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Resumen

A pesar de que la terapia endovascular neurológica (TEN) ha mostrado efectividad y seguridad en el manejo de los 
aneurismas intracraneales (AI), la recanalización persiste aún como un escollo importante a superar. El conocimiento 
preciso de las características anatómicas y hemodinámicas del aneurisma y su vaso portador, así como de los dispositivos 
endovasculares disponibles, son determinantes en el análisis y diseño de un plan terapéutico específico para cada 
caso. De esta forma nos aseguraremos, en lo posible, del éxito y estabilidad del tratamiento. 

Palabras clave: Aneurismas intracraneales. Terapia endovascular neurológica. Coil. Stent. Hemorragia subaracnoidea.

Abstract

Neurological endovascular therapy is a discipline that has shown effectiveness and safety in the management of intracranial 
aneurysms, however recanalization persists as one of the most important obstacles to overcome. Precise knowledge of the 
anatomy and hemodynamics of the aneurysm and the parent artery as well as currently available endovascular devices, 
are decisive in the analysis and to design a specific treatment plan for each case. In this manner we ensure, as long 
as possible, success and durability of the treatment.
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Introducción

Se ha comprobado que la TEN no es solamente una 
alternativa a la cirugía en el manejo de los AI, es una 
disciplina de primera elección en muchos casos con 
menor morbimortalidad y estancia hospitalaria corta1-4. 
Sin embargo, creemos que la enfermedad aneurismá-
tica cerebral es una patología que ha sido mal com-
prendida. Durante mucho tiempo se han consumido 

esfuerzos para el manejo del saco aneurismático, 
cuando éste es solamente la consecuencia de una 
patología que radica en la pared vascular. De ahí que 
en la actualidad se encuentren índices elevados de 
recidiva. La enfermedad aneurismática intracraneal es 
una patología que se genera y perpetúa por factores 
geométricos, degenerativos y hemodinámicos. En mu-
chas ocasiones este defecto mural no es solamente 
focal, sino que involucra todo un segmento vascular. 
Por otro lado, es necesario el conocimiento de las 
características básicas de los materiales disponibles 
al momento para el manejo endovascular de los AI. A 
partir de estos puntos básicos se pueden analizar y 
aplicar estrategias más o menos adecuadas para el 
manejo específico de cada AI. Este análisis será pre-
sentado en la segunda parte de esta serie de artículos. 
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Conceptos histológicos, anatómicos  
y hemodinámicos útiles para el análisis 
endovascular

Los AI suelen originarse en bifurcaciones, a nivel del 
nacimiento de ramas perforantes y en áreas donde el 
flujo sanguíneo impacta a la pared arterial, tales como 
las convexidades o ángulos de las curvas vascula-
res5-7. Están compuestos por un saco de pared delga-
da unido al vaso a través de un ostium o cuello de 
diámetro variable. La pared está conformada solamen-
te por íntima y adventicia, y presenta cantidades va-
riables de fibrohialina con tendencia a la calcificación8. 
Es frecuente la presencia de trombos dentro del saco, 
especialmente en AI grandes y gigantes.

Aunque no se han podido determinar a ciencia cier-
ta los factores ultraestructurales implicados en su gé-
nesis, los AI resultan del efecto de factores degenera-
tivos, geométricos/anatómicos y hemodinámicos. En la 
actualidad la TEN puede modificar los factores geomé-
tricos y hemodinámicos y de manera indirecta puede 
corregir los factores degenerativos de la pared arterial.

Factores geométricos/anatómicos

Las bifurcaciones y la convexidad o ángulo (C/A) del 
vaso soportan un impacto mucho mayor del flujo sanguí-
neo que en el resto de la pared vascular9, y la almoha-
dilla intimal es el elemento que inicialmente se afecta10. 
La almohadilla intimal no es otra cosa que una protrusión 
de la íntima localizada justamente medial al ápex de la 
bifurcación. Por debajo de ella, la lámina elástica interna 
suele ser discontinua11. Luego la pared se debilita y 
se produce un flujo turbulento cuyo impacto mural 
lleva a la formación de una evaginación local. La in-
tensidad del impacto es mayor en la porción más 
distal del ápex, en lo que en un futuro será el cuello 
del aneurisma. El estancamiento de la sangre por el flujo 
turbulento ocasiona hipoxia de las células endoteliales, 
migración de plaquetas y leucocitos, condicionando ma-
yor daño sobre la íntima10. Estos fenómenos geométricos 
no explican satisfactoriamente la génesis y desarrollo 
de AI laterales alejados de bifurcaciones, ramificacio-
nes o convexidades y ángulos vasculares, sin embargo 
las condiciones hemodinámicas pueden mostrarnos 
una clave en este tipo particular de aneurismas. 

Condiciones hemodinámicas

La sangre es un líquido viscoso con movimiento la-
minar con un gradiente de velocidad a través del vaso 

que hace que la mayor rapidez del flujo ocurra en el 
centro del lumen siguiendo el eje de la corriente12. La 
velocidad disminuye hacia la periferia y las láminas del 
flujo enfrentan rozamiento y fricción con la pared arterial. 
Para vencer este rozamiento, la sangre tiene que man-
tener una presión que supere dicha resistencia. En 
sitios de estrechamiento arterial la velocidad del flujo se 
incrementa, sin embargo las presiones laterales dismi-
nuyen y aumenta la fricción. Mediante modelos experi-
mentales se han involucrado tres factores hemodiná-
micos importantes en la génesis de los AI (Fig. 1)13-15: 
a) velocidad del flujo sanguíneo; b) presión del flujo 
sanguíneo (perpendicular al vaso), y c) fuerza de fric-
ción mural (paralelo al vaso). La presión del flujo, a su 
vez, se divide en dos componentes sinérgicos: presión 
hidrostática y presión dinámica. La presión hidrostáti-
ca no es otra cosa que la presión arterial, mientras 
que la presión dinámica es la fuerza que aplica la 
sangre circulante sobre la pared arterial. Esto explica 
por qué las bifurcaciones o ramificaciones que están 
expuestas a presiones más altas sean asiento habitual 
de AI saculares. La fuerza de fricción mural es una 
fuerza mucho menor que las presiones hidrostática y 
dinámica, sin embargo incrementa a nivel del defecto 
mural inicial y, por tanto, también está relacionada con 
el desarrollo de AI13-17. 

Al cuello preferimos denominarlo como ostium, ya 
que no es meramente un cuello en sentidos hemodi-
námico y angiográfico estrictos, mientras que el sentido 

A
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D

Figura 1. Algunos de los mecanismos hemodinámicos implicados 
en el origen, desarrollo y perpetuación de los aneurismas. A: presión 
dinámica (flecha punteada). B: presión hidrostática (flechas). C: 
fuerza de fricción mural (flechas pequeñas), flujo de entrada y flujo 
de salida (flechas punteadas). D: zona de recirculación (círculos), 
flujo de entrada y flujo de salida (flechas punteadas).
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estricto morfológico puede ser mucho más ancho de 
lo que se demuestra en la angiografía por sustrac-
ción digital (ASD). Se ha podido determinar que 
existen dos áreas definidas en el ostium del aneu-
risma (Fig. 1): el flujo sanguíneo de entrada (in-flow) 
y el flujo de salida (out-flow) hacia y desde la cavidad 
aneurismática, respectivamente17. A la acción pulsátil 
de la presión arterial sobre el flujo de entrada se ha 
denominado como «efecto de martillo de agua». En 
el espacio central del saco, especialmente en los 
aneurismas laterales –que aparentemente no se origi-
nan en bifurcaciones–, existe una zona de fuerzas 
bajas de fricción mural (low shear stresses) o zona de 
recirculación (Fig. 1)13. Este movimiento circular activa 
a las plaquetas, lo que resulta en mayor deterioro de 
la actividad metabólica de la pared aneurismática ad-
yacente10,18. Se han propuesto al efecto martillo de 
agua y a la zona de recirculación como factores fun-
damentales para el aumento de tamaño de los AI19. La 
persistencia de la zona de recirculación lleva a la fa-
tiga mural continua, que resulta también en incremen-
to del tamaño de los AI, situación evidente en los 
aneurismas laterales18,20.

Dispositivos endovasculares: 
características y limitaciones

Coils

Los coils son espirales de platino que se introducen 
en el aneurisma mediante una guía de acero de la que 
posteriormente se desprenden1,21-23. La embolización 
consiste en rellenar el aneurisma con coils hasta ex-
cluirlo de la circulación (Figs. 2 y 3). Hay características 

que se deben tener en cuenta al momento de elegir 
los coils:

–	 Forma: inicialmente todos los coils tenían una for-
ma helicoidal y posteriormente se desarrollaron 
espirales 2D (bidimensionales) con un despliegue 
no uniforme, siguiendo diámetros menores dista-
les hacia diámetros mayores proximales. Luego 
llegaron los coils 3D (tridimensionales), los que 
están diseñados para conformar un «marco» a 
manera de una canasta con la finalidad de luego 
ser rellenados con otros coils. Son útiles en AI de 
contornos definidos y poco útiles en alargados o 
lobulados, sin embargo, el aporte más grande de 
estos coils es la estabilidad intraaneurismática en 
presencia de cuellos relativamente anchos. Lue-
go se desarrollaron coils que pudieran proveer las 
bondades de los 2D y 3D, con memoria centrípe-
ta y que a su vez cuenten con las ventajas del 
helicoidal para obtener una mayor conformabilidad 
a las formas caprichosas de la mayoría de los AI 
y que además conserven la propiedad de los tri-
dimensionales para establecer un nuevo cuello 
metálico. Dentro de este grupo podemos desta-
car a los denominados coils complejos y los 360° 
(GDC 360°, Boston Scientific).

–	 Constitución: se creyó que la descarga eléctrica 
para liberación de los coils sería útil para generar 
trombosis intraaneurismática (electrotrombosis) y 
constituir una asociación perfecta entre ocupa-
ción de espacio y trombosis inducida18,22-24, pero 
rápidamente se concluyó que el espacio ocupado 
no era completo y que la trombosis era pasajera. 

	 Viñuela, et al. pensaron que la solución sería re-
cubrir la superficie de los coils con materiales que 
indujeran una trombosis intraaneurismática durade-
ra. Diseñaron los coils cubiertos con ácido poliglicó-
lico y copolímero láctico (Matrix, Boston Scientific) 
para generar un proceso inflamatorio intraaneuris-
mático de características similares a la formación 
del ateroma, sin embargo a largo plazo se pre-
sentaron tasas de recanalización similares a las 
de los coils descubiertos24,25. Posteriormente se 
desarrollaron coils cubiertos con hidrogel (Hydro-
Coil, MicroVention, Inc) que reacciona a la pre-
sencia de la sangre y aumenta su volumen hasta 
tres veces el diámetro inicial de la espiral26,27.

–	 Embolización con coils asistida con balón 
(Figs. 2 y 3): ante aneurismas de cuello ancho se 
llegó a la necesidad de crear sistemas que con-
tuvieran los coils. La técnica consiste en el hincha-
do de un microbalón intraarterial para bloquear el 

A B

C D

Figura 2. Esquema de los materiales y técnicas utilizados en el 
tratamiento endovascular de los aneurismas intracraneales. A: em-
bolización simple con coils. B: remoldeamiento de los coils con 
balón. C: embolización con coils asistida con stent. D: sole stenting, 
diversión de flujo.
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Figura 3. A-C: embolización simple con coils de un aneurisma del segmento cavernoso de la ACI (flecha hueca). En B aún se observa 
entrada de medio de contraste en el aneurisma, sin embargo en C se aprecia que al año el aneurisma está excluido de la circulación. 
D-F: remodeling con balón de un aneurisma de segmento oftálmico de la ACI. El balón (flecha blanca) actúa como una barrera transitoria 
durante el despliegue de los coils dentro del aneurisma (flecha punteada). Los coils se remoldean dentro del aneurisma y quedan estables 
una vez que el balón es desinflado y retirado (flecha hueca en F).

A

D E F

B C

cuello temporalmente, con la finalidad de moldear 
los coils28. Esto permite la contención de los coils 
en los AI de cuellos medianamente anchos con 
resultados satisfactorios. Esta técnica requiere de 
experiencia, y es peligrosa en cuellos muy an-
chos, donde puede producirse la migración de 
los coils hacia la luz del vaso paterno21, además 
se han reportado casos de ruptura vascular29.

–	 Limitaciones de la embolización con coils: el uso 
de coils es realmente seguro; cada vez son me-
nos frecuentes las complicaciones tromboembó-
licas o la ruptura transoperatoria (Fig. 4)30. Los 
procesos infecciosos son raros31.

–	 Recanalización y recidiva (Fig. 4): si bien la inci-
dencia de recanalización que resulta en resan-
grado es baja y su diferencia en comparación con 
la cirugía no ha mostrado ser significativa, los 
esfuerzos deben dirigirse hacia la búsqueda de 
una oclusión estable y duradera de los AI1,2,32. La 
recidiva ocurre generalmente por: a) recanaliza-
ción del fondo del aneurisma que resulta de la 

subyacente inestabilidad de los coils y del trombo 
intraaneurismático luego de una embolización ini-
cialmente satisfactoria; b) crecimiento progresivo 
del aneurisma por una embolización incompleta, 
y c) deficiencia mural perianeurismática del vaso 
paterno33. Las presiones estática y dinámica son 
las responsables de muchos casos de recanali-
zación, mientras que la fuerza de fricción mural 
no parece estar implicada. Raymond, et al. en-
contraron recurrencia significativa en 20.7% de 
383 casos en un periodo de seguimiento angio-
gráfico de alrededor de 17 meses34. Encontraron 
50.6% de recidiva en los AI grandes, 21.3% en 
los pequeños, 52.3% en los de cuello ancho y 
23.7% en los de cuello pequeño34. En un estudio 
de 163 AI, Kole, et al. encontraron residuales 
significativos hasta en un 27% en el control in-
mediato postembolización35. Estos casos corres-
pondieron a casos difíciles de embolizar. En el 
seguimiento angiográfico medio de 18.2 meses, 
19.1% incrementaron el tamaño del residual35. 
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Murayama, et al. analizaron la experiencia de la 
UCLA en la embolización simple con GDC practi-
cada en 818 pacientes entre los años 1990-200236. 
Encontraron recidiva en más del 30% en AI gran-
des y alrededor del 60% en gigantes. Reportan 
riesgo de ruptura tardía de 1.1%. El International 
Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) reporta resan-
grado de dos aneurismas en 801 pacientes anali-
zados al año, y en 10 aneurismas en 813 pacientes 
seguidos a muy largo plazo (media de 9 años, 
rango: 6-14)1,2. El uso de coils Matrix no ha mos-
trado diferencias en los índices de recidiva37. Nii-
mi, et al. reportan 46 AI tratados con coils Ma-
trix en más del 50% de la masa total de coils, 
con recurrencia de 54%25. Fiorella, et al. reportan 
los resultados de 7 meses de seguimiento de 82 AI 
tratados con coils Matrix en más del 50% de la 
masa total de coils. Encontraron recidiva de 

hasta 37%24. Deshaies, et al. presentan una serie 
de 67 AI embolizados con HydroCoil con segui-
miento de 1 año con un total de recanalización 
de 15% independiente del tamaño, con una oclu-
sión estable en 70% de los casos26. A pesar de 
esto, los resultados preliminares del estudio HEAL 
(HydroCoil for Endovascular Aneurysm Occlusion) 
no han mostrado diferencias significativas en la 
recanalización38. 

	 Tradicionalmente, el tamaño grande/gigante y el 
cuello ancho han sido los principales factores 
implicados en la recanalización del aneurisma, 
sin embargo consideramos que la geometría 
vascular debería ser también considerada como 
un factor decisivo en la recidiva. Los aneurismas 
gigantes suelen presentar trombos en su interior, 
lo que hace que, con el tiempo, los coils se im-
pacten en el área trombosada39. Los AI de cuello 

A

D F G

B C

Figura 4. A-D: ruptura durante la embolización con coils de un aneurisma del segmento comunicante de la ACI (flecha hueca). La flechas 
llenas en B muestran el medio de contraste dentro del espacio subaracnoideo. Ésta es una complicación asociada generalmente a mor-
bimortalidad elevada; afortunadamente, en este caso fue detectado a tiempo y se limitó mediante la infusión de más coils de diámetro 
pequeño (C) y la evolución de la paciente fue satisfactoria, y el control al año mostró exclusión del aneurisma (D). E-F: recanalización. 
Este aneurisma del segmento comunicante de la ACI (flechas huecas) fue embolizado en un 95% (E), sin embargo la ASD a 6 meses 
mostró recanalización por compactación de los coils (F).
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ancho son altamente susceptibles a la recanali-
zación porque las presiones estática y dinámica 
con su efecto de «martillo de agua» suelen ser 
más intensos y responsables de la compactación 
de los coils20,25,39-41. Este efecto se potencializa bajo 
condiciones de hipertensión arterial sistémica2. 
Por tanto, estos tipos de AI son un reto mayor y 
requieren atención más prolija. Inicialmente se 
recurrió al uso de los stents como una estrategia 
para posicionar una barrera mecánica para rete-
ner los coils y, de esta manera, conseguir un 
mejor empaquetamiento con resultados que has-
ta la fecha han sido alentadores.

Etilen-vinil-alcohol 

Es un copolímero disuelto en dimetil sulfóxido 
(DMSO) (Onyx, Micro Therapeutics, Inc, Irvine, CA). El 
material se precipita cuando toma contacto con una 
solución acuosa y forma un molde esponjoso en su 
capa más externa, mientras que en el centro continúa 
siendo líquido. Su uso más difundido va encaminado 
a la embolización de los cortocircuitos vasculares in-
tracraneales42,43. Su uso en aneurismas se inició en 
1999, e inicialmente se indicaron en: a) dificultad o 
riesgo elevado para clipaje y embolización con coils; b) 
recanalización, y c) falla quirúrgica o endovascular pre-
via. La técnica consiste en la inyección lenta del mate-
rial (0.1 cc/min) a través de un microcatéter compatible 
con etilen-vinil-alcohol (EVOH) y DMSO mientras se 
mantiene ocluido intermitentemente el ostium y el vaso 
paterno con un balón compatible con EVOH y DMSO44. 

No han mostrado diferencias significativas en la dis-
minución de los índices de recanalización en compa-
ración con los coils, mientras que la morbimortalidad 
suele superar al 10% en las series grandes44. Esto se 
debe a que consume mucho tiempo, requiere de oclu-
sión repetitiva del vaso paterno y existe alto riesgo de 
migración del EVOH hacia el vaso paterno21.

Stents

Los micro-stents son implantes en forma de malla tu-
bular adaptables a la geometría vascular que han sido 
utilizados durante muchos años para el tratamiento de la 
enfermedad arteriosclerótica coronaria y periférica45. A 
partir de 1997 fueron incorporados como asistencia en 
la embolización de aneurismas vertebrobasilares de cue-
llo ancho para proporcionar la contención definitiva de 
los coils46-48. La rigidez de los sistemas de stent con 
balón expansible (SBE) fue un serio tropiezo para la 

compleja anatomía intracraneal, sobre todo para ven-
cer la geometría del sifón carotídeo; por ello, se desarro-
llaron los stents autoexpansibles (SAE) para uso neuro-
lógico (Neuroform, Boston Scientific; LEO+, Balt Extrusion; 
Enterprise, Cordis Neurovascular; Solitaire, eV3 Inc; LVIS, 
MicroVention Inc) (Fig. 5), los que demuestran una mejor 
navegabilidad que los SBE, con lo que se inició una 
nueva era en el tratamiento de los aneurismas14,18,40,49-51.

El stent óptimo debería cumplir con las siguientes 
características: navegabilidad, conformabilidad, fuer-
za radial, radiopacidad, precisión en su liberación, ser 
atraumático para el endotelio, no favorecer la hiperpla-
sia endotelial, y baja trombogenicidad. Los SAE cum-
plen perfectamente con la navegabilidad, sin embargo 
algunos son poco radiopacos y su fuerza radial es 
inferior a los SBE. Son visibles solamente en sus ex-
tremos o en la marca radiopaca de su cuerpo, pueden 
ser inestables al momento de la liberación, y su ado-
samiento heterogéneo en la pared los hace, probable-
mente, más trombogénicos. Hace pocos años se de-
sarrolló un SBE diseñado específicamente para el 
sistema nervioso central (Pharos, Micrus Corp) que 
trata de cumplir con las características señaladas, a 
pesar de que su navegabilidad es inferior a los SAE52,53.

Embolización asistida con stent (Figs. 2 y 5)

Los stents son retenedores de coils, haciendo posi-
ble un mejor relleno del saco aneurismático51. En una 
revisión extensa de la literatura se recolectan 21 artí-
culos que suman 449 AI tratados mediante emboliza-
ción asistida con stent39, donde 361 pacientes fueron 
tratados con SAE. Veintiocho por ciento de los aneu-
rismas fueron grandes y aproximadamente 7% fueron 
gigantes. En 7.3% de los casos la liberación del stent 
no fue exitosa. Se alcanzó la oclusión completa inme-
diata en cerca del 57% de los casos y casi completa 
en 22%. Se recolectaron seguimientos angiográficos 
en 201 pacientes, con un promedio de 6.3 meses, con 
un rango de 1-18 meses. Se observó oclusión comple-
ta en 69% y un índice de recanalización en 4.3%. 
Catorce por ciento de aneurismas inicialmente oclui-
dos de forma incompleta presentaron diversos gra-
dos progresivos de oclusión. Solamente 16 pacien-
tes requirieron una nueva embolización con coils. En 
la extensa serie de Pandey, et al. se utilizaron stents 
y coils en el 13.8% de los casos, la mayoría en 
aneurismas de la arteria basilar54. En el análisis de 
los 275 pacientes tratados, dichos autores reportan em-
bolización completa en 87.8% (oclusión > 95%), con 
una recurrencia significativa (> 5% de recanalización) 
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en 15.2%54. Solamente 1.8% fueron embolizados de 
forma incompleta (< 90% de oclusión del aneurisma) 
y de ellos la mitad presentó recanalización. Estas re-
canalizaciones fueron luego tratadas exitosamente 
mediante nueva embolización con coils. Zenteno, et al. 
reportan un 88% de oclusión completa a 1 año en 
embolización con coils asistida con stent Pharos52. 
Lubicz, et al. reportan que, de 34 AI con cuello ancho 
tratados mediante técnica de embolización con coils 
asistida con stent LEO+ y Enterprise, solamente 27% 
fueron embolizados de forma completa, sin embargo, 
luego de un periodo de seguimiento de alrededor de 
20 meses se produjo trombosis intraaneurismática 
progresiva hasta llegar a la oclusión completa en 79% 
de los AI55.

Sole stenting y redireccionadores  
de flujo (Fig. 2)

Los stents pueden ser utilizados como único disposi-
tivo en el tratamiento de AI, a lo que hemos denominado 

como sole stenting (SS). En este sentido, el stent cum-
ple dos funciones básicas que se interrelacionan: a) 
alterar el patrón hemodinámico del complejo aneuris-
mático (SBE y SAE), y b) modificar las características 
geométricas del vaso paterno (SBE)53,56-60. El stent 
altera las características del flujo de entrada y el flujo 
de salida, ya que su malla provee un incremento en la 
resistencia al flujo que resulta en la disminución de los 
vórtices y promueve el estancamiento de sangre intraa-
neurisma, lo que resulta en la formación de un trombo 
estable dentro del aneurisma con la consecuente ex-
clusión del mismo53,56-62. A nivel del vaso paterno, el 
stent induce a la migración de plaquetas, proliferación 
de fibroblastos y endotelización, conservando el flujo 
en la luz62, respetando los ostium de las ramas que se 
originan del segmento tratado53,59. En resumen, el SS 
en el manejo de los AI puede ser una técnica útil y 
segura, que trata a la enfermedad y no solamente su 
consecuencia, el saco aneurismático. La reconstruc-
ción vascular en la circulación posterior suele ser exi-
tosa en casos bien seleccionados40,52,53,58-60,63.

A B

D

C

E

Figura 5. Stent intracraneal. A: stents intracraneales autoexpansibles disponibles en la actualidad. En sentido descendente: Neuroform3, 
LEO+, Enterprise. B-E: técnica de embolización con coils asistida con stent Neuroform de un aneurisma de cuello ancho del segmento 
clinoideo (flecha hueca). El micro-stent se introduce cerrado dentro de un microcatéter (flechas blancas en C). Cuando se despliega se 
observan claramente sus marcas radiopacas en los extremos (flechas en D). Es posible introducir un microcatéter dentro del aneurisma a 
través de la malla del stent (flecha hueca en D) e iniciar la infusión de coils. En este caso el stent se convierte en una barrera o cuello 
artificial que evita el ingreso de los coils hacia la luz del vaso paterno.
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Stent cubierto

Estos stents han sido aplicados exitosamente en 
manejo de aneurismas extracraneales (aórticos, axi-
lares, subclavios, etc.)64. En el sistema nervioso se 
han utilizado en segmentos proximales de la arteria 
carótida interna (ACI) y arterias vertebrales, sobre 
todo para el tratamiento de aneurismas traumáticos y 
fístulas65-67. A pesar de que ocluyen de forma perma-
nente el flujo de entrada del aneurisma, los stents 
cubiertos actuales son poco flexibles y de navegabili-
dad intracraneal difícil. Otro problema serio es el ries-
go de oclusión de los ostium de ramos perforantes y/o 
críticos64.

Redireccionadores de flujo (flow diverters)  
y stents semipermeables

Con los mismos conceptos de cambio en los facto-
res hemodinámicos que dieron origen al SS se han 
diseñado dispositivos denominados redireccionado-
res de flujo y los stents modificados68,69. La caracte-
rística principal radica en la presencia de una malla 
más densa a nivel del cuello del aneurisma. Los dis-
positivos disponibles son Pipeline (PED; Chestnut Me-
dical) y SILK FD (Balt)69-71. Estos dispositivos cubren 
un 30-35% de la superficie del cuello del aneurisma, 
mientras que de los SAE sólo cubren un 6.5-9% y los 
SBE solamente un 12-16%. En una serie de 53 pacien-
tes, el Pipeline provocó oclusión completa de los aneu-
rismas a 12 meses69. En la actualidad se están desa-
rrollando estudios prospectivos con número grande de 
pacientes para determinar la efectividad y seguridad 
de estos dispositivos a largo plazo. Un factor impor-
tante a determinar es la permeabilidad de los ostium 
de los vasos involucrados en el área del vaso paterno 
cubierta por el dispositivo, por eso se recomienda su 
colocación en la arteria carótida interna por debajo de 
la arteria comunicante posterior. En un estudio recien-
te de la clínica Mayo se observó la oclusión angiográ-
fica de la arteria oftálmica en cerca de un cuarto de 
los casos, sin embargo no se observó ninguna reper-
cusión clínica72.

Un ejemplo de los stents semipermeables es el 
dispositivo X*Calibur AOD (Merlin MD), que está re-
vestido con una cubierta porosa de poliuretano que 
disminuye los flujos de entrada y salida del aneu-
risma y conserva permeables los ostium de las ra-
mas. Actualmente estamos en la fase del análisis 
de un estudio prospectivo y multicéntrico con este 
dispositivo.

Limitaciones del stent intracraneal

Con el desarrollo tecnológico de los dispositivos 
para la navegación y liberación de los stents, las com-
plicaciones dependientes de la técnica, tal como la 
disección arterial, son infrecuentes, con alrededor de 
1.4% de los casos39,52,73.

Trombosis intra-stent y antiagregación

La trombosis dentro del stent ha sido reportada en 
alrededor del 10%18,52,73,74, y ha sido más vista en 
casos tratados con SAE (Fig. 6). Es un evento cada 
vez menos frecuente debido a la adecuada antiagre-
gación. En la actualidad preferimos utilizar un do-
ble esquema (ácido acetilsalicílico [AAS] 100 mg/
día y clopidogrel 75 mg/día). En aneurismas no 
rotos se puede iniciar 4 días antes del procedimien-
to o se puede administrar una dosis de carga vía oral 
4 h antes (clopidogrel 300 mg). Ante AI rotos se inicia 
la antiagregación endovenosa con tirofiban un poco 
antes del despliegue del stent. Posteriormente, los pa-
cientes se mantienen bajo el esquema de doble anti-
agregación oral durante 3-6 meses dependiendo de la 
respuesta individual. En caso de pacientes con aneu-
risma roto y que sean potenciales candidatos para 
una cirugía de derivación ventricular o drenaje de 
hematoma, preferimos no tratarlos con stent para 
evitar los riesgos derivados de la antiagregación. En 
caso de pacientes con hidrocefalia, con un grado 
de Fisher de III o más, preferimos la protección del 
domo para evitar el resangrado, y esperar el trata-
miento definitivo en un segundo tiempo luego de la 
resolución del evento agudo. En pacientes en quienes 
se sospecha de alguna necesidad quirúrgica próxima 
a la aplicación del stent, nuestra sugerencia es man-
tener la infusión intravenosa de tirofiban por aproxima-
damente 3 días; en caso de cirugía la suspensión del 
fármaco permitirá el procedimiento en un periodo per-
misible de 4 h. No se puede tomar esta conducta con 
el uso de antiagregantes orales, cuyo efecto puede 
durar hasta más allá de 7 días luego del retiro, o con 
abciximab, cuyo efecto se prolonga hasta 48 h75,76.

Estenosis intra-stent

La experiencia en el tratamiento de la enfermedad 
coronaria obstructiva reporta estenosis intra-stent en 
hasta 50% de los casos77. En el manejo de la enfer-
medad aterosclerótica intracraneal se reporta una in-
cidencia de reestenosis de alrededor de 40%78-80, y al 
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parecer los stents liberadores de fármaco pueden ser 
una solución81. Sin embargo en el manejo de los AI se 
presenta un panorama completamente diferente. En 
diversas series de embolización asistida con stent la 
prevalencia de estenosis intra-stent va desde 0-4.5%, 
la que generalmente se ve con los SAE18,39,73,82-84. En 
nuestra experiencia solamente un 5% de casos pre-
sentaron estenosis intra-stent inferior al 10% del diá-
metro vascular, la que generalmente es asintomática 
y remite con la administración de fármacos estabiliza-
dores del endotelio como los hipolipemiantes orales 
(datos aún no publicados). En un estudio reciente que 
analizó prospectivamente 12 aneurismas tratados con 
Pipeline, se observó un caso de estenosis asintomáti-
ca de un 75% del diámetro vascular, la que cedió con 

la de dilatación con balón85. En otro estudio también 
reciente con SILK FD utilizado en 24 casos, en un 
paciente hubo una oclusión vascular y en otro una 
estenosis, ambas reportadas como asintomáticas71.

Conclusiones

A pesar de que la TEN es el tratamiento de primera 
indicación en muchos AI, los materiales endovascula-
res disponibles y de uso común no son perfectos. La 
recanalización persiste como la limitación más impor-
tante. Los dispositivos que modifican el patrón del 
flujo sanguíneo y la morfología vascular son altamente 
prometedores, y suponen, en un futuro no muy lejano, 
el desuso de los coils para el tratamiento de los AI.

A

D E F G

B C

Figura 6. Trombosis intra-stent en un caso de embolización asistida con stent de un aneurisma de cuello ancho del segmento oftálmico 
de la ACI (flechas huecas). En B se observa el stent ya desplegado (flechas punteadas) y un microcatéter dentro del aneurisma (flecha). 
En C se muestra el control al final de la embolización sin complicaciones aparentes. La paciente despertó sin déficits, sin embargo pocos 
minutos después presentó cuadro de hipotensión arterial que inmediatamente se acompañó de disfasia y hemiparesia derecha. La ASD 
mostró trombosis intra-stent (flechas delgadas en D y E) con oclusión completa del flujo arterial intracraneal a pesar de la infusión perma-
nente de tirofiban, un inhibidor de los receptores de la glucoproteína IIb/IIIa. Después de la administración de activador del plasminógeno 
tisular por vías intravenosa e intraarterial y al cabo de aproximadamente 15 min, se consiguió la repermeabilización del flujo sanguíneo (F 
y G). La paciente fue evaluada inmediatamente con resonancia magnética sin mostrar evidencia de área isquémica. La evolución fue 
excelente y la paciente egresó sin déficits. Éste es un caso afortunado en que la complicación fue detectada a tiempo, lográndose la 
reperfusión sin llegar a evolucionar a infarto, situación que lamentablemente no siempre se logra.
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