron tres pacientes sintomáticos (tres de cuatro) tras 30 días después 
del tratamiento. En nuestro caso los casos de trombosis aguda del stent cursaron con clínica 
isquémica mientras que la trombosis del stent que tuvimos tras 30 días del tratamiento se objetivó 
a los 9 meses y el paciente permaneció asintomático en este caso. Independientemente del tipo de 
stent usado, el tratamiento de aneurismas intracraneales con stent y coiling en un mismo momento 
se asocia a una tasa de 1,3-7,8% de estenosis intrastent (422,425,591,594,595) y Fiorella et al 
publicaron una tasa de eventos isquémicos relacionados con la estenosis del 1,3% (591). La 
aparición de eventos isquémicos tardíos, transitorios o permanentes, relacionacionados con la 
estenosis del stent pueden estar relacionados con la discontinuidad concomitante del tratamiento 
antiplaquetario (425) y por lo tanto, la reintroducción del tratamiento antiplaquetario supuso la 
prevención de las recurrencias sintomáticas en estudios previos (442,595).  

La resolución de estas estenosis intrastent puede objetivarse en las angiografías de control 
(442,591,595). Esta resolución espontánea también ha sido observada en un modelo animal en el 
que Schatz et al encontraron que la neoíntima dentro del stent estaba engrosada en estadíos 
tempranos pero se hace más fina y esclerosa en estadios más tardíos con una disminución celular 
(596). También en nuestro estudio las estenosis intrastent presentes en las angiografías de control 
se resolvieron en 13 de los 14 pacientes que las presentaron en un tiempo entre 6 meses y 12 
meses tras su diagnóstico no evidenciándose nuevas estenosis en los siguientes controles 
angiográficos que se hicieron posteriores a ese tiempo (de 12 meses en adelante). En algunas 
series publicadas, el riesgo tromboembólico asociado a la estenosis intrastent temprana llevó a un 
cambio en los procolos, como en la serie de Sedat (429)  y la interrupción del tratamiento con 
clopidogrel se realizaba únicamente tras comprobar la ausencia de la presencia de cualquier 
segmento de disminución de calibre o estrechamiento arterial. 

El estrechamiento de la luz arterial tras la embolización asistida por stents es un proceso 
dinámico que parece ser espontáneamente reversible. 

Respecto a la oclusión aneurismática a largo plazo, en nuestro estudio se demostró oclusión 
completa o casi completa en el seguimiento angiográfico a largo plazo en el 85 y el 12,85% de 
los casos, respectivamente, tasas que coincidían con las series previamente publicadas (422,597). 

Las técnicas de coiling asistidas disminuye significativamente la tasa de recanalización en 
comparación con el coling sólo pero, aún así, se asocia a tasas de recanalización del 8-20% de los 
casos (480,592,598–601). En nuestro estudio se objetivó recanalización en 11 casos, lo que se 
corresponde con el 11,3% de los aneurismas tratados. La tasa de retratamiento de nuestro estudio 
fue del 8%; estos resultados son ligeramente superiores a las series de Sedat (429) que tuvo un 
porcentaje de recanalización del 8,4% de los aneurismas tratados y una tasa de retratamiento del 
4%, de Zheng et al (427) que también fue del 4% y de Djurdjevic (430) que tuvo un 5.77% de 
tasa de retratamiento pero es muy similar a los de otras series publicadas (14% con Neuroform 
en Santillan et al; 12 % con stents diferentes en Lopes et al, 10% en Ozretic et al, 8% en Geyik et 
al y 12% en Kis et al) (424,426,427,589,590,602). En las series con Leo, Lubicz et al (428) 
publicaron una tasa de recanalización más alta (20%) pero en esta serie se incluían muchos 
aneurismas de cuello ancho de tratamiento difícil. Como en otras series, la recanalización y el 
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retratamiento está muy influenciado por el tamaño grande de los aneurismas y por la presencia 
de cuellos anchos, con los mismos factores determinando la recurrencia. 

En nuestra serie, el retratamiento de los aneurismas se realizó entre 1 mes y 9 meses después 
de la colocación del stent cuando el tratamiento complementario se hizo con coils y en el caso de 
realizar tratamiento complementario con otro stent, lo que ocurrió en tres pacientes, se hizo a los 
2 meses, a los 4 meses y a los 15 meses. Ningún aneurisma se retrató tras este período de tiempo 
y sólo tres de los aneurismas retratados mostraron una ligera recanalización con un pequeño resto 
de cuello permeable en los controles angiográficos a los 6 meses después en un caso y a los 2 
años en los otros dos casos. En algunas series como la de Sedat (429) el retratamiento de los 
aneurismas se realizó en el primer año, tras el control angiográfico de los 8 meses, ningún 
aneurisma se retrató tras este período y sólo tres aneurismas mostraron una ligera recanalización 
en los controles angiográficos entre los 8 y los 36 meses. De hecho, el control de los 8 meses lo 
consideraron como un factor pronóstico importante en dicho estudio, una oclusión completa 
predecía la ausencia de recanalización mayor considerando dichos autores que esta observación 
podía evitar la necesidad de seguimiento a largo plazo. 

A continuación, se incluyen unas tablas de los diferentes estudios que se compararon 
(418,421,428–430,580,588,589,603–606) 

 

Autores Año 
Multicentro o 

no 
Tipo de estudio 

Número 
total de 

pacientes 

Número de 
aneurisma

s 
Tipo de stent utilizado 

Kis 586 
200
5 

Un único 
centro Retrospectivo 21 25 Leo 

Lv 
201
0 

Un único 
centro Retrospectivo 28 28 Leo, Neuroform 

Mc 
Laughlin 

201
3 Multicentro Revisión sistemática 656 702 

Neuroform, Leo, Enterprise, 
Solitaire 

Akmangit 
201
5 

Un único 
centro Retrospectivo 12 12 Leo baby, Enterprise 

Machi 
201
5 

Un único 
centro Retrospectivo 29 29 Leo baby 

Negrotto 
201
5 

Un único 
centro Retrospectivo 6 6 Leo baby, LVIS Jr 

Lubicz 
425 

201
7 

Un único 
centro Retrospectivo 50 52 Leo 

Lubicz 
586 

201
7 

Un único 
centro Retrospectivo 49 53 

Enterprise, Leo baby, LVIS 
Jr 

Sedat 
201
7 

Un único 
centro Retrospectivo 153 155 Leo 

Voigt 
201
7 

Un único 
centro Retrospectivo 39 40 Leo 

Cagnazzo 
201
8 

Un único 
centro Retrospectivo 76 98 Leo 

Djurdjevi
c 

201
9 

Un único 
centro 

Retrospectivo-
Prospectivo 101 104 Leo baby 

Nuestra 
serie 

202
0 

Un único 
centro 

Retrospectivo- 
Prospectivo 85 97 Leo 

 

Tabla 66 Tabla comparativa entre diferentes series publicadas del tipo de estudio, número de pacientes y 
aneurismas tratados y tipo de stent utilizado 

Autores Año 
Número de 
aneurismas 

Tasa de 
liberación 

exitosa 

Fallo de 
liberación 

Oclusión 
completa 

Remanente 
cuello 

Recanalización Retratamiento 

Kis 587 2005 25 96% - 56% 12% 12% 12% 
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Lv 2010 28 92.8% 7.1% 71.4% 3.5% 7.1% 0% 

McLaughlin 2013 702 - - 71.9% - 13.2% 5.8% 

Akmangit 2015 12 91.7% - 83.3% 16.7% 16.7% - 

Machi 2015 29 - 6.9% 55% 27% - - 

Negrotto 2015 6 100% 0% - - 0% - 

Lubicz 425 2017 52 - - 76% 22% 20% 8% 

Lubicz 586 2017 53 - - 20.8% 37.7% 6.4% 4.3% 

Sedat 2017 155 98.1% 1.9% 85% 13% 6.75% 3.87% 

Voigt 2017 40 - - 88.9% 11.1% - - 

Cagnazzo 2018 98 98% 2% 70% - 6.6% - 

Djurdjevic 2019 104 89% 10.6% 24.7% 43% 23% 5.77% 

Nuestra 
serie 

2020 97 

99% 
(posicionamiento 

adecuado del 
stent 97%) 

- 60% 18% 11.3% 8% 

 

Tabla 67 Tabla comparativa entre diferentes series publicadas de la viabilidad técnica, grados de oclusión así 
como recanalización y retratamiento 

 

 

Autores Año 
Número de 
aneurismas 

Morbilidad 
aguda y 

subaguda 

Morbilidad 
tardía 

Morbilidad 
permanente 

Trombosis 
aguda del 

stent 
Mortalidad 

Kis 587 2005 25 8% 8% 0% 0% 0% 

Lv 2010 28 10.7% 0% 0% 0% 0% 

Mc Laughlin 2013 702 9.15% 5.3% - 2.58% 1.8% 

Akmangit 2015 12 - - 0% - 0% 

Machi 2015 29 17% - - 10.3% 6.8% 

Negrotto 2015 6 16.7% 0% 0% 0% 0% 

Lubicz 425 2017 52 0% 0% 0% 0% 0% 

Lubicz 586 2017 53 0% 0% 0% 10% 0% 

Sedat 2017 155 12.9% - 9% 2.7% 0% 

Voigt 2017 40 15.4% - - 5% 0% 

Cagnazzo 2018 98 - - - 9.2% - 

Djurdjevic 2019 104 10.5% 3.8% 1.9% 3.8% 0% 

Nuestra 
serie  2020 97 6.2% 2.1% 2.1% 2% 

3.1% 

 

Tabla 68 Tabla comparativa entre diferentes series publicadas respecto a la neuromorbimortalidad y 
mortalidad 

 

 

La ausencia de recanalización tardía está relacionada con la trombosis progresiva de 
aneurismas con oclusión incompleta durante el tiempo de seguimiento. Esta oclusión progresiva 
se ha descrito en múltiples estudios (423,424,426,555,598,600,602,607,608) con una frecuencia 
del 14% al 57% (480,609,610) y resultados similares se observaron en un estudio en el que se usó 
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el stent Leo. Estas oclusiones progresivas pueden deberse a cambios hemodinámicos y a la 
endotelización inducida por el stent lo que puede dar lugar a una oclusión estable a largo plazo 
(431,432,611,612). 

20.1 Futuro del tratamiento endovascular 

Al principio las terapias endovasculares quedaban reservadas para el tratameinto de 
aquellos aneurismas o anatomías complicadas en las que el resto de opciones terapeúticas, 
principalmente la cirugía, eran limitadas pero actualmente gracias al desarrollo de nuevos 
dispositivos con mejoras constantes y a sus buenos resultados, clínicos y angiográficos, su uso se 
ha extendido y ha pasado a ser el  tratamiento de primera elección en nuestro centro y de forma 
generalizada para el tratamiento de muchos de los aneurismas intracraneales a día de hoy. 

Una de las grandes limitaciones de este tipo de tratamientos estaba en el manejo de los 
aneurismas complejos de cuello ancho pero la introducción de las técnicas asistidas ha mejorado 
enormemente los resultados en este grupo de pacientes. 

Teniendo en consideración las teorías acerca de la influencia del “microambiente” 
vascular en el desarrollo de estas lesiones puede probablemente ser una posibilidad de futuro el 
uso de terapias génicas celulares o el desarrollo de moléculas que impiden la activación del 
proceso inflamatorio asociado a estas lesiones. 

El futuro de estos tratamientos también pasa por extender sus indicaciones para tratar 
lesiones que hasta ahora no se han tratado de esta manera. 

Para ello se hace necesario la realización de un mayor número de estudios a largo plazo. 

Por otra parte, los dispositivos utilizados en las técnicas de reconstrucción vascular 
presentan resultados esperanzadores y probablemente pudieran sustituir en un futuro próximo a 
los coils como el tratamiento de primera elección de los aneurismas intracraneales. 

 

20.2 Limitaciones del estudio 

Hay varias limitaciones en nuestro estudio.  

Se trata de un estudio no aleatorizado y retrospectivo sin grupo control.  

Los pacientes se reclutaron en un único centro por lo que puede producirse un sesgo de 
selección y la evaluación de los controles de imagen y del estado clínico de los pacientes se realizó 
en el mismo centro y no en una entidad independiente a éste. 

Por otra parte, en ausencia de un grupo control tratado sólo con coiling o con otro stent, 
nuestros datos no pueden ser comparados exactamente con los resultados obtenidos con otras 
modalidades de tratamiento. 

La comparación entre las distintas series publicadas es muy difícil ya que existe una gran 
heterogeneidad en cuanto a criterios de selección de pacientes, a número de pacientes incluídos, 
a diferencia en pautas de seguimiento clínico y angiográfico en los estudios publicados.  
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21. CONCLUSIONES 

El tratamiento de aneurismas no rotos de cuello ancho con el stent Leo plus presenta datos 
de seguridad y eficacia aceptables. Debido a la mejor compresión de la patología aneurismática 
y su etiopatogenia y al desarrollo tecnológico de los dispositivos de los que se dispone hoy en día 
la gran mayoría de estas lesiones pueden ser tratadas endovascularmente con tasas de morbilidad 
y mortalidad admisibles y resultados angiográficos inmediatamente tras el procedimiento muy 
buenos.   

La viabilidad técnica de los procedimientos endovasculares presentó algún problema en el 
tratamiento de los aneurismas de cuello ancho, en casos de anatomía vascular complicada y en 
aquellos casos en los que no fue posible cateterizar el aneurisma; estos problemas técnicos 
disminuyen con la experiencia del operador y el mejor desarrollo con mejoras en los stents 
utilizados. 

Los mejores resultados angiográficos se asociaron a aneurismas de pequeño tamaño, con un 
cuello estrecho y de la circulación anterior. 

La buena condición clínica basal de los pacientes, la menor edad, no tener historia previa de 
HSA y la no existencia de complicaciones durante el procedimiento o periprocedimiento se 
asociaron a un buen resultado clínico. 

El riesgo de resangrado se asoció en nuestra serie con aneurismas grandes y con oclusión 
subtotal tras el tratamiento endovascular. 

Respecto a la técnica utilizada para el seguimiento de estas lesiones la que parece óptima es 
la RM con contraste (sin contraste puede sobreestimar el grado de oclusión y determinar falsos 
positivos respecto a la evaluación de la estenosis del stent en los controles tras el procedimiento). 

El seguimiento angiográfico es imprescindible porque el grado de oclusión puede 
modificarse en casi la mitad de los casos; se precisan estudios con series más numerosas y 
seguimientos a más largo plazo para tomar decisiones basadas en la evidencia acerca de la 
necesidad de seguimiento angiográfico de estos pacientes a más largo plazo para determinar el 
índice de recanalización y eventual necesidad de retratamiento de estos pacientes.   

Actualmente, el tratamiento endovascular debe seguir evolucionando con la finalidad de 
instaurar nuevas estrategias para reducir el porcentaje de recanalización y retratamiento de estos 
pacientes. 

La tasa de complicaciones tromboembólicas en nuestro estudio es baja y similar a la de otros 
stents utilizados en otras series publicadas. 

Un 62,5% de los pacientes tratados por aneurismas rotos recuperaron un estado clínico que 
les permitió una vida independiente mientras que el 37,5% de estos pacientes permaneció con 
secuelas permanentes. 

Con el tratamiento endovascular el riesgo de resangrado de los aneurismas rotos puede 
disminuir por debajo del 1% anual. 

El tratamiento endovascular con el stent Leo plus se asocia en nuestro estudio a una 
morbilidad periprocedimiento del 8,2%, una morbilidad aguda-subaguda del 6,2% y tardía del 
2,1%, secuelas permanentes del 2,1% y una mortalidad del 3,1%; lo que debe tenerse en cuenta 
a la hora de decidir tratar aneurismas no rotos asintomáticos.   
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Un 37.1% de los aneurismas mostraron una oclusión completa en la angiografía inicial 
mientras que la persistencia de un pequeño cuello residual fue del 14.4% y el resultado más 
frecuente en este control inicial fue la persistencia de flujo intraaneurismático (48.5%). 

Con el tratamiento se consiguieron porcentajes de oclusión completa de hasta 46.40% a los 
2 años. 
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