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Introduccion

EPIDEMIOLOGIA

El ictus cerebral no sé6lo es una de las principales causas de mortalidad
en nuestro medio, ademas es una de las principales causas de invalidez,
comportando una gran carga econémica.’ Se ha estimado que es la 32

causa de muerte y la 12 de invalidez en los paises occidentales.?

Los ictus isquémicos son el 80-85%, mientras que el 15-20% son de
origen hemorragico.>* Algunos estudios han determinado que las
estenosis carotideas mayores del 50% pueden ser responsables de mas
del 25% de los ictus isquémicos. Estudios poblacionales con eco-Doppler
han estimado una prevalencia de estenosis carotidea mayor del 50% en
el 3-7%. Desafortunadamente, solo el 15% de los pacientes que sufren un

ictus presentan previamente un accidente isquémico transitorio (AIT).

La mortalidad del ictus varia entre el 10 y el 30% y su riesgo aumenta con
cada década de la vida.®’ Ademas, de los que sobreviven al primer ictus,

entre un 25 y un 50% padeceran otro.
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Introduccion

RECUERDO ANATOMICO

Arterias carotidas primitivas o comunes:

La arteria carotida primitiva derecha se origina en el tronco
braquiocefalico mientras que la cardtida primitiva izquierda nace
directamente del cayado aortico (Fig 1). En cambio, la anatomia de los
segmentos cervicales es practicamente idéntica en ambos lados. La
bifurcacibn en cardtida interna y externa suele ser a la altura de las
vértebras C2-C3.

Arteria cardtida externa:

Habitualmente de menor didmetro que la interna y se origina en un plano
anterior y medial a ella. Irriga la cara, el cuero cabelludo, la

oronasofaringe, el craneo y las meninges.
Poseen 4 grupos principales de ramas:
1) anteriores: tiroidea superior, lingual, facial, facial transversal.
2) posteriores: occipital y auricular
3) ascendentes: faringea ascendente
4) terminales: temporal superficial, maxilar interna.

Estos vasos revisten importancia en caso de obstruccion de las carotidas

o vertebrales, ya que son fuente esencial de circulacion colateral.

Pagina 11



Introduccion

Fig 1. Imagen por Resonancia Magnética (RM) de los troncos supraadrticos. En
el lado derecho la arteria car6tida comun o primitiva y la arteria subclavia se
originan del tronco braquiocefalico. La arteria carétidaizquierda se origina
directamente del cayado aértico, asi como la arteria subclavia izquierda. Las
arterias vertebrales de ambos lados se originan de las subclavias. Se observa

estenosis severa de caroétida interna derecha.

Arteria cardétida interna:

Se divide en 5 grandes segmentos: bulbo, porcién cervical, porcion

petrosa, porcion cavernosa y porcion cerebral.
- Bulbo: dilatacion en el origen de la misma.

- Segmento cervical: sin ramas importantes. Asciende por delante de

apofisis transversas de vértebras.
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Porcidn petrosa: a través del hueso temporal, separandose del oido
medio por una delgada lamina Osea. Tampoco da ramas

importantes.

Porcion cavernosa: es el denominado sifon carotideo, por su
configuracion en forma de S a su paso por el seno cavernoso. De
sus ramas, la arteria oftalmica es la de mayor importancia clinica
ya que puede ser una fuente de colateralidad en caso de
enfermedad obstructiva extracraneal y porque por fenédmenos
hemodindmicos o embdlicos puede originar clinica de amaurosis

fugaz, sugestiva de enfermedad carotidea.

Porcion cerebral: es corta y se divide en arterias cerebral anterior y

media.

Fig.2. Imagen fotografica de la bifurcacion carotidea obtenida durante la

realizacion de una endarterectomia mediante abordaje cervical. Cl: car6tida

interna. CE: carotida externa. CC: cardtida comdn. NH: nervio hipogloso. TI:

tiroidea inferior.
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Arteria cerebral media:

Suele tener mayor calibre que la cerebral anterior y su porcion inicial crea
una via mas recta desde la cardtida interna que la cerebral anterior. Por
este motivo la mayoria de émbolos provenientes del sistema carotideo se

alojan en ramas de este vaso.

Fig. 3. Imagen por reconstrucciéon volumétrica de Tomografia Computarizada
(TC) de los ejes carotideos desde el arco aortico. Se pueden observar las
carétidas comunes, la bifurcacion en carétidas externas e internas y la entrada
de estas Ultimas a la cavidad craneal a través de la base del craneo. Se observa

también estenosis critica de la car6tida interna izquierda.

Pagina 14



Introduccion

Arteria cerebral anterior:

Comienza en la bifurcacion de la carétida interna y se dirige en sentido
anteromedial. Por medio de la arteria comunicante anterior y a traves de

la cisura interhemisférica se comunica con la porcion contralateral.

Poligono de Willis:

Anillo vascular que rodea el diencéfalo. La porcion anterior esta
constituido por los segmentos Al de las cerebrales anteriores y la
comunicante anterior. Las comunicantes posteriores se originan de las
carétidas internas y se comunican con las cerebrales posteriores. Asi, el
poligono es un distribuidor arterial, aunque solamente el 20% presenta un
poligono simétrico, ya que la mayoria presenta hipoplasia de uno o mas

segmentos.

Fig. 4. Imagen coronal por Resonancia Magnética del poligono de Willis.
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ANATOMIA PATOLOGICA

La entidad patoldgica principal responsable de la enfermedad del sistema
cerebrovascular extracraneal es la aterosclerosis, que justifica el 90% de
los casos en el mundo occidental. EI 10% restante incluye entidades
como la displasia fiboromuscular, el acodamiento arterial por elongacion, la
compresion extrinseca, la obstruccion traumatica, la disecciéon de la intima
y enfermedades inflamatorias. También la lesién aterosclerética inducida
por radiacion. Otras entidades mas raras pueden afectar los vasos

intracraneales, pero de forma muy infrecuente.

Aterosclerosis

La placa de ateroma se compone en esencia de un depdsito de grasa,
fundamentalmente colesterol, en la intima. La respuesta inflamatoria
asociada determina la proliferacion fibroblastica. Ademas se pueden
precipitar sales de calcio en la estria grasa primaria, o que determina una
calcificacion variable de la lesion. La lesion crece como consecuencia del
proceso ateromatoso o se altera por una hemorragia dentro de la placa, lo
gue ocasiona un aumento brusco de tamafo de la placa y, a veces, una
obstruccion. Ademas se pueden producir desgarros en la capa intima, con
la consecuente liberacion de detritos ateromatosos hacia la luz del vaso.
Después de la descarga ateromatosa, puede quedar una ulcera sobre la
gue se puede constituir la formacién de trombos, los cuales también

pueden desprenderse originando émbolos arteriales.
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Las placas de ateroma aparecen habitualmente en las bifurcaciones
arteriales. Las localizaciones mas frecuentes de aterosclerosis como

causa de enfermedad cerebrovascular son:
1) origenes de ramas del cayado aortico;
2) origen de la arteria vertebral desde la subclavia;

3) bifurcacién de la arteria carétida primitiva y mas frecuentemente en el

bulbo carotideo;
4) sifon carotideo;

5) origen de las arterias cerebral anterior y media.

La predileccion de las placas ateromatosas por la bifurcacion carotidea ha
sido estudiada ampliamente y parece relacionarse con la geometria

arterial, el perfil de velocidad y la tensién de cizallamiento parietal.®

El lugar mas comun de las lesiones significativas es, sin duda, la

bifurcacién carotidea.>*°
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MECANISMOS PATOGENICOS DE DISFUNCION CEREBRAL

Accidentes isquémicos transitorios lateralizados

Existen dos teorias para justificarlos: una seria que la estenosis produciria
una reduccién mecanica del flujo sanguineo cerebral.***® Esta reduccion
se acentuaria en episodios de hipotension o disminucion del gasto
cardiaco lo que favoreceria la aparicion de AlTs.'”*® Otros expertos en
cambio opinan que se deben a fendmenos de embolizacién cerebral

ateromatosa o plaquetaria.?®?®

Episodios isquémicos ipsilaterales con obstruccién de arteria

cardtida interna concomitante

Existen dos posibles explicaciones:

1) émbolos de fuentes colaterales ( carotida externa, contralateral o

sistema vertebrobasilar).?*?°

2) disminucién de la perfusion distal a la carotida interna, lo que haria que

el cerebro fuese mas sensible a episodios de hipotension.
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Accidentes isquémicos transitorios no lateralizados

Los sintomas en este caso serian mareos, ataxia o sincopes. Se han
asociado a disfuncion de la circulacién posterior. Para establecer esta
conexion entre los sintomas y las lesiones es necesario que existan
lesiones obstructivas de varios vasos extracraneales o una lesién critica
en el territorio vertebrobasilar con desconexion entre el flujo sanguineo
anterior y posterior. Una variante es el sindrome del robo de la subclavia,
en casos de una obstruccion de la misma a nivel prevertebral. Para que
este se produzca es necesario que sea la arteria vertebral dominante, ya

que en caso de no serlo, la contralateral dominante lo compensaria.?®*’

Ictus estable

Representa una zona de infarto cerebral. Puede obedecer a la
obstruccion embdlica de un vaso critico, a la trombosis de un vaso
terminal u obstruccion arterial proximal con aporte colateral insuficiente

por el poligono de Willis.?®

Ictus en evolucion

Es aquel en el que el déficit neurolégico empeora paulatinamente en

horas o dias. Se ignora el mecanismo exacto de su aparicion. Se piensa

que podrian ser episodios embdlicos repetidos.?**°
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Deterioro intelectual

Existe controversia entre la relacién entre la enfermedad cerebrovasular y
la disfuncién intelectual. Aun asi, muchos pacientes experimentan mejoria

de la funcién intelectual tras cirugia carotidea.*!

El riesgo de ictus depende de varios factores, pero en los pacientes
con enfermedad de la bifurcacion carotidea, los mas importantes son una
historia previa de sintomas neurolégicos, el grado de estenosis y, en
menor medida, determinadas caracteristicas de la placa, como son la

presencia de ulceraciones, hemorragia intraplaca o el contenido lipidico.

Asi pues, las caracteristicas mas importantes de la placa de ateroma de la
bifurcacién carotidea son el grado de estenosis del diametro y el tipo

histoldgico.
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DIAGNOSTICO

Sintomas y signhos

Los sintomas tipicos de isquemia en el territorio carotideo son: debilidad
0 parestesias en cara, brazo o pierna contralateral, déficit sensitivo

contralateral o amaurosis fugax (ceguera transitoria ipsilateral).

En caso de afectacion del hemisferio derecho ademas pueden aparecer
anosognosia, asomatognosia y pérdida visual o sensitiva. En el caso del

hemisferio izquierdo pueden aparecer afasia, alexia 0 anomia.

Sintomas no asociados tipicamente al territorio carotideo son vértigos,
ataxia, diplopia, alteraciones visuales, disartria, nauseas y vomitos,

disminucién del nivel de conciencia y debilidad general.

El examen fisico puede mostrar signos de ictus como caida facial o de
parpados, déficit motor o sensitivo y alteraciones del habla. En el examen
ocular observar de forma ocasional placas de Hollenhorst. En la
auscultacién puede escucharse un soplo carotideo, aunque su ausencia

no excluye la presencia de una estenosis significativa.

Dada la alta incidencia de estenosis carotidea significativa en pacientes
con ictus y la efectividad de la EC en reducir la tasa de ictus, es
importante evaluar la bifurcacion carotidea si los sintomas son sugerentes

de derivar de una afectacion en este territorio.

La amaurosis fugaz y el hallazgo de placas de Hollenhorst estan

asociadas con un menor riesgo de ictus que el AIT.
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Recomendaciones para el estudio con imagen de la bifurcacién

. : . . 32
carotidea (de la Sociedad Americana de Cirugia Vascular)

1. En todos los pacientes con sintomas de isquemia en el territorio

carotideo (grado I, nivel de evidencia A)

2. Debe considerarse firmemente en los pacientes con amaurosis
fugaz, evidencia de embolizaciéon en la retina o infarto cerebral
asintomatico y que sean candidatos a EC (grado |, nivel de

evidencia A).

3. El estudio de deteccién no se recomienda de forma rutinaria en la
poblacion general. Tampoco ante la presencia de un soplo
carotideo sin otros factores de riesgo (grado I, nivel de evidencia
A).

4. El estudio de deteccion en pacientes asintométicos debe
considerarse en grupos con factores de riesgo y posibles
candidatos a EC. La presencia de soplo aumenta la probabilidad de

estenosis significativa (grado I, nivel de evidencia B).
Estos pacientes son:

- Aguellos con evidencia de enfermedad vascular periférica

clinicamente significativa

- Mayores de 65 afios con uno o0 mas de los siguientes factores de

riesgo : enfermedad coronaria, tabaquismo o hipercolesterolemia.

5. El estudio de deteccion debe considerarse antes de la cirugia de
derivacién coronaria. Sobre todo en casos de mayores de 65 afios
y con historia de enfermedad vascular periférica (grado 2, nivel de

evidencia B).
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6. El estudio de deteccion no se recomienda en pacientes con AAA a
ninguna de las categorias anteriores (grado 2, nivel de evidencia
B).

7. No se recomienda en asintomaticos con antecedentes de
radioterapia de cabezay cuello (grado 2, nivel de evidencia B).

Eco-Doppler color o duplex

Es habitualmente el estudio inicial. Al ser una prueba explorador-

dependiente debe realizarse en un laboratorio vascular acreditado.

Un equipo de ecografia moderna se compone de un monitor en color, un
procesador informéatico y transductores ultrasGnicos de distintas
frecuencias. La mayoria de equipos predeterminan automaticamente los
ajustes para optimizar el rendimiento, aunque se pueden realizar ajustes
segun las circunstancias. Ofrece imagenes con escala de grises, analisis
espectral de velocidad e imagenes del flujo en color. Las exploraciones

cerebrovasculares se usan frecuencias de 5 MHz o 7,5 MHz.

La técnica se realiza con luz atenuada, el paciente en decubito supino,
cuello rotado hacia el lado contrario al explorado y extremidades
superiores en supinacion pegadas al cuerpo. ElI explorador

preferentemente colocado detras del paciente.

Es importante seguir una misma secuencia de exploracion:

- Barrido en blanco y negro en seccion transversal
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- Barrido en blanco y negro en seccion longitudinal, con el
transductor por delante o por detrds del mausculo

esternocleidomastoideo.
- Introduccién del color.

- Registro de velocidades de flujo mediante doppler pulsado a nivel
de cardtida primitiva y carétida interna, procurando que el angulo
se aproxime a 60°. Medicion de velocidad sistolica maxima (VSM) y

velocidad diastélica (VD).
- Valoracion de morfologia de placas.
- Observacion de la arteria subclavia
- ldentificacion de arteria vertebral

La exploracién ha de ser bilateral y comenzar por el mismo lado.

Recomendaciones del Capitulo de Diagnéstico Vascular No Invasivo
(CDVNI) de la Sociedad Espafiola de Angiologia y Cirugia Vascular
(SEACV):*3

I) El equipo que debe utilizarse para la exploracion de TSA es el eco-

doppler (duplex) utilizando transductor de 5 0 7,5 MHz
1) Seguir siempre la misma sistematica en la exploracién

II1) Debe constar en el informe la valoracion de la calidad y fiabilidad

de la exploracién

IV) La estimacion en la graduacion de la estenosis de la carétida

interna se debe fundamentar en parametros hemodinamicos

Pagina 24



Introduccion

V) El calculo de velocidades ha de tener presente la correccion del

angulo de incidencia para evitar la inexactitud en su computo
VI) Cada laboratorio debe validar sus propios parametros

VII) El diagnostico por eco-doppler de obstruccion de carotida interna

debe ser confirmado por angiografia

VIIl)  La valoracion de la morfologia depende de las propiedades del
ecografo, la calidad de la imagen, el grado de estenosis y la
experiencia del explorador

IX) La descripcion de la morfologia de la placa debe incluir la

valoracion de la ecogenicidad, textura y superficie de la misma.
X) El eco-doppler no es fiable para valorar la existencia de ulceracion

XI) Todo eco-doppler de troncos supraadrticos debe incluir una
evaluacion hemodinamica de las arterias vertebrales vy

subclavias

Xll) Es importante tener en cuenta las posibles anomalias anatbmicas

al valorar los troncos proximales

Xlll)  No existen criterios contrastados para la evaluacién de las

lesiones proximales ni de vertebrales

XIV) La valoracion de estos vasos debe contener al menos
informacion sobre permeabilidad, direccion de flujo vy

caracteristicas de la onda espectral.
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Recomendaciones de consenso de la Sociedad Americana de

Radi6logos: **

Consideraciones técnicas:

- Los examenes carotideos deben realizarse con la escala de grises,
con doppler-color y con estudio espectral doppler de forma
estandarizada, de acuerdo a un protocolo. Debe ser realizado
preferentemente por personal acreditado.

- La onda doppler debe obtenerse con un angulo de insonacion igual

o0 menor de 60°.

- Debe tomarse la velocidad en todo el &rea de estenosis para

asegurarse de localizar el punto donde ésta es maxima.

- En ocasiones la calcificacién extensa, la tortuosidad o las lesiones
en tdndem pueden inducir a errores que limitan la fiabilidad del

estudio.

Estratificacién de la estenosis:

- Con eco-doppler no se puede predecir una cifra exacta de
porcentaje de estenosis. Se recomienda el uso de una

estratificacién en el grado de estenosis.

- Dado que el doppler no tiene seguridad para la estratificacion en
estenosis menores del 50%, éstas deberian informarse en una

Gnica categoria.

- Se recomienda la estratificacion en : normal (no estenosis),

estenosis <50%, estenosis 50-70%, estenosis >70%, estenosis
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suboclusiva y obstruccion completa. Se elige el umbral de 70%

porque es el mas usado para indicar cirugia.

Parametros:

- Existen varios parametros: velocidad sistolica pico (VSP) de
cardtida interna, velocidad telediastélica (VTD) en carétida interna,
ratio de VSP en CI/CC, VTD en CC y ratio de VTD en CI/CC. Se
recomienda el uso de la VSP en CI. Es facil de obtener y de
reproducir. Debe acompafarse de informacion concordante de la

imagen de la placa en escala de grises y con doppler color.

- Laratio VSP en CI/CC y la VTD en CI se pueden usar cuando la
VSP no es representativa del grado de estenosis debido a factores
técnicos o clinicos: lesiones en tandem, estenosis de alto grado en
carétida contralateral, discrepancia entre la imagen de la placa y la
VSP obtenida, velocidad alta en CC, estados hiperdinAmicos o bajo

gasto.

Intervalos diagnadsticos:

- Existe mucha variabilidad en la literatura. El consenso recomienda
en base al andlisis de numerosos estudios y no en base al
resultado de un solo estudio o laboratorio. La validaciéon interna se

debe realizar cuando sea posible.
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CRITERIOS DE CONSENSO SOBRE EL DIAGNOSTICO DE LA ESTENOSIS DE ACI

Parametros primarios Parametros Adicionales
% Estenosis ACI VPS Placa estimada ACI/ACC PSV ACIEDV
cm/sg % * Ratio ncm/sg
Normal <125 Ninguno <20 <40
<50 <125 <50 <2.0 <40
50-69 125-230 250 2.0-4.0 40-100
270 -99% >230 250 >40 >100
99% Alto, bajo o Visible Variable Variable
Indetectable
Oclusién Indetectable Visible, luz no No aplicable No aplicable

detectable

*Placa estimada (reduccion del diametro) con escala de grises y Eco Doppler color

Tabla 1. Criterios diagndsticos consensuados en el diagnostico de la

estenosis de arteria carétida interna

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA ESTENOSIS SEVERA CON ECO DOPPLER

Criterios de Velocidad

Estenosis VSM CI VDF CI | VSM CI/VSM CP | VSM CI/ VDF CP| VDFCI/VDF CP
Angiogréfica
50 <120 <40 <1.5 <7
60 120-150 | 40-80 1.5-2 <2.6

7-10
70 150-250 | 80-130 2-2.3

3.2-4 10-15 2.6-5.5

80 >130
90 >250 >4 15-25
95 >25 >5.5
99 Flujo en goteo

Tabla 2. Criterios diagnosticos del CDVNI de la SEACV para el

diagndstico de estenosis de la arteria carotida interna.
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El informe final deberia incluir en el cuerpo del informe los siguientes

apartados:

a) hallazgos ecograficos (presencia, localizacion y caracteristicas de la

placa) y medidas de velocidad,

b) comentarios de las limitaciones del estudio si existen o0 sobre

consideraciones hemodinamicas o técnicas,

c) comparacion con estudios previos.

Conclusion: grado estimado de estenosis.

Referencia estandar:

Se recomienda usar el método de medida de estenosis NASCET si se usa

la arteriografia para validar los resultados.

Varios estudios clinicos han ofrecido resultados de la seguridad
diagnéstica de los ultrasonidos en patologia carotidea entre el 80 y el
97%.35-47
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Efecto de la obstruccion contralateral:

En este caso si se aplican los criterios estdndar se obtiene una
sobreestimacién del grado de estenosis.***° Se ha propuesto como causa
de este fendmeno el aumento compensatorio de la velocidad de flujo en la
carétida no obstruida para mantener una circulacion cerebral estable via

poligono de Willis.*

El estudio duplex presenta dos limitaciones: la calidad del explorador y
las limitaciones de visualizacion de la carétida proximal y la porcién
intracraneal. Esta Ultima puede ser estudiada por Doppler transcraneal si

se dispone de ello.

Angiografia por tomografia computarizada

Ofrece una serie de ventajas como son la minima molestia para el
paciente, que es rapida, con baja dosis de radiacién, no es explorador-
dependiente, permite una buena definicibn de placas calcificadas y
supone un menor coste que la arteriografia y la RM.>? Permite, ademas de
la visualizacion de los vasos, la valoracion de los tejidos blandos y el
hueso. Presenta el inconveniente de que precisa contraste y que en
ocasiones el calcio impide estratificar la lesién. Parece ademas ser menos
segura que la ecografia y la RM describiendo la morfologia de la placa,
sobre todo el componente lipidico y la ulceracién.®® Por el contrario, es

menos susceptible que la RM en la sobreestimacion de la estenosis.

En un metaanalisis de 28 estudios comparando la seguridad diagnostica
de la TC con la arteriografia se obtuvo una sensibilidad del 85% y una
especificidad del 93% en la deteccion de estenosis entre 70 y 99%. Y una

sensibilidad y especificidad para obstrucciones del 97 y 99%.>*
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Fig. 5. Imagen de estenosis critica en carétida interna en un corte

longitudinal de una tomografia computarizada

Fig.6. Imagen de estenosis critica de carétida interna en un corte

transversal de una tomografia computarizada.
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Fig.7. Imagen de estenosis critica de arteria carétida interna en una

reconstruccién de tomografia computarizada.

Angiografia por resonancia magnética

Presenta como ventajas que no precisa contraste ionizado, no emite
radiacion ionizante y no es invasiva. Ademas proporciona un ilimitado
namero de proyecciones de la luz carotidea desde una simple
adquisicién. Permite también, al contrario que con el eco-Doppler, la
valoracion de lesiones intratoracicas e intracraneales. Esta contraindicada
en pacientes con dispositivos metalicos o electronicos implantados, como

marcapasos. Ademas los compuestos de gadolinio usados como
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contraste se han asociado con fibrosis nefrogénica en pacientes con
enfermedad renal previa.>® Su principal inconveniente es su tendencia a
sobrestimar el grado de estenosis. La sensibilidad y especificidad en el
diagndstico de estenosis entre el 70 y el 99% es idéntica al duplex (88 y
84%), sin embargo con una tendencia a sobreestimar las lesiones que
hace dificil diferenciar estenosis moderadas (50-70%) de lesiones

Severas.

Puede ser utilizada para analizar la morfologia de la placa aterosclerética,
especialmente la estructura de la misma. Permite identificar necrosis
intraplaca con gran sensibilidad y especificidad® y permite distinguir si la
pared de la placa es gruesa, fina o si esta rota.>” Aplicando determinados
protocolos permite ademéas demostrar componentes especificos de las
placas, como calcio, lipidos, elementos fibrocelulares o trombos dentro de

las mismas.

Fig 8. Imagen de estenosis severa carotidea bilateral en RM

Pagina 33



Introduccion

Arteriografia convencional

Se considera el patrén oro en fiabilidad diagnostica. Las medidas de las
estenosis generalmente se realizan por el método NASCET>® (Fig. 3). Su
gran inconveniente es que es una técnica invasiva, que requiere ingreso,
con un mayor coste y mayores riesgos, sobre todo de ictus.’*®’ Debido a
esto ha quedado como prueba de segunda linea cuando existen dudas en
el diagndstico en casos que no se resuelven con las técnicas incruentas®®
antes de la EC o en pacientes seleccionados para stent. Proporciona
imagenes de gran calidad que ofrecen seguridad, objetividad y son faciles
de interpretar. Permite ademas identificar lesiones del arco aértico e

intracraneales.

NASCET®® (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial): ¢-a/ ¢ X100
ECST!? (European Carotid Surgery Trial): b-a/ b x 100

Fig. 9. Esquema medicién estenosis carotidea NASCET y ECST.
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Fig. 10. Arteriografia: imagenes de estenosis critica de carétida interna
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Recomendaciones para la seleccién de pruebas de imagen®

1. El eco-Doppler en un laboratorio vascular acreditado es la prueba
de imagen inicial de elecciébn para evaluar la severidad de la
estenosis en pacientes sintométicos y asintomaticos. La
identificacion de estenosis mayor del 50% en pacientes
sintométicos o mayor del 70% en pacientes asintomaticos es
suficiente para sentar la indicacién quirtrgica (grado I, nivel de

evidencia A).

2. El eco-Doppler es el método de eleccion para detectar patologia
carotidea en poblacion asintomatica de alto riesgo (grado I, nivel de

evidencia B).

3. Cuando el eco-Doppler no es definitivo o0 sugiere estenosis
moderada (50-70%) en un paciente asintomatico, antes de
cualquier intervencién esta indicado estudio mediante RM, TC o

arteriografia (grado I, nivel de evidencia B).

4. Cuando es necesaria la evaluacion de los vasos proximales y
distales para establecer diagnostico o planear la intervenciéon esta
indicado el estudio con TC, RM o arteriografia. Cuando existe
discordancia entre estudios o cuando se plantea angioplastia y

stent, esta indicada la arteriografia (grado I, nivel de evidencia B).
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TRATAMIENTO MEDICO

Dirigido a la prevencion de ictus y de eventos cardiovasculares, incluido el
infarto de miocardio. Incluye control de factores de riesgo, peso, dieta,

tratamiento antihipertensivo y abstencion de fumar.

Tratamiento de la hipertension:

La presion arterial (PA) elevada se asocia a un mayor riesgo de ictus® y
su reduccién lo disminuye.” La relacién entre presién sanguinea y riesgo
de ictus es “ continua, consistente e independiente de otros factores de
riesgo”.”* El estudio Framingham,’® el estudio ARIC (Atherosclerosis risk
in communities)”® y el Cardiovascular Heart Study’® encontraron que la
hipertension arterial (HTA) se asociaba de forma independiente con un
mayor riesgo de aterosclerosis carotidea. Cada incremento de 10 mm Hg
aumenta el riesgo de ictus de un 30 a un 45%. Cada reduccion de 10 mm

Hg en hipertensos disminuye el riesgo un 33%."°

Esta recomendado mantener la PA en limites por debajo de 140/90 mm
Hg en pacientes con HTA y enfermedad carotidea asintomatica mediante
medidas de estilo de vida y tratamiento médico.” En cambio, en caso de
ictus reciente las recomendaciones del manejo de antihipertensivos son
ambiguas por el riesgo de disminuir la perfusién cerebral.”* Si estan
recomendados en casos de ictus isquémico o AlTs pasada la fase

aguda.”
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Tratamiento de la diabetes mellitus:

Un elevado nivel de glucosa en sangre se ha asociado a un mayor riesgo
de ictus en pacientes con aterosclerosis carotidea.’® La diabetes también
se ha asociado con el grosor intima-media de la carétida y con su

progresion.’”"®

El control de los niveles de glucosa, con niveles de Hb A1C por debajo de
6,5%, no ha logrado demostrar una disminucién en la tasa de ictus.’®®!
Aln asi se recomienda el control de la glucemia en pacientes diabéticos

para reducir complicaciones microvasculares.

Tratamiento de la dislipemia:

La relacion entre los niveles de colesterol elevados y el infarto de
miocardio en pacientes con enfermedad coronaria estd muy clara, sin
embargo no lo esta tanto con el ictus. Un meta-andlisis de 45 estudios no
encontr6 un riesgo elevado de ictus en pacientes con
hipercolesterolemia.®® Sin embargo, otros estudios prospectivos si lo han

encontrado.®38°

Pacientes con aterosclerosis conocida han demostrado presentar menor
tasa de ictus con tratamiento hipolipemiante. La reduccion de
lipoproteinas de baja densidad (LDL) en pacientes con
hipercolesterolemia se ha asociado con una reduccion del riesgo de ictus.
Un meta-analisis de 26 ensayos concluy6 que el riesgo disminuia mas de
un 15% por cada reducién de LDL del 10%.%°
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También se han relacionado los niveles bajos de lipoproteinas de alta
densidad (HDL) con el riesgo de ictus y su aumento con una disminucion
del mismo de forma independiente.?” La reduccién en la absorcién del
colesterol ha mostrado también una disminucion de la tasa de ictus en
pacientes con hipercolesterolemia familiar.2% Sin embargo, el papel de las

LDL es mas determinante que el de las HDL en cuanto a riesgo de ictus.

Otros meta-analisis de ensayos clinicos con estatinas mostraron una
reduccion del riesgo de ictus de un 15-30%.% La atorvastatina logré una
reduccion de la tasa de ictus en pacientes con ictus reciente o AIT del
16% a los 5 afios.*

Menos claro esta el papel en la regresién de la placa carotidea, aunque
algunos estudios mostraron disminucién del grosor intima media

comparado con los grupos control %93

El tratamiento con estatinas esta recomendado hasta disminuir la tasa de
LDL por debajo de 100 mg/dL para aquellos pacientes con enfermedad
coronaria 0 estenosis carotidea sintomética y menor de 70 mg/dL en

pacientes de alto riesgo con varios factores de riesgo.

Cese del habito de fumar:

El tabaquismo dobla el riesgo de ictus®*9°

y actua de forma sinérgica con
otros factores de riesgo, mientras que el cese del mismo se asocia a

reduccion del riesgo.
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Tratamiento antiagregante:

No existe una evidencia con la fuerza suficiente para confirmar un
beneficio con tratamiento antiagregante en la reduccion de la tasa de ictus
en pacientes asintomaticos con estenosis carotidea. En general se

recomienda tratamiento diario con &acido acetil-salicilico (AAS)*®%’

y no
hay evidencia suficiente para afirmar que otros agentes antiagregantes

aporten mas beneficio en estos pacientes.

En cambio, la evidencia en la prevencion secundaria de ictus es mas
robusta.”™%®1% La eleccién entre AAS, clopidogrel y dipiridamol no esta
claramente definida.102-106

Se recomienda tratamento con farmacos antiagregantes en pacientes con
AIT o ictus de origen no embolico asociado a aterosclerosis carotidea. Las
opciones de tratamiento inicial recomendadas son AAS, combinacién de
AAS mas dipiridamol de liberacion prolongada o clopidogrel s6lo. AAS
mas clopidogrel no esta recomendada. En la actualidad el AAS es el mas
usado.

Tratamiento anticoagulante:

Los agentes anticoagulantes son eficaces en la prevencion de ictus de
origen embdlico en pacientes con fibrilacion auricular (FA) o valvulas
cardiacas protésicas. Sin embargo, la anticoagulacién oral es menos
eficaz que los antiagregantes en la prevencion secundaria de eventos

neuroldgicos en pacientes con aterosclerosis carotidea sin FA.
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Tratamiento médico durante endarterectomia carotidea (EC):

Es fundamental un manejo cuidadoso de la PA para evitar el IAM y el
sindrome de reperfusion. Se recomienda también el uso de beta-
blogueantes para mantener un ritmo cardiaco entre 60 y 80 latidos por

minuto.los'm

No se ha de suspender el tratamiento con AAS,'%" siendo a dosis bajas
tan efectivo como a altas. Posteriormente se ha de mantener de forma
indefinida.”>%1%Y No existe informacién claramente definida con el

clopidogrel durante la EC referente a su supresion o no.****%

Algunos estudios han mostrado una reduccion de la mortalidad
perioperatoria en pacientes sometidos a cirugia vascular con tratamiento
con estatinas.''%**? La evidencia sobre todo estad basada en estudios
observacionales y falta por determinar la duracién , dosis y los niveles de

LDL adecuados.

Tratamiento médico durante angioplastia con stent:

Similar al de la EC. En estos casos se recomienda en cambio asociacion
de AAS con clopidogrel o ticlopidina, aunque no existen ensayos
aleatorizados que comparen AAS con la asociacion en estos pacientes. El
doble tratameinto antiagregante se debe mantener 1 mes tras el

tratamiento y después mantener AAS de forma indefinida.
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Recomendaciones generales de tratamiento médico basadas en

evidencia:

1. Se recomienda el tratamiento de la HTA, de la hipercolesterolemia
y el cese del habito tabaquico para reducir el riesgo cardiovascular

y el riesgo de ictus (grado 1, nivel de evidencia A).

2. No se recomienda un tratamiento agresivo de la HTA tras un ictus
agudo. Sin embargo, una vez pasada la fase aguda, reduce el
riesgo de nuevo ictus. Los parametros diana de PA no estan

claramente definidos (grado 1, nivel de evidencia C).

3. El control estricto de la glucemia en diabéticos no ha demostrado
reducir la tasa de ictus y disminuir la tasa de complicaciones tras
EC y no esta recomendado con estos objetivos (grado 2, nivel de

evidencia A).

4. La anticoagulacién no esta recomendada para el tratamiento de
AIT o ictus agudo salvo evidencia de origen embdlico (grado 1,

nivel de evidencia B).

5. El tratamiento antiagregante en pacientes asintomaticos esta
recomendado para reducir morbilidad cardiovascular, aunque no ha
demostrado ser eficaz en la prevencién primaria del ictus (grado 1,

nivel de evidencia A).

6. La antiagregacién se recomienda para la prevencion secundaria.
La combinacién de clopidogrel mas AAS no es mas eficaz que
ambos de forma aislada (grado 1, nivel de evidencia B).
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7. El manejo perioperatorio debe incluir el control de la PA, la toma de
beta-bloqueantes y tratamiento con estatinas (grado 1, nivel de

evidencia B).

8. La antiagregacion durante EC debe incluir AAS (grado 1, nivel de
evidencia B). El uso de clopidogrel debe ser individualizado (grado

2, nivel de evidencia B).

9. En los pacientes sometidos a stent de be iniciarse doble
antiagregacion al menos desde 3 dias antes de la intervencion y
mantenerla 1 mes, después se deberia mantener el AAS de forma

indefinida ( grado 1, nivel de evidencia C).

INDICACION DE TRATAMIENTO QUIRURGICO

El estudio NASCET®® (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) y el ECST*® (European Carotid Surgery Trial)
demostraron claramente la eficacia de la endarterectomia carotidea
reduciendo la tasa de ictus en los pacientes con sintomas del territorio
cerebral carotideo que presentaban una estenosis carotidea mayor del
50%.°*114113 Ademas el riesgo es mayor cuanto mayor es la severidad de

la estenosis.

El estudio ACAS'™ (Asymptomatic carotid Atherosclerosis Study) y el
ACST™® (Asymptomatic Carotid Surgery Trial) encontraron también que la
EC es efectiva reduciendo el riesgo de ictus en pacientes con estenosis
asintomatica >60%, aunque el riesgo inherente de ictus fuera en estos

casos menor.
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Segun las guias de la Sociedad Americana de Cirugia Vascular para
el manejo de la enfermedad carotidea'’ vy la actualizacién de 2011,°

la endarterectomia carotidea estaria indicada:

- En pacientes sintomaticos con estenosis <50% o
asintomaticos con estenosis <60% se recomienda tratamiento
médico (alta calidad de la evidencia cientifica). (Grado 1, nivel de

evidencia B).

Evidencia: los ensayos NASCET®*''® (10,11 de artic de guias
americanas de indic) y ECST'® (12) observaron que la
endarterectomia en estos pacientes aumentaba el riesgo de ictus o

muerte.

- En pacientes sintomaticos con estenosis 2 50% se recomienda
endarterectomia asociado a tratamiento médico (alta calidad de

la evidencia cientifica), (grado 1, nivel de evidencia B).

Evidencia: en el ensayo NASCET los pacientes con estenosis entre
el 50-70% presentaron una tasa de ictus ipsilateral del 15,7% en
los intervenidos frente al 22,2% de los tratados médicamente. En
los pacientes con estenosis >70% sometidos a cirugia el riesgo de
ictus ipsilateral a los 2 afios fue del 9% frente al 26% de los
sometidos a tratamiento médico. En el ECST el riesgo de ictus
ipsilateral fue de 2,8% frente a 16,8% en los que solamente
recibieron tratamiento meédico. En los casos de sintomatologia no
hemisférica, sintomas vertebrobasilares, ictus agudo u obstruccion
carotidea no existe alta calidad en la evidencia. No existen datos
gue sugieran que la cirugia es menos efectiva que el tratamiento
meédico en pacientes sintomaticos con estenosis = 50%. No existen

datos que apoyen el tratamiento quirargico de pacientes
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sintomaticos con placas ulceradas que no generen estenosis
>50%.

En pacientes sintomaticos con estenosis = 50% y alto riesgo
quirargico se sugiere que la angioplastia con stent es una
alternativa a la endarterectomia (baja calidad de la evidencia). Alto
riesgo quirdrgico de definde: 1) reestenosis;2) radiacion
ipsilateral;3) cirugia previa del cuello; 4) estenosis de caroétida
comun por debajo de clavicula; 5) paralisis de cuerda vocal
contralateral y 6) traqueostomia. Los datos que existen sobre la
influencia de factores médicos (dialisis, baja fraccion de eyeccion
cardiaca, EPOC severo..) en la cirugia carotidea son

inconsistentes.

En pacientes asintomaticos con estenosis 2 60% se
recomienda endarterectomia ademas de tratamiento médico
en caso de riesgo quirdrgico bajo (alta calidad de la evidencia)
(grado 1, nivel de evidencia A). El paciente debe tener una
esperanza de vida al menos de 3 afios y la tasa quirdrgica de

ictus/muerte debe ser del 3% como maximo.

Evidencia: en el Veterans Affairs Cooperative Study'?, en el

ACAS™ y en el ACST'? mostraron una incidencia de ictus o
muerte con endarterectomia a los 30 dias del 2,8%, mejor que con

tratamiento médico.

No se recomienda la implantacibn de stent en pacientes
asintomaticos (baja calidad de la evidencia). Una excepcién serian

los pacientes con anatomia que elevase el riesgo quirargico.

La EC es preferible en pacientes de mas de 70 afos, en lesiones
de mas de 15 mm, estenosis preoclusivas, placas ricas en lipidos y

en cuellos no radiados (grado 1, nivel de evidencia A).
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- El implante de stent se prefiere sobre la EC en pacientes
sintomaticos con estenosis = 50% con traqueostoma, fibrosis local
cervical por cirugia o radioterapia previas, lesion previa de algun
par craneal o lesiones proximales a la clavicula o distales a C2

(grado 2, nivel de evidencia B).

- El tratamiento con stent se prefiere sobre la EC en pacientes
sintomaticos con estenosis = 50% asociado a insuficiencia cardiaca

congestiva o EPOC (grado 2, nivel de evidencia C).

Guias de tratamiento quirurgico de la estenosis carotidea de la

Sociedad Europea de Cirugfa Vascular*?®

Establecen que la indicacion de tratamiento quirtrgico debe considerar

5 aspectos:

1) Sintomatologia neurolégica

2) Grado de estenosis carotidea

3) Comorbilidad médica

4) Factores vasculares o anatomicos

5) Morfologia de la placa

La indicacién de tratar estaria basada en los 2 primeros criterios
mientras que la técnica a elegir (endarterectomia o angioplastia)

estaria basada en los otros tres.
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Los pacientes son considerados sintomaticos en caso de haber sufrido
un accidente isquémico transitorio (AIT) o un ictus no inhabilitante en

el territorio carotideo correspondiente.

- El tratamiento quirurgico estéa absolutamente indicado en pacientes
sintométicos con estenosis >70% y probablemente con
estenosis>50% (grado A de recomendacion). La tasa de

ictus/muerte perioperatoria deberia ser menor del 6%.

- La endarterectomia (EC) puede ser recomendada a pacientes
asintomaticos con estenosis >70% si el riesgo quirdrgico es menor
del 3%.

- La evidencia actual sugiere que en pacientes sintomaticos la

cirugia es en la actualidad la mejor opcion (grado A).

- La prevencion de ictus a medio plazo tras la angioplastia exitosa es

similar a la cirugia (grado A).

- La angioplastia con stent (AS) deberia ofrecerse a pacientes
sintomaticos de alto riesgo para cirugia en centros con experiencia
y baja tasa de complicaciones neurolégicas (grado C). Se requiere

mas evidencia para establecer mas claramente su papel.

- En pacientes asintomaticos solamente deberia ofrecerse el
tratamiento con stent en centros con gran volumen de pacientes
con baja tasa de complicaciones neuroldgicas (grado C). El
beneficio del stent en asintomaticos todavia no ha sido

demostrado.

- No existe evidencia basada en estudios aleatorizadaos que
determine el grado de estenosis carotidea en la indicacion de

angioplastia (ni en pacientes sintomaticos ni en asintomaticos).
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- La endarterectomia puede ser realizada en pacientes de alto riesgo
con tasas de eventos cardiacos, neurologicos y muerte similares a

los de no alto riesgo (grado B).

- La angioplastia se asocia a un mayor riesgo de embolizacion en
octogenarios (grado B). La cirugia puede ser realizada en éstos sin
un mayor riesgo de embolizacion y con una tasa aceptable de

complicaciones cardiacas y neurolégicas (grado C).

- La angioplastia no debe ofrecerse como opcidn en pacientes
asintomaticos de alto riesgo si la tasa de complicaciones

perioperatorias es mayor del 3% (grado C).

- La angioplastia esta indicada en caso de paralisis del nervio
laringeo contralateral, cirugia del cuello previa, irradiacién cervical,

re-estenosis y bifurcacion alta (grado C).

- La AS no es recomendable en caso de placas extensas en arco

aortico, calcificacién o tortuosidad (grado C).

- Se debe tener en cuenta la morfologia de la placa antes de decidir

la técnica quirargica de tratamiento (grado B).

- Seleccionar placas con bajo potencial embdlico es esencial para

reducir la tasa de complicaciones.

- No existen ensayos aleatorizados que demuestren la superioridad
de un stent frente a otros en la reduccidbn de complicaciones

neuroldgicas.
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OPCIONES DE TRATAMIENTO QUIRURGICO

El primer caso de endarterectomia carotidea fue publicado en 1954 en el

caso de un paciente con AITs y hemiplejia con estenosis carotidea.'?*

Durante los afios 90 y primeros afos de este siglo se publicaron
importantes estudios prospectivos aleatorizados que establecian que la
endarterectomia era el método mas eficaz para prevenir ataques
isquémicos cerebrales en pacientes sintomaticos con estenosis
carotideas mayores del 60% realizada por cirujanos que presenten una
baja tasa de morbimortalidad quirGrgica.***°® También se presentaron los

resultados en pacientes asintomaticos.'*

En los ultimos afios el tratamiento mediante angioplastia con stent se ha

propuesto como alternativa.*?®

Técnica de la endarterectomia:

Consiste en la extraccion de la placa de ateroma mediante un abordaje

quirargico directo por incision cervical.

Se puede realizar bajo anestesia local o general. La incision utilizada es
vertical, paralela al borde anterior del musculo esternocleidomastoideo.
Tras la diseccion de la bifurcacion carotidea se realiza arteriotomia
longitudinal y la endarterectomia. Para el cierre se recomienda la

utilizacién de un parche de vena o protésico.
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Detalles técnicos:

Uso de derivacion o shunt : no hay evidencia para el uso rutinario de
shunt durante la endarterectomia (grado A). No hay suficiente evidencia

todavia de ensayos aleatorizados para apoyar su uso de forma rutinaria.

Angioplastia con parche o cierre primario: el parche se asocia a una
reduccion en el riesgo de ictus y muerte, una disminucion del riesgo de
obstruccion perioperatoria y menor tasa de re-estenosis (grado A). El tipo

de material no parece influir en los resultados.

Materiales de parche: las diferencias entre los distintos materiales (vena
safena, dacron y PTFE) es pequefia, requiriéendose mas datos para
extraer conclusiones firmes. Con la vena safena son mas frecuentes los
pseudoaneurismas, siendo mas apropiado el uso de la parte proximal de

la misma, en la ingle o el muslo.

Tipo de endarterectomia: no hay diferencias significativas entre la
convencional y la realizada por eversién en tasa de re-estenosis. La

eleccion de la técnica depende de la experiencia del cirujano (grado A).

Anestesia local o general: el estudio GALA,**’ ensayo aleatorizado con
3526 pacientes, que comparaba ambos métodos de anestesia no
encontré diferencias significativas entre ambas. Ambos métodos son
seguros, aunque en casos de obstruccion carotidea contralateral la

anestesia local puede ofrecer algo de beneficio (grado B).

Control de calidad de la endarterectomia: no existe consenso en la
necesidad de realizarlo de forma rutinaria durante la intervencién, y
tampoco se indica la arteriografia postquirdrgica de control de forma

rutinaria.
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Tratamiento médico perioperatorio: Los antiagregantes reducen la tasa
de ictus durante la cirugia. Las estatinas disminuyen la tasa de eventos
cardiovasculares, como el 1AM, el ictus y la muerte cardiogénica, aunque
no hay datos objetivos que sugieran la superioridad de de una sobre otra.
Asi debe administrarse al paciente AAS a dosis entre 75 y 325 mg y
estatinas antes, durante y tras la cirugia de carétida (grado A). Se
requieren mas datos de ensayos aleatorizados en la actualidad para
establecer el papel del clopidogrel durante la endarterectomia.

Fig. 11. Imagen de endarterectomia carotidea tras el cierre con un parche

de dacron
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Técnica de la angioplastia con stent:

Consiste en una dilatacion de la luz arterial mediante la liberacién de una
malla autoexpandible y el hinchado de una balén, técnicas realizadas

mediante un abordaje arterial proximo o remoto.

Técnica basica:

- Control previo de factores de riesgo y doble antiagregacion
- Acceso mas frecuente: femoral comun
- Heparinizacion con 5000-7500 Ul

- Introductor largo o catéter guia colocado cerca de bifurcacion

carotidea

- En la mayoria de casos se usa proteccion cerebral: flujo reverso,
balén de oclusion distal o filtros. Se recomienda el uso de algun
dispositivo de proteccién embdlica (grado 1, nivel de evidencia B).*

Ninguna técnica ha demostrado ser superior a las otras.*?®
- Atropina (0,6-1,2 mg)

- Algunos autores recomiendan predilatacion en estenosis

preoclusivas para facilitar el paso del dispositivo.

- Stent autoexpandible. Ninguno de los disponibles ha demostrado

ser superior a los otros.

- Postdilatacién no forzada para evitar embolizacion
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Fig.12 . Acceso remoto por puncion femoral

Fig. 13. Arteriografia antes y después de AS de carétida interna
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En el tratamiento mediante angioplastia en general se coloca un stenty se
prefieren los autoexpandibles montados sobre sistemas de intercambio
rapido (monorrail). Hasta la fecha no se ha podido demostrar superioridad
de los de celda cerrada sobre los de celda abierta. La eleccion de unos
dispositivos u otros dependen de la disponibilidad de los mismos, el perfil
y las preferencias y experiencia del cirujano. Cada uno presenta
caracteristicas respecto a una mejor visualizacion, comodidad, sencillez,
navegabilidad, flexibilidad, adaptabilidad a la anatomia o resistencia al

prolapso de la placa.'®

Complicaciones de la angioplastia con stent:

Pueden aparecer con frecuencia en relacion con los sistemas de
proteccion,**® como el espasmo, que aunque en la mayoria de casos no
requiere de intervencion, en ocasiones es necesario tratar con algun

vasodilatador como nitratos.

También puede producirse la diseccion, la trombosis o el llenado del filtro

con detritos de placa.

Pueden aparecer cuadros de embolizacion cerebral, hipotension,

habitualmente transitoria y bradicardia.
Complicaciones relacionadas con el acceso alrededor del 3%.

El entrenamiento y la experiencia mejoran los resultados, por lo que es

deseable que el cirujano realice un nimero minimo de casos al afio.
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COMPARACION DE RESULTADOS CLINICOS

Un meta-analisis reciente®® de los ensayos publicados comparando EC y

ATP-stent, que incluye datos de estudios aleatorizados,™**'%

concluye
una mayor tasa de IMA asociado a EC y un aumento significativo de ictus

y un mayor riesgo de muerte perioperatorio con la AS.

RE-ESTENOSIS

La aparicion de re-estenosis tras endarterectomia carotidea (EC) varia
dependiendo del método diagnéstico usado y la frecuencia de pruebas de
seguimiento entre el 12 y el 36%. La estenosis recurrente sintomatica es
infrecuente, varia entre el 0% vy el 8%.'3* Factores asociados con las re-
estenosis son el no cese del habito tabaquico, que la carétida interna
distal tenga un didmetro pequefio, defectos de la técnica quirdrgica y el

cierre primario sin parche.

Varios estudios han sefalado la progresion de la lesiébn carotidea
contralateral tras EC.}**" La progresién fue méas frecuente que la
estenosis recurrente ipsilateral durante el seguimiento a largo plazo, sobre
todo en casos de enfermedad contralateral previa a la EC. El riesgo de
progresion de las estenosis moderadas a severas puede estar aumentado

5 veces.%®

La incidencia de re-estenosis tras angioplastia con stent (AS) varia

mucho, pero en la mayoria de estudios la tasa se encuentra entre el 5y el
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15% a los 12-24 meses. **® La mayoria de los casos son secundarias a la

hiperplasia intimal.

Se han identificado una serie de factores que predicen la re-estenosis,**
el sexo femenino, la edad mayor de 75 afios, el implante de mas de 1
stent y la estenosis residual al final del procedimiento.

Estudios prospectivos han sefialado una mayor tasa de re-estenosis tras
stent que tras EC."%'* En estos casos, los artefactos limitan la utilidad
de la RM o la TC, requiriéndose la arteriografia de confirmacion tras el
duplex si se plantea la necesidad de intervencion. Por el contrario, en
principio el duplex es suficiente para diagnosticar e indicar tratamiento
tras EC.

El duplex como método idoneo de seguimiento tras el

tratamiento quirdrgico carotideo

La técnica ideal de seguimiento ha de poder identificar cambios en el
diametro arterial y en la morfologia del stent de un modo obijetivo, ser
facilmente disponible, no ser excesivamente caro y estar asociado a una
baja tasa de variabilidad inter-observador. El diplex es una prueba no
invasiva, segura, sin complicaciones, disponible en la mayoria de centros
hospitalarios y ademas asociado ya a una gran experiencia en el

diagndstico carotideo.

Los ultrasonidos fueron por primera vez utilizados para el estudio de la
circulacion carotidea en 1954 pero hasta 1967 no se publicé la

deteccién de velocidades y su aplicacién clinica.**’
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En 1971, los trabajos en la Universidad de Washington en Seattle llevaron
al desarrollo de la arteriografia ultrasonografica, que se aplicé con éxito
en el estudio de enfermedad carotidea, aunque con limitaciones: se
consumia mucho tiempo, necesitaba un explorador cualificado, la imagen
se alteraba con los movimientos del paciente, la presencia de calcio en la
pared arterial bloquea la transmision de ultrasonidos y no se visualizaban
con precision la placa y la pared arterial.'*® Posteriormente se afiadi6 una
sonda Doppler a la imagen ultrasénica para valorar el flujo, lo que llevé a
la aparicién del término duplex ultrasénico o eco-Doppler.**® A dia de hoy,
el sistema duplex con Doppler color es el método directo mas utilizado en

la evaluacién carotidea.

Recomendaciones de seguimiento tras endarterectomia

carotidea:

Se ha resaltado el valor de realizar un seguimiento, pero no se ha

alcanzado un consenso. %1%

Entre las ventajas citadas estan:

- Deteccion de reestenosis significativas antes del desarrollo de

eventos neurolégicos (prevencion de ictus)

- Seguimiento de la carotida contralateral para vigilar el desarrollo de

estenosis que requieran correccion quirdrgica.
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- Algunos autores han encontrado que la reestenosis >70% por
hiperplasia o el desarrollo de este mismo grado de estenosis en la
carOtida contralateral se asocia con riesgo aumentado de

ictus.160:161

Entre los inconvenientes:
- Es un proceso etiquetado de “benigno”

- Algunos ictus pueden no ser prevenidos aun realizando el

Seguirniento.153,154,155,157,160

- A pesar de la alta tasa de reestenosis, son raros los sintomas

atribuibles a éstas 52154157

Algunos autores han recomendado un duplex tras EC en los primeros 6
. . . 151,154-
meses para detectar estenosis residuales o re-estenosis precoces
146180 Esto es debido a que varios estudios han sefialado que la mayoria
de estas re-estenosis ocurren en los primeros 2 afos tras la

Cirugia.150,151,158

Los criterios velocimétricos que se utilizan tras la EC son los mismos que

en la arteria carétida no intervenida.
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Recomendaciones de seguimiento tras stent carotideo:*®?

1. Los pacientes deben incluirse en un protocolo de seguimiento que
incluya eco-Doppler y evaluacion clinica. La mayoria de las re-

estenosis intra-stent parecen suceder en los primeros 18 meses.

2. La primera exploracién con eco-Doppler debe realizarse tan pronto
como sea posible, preferiblemente en el mismo ingreso de la

intervencion.

3. La imagen en modo-B de la luz arterial y el analisis de la onda

espectral aumentan la seguridad del criterio de velocidad.

4. Los criterios de velocidad que definan reestenosis de alto grado no
estan claramente definidos. El registro precoz de velocidades
permite compararlas con registros posteriores y es el mejor
protocolo de seguimiento del que se dispone en la actualidad. Las
elevaciones en la VSM y/o en los ratios CI/CC deben indicarnos
desarrollo de reestenosis, que precisara en los casos indicados

arteriografia y tratamiento quirdrgico adecuado.

En una revision de la literatura reciente sobre la aplicacion de los
ultrasonidos en el diagnostico de las estenosis de arteria caroétida tratada
con stent encontramos como primero Robbin y cols concluyen que los
criterios utilizados para las car6tidas endarterectomizadas son poco
fiables aplicados a los estudios sobre las mismas tratadas mediante AS.
Ringer también concluyé que unos criterios estrictos de velocidad eran

poco fiables.
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Varios autores han propuesto criterios velocimétricos, aunque aun no

existe consenso (Tabla 3):

Autores N° Pac | VPS% VPS VDF ACI/ACC

Lal 2004 90 >20 >150cm/sg = | ..eee.es >2.16

Levy 2005 142 <60 <200cm/s <2,2
=70 2250 cm/s >2.8

Peterson 2005 158 =70 2170 cm/s >120cm/s

Stanziale 2005 118 250 =225cm/s 22,5
270 >350cm/s 24,75

Chi 2007 260 250 >240cm/s 2245
270 2450cm/s 24,3

Chahwan 2007 71 250 =125 cm/s
=70 =300cm/s 100-139cm/s

Amstrong 2007 111 275 =2300cm/s 125-140cm/s >4

Setacci 2008 95 250 2174cm/sg 2140cm/sg 23.8
270 >300cm/sg

Zhou 2008 237 270 >300cm/sg 90cm/sg >4

AbuRahma 2008 144 230 >154cm/sg >42 >1.5
250 >224cm/sg >88 >3.4
280 >325cm/sg >119 >4.5

Tabla 3. Criterios velocimétricos de estenosis tras tratamiento mediante

angioplastia con stent de arteria carotida

Pagina 60




Introduccion

Recomendaciones de la Sociedad Americana de Cirugia Vascular

para la seleccién de pruebas de imagen en el seguimiento®

- Se recomienda un eco-Doppler postoperatorio dentro del primer mes. En
pacientes con estenosis mayor del 50%, se recomienda seguimiento. En
pacientes con estudio normal y cierre primario de EC esta indicado el
seguimiento. En pacientes con estudio normal tras cierre con parche o
técnica de eversion , puede estar indicado el seguimiento si existen varios
factores de riesgo. No hay datos suficientes para hacer recomendaciones
en pruebas de imagen tras angioplastia con stent (grado 2, nivel de
evidencia C).

- Esté indicado el seguimiento en caso de enfermedad contralateral mayor
del 50%, y en caso de pacientes con varios factores de riesgo vascular
puede estar indicado con menor grado de estenosis. La probabilidad de
progresion esta relacionada con la severidad inicial de la lesion (grado 2,

nivel de evidencia C).
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JUSTIFICACION DEL TRABAJO

La aterosclerosis, la principal enfermedad de las arterias, se ha convertido
en un problema sanitario de primer orden, ademas de econémico, por el
gran coste que supone para el sistema sanitario. El envejecimiento de la
poblacién, debido al aumento de la esperanza de vida en las sociedades
occidentales, unido a habitos poco saludables, como las dietas
abundantes ricas en grasas saturadas y el tabaquismo, han convertido a
esta enfermedad en la principal causa de mortalidad en nuestro ambito y

una de las principales de invalidez.

Las placas de ateroma, acumulos o depdsitos de materiales fibréticos y
grasos, y muchas veces calcificados, tienden a obstruir la luz arterial. La
aparicion de estas placas condiciona en muchas ocasiones una alteracion
del aporte sanguineo a los distintos tejidos. La bifurcacién carotidea es
una de sus localizaciones mas frecuentes, pudiendo producir trastornos

cerebrovasculares tales como accidentes isquémicos transitorios o ictus.

Desde hace afos varios estudios demostraron la superioridad de la
cirugia en el tratamiento de la estenosis carotidea severa frente al
tratamiento meédico. El tratamiento quirdrgico estandar ha sido y es

todavia la endarterectomia carotidea.

Frente a la cirugia, el avance de las técnicas endovasculares ha permitido
tener también la opcién de tratar la patologia carotidea. La implantacién

de un stent sin necesidad de realizar una incision resulta atractiva, pero
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surge un problema: la no extraccion de la placa, su rotura y fragmentacion
con el stent puede producir que pequefios fragmentos de placa puedan
embolizar en el territorio cerebral. La embolizacibn de pequefios
fragmentos de placa en otros territorios vasculares no tiene trascendencia
clinica en la mayoria de ocasiones. A nivel de la circulacion cerebral

puede tener graves consecuencias clinicas.

Con una técnica quirdrgica estandar tan establecida como la
endarterectomia, y con buenos resultados, las indicaciones del
tratamiento endovascular son principalmente aquellos casos en donde la
cirugia tiene mas riesgos o resulta técnicamente mas compleja y se
asocia a mas complicaciones, sobre todo neuroldgicas. Se indica en
casos de re-estenosis carotidea tras endarterectomia previa, estenosis
por radiacion, tras cirugias radicales de cuello y en casos de estenosis
altas, localizadas en cardtida interna por encima de C3. Es controvertida y
no aceptada por todos la indicacion de alto riesgo cardiaco, importante

comorbilidad asociada y anatomia desfavorable.

Varios estudios, incluyendo algunos aleatorizados y multicéntricos han
comparado los resultados clinicos de ambas técnicas en los ultimos afos.
Casi todos han coincidido en demostrar una mayor tasa de
complicaciones neurolégicas en el primer mes con el tratamiento
endovascular, aunque a medio plazo ya no existan diferencias entre

ambos.

Diversos estudios se han realizado que analizan con eco-Doppler los
cambios hemodinamicos que producen los stent carotideos. En cambio,
no se han publicado estudios prospectivos que hayan comparado ambas

técnicas mediante un andalisis hemodinamico de velocidades.

Tras la realizacion técnicas se han dado cifras de re-estenosis en torno al

10% de los pacientes, por lo que muchos autores aconsejan realizar un
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seguimiento. La ultrasonografia doppler es el método de diagndstico
preferido ya que es una prueba no cruenta, segura, sin complicaciones,
relativamente barata, disponible en la mayoria de centros hospitalarios y
ademas asociado ya a una gran experiencia en el diagndéstico carotideo.

Por otro lado, es necesario establecer unos criterios velocimétricos tras la
implantacion del stent que permitan la comparacion con futuros registros

realizados en los mismos pacientes para valorar sus cambios.

El estudio pretende describir y valorar las diferencias hemodinamicos en
las velocidades de flujo que aparecen en las arterias carotidas tras ser

tratadas de forma quirargica mediante una y otra técnica.
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Objetivos

El objetivo principal es valorar y comparar los patrones hemodinamicos
que se obtienen en la arteria carétida mediante la exploraciéon con eco-
Doppler, tras haberla sometido a tratamiento mediante endarterectomia o

stent.

1°) Obtencion de resultados y valoracion de velocidades a nivel de
carotida primitiva, bulbo y carétida interna tras la realizacion de

endarterectomia carotidea.

2°) Obtencion de resultados y valoracion de velocidades a nivel de
carétida primitiva, porcion carotidea con stent y carétida interna distal tras

la implantacion del mismo.

3°) Comparacion de la hemodinamica de flujo arterial tras la realizacion de
endarterectomia o de angioplastia con stent mediante la comparacion de

velocidades.

4°) Obtencion de velocidades de flujo en el grupo de pacientes tratados
mediante angioplastia con stent para establecer unas cifras de referencia
que permitan durante el seguimiento poder comparar con nuevos

registros y poder establecer unos criterios de re-estenosis.

5°) Comparar las velocidades en arterias carotidas tratadas con dos tipos

distintos de stent y cuando se implanta mas de uno.
6°) Valorar la posible influencia del sexo, edad y factores de riesgo.

7°) Valorar la influencia de la obstruccion contralateral en ambos grupos.

La hipotesis de trabajo se centra en asumir que los patrones
hemodinamicos de flujo que se obtendran seran distintos. Suponemos
qgue las velocidades de flujo seran mayores en el caso de las arterias

tratadas con stent.
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Pacientes y Métodos

Es un estudio prospectivo donde los pacientes se incluyeron de forma
sucesiva. El periodo de estudio fue desde Octubre de 2008 a Mayo de

2012.

Pacientes

Grupos
Incluye dos grupos de pacientes:
- 50 pacientes sometidos a una endarterectomia carotidea.

- 50 pacientes tratados con éxito mediante stent carotideo.

Durante el periodo del estudio no se incluyé un paciente en el grupo de

los tratados con stent por trombosis postoperatoria del mismo.

La indicacion de tratamiento quirdrgico fue estenosis carotidea mayor del
70% tanto en pacientes sintomaticos como en asintomaticos. Los criterios

utilizados fueron los del estudio NASCET.

La estenosis carotidea fue objetivada mediante eco-Doppler color y
angioRM. En los casos de discrepancia entre ambas pruebas se realiz6

arteriografia.
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Los pacientes sometidos a endarterectomia recibieron tratamiento médico
antiagregante desde antes de la intervencion, sin interrumpirlo durante la

misma, con un solo principio activo, ya fuera AAS 100 o clopidogrel.

Los pacientes con stent fueron tratados con asociacion de 2 farmacos
(AAS 100 + clopidogrel) desde 3 dias antes hasta 1 mes después y

posteriormente antiagregacién con uno solo.

Disefio del estudio:

Exploracion ecografica

Se realiz6 exploracion eco-Doppler color al mes de la intervencion.

La exploracion fue realizada con el paciente en decubito supino, con el
explorador colocado detras del mismo. El examen incluyé imagen en
modo B, eco-doppler color de la carétida comun proximal y distal, de
bifurcacién carotidea, la zona de angioplastia o con stent y la zona de
carétida interna tratada y mas distal. La curva doppler y los espectro de
velocidades fueron obtenidos con un angulo de insonacién de 60° o entre

50° y 60° en aquellos casos que lo requirieron.
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En la exploracion ecogréfica se valoro:
- Permeabilidad,
- Direccion de flujo

- Se midieron las siguientes velocidades:

GRUPO ENDARTERECTOMIA:

- Velocidad sistélica maxima (VSM) y velocidad telediastdlica (VTD)
a nivel de carétida comun (a 1 cm proximal a la zona tratada)
(Fig.14)

- VSM y VTD en punto medio de zona de angioplastia con parche
(Fig. 15)

- VSMy VTD en carétida interna distal a zona de angioplastia. (Fig.
16)

- Ratio o cociente CI/CC.
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HOSP. DR. PESET L11-3/Carétida
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Fig. 15. Registro en zona de angioplastia tras endarterectomia
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582304 HOSP. DR. PESET L11-3/Carétida
FA 22Hz 60°
3.5¢cm

PW

55%
3.6MHz

FP 50Hz
VMue1.5mm
2.4cm

I VSA -71.5cmis
VTD -25.6cmis
-24.0 cm/s

0.64

1.16

28

PTVA -41.0cm/s

Fig. 16. Registro en caroétida interna tras endarterectomia

GRUPO STENT:

VSMy VTD en CC proximal a stent (a 1 cm). (Fig. 17)

VSM y VTD en 3 puntos del stent: proximal, medio y distal. (Fig. 18,

19 y 20)

VSM y VTD en Cl distal. (Fig. 21)

Ratio o cociente CI/CC (para calcularlo se coge el dato mas alto de

VSM en el stent o el de CI).
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490819 HOSP. DR. PESET L11-3/Cardtida

FA 13Hz 60°
3.5¢cm

VMue1.5mm

78.0 cmis
12.6 cml/s

12.6 cmis
0.84

2.37

6.2

27.5 cmis

50mm/s

F. n® 162

Fig. 17. Registro en carétida comun proximal a stent.
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Fig. 18. Registro en porcion proximal de stent
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490819 HOSP. DR. PESET L11-3/Carétida

FA 13Hz 60°
3.5cm

PW
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Fig. 19. Registro en porcion media de stent

490819 HOSP. DR. PESET L11-3/Cardtida
FA 13Hz 60°
3.5¢cm

59% - e - T 55%
C50 -t 2 -~ J 3.6MHz
. g b y v FP 60Hz
VMue1.5mm
2.4cm

VSA -75.7 cmis
VTD -193cmis
VDM 0.000 cm/s
IR 0.75

P 2.30
S/ID 3.9
PTVA -33.0 cm/s

Fig. 20. Registro en porcion distal de stent
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490819 HOSP. DR. PESET L11-3/Carétida

FA 13Hz 60°
4.0cm

60% . . - 55%
. 3.6MHz
FP 60H2z
VMue1.5mm
3.1cm

-74.3 cmls
-18.6 cm/s

-19.3 cmis
0.75

1.58

4.0

34.7 cmis

50mm/s

Fig. 21. Registro en caroétida interna distal a stent

Recogida de datos:

Se recogieron los datos de antecedentes:

Hipertension arterial

- Tabaquismo

- Diabetes mellitus

- Dislipemia

- Cardiopatia (cardiopatia isquémica sintomatica o insuficiencia

cardiaca)
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Se recogi6 informacion de si el paciente era sintomatico o asintomatico.
Se consideraron sintomaticos los pacientes con sintomas hemisféricos
ipsilaterales a la lesién en los 6 meses previos: debilidad o parestesias en
cara, brazo o pierna contralateral, déficit sensitivo contralateral o
amaurosis fugax ipsilateral. En el caso de afectacion del hemisferio
derecho también anosognosia, asomatognosia y pérdida visual o
sensitiva. En el caso del hemisferio izquierdo también se consideraron en

el caso de afasia, alexia o0 anomia.

En los pacientes tratados mediante AS se revisé la arteriografia final
intraoperatoria para verificar el resultado morfolégico. Todos los pacientes

presentaban ausencia de estenosis residual o estenosis menor del 30%.

Las endarterectomias fueron realizadas por un cirujano y los stents fueron

implantados por 3.

Se recogio la informacion del tipo de parche, del tipo de stent y de la

presencia de obstruccion contralateral.

Los parches fueron de Dacron cubierto de colageno o de PTFE.

El parche de Dacron (poliéster) corresponde a la variedad de punto de
malla (knitted), la cual es de alta porosidad. Por su estructura son mas
elongables y flexibles que las woven. Debido a su alta porosidad esta
recubierto en sus dos superficies, externa e interna, por un tejido mas
fino, suave y aterciopelado denominado doble Velour, que le confiere un
precoagulado mas expeditivo y al mismo tiempo permite su incorporacion
mas rapida al organismo; ademas permite que sea mas facil de suturar.
En la actualidad disponemos de parches de Dacron recubierto de
colageno. Este elemento tiene la gran ventaja de reducir a cero la
porosidad de la protesis durante su implantacion, por lo cual no hay

pérdida sanguinea a través de la proétesis y, dado que la gelatina se
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reabsorbe en forma gradual, permite que la protesis tenga mejor
incorporacion. Son muy manejables, faciles de suturar y menos

trombogénicas.

Las proétesis de politetrafluoroetileno expandido y reforzado (PTFE)
pertenecen al grupo de las protesis no biologicas y de naturaleza no textil.
Este material es de muy alta porosidad. Esta constituido por laminas
transversales de nodulos de PTFE de alta densidad interconectadas con
fibrillas de PTFE dirigidas en sentido longitudinal; al mismo tiempo lleva
una pelicula de PTFE que la refuerza en su superficie externa.

Con tal estructura la protesis es muy porosa e hidréfoba, lo que la hace
permeable al aire pero no a los liquidos sometidos a presiones

fisioldgicas.

Es de color blanquecino, de superficie muy lisa y suave. No son
corrugadas y por lo tanto son menos elongables que el Dacron. Es un
material mas inerte, por lo que induce menos inflamaciéon y por ser
hidréfobo se embebe con facilidad de los liquidos del organismo. Dada su
alta porosidad los elementos de la sangre tienden a ocupar con rapidez su
estructura. A nivel de su superficie interna se forma una fina capa de
fibrina, pero con menos plaquetas debido a su caracter altamente

electronegativo, por lo cual es menos trombogénico.

A las dos semanas de su implante se forma una capa de tejido fibroso en
su superficie externa que invade los intersticios de la protesis, por lo cual
se incorpora muy bien al organismo. No requiere de precoagulacion para
el implante, y por ser menos trombogénica permite una buena utilizacién

en zonas de menor flujo sanguineo.

Tipos de stent:

El wallstent ® de Boston Scientific es auto-expandible, de celda cerrada,

monorail, con alta flexibilidad, re-envainable, con gran capacidad para
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producir radioopacidad. Compuesto de una aleacion de Cobalto-Cromo-
Hierro-niquel-Molibdeno, con Tantalio para aumentar la capacidad

radioopaca. Es apto para arterias carotidas entre 4 y 9 mm.

El stent Cristallo Ideale ® de Invatec es un stent de nitinol, de celda
cerrada en el segmento central y celda abierta en los segmentos laterales,

cuya principal caracteristica es su gran flexibilidad.

El stent Vivexx ® de Bard es de celda abierta de nitinol que se adapta a

su didmetro con la temperatura corporal. Existe forma cilindrica y coénica.

El stent Protege ® de Ev3 es de celda cerrada de nitinol, con marcas

radioopacas en los extremos de Tantalio.
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Fig. 22. Ecografo.

Ecégrafo:

El ecografo utilizado (Fig. 22) es un Philips HDI-5000a iE33 , que dispone
de modo 2D, M, Doppler, color, modo de comparacion imagen 2D
blanco/negro y 2D con color, modo de presentacion Doppler a pantalla

completa, modo M a pantalla completa y ciclo continuo.
Se utiliza sonda de 7,5 MHz, la éptima para este tipo de exploraciones.

Se utilizaron los parametros conformados segun un programa de

exploracion de arteria caroétida.
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VALORACION ESTADISTICA

Variables clinicas: chi-test de independencia para las variables
categoricas y t-test para las variables continuas para contrastar que la

distribucion de dichas variables es igual en los dos grupos.

Velocidad VSM en el stent: modelo lineal mixto (medidas repetidas)
para contrastar si las velocidades son similares en el grupo de stent.
Método de Tukey para comparar pares de velocidades y comprobar

cuales son significativamente distintas.

Comparaciones entre grupos: Comparacion de las velocidades entre
grupos. VSMCI dentro de grupo stent se define como la velocidad maxima
entre VSM.1, VSM.2, VSM.3 y VSM.CI. VTDCI para stent se elige la que
se registra en el mismo punto. Para cada velocidad se realiza un t-test
para contrastar si las distribuciones de las velocidades tienen la misma

media.

Influencia de factores en las velocidades: t-tests para comparar la
media de las distribuciones de velocidad dentro de cada grupo segun
diversos factores. En el caso de la edad se hace un test de correlacion

entre velocidad y edad.
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Influencia del tipo de stent: ANOVA para contrastar si las velocidades
medias son iguales con segun el tipo de stent. T-test para comparar el

efecto del nUmero de stents en la velocidad.

Influencia de la obstruccion contralateral en velocidades: ANOVA con
2 factores (tipo y obstruccién) con estudio de la interaccion entre
obstruccion contralateral y tipo (stent o endarterectomia) y valorar si

tienen una influencia significativa en la velocidad.

Ha sido realizada con el programa R-project.
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Resultados

Los parches utilizados para la angioplastia arterial tras la endarterectomia
fueron 26 de dacron y 24 de PTFE. Los stents implantados fueron 37
wallstent de Boston Scientific®, 9 con cristalloideale de Invatec®, 3 de
Bard® y 1 de ev3® .

Tipos de parche

30

25
o 20
o o Dacron
g 15
S BPTFE
Z 10

Tabla 4. Tipos de parche utilizados en la endarterectomia

Tipos de stent implantados

40
o 30 m wallstent
[} H cristallo id
g 20 )
2 vivexx

10 H protege

0 _

Tabla 5.. Tipos de stent implantados
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Resultados

Las indicaciones de stent fueron: cardiopatia (20), comorbilidad (6),
estenosis alta (6), radiacion (5), anatomia desfavorable (obesidad) (5), re-

estenosis (5), cirugia cervical previa (2) paralisis de cuerda vocal (1).

INDICACIONES
Cardiopatia
Comorbilidad
Estenosis alta
Anatomia desfavorable
Re-estenosis

Radiacion

Cirugia cervical previa
Paralisis cuerda vocal

o

— | Njnunjun|o|o|N|Z

Tabla 6. Indicaciones de stent carotideo en los pacientes tratados
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Distribucion de variables en los dos grupos:

VARIABLE ENDARTERECTOMIA | STENT
EDAD MEDIA 68.92 70.18
SEXO 42V 44V
HTA 37 39

DM 30 20

DL 37 29
TABAQUISMO | 33 33
CARDIOPATIA | 16 28
SINTOMATICAS | 15 13

Tabla 7. Distribucién de variables en los dos grupos

La distribucién de las variables se refleja en la tabla 7. La edad y el sexo
fueron muy similares en ambos grupos. Entre los factores de riesgo hubo
mas pacientes con diabetes mellitus en el grupo de EC y mas con
cardiopatia en el grupo de AS. EIl porcentaje de lesiones sintomaticas

fueron muy similares en ambos grupos (15 vs 13).
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Variable edad:

Las medias de edad fueron muy similares en ambos grupos (Fig. 23)

Min. Mediana Media Max.
Stent 49.00 73.00 70.18 81.00
Endarterectomia 45.00 69.50 68.92 83.00

media en grupo stent media en grupo endarterectomia
70.18+1.0 68.92+1.1

Edad

80
|

70
|

&0

_
@ Q
o
] I
Stent Endarterectomia

Fig. 23. Distribucion de la variable edad en ambos grupos

Valor de p=0,4171
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Variable sexo:

La distribucion por sexos en ambos grupos fue muy similar (Fig. 24).

Stent

m v
6 44

Endarterectomia 8 42

Stent

m

0.120.88
Endarterectomia 0.16 0.84

\Y

sexo

Stent

Endarterectomia

08 =

06

Freq

04

02 -

Fig. 24. Distribucién de sexo por grupos

Valor de p=0,7732

Pagina 87



Resultados

Variable hipertension arterial:

La presencia del factor hipertension arterial (HTA) fue muy similar en los

dos grupos (Fig. 25).

NO SI
Stent 11 39
Endarterectomia 13 37

NO Sl
Stent 0.220.78
Endarterectomia 0.26 0.74

HTA

Stent Endarterectomia

0.8 B

06 —

Freq

04

0.2 -

HTA

Fig. 25. Distribucién de factor de riesgo hipertensién por grupos.

Valor de p=0,8149
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Variable diabetes:

Resultados

La presencia de pacientes con DM fue més alta en el grupo de EC,

aungue esta diferencia no fue tuvo significacion estadistica (Fig. 26).

NO Sl
Stent 30 20
Endarterectomia 20 30

NO Si
Stent 0.6 0.4
Endarterectomia 0.4 0.6

DM

Stent

Endarterectomia

0.8 -

06

Freq

0.4

0.2 -

Fig. 26. Distribucién de factor de riesgo diabetes en ambos grupos

Valor de p=0,07186
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Resultados

Variable dislipemia:

Se encontraron mas pacientes con antecedente de DLP en el grupo EC,

aungue tampoco se encontro diferencia estadisticamente significativa
(Fig. 27).

NO SI
Stent 21 29
Endarterectomia 13 37

NO Sl
Stent 0.42 0.58
Endarterectomia 0.26 0.74

DLP

Stent Endarterectomia

0.8

Freg

DLP

Fig. 27. Distribucion de dislipemia en ambos grupos

Valor de p=0,1395
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Resultados

Variable Tabaquismo

La presencia de antecedente de tabaquismo fue idéntica en ambos

grupos (Fig. 28).

NO Sl
Stent 17 33
Endarterectomia 17 33

NO SI
Stent 0.34 0.66
Endarterectomia 0.34 0.66

Tabaquismo

Stent Endarterectomia

0.8

06 -

Freq

04

0.2 -

Tabaguismo

Fig. 28. Distribucion de factor de riesgo tabaquismo en ambos grupos

Valor de p=0,8328
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Variable Cardiopatia

La presencia de cardiopatia fue mas frecuente en el grupo de AS y la
diferencia entre ambos grupos fue la mayor entre los factores de riesgo
(Fig. 29).

NO SI
Stent 22 28
Endarterectomia 34 16

NO SI
Stent 0.44 0.56
Endarterectomia 0.68 0.32

Cardiopatia

Stent Endarterectomia

0.8

Freg

Cardiopatia

Fig. 29. Distribucién de factor de riesgo cardiopatia en ambos grupos

Valor de p=0,02669
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Resultados

Permeabilidad

Consideramos permeabilidad la continuidad de la luz desde el segmento
proximal al distal en el segmento arterial tratado. Se registraron los

siguientes resultados segun los dos grupos:

Todas las carétidas exploradas de ambos grupos se encontraban

permeables.

Direccién de flujo

Todas las carétidas exploradas de ambos grupos presentaban flujo en

direccion cefalica.

Registro de velocidades:

Velocidades en grupo angioplastia con stent (cm/seq)

VSM.CP VTD.CP VSM.1l.stent VTD.1l.stent VSM.2.stent VTD.2.stent VSM.3.stent VTD.3.stent VSM.CI VTD.CI

Min. 55.00 8.00 60.00 11.00 65.00 11.00 55.00 10.00 55.00 10.00
Mediana 80.00 18.00  101.00 24.00 114.00 29.00 112.50 29.00 100.50 24.50
Media 79.42 16.72  103.20 24.66 123.20 31.98 123.10 32.46 102.10 26.48
Max. 112.00 27.00 180.00 42.00 210.00 65.00 230.00 80.00 180.00 42.00

Tabla 8. Velocidades en grupo de AS.
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Resultados

Medias de las velocidades en cm/seg:

VSM.CP:79.42+/- 1.739
VTD.CP:16.72+/- 0.7
VSM.1.stent:103.18+/- 3.531
VTD.1.stent:24.66+/- 0.989
VSM.2.stent:123.2+/- 5.523
VTD.2.stent:31.98+/- 1.536
VSM.3.stent:123.06+/- 5.476
VTD.3.stent:32.46+/- 1.686
VSM.CI:102.08+/- 3.272
VTD.CI:26.48+/- 0.9

Ratio CI/CC (VSMCI/VSMCP):1.66

Velocidades en Grupo endarterectomia (cm/seq)

VSM.CP VTD.CP VSM.p VTD.p VSM.CI VTD.CI
Min. 38.00 7.00 29.00 5.00 65.00 10.00
Mediana 80.00 15.00 72.00 11.00 85.00 18.00
Media 78.40 1544 7272 1242 86.40 19.32

Max. 110.00 25.00 110.0024.00 135.00 35.00

Tabla 9. Velocidades en grupo endarterectomia.
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Resultados

Medias de las velocidades en cm/seq:
VSM.CP:78.4 +/- 2.11

VTD.CP:15.44 +/- 0.696

VSM.p:72.72 +/- 2.194

VTD.p:12.42 +/- 0.634

VSM.CI:86.4 +/- 2.352

VTD.CI:19.32 +/- 0.762

Ratio CI/CC( VSMCI/VSMCP):1.134

Velocidades VSM en grupo Stent

o WEM.1.stent o VSM._2.stent @ WSM.3.stent o VWSM.CI WSM.CP
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Fig 30. Distribucion de la VSM en los pacientes tratados con AS.

En 12 pacientes superan los 150 cm/seg y en 6 los 180 cm/seqg.
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Resultados

(=)
E — [+
2 - ! o
™ [}
0 | —— :
- ‘, : i
o . ! I o
. i 1
. | D
g | 8
| |
o | —_— — 5
bl T T T T
WSM_1 stent WSM. 2. stent WSM.3 . stent YWSM.CI VSM.CP

Fig. 31. Distribucion de la VSM dentro de los pacientes tratados con stent.
Las velocidades mas altas se encuentran en los sectores 2 y 3 del stent

(sectores medio y distal).

Valor Error Estd
velocidadVSM.1.stent 103.180 3.531
velocidadVSM.2.stent 123.200 5.523
velocidadVSM.3.stent 123.060 5.476
velocidadVSM.CI 102.080 3.272
velocidadVSM.CP 79.420 1.739

Tabla 10. Medias de VSM en los distintos sectores de los pacientes

tratados mediante AS.
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Resultados

Comparaciones multiples mediante el método de Tukey para
cada par de velocidades:

95% family-wise confidence level

WENM.2 stent - WSM.1.stent i i - )
WSM.3.stent - VSN 1.stent i -
WEM.CI - WSM. 1 stent — [_.é_]
VSM.CF - W3M.1.stent — ——— i
WSM.3.stent - WVSM.2.stent i—‘i.—j
WEM.CI - WEM.2 stent ———— e | ;
VSM.CP - VSM. 2.stent 4 ——— ;
WEM.CI - WSM. 3.stent — - i
VSM.CP - vSM.3stent | ————— i
VSM.CF - VSM.CI i . ] ;
| é |
-40 -20 0 20

Linear Function

Fig. 32. Las velocidades mas altas dentro del stent corresponden a los

sectores 2 y 3 (medio y distal).
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Resultados

Comparaciones entre grupos

VSM en CC: se obtienen medias de velocidades muy similares en ambos
grupos (p=0,70) (Fig 33).

media in grupo endarterectomia media in grupo stent

78.40+ 2.1 79.42+ 1.7
- .
| o
g e ¢
% -
2 ! °
8
2 I
T T
Endarterectomia Sient

Fig. 33. VSM en CC en ambos grupos
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Resultados

VTD en CC: se han obtenido medias de velocidades muy similares en
ambos grupos. (p=0,2) (Fig. 34)

media en grupo endarterectomia media en grupo stent
15.44+ 0.7 16.72+0.7

l

20
]

15

10
|

_—

Endarterectomia Sient

Fig. 34. VTD en CC en ambos grupos
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Resultados

VSM en CI: media més alta en grupo AS con diferencia estadisticamente

significativa (p=2,68e-11) (Fig. 35)

media in grupo mediain grupo
endarterectomia stent
86.4+2 3 132.2+55

200

150

100
I

|
}

Endarterectomia Stent

Fig. 35. VSM en CI en ambos grupos
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Resultados

VTD en CI: media mas alta en grupo AS con diferencia estadisticamente

significativa (p=3,9 e-13) (Fig. 36)

media in grupo media in grupo
endarterectomia stent
19.32+0,7 35.32+
= o
E —
% —

40

ao
1

\

Endarterectomia Stent

Fig. 36. VTD en Cl en ambos grupos
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Resultados

Ratio VSM CI/CC: la media de ratio CI/CC se encontro significativamente

mayor en el grupo de AS (p=5,7 e-13) (Fig 37)

media in grupo endarterectomia media in grupo stent

1.134 1.660
=2 o
= D
P~
=2 _|
w
—
2 E
o | i
=
8 - i . !
o !
- | I
T T
Endarterectomia Stent

Fig 37. Ratio VSM CI/CC en ambos grupos
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Resultados

Influencia de factores en las velocidades

VSM en CC

Stent | Valor p Endarterectomia | Valor p

Sexo Mujer 79.83 86.00
0.9032 0.1404

Varén 79.36 76.95

HTA NO 74.36 79.23
0.1718 0.7966

Sl 80.85 78.11

DM NO 78.47 74.05
0.5004 0.1108

Sl 80.85 81.30

DL NO 82.76 77.92
0.1270 0.8836

Sl 77.00 78.57

Tabaquismo | NO 80.88 78.18
0.5254 0.9431

Sl 78.67 78.52

Cardiopatia |NO 79.59 79.29
0.9333 0.4923

Sl 79.29 76.50

Tabla 11.Representacion de

las medias de velocidades en caroétida

comun en ambos grupos segun la presencia o no de factores de riesgo y

su valor p. No se encontrg influencia estadisticamente significativa de

ningun factor sobre la VSM en la CC en ambos grupos.
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Resultados

VSM en CI
Stent | Valor p Endarterectomia | Valor p
Sexo Mujer | 127.0 78.5
0.7257 0.1616
Varén | 132.9 87.9
HTA NO 132.3 87.54
0.9945 0.03014
Sl 132.2 82.49
DM NO 128.6 84.74
0.4171 0.5787
Sl 137.7 87.50
DL NO 147.9 88.00
0.01251 0.74
Sl 120.8 85.84
Tabaquismo | NO 139.6 79.94
0.3478 0.02868
Sl 128.9 89.73
Cardiopatia |NO 127.4 89.00
0.05227
Sl 136.0 0.4259 80.88

Tabla 12. Representacion de las medias de velocidades en cardétida
interna en ambos grupos segun la presencia o no de factores de riesgo y
su valor p.No se encontré influencia estadisticamente significativa de

ningun factor sobre la VSM en la Cl en ambos grupos.
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Resultados

Influencia del tipo de Stent sobre VSM en CI

El grafico muestra las medias de VSM encontradas segun el tipo de stent

implantado. Se han registrado mayores velocidades con wallstent (Fig.

38).
T
|
2 o |
o ]
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o |
| [ [ [
Cristalloideale Ev WiveX Wallstent

Fig. 38. Medias de VSM en los cuatro tipos de stent

Estimado Error Estd

StentCristalloideale 121.333
StentEv3 101.000
StentVivexx 103.000
StentWallstent 138.054

12.219
36.658
21.164
6.026

Tabla 13. Medias de VSM en ClI de los distintos tipos de stent.
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Resultados

Influencia del tipo de Stent sobre ratio

Tipo de stent Valor Error Estd
StentCristalloideale 1.63480 0.11789
StentEv 1.55385 0.35366
StentVivexx 1.42168 0.20419
StentWallstent 1.68813 0.05814

Tabla 14. Medias de los ratios CI/CC segun los distintos tipos de stent
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Fig 39. Medias de ratios segun los distintos tipos de stent
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Resultados

Comparacion entre stents: (test de igualdad de medias):

Se comparan los 2 stents mas implantados, Wallstent vs Cristalloldeale

Wallstent | Cristallo Id | p Valor

VSMCI | 138+6 |121+12 |0.22

RATIO |1.68 1.63 0.68

Tabla 15. Comparacion medias de VSM en Cl y de ratio con dos tipos de

stent. La diferencia no es estadisticamente significativa

Influencia del niumero de stents sobre VSM de ClI:

La media de VSM fue mayor en el grupo con 2 stents frente al grupo

donde se implant6 uno.

Media en grupo 1 stent Media en grupo 2 stents
130.1 151.4
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Resultados

150

WEMCI

100
|

Fig 40. VSM con 1 6 2 stents

Influencia del nUmero de stents sobre ratio CI/CC:

El ratio también fue mayor en cuando se implantd dos stents frente a

cuando se implant6 uno.

Media en grupo 1 stent Media in grupo 2 stents
1.627 1.953
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Resultados

!

2.0
|

ratio

1.5

1.0

Fig. 41. Ratio CI/CC con 1 6 2 stents.

Comparacion 1 stent vs 2 stents:

1 Stent | 2 Stents | p Valor

VSMCI | 130.1 |151.4 0.4092

RATIO | 1.62 1.95 0.164

Tabla 16. Comparacion de medias de VSM en Cl y de ratio con 1 0 2

stents . La diferencia no es estadisticamente significativa.
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Resultados

Influencia de la obstruccién contralateral sobre VSM de CC:

No se encontrd diferencia estadisticamente significativa en la CC en los
pacientes con obstruccion carotidea contralateral en ambos grupos. No
hubo tampoco diferencia significativa en la influencia de la obstruccién en

las velocidades de ambos grupos.

Endarterectomia Stent
100 o]
]

o a0 L - L
) .
=
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40 — L

MO YES [2la] YES

Fig 42. VSM en CC con/sin obstruccion contralateral en ambos
grupos.

Endarterectomia/ stent y obstruccion contralateral: p=0,389

Efecto obstruccion/no obstruccion contralateral en velocidad: p=0,602
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Resultados

Influencia de la obstruccién contralateral sobre VSM de ClI:

No se encontrd diferencia estadisticamente significativa en la Cl en los

pacientes con obstruccion carotidea contralateral en ambos grupos. No

hubo tampoco diferencia significativa en la influencia de la obstruccién en

ambos grupos.

Endarterectomia

Stent

200

WSMCI
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100
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Fig. 43. VSM en CI con/sin obstruccion contralateral en ambos grupos

Endarterectomia /stent y obstruccion contralateral: p=0,908

Efecto obstruccion/no obstruccion en velocidades: p=0,264
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Influencia de la obstruccion contralateral sobre ratio CI/CC:

No se encontrd diferencia estadisticamente significativa en el ratio CI/CC
en los pacientes con obstruccion carotidea contralateral en ambos grupos.
No hubo tampoco diferencia significativa en la influencia de la obstruccion

en ambos grupos.

Endarierectomia Stent

2.0 = = r

ratio

NO YES NO YES

Fig. 44. Ratio CI/CC con/sin obstruccion contralateral en ambos
grupos.

Endarterectomia/stent y obstruccion contralateral: p=0,531

Efecto obstruccion/no obstruccion en velocidades: p=0,468
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El tratamiento quirargico estandar de la estenosis carotidea es la
endarterectomia y cierre en angioplastia con parche, ya sea de polyester
o de PTFE®?. Desde hace pocos afios, la angioplastia con implante de un
stent se ha propuesto como una alternativa, aunque a pesar de los
resultados inicialmente prometedores, la durabilidad a largo plazo no esta
claramente establecida®®. El concepto de tratamiento es bastante distinto
en ambos casos. La endarterectomia permite la reseccion y extraccion de
la placa ateromatosa mientras que con la técnica endovascular lo que se
realiza es la dilatacién con un bal6n de angioplastia introducido de forma

remota.

Los resultados clinicos de ambas técnicas han sido comparados por

164171 | os resultados hemodinamicas en

varios estudios aleatorizados
volumen de flujo también. Tras la realizacién de una EC se espera un
aumento de flujo a través de la carétida interna hacia el territorio cerebral
y asi se concluyé en el estudio de Eckstein'’?. También se ha observado
que el aumento de flujo tras medicion volumétrica por RM es similar con
ambas técnicas’®. Sin embargo, otras diferencias entre ambas técnicas

son mas raramente estudiadas.

Varios trabajos han abordado el seguimiento de las arterias caroétidas
tratadas mediante AS, valorando su utilidad e intentando establecer unos
criterios de re-estenosis, pero solamente un estudio reciente, que
compara 18 pacientes tratados mediante AS con 13 tratados mediante
EC, aborda las diferencias morfolégicas y velocimétricas mediante el
estudio ultrasénico'’®. La comparacion realizada en un mismo centro y
con el mismo equipo de ecografia puede resultar interesante ya que
incluso cuando distintos laboratorios usan el mismo método para
estratificar las estenosis, los criterios velocimétricos pueden diferir de uno

a otro'” y serfa un error aplicar los mismos criterios de forma estricta para
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todos los equipos'’®. Esas diferencias pueden ser debidas a la
variabilidad en las medidas angiograficas, de TC, RM o de ecégrafos®”’ y
la velocidad recogida en un laboratorio puede diferir de forma significativa
de las recogidas en otro laboratorio!’®. En este caso, realizando las
mediciones en un mismo laboratorio, se puede evitar este efecto de
variabilidad inter-observador y dar mas fiabilidad a las posibles

diferencias.

Discusién de metodologia:

Los factores que describirian el método de diagnostico ideal de la
enfermedad carotidea serian: bajo coste, bajo riesgo para el paciente, alta
fiabilidad, alta reproducibilidad y facil accesibilidad. Desafortunadamente,

ninguna prueba retne todas estas caracteristicas.

Hoy dia, el sistema eco-Doppler color es el método directo mas utilizado
en la evaluaciéon carotidea. Entre sus ventajas cabe citar su caracter no
invasivo, su seguridad, que no presenta complicaciones, su gran
disponibilidad y la gran experiencia que existe en el diagnostico de

estenosis carotideas primarias o recurrentes.

El diagnéstico por ultrasonidos lleva usandose para el diagnostico de la
estenosis de arteria cardtida mas de 20 afios, pudiendo también ser

usado para examinar las arterias intervenidas mediante EC o mediante
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stent. En ambos casos se puede estudiar la arteria al detalle, permitiendo
valorar la pared, los diametros, detalles de la arteria intervenida,
deformidades, anomalias o también incluso alteraciones o migraciones

del stent. La presencia del material del stent es altamente reflectante,

pero no produce artefactos significativos que limiten la visualizacion. Se
puede obtener informacion anatomica y fisioldgica directamente del foco
de localizacion de enfermedad vascular, ya que las lesiones morfolégicas
arteriales producen alteraciones en los patrones de flujo sanguineo que
pueden ser caracterizadas por andlisis de sefal de flujo, evaluando la
onda espectral. Asi, en el caso del tratamiento mediante AS donde la
placa no es extraida durante el procedimiento, ésta produce en muchos
casos una sombra acustica debida a la calcificacién, pero este hecho no

limita la posibilidad de recoger los datos de velocidades.

La utilidad del eco-Doppler en la deteccion de la estenosis de arteria

nativa esta bien documentada®’®*®?

y, aunque las imagenes en modo-B
generalmente son Utiles, se estableci6 el uso de los parametro
hemodindmicos para definir la severidad o el grado de estenosis: VSM,
VTD vy ratio CI/CC. Ademas, los ultrasonidos han sido utilizados como

seguimiento en la endarterectomia carotidea®3**®. 155

Ouriel y cols
publicaron una tasa de re-estenosis mayor del 80% de un 11% y, aunque
la incidencia de sintomas fue baja (12%), si que aumentaba de forma
considerable en los casos de obstruccion completa (42%, presentando un

33% un ictus).

Algunos autores han recomendado una exploracién con eco-Doppler de la

carétida intervenida mediante EC en los primeros 6 meses!®11°41%6:160

para detectar estenosis residual o reestenosis precoz y recientemente la
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Society for Vascular Surgery ha recomendado su realizacion en el primer
mes*2. Varios estudios han notificado que la mayoria de reestenosis

C150.15L158  También esta

ocurren durante los dos primeros afios tras E
indicado para el seguimiento en caso de enfermedad contralateral mayor
del 50%, y en caso de pacientes con varios factores de riesgo vascular

puede estar indicado con menor grado de estenosis.

Existen varios estudios realizados para valorar el eco-Doppler como
método diagndstico en la re-estenosis post-stent. En cambio, a dia de
hoy, no hay datos suficientes para hacer recomendaciones firmes en
relacion a las pruebas de imagen tras angioplastia con stent (grado 2,

nivel de evidencia C).

A pesar de la falta de evidencia mas significativa en el caso de la AS, la
ecografia es el método preferido en la actualidad para el seguimiento de
ambas procedimientos. En un laboratorio acreditado podria utilizarse
como método de deteccion, diagnostico y vigilancia postoperatoria. De
hecho, podria ser el inico método diagndstico previo a la realizacion de la
EC. Aun asi, si se tiene disponibilidad de la angioRM, ésta es ideal para
confirmar el diagnostico de cara a establecer la indicacion. Entre sus
inconvenientes estan una menor disponibilidad y que puede
sobredimensionar el grado de la lesion. La TC presenta los
inconvenientes de precisar contraste y producir radiacion, ademas con la
presencia de calcio en la placa resulta imprecisa en la valoracion de la

estenosis. Ambos métodos ademas suponen un mayor coste.

La arteriografia ha sido la técnica definitiva de diagndstico para la

evaluacion de la enfermedad cerebrovascular. Sin embargo, no es un
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método adecuado de seguimiento dado que es un método invasivo con
posibilidad de complicaciones locales o neurolégicas. Las complicaciones
pueden ser debidas a errores técnicos, procesos embdlicos o efectos
neurotdxicos del contraste. La incidencia de déficits neuroldgicos se cifra

en el 1% de los procedimientos transfemorales®'?!,

mientras que
literatura reciente cifra las complicaciones mayores en un 6-9%%%%184,
Ademas hay que afiadir a esa potencial posibilidad de embolizacion, las
desventajas como la incomodidad para el paciente, la necesidad de
hospitalizacion y el coste del procedimiento, y que también pueden
aparecer reacciones alérgicas al contraste en alrededor del 2% de los

casos.

Entre los inconvenientes de la arteriografia y de la exploracién con
ultrasonidos cabe destacar que ambas son dependientes del explorador y
del aparato, con una variabilidad importante dependiendo del equipo

usado y de los criterios de interpretacion®’618187,
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Discusioén del disefio:

Se decidio realizar la exploracién ultrasénica al mes de la EC, ya que se
recomienda su realizacion dentro del mismo para valorar posibles
defectos técnicos y se da tiempo a que la herida quirargica esté
cicatrizada y sea menos molesto para el paciente. En el caso de la AS
permite ademas de confirmar la permeabilidad, valorar posibles estenosis
residuales y tener unos valores de las velocidades para ser comparados
con futuras exploraciones. Ademéas en el caso de los stents, que son
autoexpandibles, este periodo permite que la expansiéon de los mismos
sea mas completa que en el postoperatorio inmediato, ya que el diametro
tiende a aumentar los meses siguientes al implante, salvo en placas
calcificadas'®'%. Uno de estos trabajos también encontré un aumento
significativo del diametro en las 3 porciones del stent (proximal, media y
distal) incluso hasta los 24 meses, aunque el aumento fuera
especialmente acentuado durante los 3 primeros. En la porcién medial del
stent, que suele ser la adyacente a la placa, fue donde aumento de forma

MAas pronunciada.

Se decidio realizar el estudio sobre 50 pacientes en cada grupo por ser un
namero redondo, que permite ademas de tener una muestra significativa,

poder ser realizado en un periodo de tiempo razonable.

Pagina 119



Discusion

Discusion de resultados:

Distribucion de variables:

En la distribucion de variables en ambos grupos no hubo diferencias
significativas en relacion al sexo o la presencia de antecedentes como
HTA, DM, habito tabaquico o DLP (Tabla 4)(Figs. 17-21). Se encontré una
mayor diferencia aunque también sin significacion estadistica en la
presencia de cardiopatia en el grupo de pacientes tratados con stent (56%
frente a 32% de grupo endarterectomia) (Fig. 22). Esto se explica debido
a que en muchos casos (19 pacientes) la presencia de la misma sento la

indicacion de tratamiento endovascular en vez de cirugia abierta.

En relacién a la edad, la media fue también muy similar en ambos grupos

(70 afos en el grupo de AS frente a 68 afos en el grupo de EC) (Fig. 16).

El porcentaje de pacientes sintomaticos y asintomaticos también fue muy
similar en ambos grupos, siendo el porcentaje de los sintomaticos de un

26% en el caso de la AS y de un 30% en el caso de la EC.

Valoracién de velocidades tras endarterectomia carotidea:

En nuestro estudio las velocidades obtenidas en la arteria cardtida en el
grupo sometido a endarterectomia estan dentro de limites considerados

normales (Tabla 6).

Las velocidades en la carétida comun (78 cm/seg) son similares a las de

otros estudios.
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A nivel de la zona del bulbo carotideo donde se realiza la angioplastia
con parche encontramos una disminucion ligera de velocidades (72
cm/seq), atribuible a que al realizar la misma con un parche, la zona del

bulbo queda en muchas ocasiones mas dilatada que su arteria nativa.

A nivel de la cardtida interna existe una velocidad mayor (86 cm/seg), ya
gue la velocidad es mas alta en un vaso mas estrecho y mas baja en un
vaso mas ancho ante la misma intensidad de flujo. Siendo asi, las
velocidades obtenidas son comparables a las obtenidas cuando no existe

estenosis 0 esta es no significativa (menor del 50%).

Aunque no es objeto del estudio, respecto a los parches utilizados para la
endarterectomia, se utilizaron practicamente la mitad de dacron y la otra
mitad de PTFE. Hasta la fecha no se han evidenciado diferencias
significativas en los resultados entre ambos tipos.* El uso de uno u otro
depende de la preferencia del cirujano y de la disponibilidad de los

mismos.

Valoracién de velocidades tras angioplastia con stent:

Las medias de velocidades encontradas en carétida comun en el grupo
tratado mediante stent también estan dentro de parametros de normalidad
(Tabla 5).

A nivel del stent encontramos que las medias de velocidades sistolicas
pico son mas altas que las de carotida comun. En las distintas zonas del
stent fueron mas altas que en CC, encontrando medias de VSM de: 103
cm/seg a nivel proximal (zona 1), 123 cm/seg a nivel medio (zona 2) y 123

cm/seg a nivel distal (zona 3).
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A nivel de carétida interna encontramos una media de VSM de 102
cm/seg.

Asi, se puede observar que las mayores velocidades las encontramos en
el segmento medio (2) y distal (3) del stent (Tabla 7, Fig. 24). En el
analisis comparativo de medias se observa como las velocidades son
mayores de forma significativa en el stent que en carétida primitiva y
también de forma significativa dentro de éste, en los segmentos 2 y 3 (Fig.
25).

Como posible explicacién cabe pensar que el segmento inicial del stent
gueda fijado en carétida comun y son los segmentos medio y distal del
mismo los que generalmente cubren el punto de maxima estenosis
generado por la placa de ateroma. Este hecho, junto con la normal
disminucién del diametro de car6tida comun a carétida interna, puede
influir en ser el punto mas habitual de persistencia de una pequefa

estenosis residual o también debido a los cambios de la pared.

Otro dato a tener en cuenta es que en nuestro estudio, como en la
mayoria de estudios realizados sobre tratamiento endovascular se acepta
una estenosis residual menor del 30% tras la implantacion del stent como
un resultado satisfactorio®’, ya que una dilatacién excesiva y forzada
parece aumentar las complicaciones, pudiendo provocar eventos

neuroldgicos de origen tromboembdlico.

Ademas, en modelos animales se ha encontrado un mayor grosor de

19 Esa localizacion

neointima en el extremo distal del stent
preferentemente distal de la hiperplasia intimal tras stent podria ser
explicada por la teoria mecanica de alteracion de la conformabilidad, y
podria explicar también este hallazgo en algunos pacientes, aunque seria

mas significativo a medio plazo.

A la vista de los resultados podemos esperar que las localizaciones donde
encontremos unas velocidades mas altas tras el tratamiento mediante AS

sean los segmentos medio y distal.
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Si comparamos las velocidades obtenidas en nuestro grupo de pacientes
sometido a AS con las obtenidas en otros estudios observamos también
se han encontrado velocidades desproporcionadamente elevadas en
arterias carotidas tratadas con éxito morfologico, sin estenosis residuales

0 con estenosis residuales no significativas™* ™%,

Estos estudios han planteado que los criterios utilizados para el
seguimiento tras EC no sirven en caso de tratamiento con AS. Asi, en el

estudio de Ringer y cols®

se realiz6 una comparacién enmascarada de
angiografias carotideas al final de la AS y estudios con duplex a las 24 h
en 114 pacientes. Encontraron que 61 pacientes cumplian al menos un
criterio de estenosis de alto grado inmediatamente tras la AS mientras
que ninguno presentaba una estenosis mayor del 50% en la arteriografia
tras el procedimiento. Concluyeron que los criterios basados en la
velocidad eran menos fiables que los cambios de velocidad con el tiempo.
Robbin y cols*®? llegaron a una conclusion similar en un estudio sobre 170

carétidas de 119 pacientes.

En referencia a estas velocidades, Kupinski y cols'®

publicaron un
estudio en 40 caroétidas de 37 pacientes. Se registraban la VSM y la VTD
a nivel de cardtida comun pre-stent, a nivel proximal, medio y distal del
stent y a nivel de carétida interna post-stent. La exploraciéon se realiz6 el
primer dia tras la intervenciéon y se repiti6 a los 3, 6, y 12 meses y
posteriormente cada afio. Los registros establecieron que las velocidades
en las car6tidas tratadas con stent eran mayores que los rangos
establecidos como normales y también concluian que los criterios

diagndsticos en este caso debian ser revisados.

Las velocidades encontradas en nuestro estudio son similares a las de

196

otros. Asi, Lal y cols™ obtuvieron a los 3 dias del procedimiento una VSM

media de 120 cm/seg y una VTD media de 40 cm/seg, con una media de
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ratios igual a 1,6. Concluyeron que entre los distintos criterios del duplex,
la VSM era el que mejor se correlacionaba con la arteriografia tras la AS y
que una VSM igual o menor de 150 cm/seg se correlacionaba con
estenosis de la luz menor del 20% en la arteriografia. Peterson y cols'®’
encontraron una VSM media de 118 cm/seg y una VTD media de 32

cm/seg.

A falta de unos criterios consensuados, este autor y posteriormente otros
han propuesto nuevos criterios velocimétricos en el seguimiento de las

arterias carétidas tratadas mediante AS.

Setacci*®®

en un estudio sobre 814 procedimientos de stent carotideo
determind unos intervalos de estenosis basandose en el resultado de la
determinacion de velocidades ultrasonogréficas comparadas con la
arteriografia postoperatoria. Las VSM <104 cm/seg se corresponderian
con estenosis menor de 30%, las VSM en el intervalo entre 175 y 299 se
corresponderian con estenosis entre 50 y 70% y las VSM>300, VTD>140
o ratio CI/CC mayor de 3,8 se corresponderian con estenosis mayor de
70%. Zhou,® Chahwan'®* y Armstrong'®® también establecieron como
criterios de estenosis mayor del 70% una VSM mayor o igual a 300

200 astablecio

m/seg. Otros han ofrecido criterios similares, asi Stanziale
gue 350 cm/seg seria el criterio adecuado para definir estas estenosis,
para Levy seria 250 cm/seg y AbuRahma®* establecia que 325 cm/seg

son criterio de estenosis mayor del 80%.

Otros autores han dado criterios velocimétricos mas alejados de estas
cifras. Peterson'®’ establecia una VSM de 170 cm/seg y para Chi?% (el

estudio con mas pacientes,260) el limite estaria en 450 cm/seg.

Vemos que la velocidad recogida en un laboratorio puede diferir, incluso
de forma significativa, de las recogidas en otro laboratorio y de ahi esa
disparidad de criterio®®. Esto se debe a que incluso cuando distintos

laboratorios usan el mismo método para estratificar las estenosis, los
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criterios de velocidad pueden diferir de uno a otro'®. Esas diferencias
pueden ser debidas a variabilidad en las medidas de los métodos de

imagen o de los ecografos®’”.

Por otro lado, en un porcentaje de pacientes se detectan velocidades
anormalmente elevadas (Fig. 23). Se ha encontrado una VSM mayor de
150 cm/seg en 12 carotidas (24%). A este respecto hay antecedentes

1'% encontré en su estudio una VSM

descritos en la literatura cientifica. La
igual o mayor de 130 cm/Seg en 38 pacientes de 90 (42%), hallando
solamente en 6 de ellos evidencia de estenosis angiografica mayor del
20%. Kupinski *** encontré velocidades pico sistélicas mayores de 125
cm/seg en 9 de 28 stents sin encontrar estenosis en los mismos, mientras

que Robbin'®

encontr6 18 pacientes de los cuales solamente uno
presentaba estenosis mayor del 60%. El hallazgo de estas velocidades
elevadas no parece pues que se acompafie en la mayoria de casos de
estenosis significativas, ni que debamos pensar por tanto que sea

evidencia de ello, sino mas bien una referencia.

Se han encontrado velocidades mayores de 180 cm/seg en 6 pacientes,
de éstos en 5 casos eran pacientes tratados con wallstent, uno de ellos
con dos y el otro caso con Cristallo Ideale con dos stents. Ademas, los
picos sistolicos han sido mayores de 200 cm/seg en 3 pacientes. En estos
casos con velocidades mayores, sin existir un limite o intervalo
velocimétrico fijado claro, se puede plantear realizar arteriografias para
confirmar la presencia de estenosis. El seguimiento a mas largo plazo y la
comparacion con la arteriografia en los casos indicados debido a un
aumento significativo de velocidades nos ayudara a establecer los
criterios velocimétricos que se deban utilizar en nuestro laboratorio y su

similitud con los de otros centros.
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Comparacion de velocidades:

Las velocidades a nivel de cardtida comun, tanto la VSM como la VTD,

son muy similares en ambos grupos (78 vs 79 cm/seg)(Figs. 26 y 27).

Si comparamos las velocidades a nivel de carotida interna recogido en el
grupo de EC frente a la cifra de maxima velocidad recogida a nivel intra-
stent o en CI en el grupo AS, observamos una diferencia significativa en
la media de VSM (86 vs 132 cm/seq) y de VTD (19 vs 35 cm/seq) (Figs.
28 y 29). La diferencia también es significativa en el ratio CI/CC (1,1 vs
1,6) (Fig. 30).

Para justificar esta diferencia podemos pensar en varias explicaciones:

Primero, es importante sefalar las diferencias notables de concepto entre
la EC yla AS; con la EC la placa es extraida completamente y el diametro
del vaso a menudo aumentado gracias a la angioplastia con parche. Dada
la naturaleza de la AS la placa no se elimina, es desplazada y la
adventicia es estirada, mientras que el stent sirve como un “andamio”
para prevenir la retraccidon elastica. También es importante considerar en
este punto que en la mayoria de casos se acepta una estenosis residual
<30% como un resultado satisfactorio. A este respecto se han
documentado en algunos estudios una tasa de estenosis residual intra-

204,205 SiendO

stent del 4 al 20% inmediatamente tras el procedimiento
considerados casos de éxito en el tratamiento. Ademas, en muchas
ocasiones tras la AS se puede producir una estenosis yatrogénica de la
carétida externa, aunque tipicamente no se traduzca en consecuencias

clinicas.
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Un hecho fundamental es que el stent provoca alteraciones permanentes
en el comportamiento del flujo sanguineo. Particularmente, un desajuste
en la complianza entre su arteria caroétida nativa y el segmento arterial
tratado, la remodelacion por la expansion del stent y una mayor rigidez de

la pared arterial'91192196:206

La conformabilidad o complianza, una medida de rigidez arterial, es la
relacion entre la tension (deformacion fraccional de la pared) y el estrés
(fuerza por unidad de area de la pared). En un conducto como una arteria,
es el cambio en volumen de un segmento arterial relacionado con el
cambio pulsatil de la presion arterial. Tras la implantacion de un stent se
produce un descenso significativo de esta conformabilidad o complianza.
La rigidez del complejo stent-pared arterial acerca la relacion flujo-presion
de la arteria carétida a la observada en un tubo rigido, asi que la energia
aplicada para dilatar la arteria resulta en un incremento de velocidad.
Entre las consecuencias también se deben esperar teGricamente otras
consecuencias, como un aumento de la impedancia al flujo y la aparicién
de flujo turbulento. Si a esto le sumamos como se indica mas arriba, que
la placa de ateroma no es extraida cuando se implanta un stent, también
puede contribuir a una mayor rigidez. Todo ello puede inducir alteraciones

en la hemodinamica de flujo.

Ademas, los cambios en la pared pueden provocar a medio plazo
disfuncién endotelial pudiendo provocar hiperplasia intimal y reestenosis.
Estas alteraciones pueden provocar un aumento en las velocidades de

flujo.

Se han llevado a cabo previamente algunos estudios sobre estas

alteraciones en la pared arterial, en animales y en humanos:
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A este respecto, Back fue el primero en establecer®® que la colocacién de
un stent inducia una disminucién de la complianza en segmentos
arteriales en perros®®®. Vernhet?® encontré en la aorta de conejos una
disminuciéon de complianza y distensibilidad a nivel de los stents

colocados con respecto a los segmentos arteriales proximales y distales.

Lal y cols™®

observaron en pacientes que la introduccion del stent altera
las propiedades biomecanicas y esto podia explicar el hecho de que las
velocidades estuvieran elevadas en relacién con criterios aplicados a

arterias carétidas y en ausencia de estenosis angiogréfica.

En el dnico estudio comparativo entre ambas técnicas realizado en un
solo centro se compararon los resultados de 18 endarterectomias
carotideas frente a 13 angioplastias con stent'’“. A nivel preoperatorio no
habia diferencias significativas en ambos grupos en el grado medio de
estenosis y en los parametros velocimétricos de diagndéstico
ultrasonografico. En el postoperatorio, las velocidades aumentaron en la
cardtida comun en ambos grupos, sin encontrar diferencias significativas
entre ambos. En cambio, en la carétida interna si se encontrg diferencia
estadisticamente significativa entre las velocidades de ambos grupos,
siendo mayor en el grupo de angioplastia con stent (VSM media de 79

cm/seg en grupo AS vs VSM media de 53 cm/seg en grupo EC).

Con todos estos hechos es por lo que varios estudios posteriores han
sugerido que los criterios del duplex aplicados para el caso de pacientes
sometidos a EC no sirven para el caso de la AS y para aumentar la
fiabilidad del diagndstico han propuesto nuevos criterios que se han

analizado en el apartado anterior.
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Comparacion del tipo de stent. Influencia en las velocidades:

En un primer andlisis observamos en el grafico comparativo de todos los
stent implantados que se ha obtenido una media de VSM mas alta con el
Wallstent que con el resto (Fig. 31y 32, Tablas 10y 11).

En un posterior andlisis se enfoca la comparaciéon entre Wallstent y
Cristallo Ideale, dado que del tipo Vivexx se han implantado solamente 3y
del tipo Protege uno. Si comparamos las velocidades de los 32 Wallstent
con las de los 9 Cristallo Ideale se han encontrado velocidades mas altas,
aunque esta diferencia no ha sido estadisticamente significativa (Tabla
12). La explicacion a esta mayor velocidad puede estar en el disefio del
stent, en relacion con su estructura mas rigida. Los stents de celda
cerrada son menos flexibles que los de celda abierta, los cuales se
acomodan mejor en vasos muy angulados o anatomias tortuosas. En
nuestro estudio los stents comparados (Cristallo Ideale) no son totalmente
de celda abierta, ya que su segmento central son de celda cerrada. Aun
asi, las velocidades son mayores en los que son completamente de celda
cerrada, por lo cual parece que existe esa tendencia, siendo posible que
un namero mayor de stents para comparar hubiera podido demostrar una

diferencia significativa.

Analizando los estudios realizados a este respecto, Rolland comparé
arterias iliacas de cerdos tras la implantacién de 6 tipos de stent®®® y
encontré que los cambios en la pared dependian de forma considerable

del disefo del stent.

Vernhet?® encontr6 en la aorta de conejos una disminucién de
complianza y distensibilidad a nivel de los stents aunque no encontro
diferencias significativas en los 3 tipos de stent (los 3 eran de celda

abierta).
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Pierce y cols?® han encontrado que las velocidades de flujo son
significativamente mas altas con stent de celda cerrada que con los de
celda abierta. También encontraron que los datos de velocidad podian ser
considerados con mas frecuencia anormalmente altos con relacion a los
criterios diagndésticos habituales en comparacion con los stents de celda
abierta. En nuestro caso de los 6 pacientes con velocidades mayores de
180 cm/seqg, en 5 casos eran pacientes tratados con wallstent, uno de
ellos con dos y el otro caso con Cristallo Ideale con dos stents. Los
pacientes con velocidades mayores de 200 cm/seg fueron lo tres tratados

con Wallstent, lo que también concuerda con sus resultados.

Respecto a la eleccion del stent, se ha estimado que un 75% de los
mismos pueden ser elegidos de forma aleatoria®**, aunque en el resto se
piensa que es necesario realizar la eleccion de forma mas meticulosa, en
virtud sobre todo de las caracteristicas anatémicas de la carotida del
paciente y menos de la morfologia de la placa. Asi, los de celda abierta
son preferibles en casos angulados o tortuosos, mientras que lesiones
donde se sospeche un alto potencial emboligeno son en principio
preferibles los de celda cerrada. Respecto a este ultimo punto,
desafortunadamente todavia no se dispone de datos clinicos de la placa
de ateroma que avalen con garantias este potencial. La eleccién de unos
dispositivos u otros también depende de la disponibilidad de los mismos,
el perfil y las preferencias y experiencia del cirujano. Cada uno presenta
caracteristicas respecto a una mejor visualizacion, comodidad, sencillez,
navegabilidad, flexibilidad, adaptabilidad a la anatomia o resistencia al
prolapso de la placa®. Hasta la fecha no se ha podido demostrar

superioridad de los de celda cerrada sobre los de celda abierta.
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En nuestro caso, los stents utilizados fueron autoexpandibles de celda
cerrada total o parcialmente (como el Cristallo Ideale cuyo segmento

central es de celda cerrada y los laterales de celda abierta).

Asi pues, es posible que el disefio del stent tenga un papel importante en
la disminucion de la complianza de la arteria caroétida y ese disefio de la
arquitectura de celda haga que las propiedades y el comportamiento de la
pared sean distintos, siendo mas rigida con los stents de celda cerrada.
Hasta el momento se desconoce si esas diferencias se mantienen a largo

plazo.

Esta diferencia entre stents podria ser importante en el desarrollo de
criterios velocimétricos de reestenosis dependiendo del disefio de los

mismos.

En los casos donde se implantaron 2 stents (5 pacientes) también se ha
encontrado una mayor VSM en Cl y un mayor ratio, aunque no se ha
llegado a demostrar una diferencia estadisticamente significativa (Figs.
33y 34, Tabla 13). El escaso numero de pacientes con dos stents impide
obtener conclusiones con rotundidad, aunque los resultados pueden
inducir a pensar que en estos casos las velocidades tienden a ser
mayores. Este hecho posiblemente se explique porque al implantar un

segundo stent la rigidez sea incluso mayor que cuando se implanta uno.
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Influencia de factores en las velocidades:

No se han observado variaciones significativas en las velocidades
dependiendo del sexo o la edad (Tablas 8 y 9). En estudios realizados

con anterioridad, Scheel?*?

estudio la velocidad y el volumen de flujo en
individuos desde 20 a 85 afios. Encontr6 que con la edad disminuian
todas las velocidades en CC y Cl, manteniéndose similares los diametros
luminales. Este fenébmeno se ha atribuido a que con la edad disminuyen el
volumen de flujo y el indice de resistencia. No encontré diferencias en
relacion al sexo. En nuestro caso ni el sexo ni la edad han influido de
forma significativa, aunque nuestros grupos de edad son similares, con la
mayoria de pacientes variando desde los 60 a los 80 afios, y por lo tanto

no se incluyen sujetos jévenes.

La presencia o no de los factores de riesgo habituales tampoco ha
supuesto una alteracion estadisticamente significativa en las velocidades
en los pacientes que los presentan frente a los que no (Tablas 8 y 9). Este

hallazgo se ha dado en ambos grupos.

Efecto de la obstruccion contralateral:

Como se expone en la introduccion, la obstruccion de la carétida interna
contralateral provoca un aumento de velocidades en el eje carotideo a
estudio dado el aumento compensatorio de velocidades para asegurar el
flujo en el poligono de Willis. En nuestro caso, con solamente 4 pacientes
en el grupo de EC y 7 en el grupo de AS en los que se diese esta
circunstancia, no se ha encontrado este efecto comparado con los que no

lo presentan (Figs 36, 36 y 37).
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En el estudio estadistico también podemos ver que en ambos grupos la
influencia de la obstruccién contralateral en las velocidades ha sido

similar, por lo que la diferencia de las velocidades halladas en ambos

grupos no puede ser explicada por este motivo.
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1- En el grupo en el que se realizé endarterectomia se obtuvieron picos
de Velocidad Sistélica Maxima ligeramente mas altos en carétida interna

que en carétida comun, lo que es compatible con los estudios previos.

2- Los picos mas altos de Velocidad Sistélica Maxima dentro del grupo
tratado mediante angioplastia con stent podemos encontrarlos en los
segmentos medio y distal del stent, siendo inferiores en la carétida interna
distal al mismo, lo que no ha sido constatado con anterioridad y puede ser

aplicable en la clinica.

3- Existen diferencias velocimétricas significativas en la hemodinamica de
las arterias carotidas tras ser intervenidas mediante endarterectomia
frente a las intervenidas mediante angioplastia con stent. Mientras las
velocidades son similares en carétida comdn en ambos grupos, a nivel de

cardtida interna son mayores en el grupo de angioplastia con stent.

4- Esas diferencias son atribuibles a diferencias morfologicas. En el caso
del tratamiento endovascular, la implantacién de un stent, la no extraccion
de la placa de ateroma, el estiramiento de la capa adventicia y la
aceptacion de una ligera estenosis residual como resultado satisfactorio

del procedimiento podrian explicarlo.

5 - La respuesta bioldgica de la arteria, asi como sus propiedades fisicas,
parece que son distintas en ambos grupos estudiados. La implantacién

del stent podria tener un papel determinante, ya que produce un
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desajuste en la conformabilidad arterial, una remodelacion por la

expansion del mismo y una mayor rigidez de la pared arterial.

6 - Los datos obtenidos en el estudio son insuficientes para evaluar la
trascendencia de estos cambios morfologicos en la recurrencia de
estenosis, la evolucion clinica, o en la formacién de trombos, por lo que es
necesario profundizar en la investigacion y realizar un seguimiento a mas

largo plazo.

7 - Existe una tendencia a encontrar una velocidad Sistélica Maxima
mayor en el caso de los stents de celda cerrada frente a los de celda

abierta, y también en el caso de ser implantados dos stents frente a uno.

8- No se ha encontrado una diferencia significativa en las velocidades de
ambos grupos determinada por la influencia del sexo, la edad y los
factores de riesgo.

9- La influencia de la obstrucciéon carotidea contralateral ha sido similar en

ambos grupos.
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