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Introduccién

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

EPIDEMIOLOGIA

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la enfermedad
cerebrovascular (ECV) es la tercera causa de muerte a nivel mundial y la primera

de discapacidad fisical.

En Espafia la enfermedad cerebrovascular es la 12 causa de muerte en mujeres y la
2 en poblaciéon general segin los ultimos datos del Instituto Nacional de
Estadistica?. El coste socio-sanitario de esta enfermedad es muy elevado. El
envejecimiento poblacional actual, hace prever que ird aumentando en los
proximos afios3. Concretamente, la OMS estima un incremento del 27% de

incidencia de ictus entre 2000 y 20254,

El estudio IBERICTUS® estima que en Espafia se producen 187 casos por cada 100
000 habitantes y afio. La incidencia es superior en varones que en mujeres, el pico

maximo es alrededor de los 85 afios.

Aproximadamente el 80% de los ictus son de etiologia isquémica y el 20% de causa
hemorragica®. Estenosis superiores al 50%, estan asociadas al 12-20% de los ictus
de circulacion anterior, lo que resulta de dos a tres veces superior al riesgo con
estenosis de menor significacion’.8. En Espafia se estima que el 28% de los ictus
isquémicos son de etiologia aterotromboética y mayoritariamente se deben a

estenosis carotidea®.

La mortalidad por ECV en Espafia ha ido disminuyendo en los ultimos 40 afios y
continda haciéndolo gracias a los tratamientos hospitalarios en fase aguda. Aun
asf, en 2011 se registraron 33304 muertes por ECV de las que el 92.7% se
produjeron en mayores de 65 afios. Esto supone una media de 9,9 afios de vida
perdidosi?. La mortalidad intrahospitalaria por ictus oscila entre el 8 y 14%1! y su
riesgo aumenta con cada década de la vida. Los pacientes que sobreviven a un

primer episodio, tiene entre un 25-50% de padecer otro.
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RECUERDO ANATOMICO

Ejes Carotideos:

Del arco adrtico surge en el lado derecho el tronco braquiocefalico, origen de la
arteria carétida primitiva derecha y la subclavia. La carétida primitiva izquierda y
la subclavia ipsilateral nacen independientemente desde el mismo. Las carétidas
primitivas no dan ramas. Las arterias vertebrales de cada lado son la primera
rama de cada arteria subclavia. La bifurcacién de la carétida primitiva en carotida

externa e interna esta a la altura de vértebras cervicales C2-C3.

La arteria carétida externa (CE) es generalmente de menor calibre que la interna y
se origina antero-medialmente. A través de sus ramas, es responsable de la

irrigacion de cuero cabelludo, oronasofaringe, craneo y meninges.

Tiene un total de seis ramas colaterales (arteria tiroidea superior, lingual, facial,
occipital, auricular posterior y faringea ascendente) y dos ramas terminales
(temporal superficial y maxilar). Sus ramas son de especial importancia como vias

colaterales en caso de obstruccion de carétidas o vertebrales.

La arteria cardétida interna (CI) se divide segin la clasificacion de Bouthillier en

siete segmentos!?:

v" C1: Segmento cervical. Es la porcion extra-craneal, desde su origen hasta su
entrada en hueso temporal. Sin ramificaciones

v (C2: Segmento petroso. Supone el recorrido en el canal carotideo del hueso
temporal. Ramas: arteria vidiana y carétido-timpanica.

v' (3: Segmento lacerum. Desde el dpex petroso sobre el foramen lacerum. Sin
ramas

v' C4: Segmento cavernoso. Se subdivide en tres segmento: ascendente o
vertical posterior, horizontal y vertical anterior. Ramas tronco
meningohipofisario y tronco infero-lateral.

v' C5: Segmento clinoideo. Entre los anillos proximal y distal del seno

cavernoso.
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v' C6: Segmento oftalmico. Desde el anillo dural distal en la clinoide superior
hasta debajo del origen de la arteria comunicante posterior. Dos ramas
importantes son la oftdlmica, con multiples anastomosis con carétida
externa y la hipofisaria superior.

v' C7: Segmento comunicante. Desde debajo de la comunicante posterior hasta
la carétida interna terminal. Se bifurca en comunicante anterior y cerebral

media.

La arteria cerebral anterior es la rama terminal mas pequefia de la arteria carétida
interna. Sus ramas perforantes irrigan el rostrum del cuerpo calloso, la cabeza del
nucleo caudado, comisura anterior y porcidon anterior de capsula interna. Las
ramas corticales irrigan los lébulos frontales y los dos tercios anteriores de la

superficie medial del hemisferio.

La arteria cerebral media, rama terminal mas grande de la carétida interna, irriga
la mayoria del putamen. Globo palido, mitad superior de cdpsula interna y la

mayoria del nicleo caudado.

El poligono de Willis es el circulo anastomotico entre los principales afluentes del
cerebro: la carétida interna y la cerebral posterior. Las arterias vertebrales se
originan de la subclavia. Se dividen en cuatro segmentos. Irrigan la mayoria de la

médula, amigdalas cerebelosas, vermis inferior, hemisferios cerebelosos.

ANATOMIA PATOLOGICA

La ateroesclerosis es un sindrome caracterizado por el depdsito e infiltracion de
sustancias lipidicas en las paredes arteriales de los vasos de mediano y grueso
calibre. Es responsable del 90% de los casos de enfermedad vascular extra-craneal

en Occidente.

Es una enfermedad degenerativa, en la que se produce un acumulo de células,
fibras de la matriz, lipidos y restos tisulares en la intima de la pared vascular con el

consecuente estrechamiento y obstruccion del flujo de sangre. Las placas pueden
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ir desgarrando la intima con liberaciéon de detritos a la luz vascular. En la lesién
intimal queda una cavidad denominada tlcera, que a su vez puede complicarse en

su proceso de reparacion por la liberaciéon del trombo fresco cicatricial.

Las placas ateromatosas tiene tendencia a formarse en las bifurcaciones arteriales.
As{ la bifurcacidn carotidea, particularmente la zona del bulbo, el sifén carotideo y
los origenes de las arterias cerebral media y anterior son los lugares mas
frecuentes de formaciéon de la placa en la enfermedad cerebrovasculari3. La
bifurcacién carotidea es el lugar mas comuin de asentamiento de lesiones

significativas1#15,

CLASIFICACION Y CLINICA DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Se utilizan numerosos términos para definir la ECV 16 en base a la evolucidn, la

topografia, los mecanismos de produccion y la etiologia.

Segun la III Clasificacién de Enfermedades Cerebrovasculares, propuesta por el
National Institute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)'7 hay diferentes

formas de presentacidn clinica que se pueden englobar en dos tipos basicos:

1. Enfermedad cerebrovascular asintomdtica: el ejemplo tipico es la
enfermedad carotidea asintomatica
2. Enfermedad cerebrovascular sintomatica:
a. Disfuncion cerebral focal: Se puede manifestar como accidente
isquémico transitorio (AIT) o como ictus.
b. Demencia vascular: deterioro cognitivo de cualquier etiologia y
forma de presentacion
c. Encefalopatia hipertensiva: Se asocia a hipertensién arterial (HTA)
con cifra diastélica > 140 mmHg. Clinicamente se presenta cefalea,
sindrome confusional, disminucion del nivel de conciencia asociado

o no a convulsiones déficit neurolégico focal.
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La isquemia puede ser global o focal. En el caso de la global se afecta todo el
encéfalo por disminucién del flujo. Su causa mas frecuente es el paro cardiaco o
cualquier estado de shock prolongado. Clinicamente puede ir desde un déficit

cognitivo leve hasta el estado vegetativo persistente o la muerte cerebral.

La isquemia cerebral focal se clasifica en:

Accidente isquémico transitorio:

Evento isquémico de menos de 24 horas de duracién. Reversible, sin déficit
neuroldgico permanente. Se clasifica en base a los sintomas y el territorio vascular

afectado

v" AIT retiniano
v" AIT hemisférico

v AIT de cerebelo y troncoencéfalo

Segun el territorio vascular afecto pueden ser carotideos y vertebrobasilares. Los

AIT carotideos pueden presentar los siguientes sintomas y signos:

v Disfuncién motora de extremidades y/o hemicara contralateral

v' Pérdida de visién en el ojo ipsilateral o en hemicampos contralaterales
homoénimos

v’ Sintomas sensitivos de hemicuerpo y/o hemicara contralateral

v’ Afasia si se afecta el hemisferio dominante del lenguaje
Los AIT vertebrobasilares clinicamente puede presentar:

v' Disfuncién motora de miembros superiores e inferiores y hemicara uni o
bilateral

v' Sintomas sensitivos de ambos lados combinadamente

<\

Perdida de visién en uno u ambos campos visuales homénimos

v’ Disartria, disfagia, diplopia, vértigo y ataxia.
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Infarto cerebral o Ictus:

La isquemia conlleva necrosis tisular. El déficit neuroldgico supera las 24 horas.

Segun el mecanismo de produccién, puede ser trombdtico (por estenosis u
oclusion de una arteria cerebral intra o extra-craneal al formarse un trombo en
torno a una placa), embolico (el trombo proviene de una lesién vascular lejana, del
corazén o de circulacién venosa o émbolo paradéjico) y hemodinamico (la

perfusién global disminuye de forma critica sin compensacién adecuada).

Segun la causa subyacente se clasifica en

v' Aterotrombotico: de tamafio medio o grande. Afectan a la cortical y
subcortical. Se deben a oclusidn u estenosis de arterias de mediano o gran
calibre por embolia o trombosis.

v Cardioembolico: La arteria se ocluye por un trombo de origen cardiaco.
Afecta fundamentalmente a la cortical y es imprescindible la confirmacién
de una cardiopatia emboligena.

v' Lacunar: Infarto que afecta a vasos de menos de 15 mm de didmetro.
Clinicamente se presentan como hemiparesia motora pura, sindrome

sensitivo puro, hemiparesia-ataxia, disartria o sindrome sensitivomotor.

En base al territorio vascular afecto:

v Arteria Carétida Interna: Las estenosis hemodindmicas pueden dar lugar
aun AIT o un gran infarto hemisférico. Si la colateralidad es adecuada su
oclusion puede pasar inadvertida. Clinicamente se manifiesta como mono o
hemiparesia con o sin defecto homénimo de visién, deterioro de habla o
lenguaje, agnosia y defectos sensitivos. Fundamentalmente se afecta el
territorio de la arteria cerebral media. La amaurosis fugax también se
vincula a este territorio.

v Arteria Cerebral Media: puede producir hemiplejia, hemihipoestesia,

hemianopsia homoénima, paresia de la mirada contralateral y afasia.
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Arteria Cerebral Anterior: La afeccion suele ser mas leve con debilidad de
extremidad inferior contralateral o de los musculos proximales de la
extremidad superior ipsilateral, apraxia de la marcha, apatia.

Arteria Vertebral: Las vertebrales puede invertir su flujo por oclusiéon
proximal de la subclavia. Generalmente resulta asintomético. Da sintomas
de robo de subclavia. La oclusién también puede ser asintomadtica o
producir un infarto bulbar lateral con vértigo subito, nauseas, vémitos,
disfagia o ataxia cerebelosa ipsilateral.

Arteria Basilar: los sindromes asociados pueden ser alternos, afectar
motora o sensitivamente un lado de la cara y el hemicuerpo contralateral,
vértigo y nistagmo.

Arteria Cerebral Posterior: la oclusién produce un defecto visual
homolateral como hemianopsia o cuadrantandpsia, asi como afecciones

visuales mdas complejas. Ceguera cortical si se afectan ambas ramas.

FACTORES DE RIESGO

La ateroesclerosis afecta de forma global al arbol vascular, se han identificado en

distintos estudios una serie de factores de riesgo asociados al desarrollo y

complicacion de las placas?8:

RO s

Tabaco

Aumento de las concentraciones séricas de lipidos
Hipertensién arterial (HTA)

Obesidad

Diabetes mellitus (DM)

Inactividad fisica

Predisposicion genética

Algunos factores se asocian mas a determinados lechos vasculares. En el caso de la

ECV, se relaciona con la HTA. Las variaciones hemodinamicas locales y las
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propiedades de la pared arterial tiene efectos selectivos en la formacion de la

placa.

DIAGNOSTICO

La identificacién rapida de un evento cerebrovascular y su tratamiento adecuado
es vital para disminuir el dafio cerebral irreversible, evitar recurrencias y obtener

una mejor recuperacion funcional del paciente.

Objetivados los sintomas y realizado el examen clinico inicial, es necesario el

diagnostico de confirmacién mediante imagen.

Dada la elevada incidencia de estenosis carotidea significativa en pacientes con
ictus y la efectividad de la endarterectomia carotidea (EC) en la reduccion del
mismo, la evaluacién de la bifurcaciéon carotidea, en caso de clinica sugestiva,

resulta determinante.

RECOMENDACIONES DE LA SOCIEDAD AMERICANA DE CIRUGIA VASCULAR PARA

EL ESTUDIO CON IMAGEN DE LA BIFURCACION CAROTIDEAS:

1. Todos los pacientes con sintomatologia de isquemia de territorio carotideo.
Grado I, nivel de evidencia A.

2. Consideracién firme en pacientes con amaurosis fugax, evidencia de
embolizacién retiniana o infarto cerebral asintomatico y que sean
candidatos a EC. Grado I, nivel de evidencia A.

3. No se recomienda estudio de despistaje en poblaciéon general. No se
recomienda ante presencia de soplo carotideo sin otros factores de riesgo
asociados. Grado |, nivel de evidencia A.

4. El despistaje en asintomaticos 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 videncia B. Estos

pacientes son:
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a. Aquellos con enfermedad vascular periférica de significacion clinica
b. Mayores de 65 afios con uno o mas de los siguientes factores de
riesgo: enfermedad coronaria, tabaquismo o hipercolesterolemia.

5. Se debe considerar el estudio de pacientes previamente a derivaciéon
coronaria. Maxime mayores de 65 afios con enfermedad vascular periférica.
Grado 2, nivel de evidencia B.

6. No se recomienda en pacientes con aneurisma de aorta abdominal que no
se encuentren en las categorias previas. Grado 2, nivel de evidencia B.

7. No se recomienda en asintomaticos con radioterapia de cabeza y cuello.

Grado 2, nivel de videncia B.

ECO-DOPPLER COLOR

El estudio inicial de los troncos supra-aérticos suele comenzar con un eco-doppler.
Es una herramienta precisa y fiable para determinar el grado de estenosis
carotidea y la morfologia de la placa en la mayoria de los pacientes. Es

recomendable que se realice en un laboratorio vascular acreditado.

El diplex combina la imagen en tiempo real en dos dimensiones, con el anélisis de
flujo doppler para evaluar los vasos de interés y medir la velocidad de flujo
sanguineo. No mide directamente el didmetro de la estenosis arterial. La velocidad

de flujo es utilizado como un indicador de la severidad de la estenosis.

Figura 1: Imagen de eco-doppler color. Estenosis severa de carétida interna
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Recomendaciones del Capitulo de Diagnéstico Vascular (CDV) de la Sociedad

Espafiola de Angiologia y Cirugia Vascular (SEACV)'°:

1. Utilizar para la exploracion de troncos supra-aérticos (TSA) un eco-doppler

(duplex) con transductor de 5 0 7,5 MHz

2. Sistematica homogénea de exploraciéon. Comprende el estudio de Caroétida
Comun, Interna, Externa, arteria Vertebral y Subclavia de ambos lados. Se
usa de modo secuencial el modo B, doppler pulsado y el doppler color, en

cortes transverso y longitudinal
3. Valoracion de la calidad y fiabilidad de la exploraciéon en el informe final.

4. Lagraduacion de la estenosis de la carétida interna se debe fundamentar en

parametros hemodinamicos.

5. El calculo de velocidades ha de tener presente la correccién del angulo de

incidencia para evitar la inexactitud en su computo.
6. Cada laboratorio debe validar sus propios parametros.

7. Eldiagnoéstico por eco-doppler de obstruccién de cardtida interna debe ser

confirmado por angiografia.

8. Lavaloracion de la morfologia depende de las propiedades del ecégrafo, la

calidad de la imagen, el grado de estenosis y la experiencia del explorador

9. Ladescripcién de la morfologia de la placa debe incluir la valoracién de la

ecogenicidad, textura y superficie de la misma.
10. El eco-doppler no es fiable en la valoracion de placas ulceradas.

11. Se debe incluir una evaluacién hemodindmica de las arterias vertebrales y

subclavias.

12. No olvidar las posibles anomalias anatémicas al valorar los troncos

proximales.
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13. No existen criterios contrastados para la evaluacion de las lesiones

proximales ni de vertebrales.

14. La valoracion de estos vasos debe contener al menos informacion sobre

permeabilidad, direccion de flujo y caracteristicas de la onda espectral.

Las recomendaciones de la Sociedad Americana de Radi6logos?? son parejas a las

aqui referidas en cuanto a las consideraciones técnicas. Merece la pena destacar:

Estratificacion de la estenosis:

El eco-doppler no permite determinar la cifra exacta de estenosis por lo que se
recomienda el uso de una estratificacion en el grado de la estenosis. No es seguro
para estratificar estenosis menores del 50%. Dichas lesiones deben unificarse en

un solo grupo.
Estratificacion recomendada:

* normal (ausencia de estenosis),
e estenosis <50%

e estenosis 50-69%

* estenosis > 70%

¢ estenosis suboclusiva

e oclusion

El umbral del 70% es el mas usado para indicar cirugia.

Pardmetros primarios:

v Los parametros mas utilizados para determinar la estenosis carotidea son:
velocidad sistélica maxima (VSM) en carétida interna, velocidad
telediastolica (VTD) en Cl y el ratio VSM CI/CC, VTD en cardtida comun (CC)
y ratio VTD CI/CC
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v Se recomienda el uso de VSM en CI, por un parametro sencillo de obtener y
facil de reproducir y la valoraciéon con escala de grises y/o color de la

morfologia de la placa para determinar el grado de estenosis.
Pardmetros adicionales:

v El ratio VSM CI/CC y la VTD de CI son ttiles como test internos de cada
laboratorio y pueden utilizarse cuando la VSM CI pueda no ser
representativa de la enfermedad debido a factores técnicos o clinicos como
lesiones en tandem, estenosis severa contralateral u obstruccion,
discrepancia visual entre la placa y la VSM, velocidad de CC elevada, estados

hiperdinamicos cardiacos o insuficiencia cardiaca.
Umbrales diagndsticos:

Se recomienda establecer intervalos en base al andlisis de numerosos estudios y no
s6lo a los resultados de un unico estudio o laboratorio En cualquier caso, es

recomendable la validacién interna de los laboratorios de vascular.

Los umbrales recomendados por ésta sociedad son los referidos en la siguiente

tabla.
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Tabla 1: Criterios de la Sociedad Americana de Radidlogos para el diagndstico de

la estenosis de la arteria carétida interna

Parametros primarios

Parametros adicionales

. Ratio VSM
VSM CI Placa estimada cl/ce VTD CI
Grado de est is (9
rado de estenosis (%) (cm)) (%)* (cm/s)
Normal <125 Ninguna <2.0 >40
<50 <125 <50 <2.0 <40
50-69 125-230 >50 2.0-4.0 40-100
70 >230 >50 >4.0 >100
Suboclusién alto, bajo ° | visible Variable Variable
indetectable
Oclusion Visible no | No aplicable No .
Indetectable detectable aplicable

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

VMI CI, velocidad sistélica mdxima en carétida interna; Ratio VSM Cl/CC; ratio velocidad sistélica
mdxima cardtida interna/cardétida comin; VTD Cl, velocidad telediastdlica cardtida interna; cm/s,

centimetros/segundo.

Informe final sobre el examen doppler

Se recomienda la inclusién de los siguientes {tems:

v' Medida de velocidades e informe sobre la imagen en escala de grises:

presencia, localizacién y caracteristicas de la placa de CI, hallazgos del eco

doppler color.

v Limitaciones del estudio por causas técnicas o factores hemodinamicos.

\

Comparacion con estudios previos.

v" Conclusién sobre el grado de estenosis segin los criterios de cada

laboratorio

v’ Calidad de la exploracién
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Referencia estdndar:

Se recomienda el uso de medida North American Symtomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET)?! en caso de utilizar la angiografia para
correlacionar los resultados ecograficos. El método NASCET compara el didmetro
mas estrecho de la luz del vaso a nivel de la estenosis con el didmetro de luz distal

normal.

Otras grupos han referido también criterios de diagnésticos:

Tabla 2: Criterios diagndsticos del Capitulo de Diagndstico Vascular de la

Sociedad Espariola de Angiologia y Cirugia Vascular para estenosis carotidea.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA ESTENOSIS SEVERA CON ECO-DOPPLER

Estenosis

ECST, european carotid surgery trialists; VSM CI, velocidad sistélica mdxima carétida interna; VTD CI,
velocidad telediastélica carédtida interna;, VSM CI/CC, velocidad sistélica mdxima carétida
interna/carétida comin; VSM CI/VTD CC, velocidad sistélica mdxima carétida interna/ velocidad

telediastélica carétida comin; VTD CI/CC velocidad telediastdlica cardtida interna/ carétida comun.
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Tabla 3: Criterios diagndsticos de la Universidad de Washington para estenosis
carotidea

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE LA UNIVERSIDAD DE WASHINGTON

ONDA | ESTENOSIS | DESCRIPCION

A NORMAL VSM <120, onda practicamente lineal

B 1-15% VSM <120, minimo ensanchamiento espectral en la desaceleracion de la
sistole

¢ 16-49% VSM<120 cm/s, ensanchamiento espectral durante toda la sistole

D 50-79% VSM>120 cm/s, marcado ensanchamiento espectral, VD final <130 cm/s

D+ 80-99% | ysM>120 cm/sy VDF>130 cm/s

E 100% Oclusion

VSM, velocidad sistdlica; VD velocidad diastélica

ANGIOGRAFIA POR RESONANCIA MAGNETICA

Es una prueba no invasiva, que no usa contrastes iodados ni radiacién ionizante.
Con esta técnica es posible una adecuada visualizacién de los vasos intratoracicos e
intracraneales. Con una dnica adquisicién proporciona un nimero ilimitado de
proyecciones. Esta contraindicada en pacientes con determinados marcapasos,
desfibriladores u otros dispositivos metdlicos. El gadolinio utilizado para
contrastar la imagen se ha asociado con una menor nefrotoxicidad y reacciones
alérgicas que los contrastes iodados utilizados en la tomografia. Si bien, en
pacientes con insuficiencia renal se asocia con fibrosis renal. Los actuales aparatos

“abiertos” permiten su uso en pacientes claustrofébicos.

La angioresonancia (angioRM) de alta calidad se asocia con intervalos de
sensibilidad del 97-100% y de especificidad del 82-96% para el diagnéstico de
estenosis carotidea??-24, Combinada con duplex obtiene una sensibilidad

diagnostica del 100%325.
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Figura 2: Imagen de angioresonancia de troncos supra-adrticos. Estenosis critica

de carétida interna derecha

La angioRM esta limitada para discriminar entre lesiones suboclusivas y oclusivas.
Ademads tiene una cierta tendencia a sobrestimar el tamafio de las lesiones
moderadas. Por otro lado se ve escasamente influenciada por la calcificacién
arterial. Puede ser utilizada para el diagnéstico morfolégico de la placa: necrosis
intraplaca2¢ y grosor de la misma?’ si bien esta utilidad requiere una mayor

validacion en la practica clinica.

ANGIOGRAFIA POR TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA (AngioTC)

Los actuales aparatos de alta resolucién, permiten la obtencién de
reconstrucciones multiplanares del arco adrtico, sus ramas, el poligono de Willis y
de cualquier vaso tortuoso con gran calidad, con una gran velocidad. Proporciona
imagenes de los tejidos blandos y el hueso adyacente. Resulta mas econémica que

la angioRM.
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La dosis de radiacién recibida es relativamente baja. Utilizan contrastes iodados,
lo que limita su uso en pacientes con insuficiencia renal. Las lesiones muy
calcificadas dificultan la evaluacién de la severidad de la estenosis y la
diferenciacion entre suboclusién y oclusién puede resultar complicada. Es menos

susceptible que la resonancia en la sobreestimacién de la lesién.

Figura 3: Imagen de angioTC. Reconstruccién de estenosis de cardtida interna

izquierda

El equipo, los protocolos de imagen y la experiencia del intérprete, son factores
que influyen significativamente en la eficacia de la angioTC. En estudios mas
recientes la angioTC comparada con la angiografia convencional para pacientes
con enfermedad estendtica carotidea presenta una sensibilidad del 100% y una
especificidad del 63%. El valor predictivo negativo de la angioTC para estenosis

carotidea <70% es del 100%?28.
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ARTERIOGRAFIA CONVENCIONAL

Algunos expertos todavia la consideran el patrén oro de diagnostico en pacientes
con enfermedad carotidea extracraneal. Sin embargo, multiples estudios refieren
que la combinacién de ultrasonidos y angioRM permiten una éptima indicacién
quirdrgica?>29-31, dejando la arteriografia convencional para casos seleccionados.
Esta actitud es debida a sus inconvenientes: es una prueba invasiva, de mayor

coste, requiere ingreso hospitalario y con un riesgo de ictus en torno al 1%3233.

Hay varios métodos para medir la estenosis de la CI, pero el NASCET y el ECST son
los mas habituales y sus resultados son comparables, aunque su metodologia es

diferente (figura 4).

Figura 4: Metodologia para la cuantificacion de la estenosis carotidea segun los

estudios NASCET y ECST®.

A-B
NASCET = A

NASCET, north american sintomatyc carotid endarterectomy trial; ECST, european carotid surgery
trialists.
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RECOMENDACIONES PARA LA SELECCION DE PRUEBAS DE IMAGEN®

1

2)

3)

4)

El eco doppler es el método de diagndstico inicial para evaluar la severidad
de una estenosis en pacientes sintomaticos y asintomaticos. Identifica entre
el 50-99% de estenosis de sintomaticos y del 70-99% de asintomaticos.
Grado I, nivel de evidencia A.

El eco-doppler en laboratorios acreditados es la prueba de eleccién para el
screening de poblacién asintomatica de alto riesgo. Grado I, nivel de
evidencia B.

Cuando el eco-doppler no es diagndstico o sugiere estenosis entre 50-69%
en asintomaticos, se debe complementar con RM, TC o arteriografia. Grado
I, nivel de evidencia B.

Cuando sea necesaria la evaluacion de los vasos proximal o distal a los
vasos carotideos, se requiere de forma complementaria al eco-doppler la
realizacion de RM, TC o arteriografia. La TC se prefiere en casos de
calcificacion concéntrica. Cuando dos pruebas no invasivas sean
discordantes o previamente a un stent, la arteriografia esta indicada para

resolver el conflicto. Grado I, nivel de evidencia B.

TRATAMIENTO PREVENTIVO

De acuerdo con las guias terapéuticas del Comité del Estudio de Enfermedades

Cerebrovasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN)3435 se describen

las siguientes medidas preventivas para el tratamiento del ictus isquémico (II) y el

AIT.

ACTUACION SOBRE FACTORES DE RIESGO:

Presion Arterial y Antihipertensivos

El aumento de la presion arterial se asocia a mayor riesgo de ictus3637. El riesgo de

ictus se reduce proporcionalmente a la reduccién de la presion arterial383°. Los
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farmacos antihipertensivos estudiados no muestran diferencias en la reduccién de

los episodios vasculares.

La prevencion secundaria del II se han realizado estudios con diversos
antihipertensivos con resultados variables. Los IECA o el tratamiento combinado
de perindropil e indapamida reducen el riesgo de ictus recurrente. La reduccién de
eventos vasculares mayores fue del 15% superior con tratamientos intensivos,

independientemente del farmaco?°.

Diabetes Mellitus

El riesgo de Il es de 2 a 6 veces superior en diabéticos y hasta el 9.1% de las
recurrencias son directamente atribuibles a la DM#L.. El correcto ajuste de
glucemias y la normalizacién de la hemoglobina glicoxilada (HbA1l) son mas
eficaces en la disminucién de la microangiopatia, mientras que la prevencién de II
requiere ampliar el enfoque controlando la presiéon arterial*? y la administracién
de las estatinas*3. A largo plazo, el mantenimiento de la HbA1 por debajo del 7% al
inicio de la DM se asocia con reducciéon a largo plazo de la enfermedad

macrovascular#4.

Lipidos plasmaticos e hipolipemiantes

Niveles elevados de colesterol aumentan el riesgo de II un 25% por cada
38,7mg/dL de aumento de los niveles totales de colesterol*s. La prevenciéon
primaria con estatinas ha demostrado eficacia en la reduccién del colesterol y en la

disminucion del riesgo de ictus entre un 27-32%¢*6.46,

Se recomienda el uso de estatinas en la prevencion secundaria del ictus o AIT. Asi
80 mg de atorvastatina diaria han demostrado reduccién significativa del las

recurrencias en pacientes con ictus y AIT no cardioembdlico8.

Descensos > 50% de las cifras de colesterol, respecto a las basales consiguen la

reduccion del riesgo de ictus sin aumento del riesgo hemorragico cerebral.
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Tabaco

El tabaquismo aumenta el riesgo de todos los tipos de ictus, fundamentalmente el
de origen ateroembélico50-52, Su efecto es sinérgico con la HTA, DM y la inactividad

fisica.

El abandono del tabaquismo disminuye el riesgo de ictus de forma proporcional a
la duracidn del cese del habito33-54. El tabaquismo pasivo también expone al riesgo

de enfermedad cardiovascular>s.

Dieta y actividad fisica

Los habitos dietéticos estdin ampliamente relacionados con el riesgo
cardiovasculars®. La dieta mediterranea se asocia a menor mortalidad vascular y

disminucién del riesgo de ECV57.

El sedentarismo se asocia a ECV58. La actividad fisica eleva el HDL-colesterol,
reduce el LDL y los triglicéridos, disminuye la presién arterial, favorece el
equilibrio insulinico y ayuda a reducir y mantener el peso, promueve el bienestar

psicoldgico y ayuda a disminuir el habito tabaquico39:69.

TRATAMIENTO MEDICO

Antiagregantes

Ningln estudio ha podido confirmar los beneficios de la terapia antiagregante en

pacientes con estenosis carotidea asintomatica.

La US Preventive Services Task Force®! y La American Heart Association Primary
Prevention of Cardiovascular Disease and Stroke62 recomiendan aspirina diaria en
pacientes con riesgo cardiaco >3%, en varones mayores de 45 afios y mujeres

mayores de 55. Esta recomendacién se basa en la eficacia del 4cido acetil salicilico
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(AAS) para la reducciéon global de mortalidad cardiovascular. Ningtin otro
antiagregante ha demostrado beneficio en pacientes asintomaticos con estenosis

carotidea.

La evidencia para el tratamiento en prevenciéon secundaria de pacientes con
estenosis carotidea es mas so6lida®3¢4 pudiendo elegirse entre AAS, clopidogrel y

dipiridamol mas aspirina, sin superioridad evidente de una de estas opciones.

Se recomienda el uso de antiagregantes en pacientes con ictus o infartos no
cardioembdlicos y estenosis carotidea. Son validos como terapia inicial AAS

asociada o no a dipiridamol y clopidogrel. El AAS es el mas frecuentemente elegido.

Anticoagulantes

Los anticoagulantes orales y parenterales son eficaces en la prevencién de ictus
embodlico en pacientes con fibrilacién auricular o valvular protésicas. Sin embargo
la warfarina resulta menos efectiva que los antiagregantes, en prevencion

secundaria de eventos neuroldgicos en pacientes con estenosis carotidea.

RECOMENDACIONES GENERALES DE LA SOCIEDAD AMERICANA DE CIRUGIA

VASCULAR (6)

[.  Los pacientes con estenosis carotidea se recomienda el tratamiento de HTA,
DL y abandono del tabaquismo para disminuir el riesgo de ictus. Grado I,
nivel de evidencia A.

II. No se recomienda el tratamiento agresivo de la HTA tras un infarto agudo.
Superada la fase aguda reduce el riesgo de nuevo ictus. Grado I, nivel de
evidencia C.

[II.  No se recomienda el control estricto de la glucemia para la reduccién de la
tasa de ictus, por no haber demostrado eficacia en este aspecto. Grado I,

nivel de evidencia A.
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No se recomienda la anticoagulacién para el tratamiento de ictus o infarto
agudo, salvo origen cardiolégico. Grado I, nivel de evidencia B.

Se recomienda el uso de antiagregantes en pacientes asintomadticos para la
reduccién de mortalidad cardiovascular global. Grado I, nivel de evidencia
A.

Se recomienda antiagregacién en la prevencién secundaria del ictus, con
AAS, AAS mas dipiridamol o clopidogrel. Grado I, nivel de evidencia B.

El manejo peri-operatorio de pacientes sometidos a revascularizacion
carotidea incluye el manejo de presion arterial, beta-bloqueantes y
estatinas. Grado I, nivel de evidencia B.

La antiagregacion durante EC incluye AAS. Grado I, nivel de evidencia A. El
uso de clopidogrel debe decidirse individualmente. Grado I, nivel de
evidencia B.

La antiagregacién en caso de stent requiere antiagregacién, que en los 3
dias previos al procedimiento debe ser doble y mantenerse al menos 1 mes

tras la cirugia. Grado I, nivel de evidencia C.

TRATAMIENTO REVASCULARIZADOR

La eficacia de la revascularizaciéon carotidea depende de la minimizacién de

complicaciones. Hay que tener en cuenta una adecuada clasificacion de los factores

de riesgo y los pacientes, el tratamiento peri-operatorio y la realizaciéon de una

excelente técnica quirurgica.

ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA

Técnica quirtrgica consistente en la extraccién de la placa carotidea por abordaje

directo de la arteria carétida interna, mediante acceso cervical. Es uno de los

procedimientos vasculares mas frecuentemente realizados para la prevencion del

infarto. Es el procedimiento quirtrgico mejor evaluado con un grado de evidencia

1y un nivel de recomendacion A®>.
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Dentro de las variables a tener en cuenta sobre los detalles de esta intervencion

estan:

Anestesia local o general: Un estudio prospectivo aleatorizado® y una revisién
sistematica de la literatura®” no demostraron que una técnica fuese superior a la

otra.

Uso rutinario de shunt o electivo: Muchos estudio refieren la utilidad del uso de
shunt en pacientes con riesgo de bajo flujo cerebral durante la cirugia. Son factores
de riesgo que predicen el posible uso de shunt infarto cerebral reciente, oclusién
carotidea contralateral y sintomas sugestivos de insuficiencia hemodinamica
cerebral6?, A pesar de los multiples estudio realizados no hay consenso sobre

este punto.

Figura 5: A: Diseccién quirdrgica de tripode carotideo. B: Shunt entre carétida

comun e interna durante endarterectomia. C: Placa ateromatosa.
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Cierre de la endarterectomia con parche o eversién. Se ha demostrado el beneficio
del cierre con parche frente a cierre directo en estudios aleatorizados?? . El tipo de
parche (vena safena, dacron o PTFE) no parecen influir en los resultados. La
eversién también ha demostrado su beneficio frente al cierre directo en la

reduccidn de infartos precoces y tardios.

Tratamiento médico asociado. Los antiagregantes disminuyen la tasa de ictus
durante la cirugia. Las estatinas disminuyen la tasa de eventos cardiovasculares,
como IAM, el ictus y la muerte cardiogénica, aunque no hay estudios que sugieran
la superioridad de unas frente a otras. Por tanto, se recomienda el uso de AAS a
dosis de 75-300 mg y de estatinas antes, durante y después de la intervencién

(GRADO A).

Los riesgos asociados a EA incluyen complicaciones neurolégicas y no
neurolégicas como hipertension o hipotensién, hemorragia, oclusién arterial
aguda, infarto cerebral y de miocardio, tromboembolismo, lesién de nervios

craneales, infeccion, re-estenosis 71.

STENT CAROTIDEO

El stent carotideo consiste en la dilatacion de la luz arterial, la liberacién de una
malla autoexpandible e hinchado con un balén en la zona lesionada de forma

remota. Habitualmente se usa un abordaje femoral para el acceso a la lesion.

Las primeras angioplastias carotideas se realizaron en los afios 8072 y en la década

de los 90 las primeras endoproétesis?s.

Actualmente, en el tratamiento médico peri-operatorio, estd indicada la doble
antiagregacién preoperatoria y su mantenimiento durante un mes tras el
procedimiento, para después continuar exclusivamente con AAS. Hoy en dia la

doble antiagregacion a largo plazo carece de evidencia suficiente.
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Es importante la evaluacién exhaustiva de los troncos supra-adrticos, para elegir
una correcta via de abordaje. La mas frecuentemente utilizada es via arteria

femoral.

Habitualmente se utiliza un método de proteccion cerebral. Se describen tres tipos
de dispositivos: la obstruccién distal con balén, la proteccién distal con filtro y la
inversion de flujo por la carétida interna. La eleccién del dispositivo depende de
preferencias individuales, de las caracteristicas de la lesién y de consideraciones
anatémicas. Los dispositivos de oclusién distal, son de bajo perfil, por lo que
atraviesan con menor dificultad la lesién este notica. Interrumpen el flujo
carotideo durante la colocacién la colocacién del stent. Estan provistos de un
catéter de aspiracion de las particulas embolicadas, aunque esta limitado por el
calibre de las mismas’4. El flujo se deriva hacia CE, por lo que las particulas pueden
seguir ese camino y llegar a la cerebral media a través de las arterias periorbitaria
y oftalmica ipsilateral’>. Se asocian a menor tasa de embolizacién al no atravesar la
lesion76-78, Los filtros permiten atrapar particulas de importante tamafo,
manteniendo el flujo en la carétida interna. Por éste motivo son de eleccién cuando
se prevé que puede no ser tolerado la interrupciéon anterégrada del mismo. El
inconveniente es, que en estenosis muy severas o lesiones muy tortuosas pueden
no ser la mejor opcién. La inversion de flujo se consigue al obstruir el flujo en
carotida comun y externa mediante sendos balones de oclusién. Se crea ademas
una comunicacién arterio-venosa temporal entre la carétida y la vena femoral.
Puede resultar mas aparatoso pero ofrece una proteccién “completa” al impedir la

llegada de cualquier émbolo a circulacién intracraneal

Estudios de difusion con resonancia en el postoperatorio de AS y EC, demuestran
una incidencia un 17% superior de infartos en pacientes con AS7°. De ahf la

importancia de la proteccién cerebral.

48



Introduccién

Figura 6: A: Estenosis critica de carétida interna. B: Resultado tras angioplastia y

stent. C: Filtro de proteccion.

Resulta de especial importancia, la curva de aprendizaje en la implantacién de un
stent. A mayor experiencia menor es la tasa de complicaciones,

independientemente de la especialidad del médico implantador®®.

Los riesgos potenciales de la AS incluyen déficit neurolégico, lesion de los vasos de
acceso a la lesién y de la carotida interna en el lugar de la estenosis, los vasos
distales a la misma, mal funcionamiento de los dispositivos, complicaciones

médicas generales, re-estenosis y muertes?.
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RECOMENDACIONES PARA LA ELECCION DE LA TECNICA DE
REVASCULARIZACION CAROTIDEA

GUIAS 2011 PARA EL MANE]JO DE PACIENTES CON ENFERMEDAD CAROTIDEA
EXTRACRANEAL Y ENFERMEDAD VERTEBRAL DE LA SOCIEDAD AMERICANA
DE CIRUGIA VASCULAR, SOCIEDAD DE MEDICINA VASCULAR, SOCIEDAD
AMERICANA DE INFARTO Y SOCIEDAD AMERICANA DE NEURORADIOLOGIA 81

CLASE1

1. Pacientes de bajo riesgo quirurgico que presentes sintomas no
incapacitantes de ictus o AIT, incluyendo amaurosis fugax, en los 6 meses
previos, en los 6 meses siguientes deben ser sometidos a EC en caso de
estenosis >70% documentada con métodos no invasivos. (Nivel de
evidencia A) o estenosis >50% documentadas por arteriografia
convencional (nivel de evidencia B) y si el riesgo peri-operatorio de ictus o
muerte es <6%.

2. La angioplastia stent es una alternativa a la endarterectomia en pacientes
sintomdticos con bajo riesgo quirtrgico de complicaciones asociadas a
procedimientos endovasculares cuando presentan una estenosis >70%
segin imagen no invasiva o >50% por arteriografia y si el riesgo peri-
operatorio de ictus o muerte < 6% . Nivel de evidencia B.

3. La seleccién de pacientes para revascularizaciéon debe estar determinada
por la comorbilidad, expectativa de vida y otros factores individuales y debe
tener en cuenta los riesgos y beneficios y las preferencias de los pacientes.

Nivel de evidencia C.

GLASE II1A

1. Es razonable realizar una EC en asintomaticos con estenosis >70% en caso
de riesgo de muerte e ictus peri-operatorio es bajo. Nivel de evidencia A.
2. Se puede elegir la endarterectomia en pacientes ancianos, especialmente

cuando la anatomia es desfavorable para el stent. Nivel de evidencia B.
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3. Se prefiere el stent en pacientes con cuello anatémicamente desfavorables
para EC. Nivel de evidencia B.

4. Cuando hay indicacién de revascularizacion tras AIT o infarto y no hay
contraindicaciones, es preferible su realizacién en las 2 semanas siguientes

al evento. Nivel de evidencia B.

CLASE IIB

1. Se puede considerar el stent profilaictico en pacientes altamente
seleccionados con estenosis asintomatica (>60% por arteriografia o >70%
por doppler) pero la efectividad comparada con la terapia médica exclusiva
no esta clara en esta situacién. Nivel de evidencia B.

2. En pacientes sintomdaticos y asintomaticos con alto riesgo de
complicaciones para revascularizacion por cualquier método, la efectividad
de la revascularizacion frente al tratamiento médico no esta bien

establecida. Nivel de evidencia B.

CLASE III: NO BENEFICIOS

1. Excepto en circunstancias extraordinarias, no se recomienda
revascularizacion en caso de estenosis <50%. Nivel de evidencia A.

2. No se recomienda la revascularizaciéon en pacientes con oclusién de
carotida. Nivel de evidencia C.

3. No se recomienda la revascularizacién en pacientes con disfuncion
severa por infarto cerebral que impida la preservacion de la funcién

cerebral. Nivel de evidencia C.
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GUIAS DE LA SOCIEDAD EUROPEA DE CIRUGIA VASCULAR PARA EL

TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS CAROTIDEA®82

1. En pacientes sintomaticos con estenosis <50% o asintomdticos con
estenosis <60% , esta indicado el tratamiento médico. No hay datos que
soporten el stent o la endarterectomia . GRADO I, nivel de videncia B

2. En pacientes sintomaticos la endarterectomia es la mejor opcién. Nivel
de evidencia I. Se prefiere la endarterectomia al stent en la mayoria de
pacientes subsidiarios de intervencién, para la reduccién de todas las
causas de infarto y muerte peri-operatoria. GRADO I, nivel de evidencia
B. Los datos del CREST®0 sugieren que en pacientes menores de 70 afios
pueden ser tratados preferiblemente con stent, pero estos datos
requieren de mayores confirmaciones.

3. La angioplastia con parche o la eversidn se recomiendan por encima del
cierre directo para la reduccién precoz y tardia de complicaciones en la
endarterectomia. GRADO I, nivel de evidencia A

4. En pacientes asintomaticos con estenosis >60% se puede considerar la
endarterectomfa para la reduccién del riesgo de infarto cerebral,
siempre que la expectativa de vida del paciente sea mayor del 3 a 5 afios
y el riesgo de infarto y muerte peri-operatoria sea <3%. GRADO I, nivel
de evidencia A

5. Se prefiere la endarterectomia al stent en pacientes >70 afio con
lesiones de mas de 15mm, preoclusivas o placas muy lipidicas que
puedan ser facilmente tratadas por abordaje cervical, en pacientes con
cuellos virgenes y no radiados. Grado I, nivel de evidencia A

6. El stent se puede ofrecer en pacientes sintomaticos, con alto riesgo para
EA, en centros de gran volumen, con bajo riesgo de infarto y muerte
documentadas o en el contexto de ensayos clinicos. Son alto riesgo de
EA pacientes con paralisis laringea contralateral, cirugia radical de
cuello, radioterapia cervical, estenosis tras EA previa, bifurcacion alta o

extensién intracraneal de la lesiéon carotidea. Nivel de evidencia C.
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El stent es preferible a la endarterectomia en pacientes sintomaticos con
estenosis >50% y enfermedad coronaria severa, fallo cardiaco
congestivo enfermedad pulmonar obstructiva crénica. Grado 2, nivel de
evidencia C.

En pacientes asintomaticos considerados de alto riesgo extremo (co-
morbilidad médica severa) se debe ofrecer el mejor tratamiento médico
en lugar de una intervencion invasiva. Nivel de evidencia C. La AS no se
debe ofrecer en pacientes asintomaticos de alto riesgo si la tasa de
complicaciones peri-operatoria es >3%. Nivel de evidencia C.

No hay suficientes datos para recomendar el stent como terapia inicial
para pacientes asintomaticos con estenosis entre el 70% y 99%. Los
datos del CREST sugieren que en pacientes asintomaticos muy
seleccionados el stent es equivalente a la endarterectomia en manos de
intervencionistas experimentados. Los cirujanos e instituciones que
realicen stent deben tener experiencia suficiente y sus tasas de infarto y
muerte peri-procedimiento deben ser menores del 3% para
proporcionar un beneficio al paciente. Grado 2, nivel de evidencia B.

La AS se asocia a mayor tasa de embolizacion en pacientes octogenarios.
Nivel de evidencia B. La EA en octogenarias no aumenta el riesgo de
embolizacién y presenta una tasa aceptable de complicaciones
neurolégicas y cardiacas.

Los sistemas de proteccidén cerebral son probablemente beneficiosos.

Nivel de evidencia C.
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COMPLICACIONES TRAS REVASCULARIZACION

El éxito de la revascularizacién depende de corregir la estenosis originada por la
placa carotidea y de que el nimero de complicaciones asociadas, tanto peri-

operatorias como en el seguimiento, sean las minimas posibles.

En un reciente meta-andlisis con mas de 27 000 pacientes sometidos a EA o AS, y
provenientes de estudios comparativos de EA frente a AS83, se obtienen los

siguientes datos:

e El riesgo de infarto o muerte a 30 dias es de 4,7% para AS frente al 3.5%
para EA.

¢ Latasa de re-estenosis tras AS fue del 7,4% y tras EA del 3,6% a 1 afio y del
6,6% frente al 5% a 2 afios. La ventaja obtenida por la EA desaparece en el
seguimiento a 4y 10 afios.

e Laincidencia de TIA tras AS fue del 2,2% frente al 1% tras EA a 30 dias y

del 2,7% frente al 1,7% en el seguimiento a 1 afio.

RE-ESTENOSIS TRAS ENDARTERECTOMIA

Ecograficamente, se define re-estenosis tras EA, como una reduccion del 50% del
diametro del vaso o 75% del area, basada en criterios ecograficos de VPS >125
cm/s o un ratio sistélico superior a 2.08%. El daplex, por ser un estudio accesible, de
bajo coste y no invasivo, se ha convertido en el método de seguimiento mas

utilizado, puesto que la angiografia rutinaria no esta justificada para el mismo#8>.

La re-estenosis tras EA es un proceso descrito por numerosos autores.86-°2. En
general la re-estenosis se atribuye a hiperplasia intimal en los dos primeros afios??
y al proceso ateroesclerético en los afios sucesivos®*. La incidencia de re-estenosis
tras EA primaria, varia entre 0.6-19% segun los distintos autores?.95-99 | Las cifras
de re-estenosis sintomdtica son inferiores a las de re-estenosis asintomatica 100,101,

En una revision sistematica Frericks y colaboradores, refirieron un riesgo de re-
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estenosis tras EA del 10% en el primer afio, el 3% en el segundo afio y el 2% en el
tercer afio, sugiriendo que la tasa de re-estenosis podria no tener una evolucién

lineal en su seguimiento!02.

La actitud ante este tipo de lesiones es controvertida, pero en general se tiende al
tratamiento de pacientes sintomaticos o de aquellos con estenosis asintomaticas

mayores del 80%%4.

Los factores predisponentes de re-estenosis no son claros, pero la continuacién
del habito tabaquico parece ser el mas sé6lido1%0. También son mds frecuentes en
mujeres, lo que podria venir determinado con diferencias sexuales en la funcién

plaquetaria y/o menor calibre carotideo.

CONSIDERACIONES DE SEGUIMIENTO TRAS ENDARTERECTOMIA:

Se ha resaltado el valor del seguimiento, pero no hay consenso sobre como y
cuando realizarlo87-92, Roth y colaboradores recomendaron el seguimiento tras EA
a 1y 2 afios con enfermedad contralateral <50%°?°. Asi mismo, en el Asymptomatic
Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) se enfatiza el valor del seguimiento no
invasivo tras EA, particularmente en los primeros afios tras cirugial®3. Lal 104

recomienda el duplex en intervalos de 6 a 12 meses durante los primeros 3 afios.

Por su parte, la Sociedad Americana de Cirugia Vascular® realiza las siguientes

recomendaciones:

v El primer estudio ha de realizarse en el primer mes postoperatorio. Se debe
realizar seguimiento en pacientes con estenosis >50%. En pacientes con
estudio normal y cierre primario se recomienda seguimiento. En caso de
cierre con parche o por eversion se recomienda el estudio en caso de
asociar factores de riesgo.

v En caso de enfermedad contralateral >50% o <50% con factores de riesgo

asociados.
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Los parametros velocimétricos utilizados habitualmente para determinar la
apariciéon de una re-estenosis son los mismas que en el caso de carétidas no

intervenidas.

Frente a las ventajas del seguimiento, se plantean ciertos inconvenientes. Asi, a
pesar de la re-estenosis, son infrecuentes los sintomas por su causa®6°1. Algunos
estudios has documentado tasas de re-estenosis >50% en un 6-14% de pacientes
pero la presencia de sintomas neurolégicos sélo aparece en un 1-5% de estos
pacientes!00.105106 Por otro lado, no todos los ictus son prevenibles con el

seguimiento86.88-90,

RE-ESTENOSIS TRAS STENT

La tasa de re-estenosis tras AS parece superior a la encontrada tras EA83. Si bien,
las cifras en las dos ultimas décadas han ido descendiendo conforme aumentaba la
experiencia de los cirujanos y mejoraban los materiales implantados. Se han
referido cifras de re-estenosis que oscilan entre el 1-50%. Esta variabilidad en los
resultados, es atribuible a variaciones en los test de diagnéstico, la interpretacion

de los criterios y el tiempo de seguimiento107-111,

Como en el caso de la EA, la re-estenosis tras AS se atribuye en los 24 primeros
meses a hiperplasia intimal y posteriormente a la aterosclerosis

recurrentel00.112,113,

Los factores que se han relacionado con la predisposiciéon a la re-estenosis tras
ésta técnica son: sexo femenino, mayores de 75 afios, implante de mas de 1 stenty

estenosis residual post-procedimientol14,

Por otro lado, la importancia clinica de la re-estenosis es un tema a debate. La
incidencia de la re-estenosis sintomatica es menor que la de la
asintomatical00.105106, Actualmente, la mayoria de cirujanos tienen una actitud mas

agresiva cuando se trata de estenosis asintomaticas >80% o sintomaticas.
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CONSIDERACIONES PARA EL SEGUIMIENTO TRAS STENT CAROTIDEO:

El rol del duplex para el control de la re-estenosis intrastent ha sido ampliamente
debatido!15-117, No obstante, es el método de diagndstico inicial post-intervencion
para determinar la permeabilidad carotidea. La primera exploracién con duplex
ha de realizarse tan pronto como sea posible, preferiblemente durante el mismo
ingreso!%4. La imagen en modo B y el andlisis espectral de la onda sirven para

complementar la seguridad de los criterios de velocidad.

Por otro lado, a diferencia de los pacientes sometidos a EA, en el caso de la AS no se
ha llegado a un consenso sobre los umbrales velocimétricos para determinar re-
estenosis. Se ha referido, que las velocidades obtenidas en el estudio de pacientes
tratados con stent no complicado y confirmado con angiografia, son superiores a
las encontradas en arteria nativa normall16117, Dicha diferencia se mantiene a lo
largo del tiempo y se asocia a la reduccién de la complianza intra-stent!16118, Otros
estudios han referido que las re-estenosis de alto grado, tienden a sobreestimarse
en pacientes con AS si se usan los mismos parametros de velocidad que en arteria
nativall®-122,  Consecuentemente, se han propuesto miultiples criterios
velocimétricos para la determinacién de la re-estenosis tras colocacién de stent

(tabla 4).

Estudios comparativos con eco-doppler

Todos estos autores, realizan sus recomendaciones, tras un estudio con eco-
doppler cuyos resultados se comparan con los datos obtenidos tras angioTC o
angiografia. No realizan un andlisis comparativo con los resultados tras EA y

tampoco estudian la tendencia de las velocidades con el tiempo.

En los ultimos afios se han publicado algunos estudios comparativos sobre los
datos hemodinamicos con eco doppler tras endarterectomia y stent. El mas
precoz solo presentaba los datos de velocidades a un mes y encontraba diferencias

entre grupos!23.
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Tabla 4: Criterios velocimétricos para estenosis carotidea intra-stent.

AUTORES

Stanzizle 2005

Peterson 2005
Chahwan 2007

Armstrong 2007

Chi 2007

Zhou 2008

Setacci 2008

Lal 2008

AbuRahman 2008

Barros 2014

N@ Carétidas

118

158

74

114

260

237

814

189

215

100

%estenosis

> 50%
> 70%
> 70%
> 50%
>70%

> 80%
>75%

50-75%
> 50%

>70%

>70%

> 50%

>70%
> 50%

> 80%
>50%

> 80%
2 70%

VPS

>225cm/s

>350cm/s
>170cm/s

>125cm/s.
>300cm/s.

>300cm/s.
>300cm/s.

>150cm/s.
>240cm/s.

>450cm/s.
>300cm/s.

>175cm/s

>300cm/s

>220cm/s.

>340cm/s

>224cm/s.

>325cm/s.
>300cm/s.

VDF

>120cm/s.

100-139cm/s.

>140cm/s.
>125cm/s.

>125cm/s.

>90cm/s.

>140cm/s

>88cm/s.

>119cm/s.

Ratio
CI/cC

>2.5

>4.75

>4

>2
>2.45

>4.3
>4

3,8
>2.7

>4.15
>3.4

>4.5

VPS, velocidad pico sistélica; VDF, velocidad diastélica final; Ratio Cl/CC, ratio cardtida

interna/ carétida comiin; cm/s, centimetros/segundo.

Otros dos estudios realizaban la evaluacion en el postoperatorio y posteriormente

al afo (129), en ninguno se encontré diferencias en los pardmetros velocimétricos

al cabo de un afio. dos puntos uno proximal a 2cm del origen de la CE y otro distal

al parche o el stent.

El estudio mas largo, con resultados a 1mes, 1 y 2 afios tampoco encuentra

diferencias entre las velocidades determinadas en cada grupo?3°,
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Estos tres estudios son diferentes desde el punto de vista metodolégico con
respecto a la forma de realizaciéon del eco doppler y la recogida de datos en
carotida interna. Esto, resulta de importancia puesto que en el caso del stent la
topografia de la re-estenosis puede variar, condicionando los resultados de los
estudios. Lall%* describié un modelo topografico de re-estenosis tras stent (figura

7).
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Figura 7: Tipos de re-estenosis tras stent. Tipo I: Focal distal < 10mm, tipo II: focal
intra-stent <10mm, tipo III difusa intra-stent <10mm, tipo IV difusa proliferativa

>10mm y tipo V oclusion.

En su estudio, se analizaron 85 re-estenosis en 255 carétidas intervenidas por AS.
La forma mas frecuente de re-estenosis fue la tipo I, con un 40% de los casos. En
los estudios anteriormente referidos, la determinacién de la VSM en la porcién

exclusivamente distal del stent puede infraestimar la presencia de re-estenosis.
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Planteamiento del problema

En Espafia, las enfermedades cerebrovasculares son una causa muy frecuente de
morbilidad y hospitalizacién, constituyendo la 22 causa de mortalidad en poblacién
general y la 12 en mujeres?, ademdas del mayor motivo de incapacidad. Por otro
lado, suponen un gasto socio-sanitario muy elevado, que se estima se
incrementard en los proximos anos, debido al envejecimiento poblacional ya que
el nimero de ictus aumenta con la edad3. La tasa de mortalidad por infarto
cerebral oscila entre el 10-30% y los supervivientes mantienen riesgo elevado de
nuevos eventos neuroldgicos. La aterosclerosis, especialmente a nivel de la arteria
caroétida interna, es responsable de en torno al 20% de los infartos de origen
isquémico!3!. En Espafia se estima que el 28% de los ictus isquémicos son de

etiologia aterotrombdtica y mayoritariamente se deben a estenosis carotidea®.

El tratamiento médico tiene por objetivo disminuir la progresién de la enfermedad
y proteger frente al riesgo de infarto. En el caso de la estenosis carotidea severa, se
ha demostrado la superioridad de la cirugia frente al tratamiento médico21.132-134,
La endarterectomia es la técnica quirtirgica mejor evaluada con un nivel de
evidencia 1 y un grado de recomendacion A135136, La eficacia de la endarterectomia
carotidea en la prevencién del infarto cerebral, esta bien establecido!37.138,
Actualmente, las guias clinicas internacionales radiolégicas y quirurgicas,
recomiendan la endarterectomia como técnica de eleccion de la estenosis

carotidea81.139.140,

Por otro lado, con el avance de las técnicas endovasculares, surge frente a la
cirugia la opcidn del tratamiento endovascular mediante angioplastia y stent. Esta
opcién terapéutica resulta atractiva porque puede evitar la incisién quirtrgica,
evita la posibilidad de lesién neurolégica e incluso en algunos casos, minimizar la
técnica anestésica. Sin embargo, el tratamiento mediante esta técnica no elimina la
placa, que puede fragmentarse y embolizar hacia territorio cerebral con graves
consecuencias clinicas. Asi, aunque el stent carotideo se ha propuesto como una
alternativa minimamente invasiva, se ha asociado a mayor riesgo de infarto y
muerte peri-operatoria en diferentes estudios aleatorizados41-142, En la actualidad

la angioplastia con stent se recomienda en casos concretos: alto riesgo quirdrgico
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por re-estenosis tras cirugia anterior, cirugias radicales de cuello previas,
radioterapia local o estenosis por encima de la 32 vértebra cervical. La indicacién

en caso de alto riesgo cardiaco o comorbilidad severa asociada es controvertida.

El principal objetivo de ambas técnicas es evitar la embolizaciéon cerebral y por
tanto prevenir cualquier tipo de accidente cerebrovascular. Secundariamente, la
mejora de la perfusion cerebral tras endarterectomial43.145 y stent146.147, ha sido
correlacionada por algunos autores, con mejoria cognitiva en la atencién y la

funcion ejecutiva.

Por otro lado, la eficacia de ambas técnicas, depende estrechamente de una baja
tasa de morbilidad durante su realizacién y de la obtencién de resultados
duraderos con bajas tasas de re-estenosis y oclusion. La tasa de re-estenosis oscila
entre el 1-50%111148149 dependiendo de la definicién de re-estenosis, el método
para calcularla y el tiempo medio de seguimiento. Datos de dos estudios
aleatorizados han sugerido que la tasa de re-estenosis es mayor tras AS que tras
EA83150151  Un reciente meta-analisis con mas de 27 000 pacientes, asi lo

confirma®3. Dados estos datos, se aconseja realizar seguimiento.

El eco-doppler se considera la prueba de elecciéon para el diagndstico y
seguimiento tras EC y AS101116121,122,124127152153 | ],0s parametros utilizados para
determinar el grado de estenosis son la velocidad sistdlica maxima y el ratio o
cociente de velocidad sist6lica maxima entre las arterias cardtida interna y
cardtida comun. Los criterios velocimétricos utilizados para la estratificacion de
re-estenosis tras endarterectomia son los mismos que en arteria nativa. Sin
embargo y aunque algunos autores han propuesto criterios de re-estenosis tras la
implantacién de un stent (tabla 4), adn no se ha obtenido consenso. En general los
valores de velocidad propuestos son mayores que los utilizados para la re-
estenosis tras endarterectomialls117-127_ Por el contrario, algunos autores han
mantenido los mismos criterios para ambas técnicas en las comparaciones

efectuadas en sus respectivos estudios!29.154-156,

Estudios previos han demostrado que al mes de la intervencién se obtienen medias

de velocidades mas altas tras la realizaciéon de angioplastia con stent que tras la
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realizaciéon de endarterectomial?3157, Ademas durante este periodo y también
durante el seguimiento de los pacientes tratados mediante angioplastia con stent,
se obtienen velocidades desproporcionalmente altas en pacientes sin estenosis
objetivable mediante angiografia. Es decir, sin encontrar una concordancia en el
grado de estenosis con los métodos diagndsticos de imagen de referencia. El
registro de los valores velocimétricos obtenidos al afio y los dos afios, y su
comparaciéon con los valores postoperatorios permite ver la evoluciéon de los
mismos, dentro de cada grupo de pacientes sometidos a una u otra técnica.
También, la comparacién entre ambos grupos, permite valorar si las diferencias
significativas halladas entre las velocidades de uno y otro grupo se mantienen y
puede permitir comparar las tasas de re-estenosis severas de una y otra técnica,

objetivando éstas mediante métodos de imagen.
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Objetivos

El objetivo principal es valorar la hemodinamica de la arteria carétida mediante el
analisis comparativo de las velocidades detectadas en la misma, tras haber sido
sometida a tratamiento mediante endarterectomia o angioplastia con stent. Para
ello, se realizan mediciones velocimétricos a 1 mes, 1 afio y 2 afios tras ambas
técnicas, se comparan los resultados en cada momento y se describe su

comportamiento a lo largo de este periodo.

1. Obtenciéon de parametros velocimétricos en carétida primitiva, bulbo y
carétida interna tras realizacién de endarterectomia a 1 afio y 2 afos.

2. Obtencién de parametros velocimétricos en carétida primitiva, segmento
carotideo con stent y carétida interna distal al mismo, 1 afio y 2 afios.

3. Descripcion y analisis del comportamiento de los parametros
velocimétricos en CC y CI tras endarterectomia desde un mes tras el
tratamiento hasta 2 afios después.

4. Descripcién y andlisis del comportamiento natural de los parametros
velocimétricos en CC y CI tras angioplastia con stent desde un mes tras el
tratamiento hasta dos afios después.

5. Valoracién de la variacién de la velocidad sistélica maxima en los tres
puntos del segmento carotideo tratado con stent y la arteria cardétida
interna distal, al afio y a los 2 afios.

6. Comparacion de los parametros velocimétricos entre ambos grupos al afio

y alos dos afios.

La hipoétesis de trabajo se centra en asumir que los patrones de flujo que se
obtendran en ambos grupos seran diferentes y que dichas diferencias se
mantendran a lo largo del tiempo. Se asume que las velocidades de flujo seran

mayores en el caso de los pacientes tratados mediante angioplastia-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 de Octubre de 2008 hasta Mayo de 2014.Es la continuacién
del estudio comparativo de la hemodindmica tras endarterectomia y angioplastia
con stent 1 mes tras la intervencion!5’. Se presentan en este caso los resultados a

1y 2 afios tras ambas técnicas.

PACIENTES

Inicialmente se incluyeron dos grupos de pacientes:

v" 50 pacientes sometidos a endarterectomia carotidea

v" 50 pacientes tratados mediante stent carotideo

Durante el periodo de estudio no se incluyd un paciente en el grupo de los tratados

con stent por trombosis postoperatoria del mismo.

La indicacién de tratamiento quirurgico fue estenosis carotidea >70% en pacientes
sintomdticos y asintomaticos. Los criterios utilizados fueron los del estudio

NASCET.

La estenosis carotidea fue objetivada con eco-doppler color y angioRNM. En los

casos de discrepancia entre pruebas se realiz6 arteriografia.

Los pacientes sometidos a endarterectomia recibieron tratamiento médico
antiagregante desde antes de la intervencién y hasta la misma, con un solo
antiagregante: AAS 100 mg o clopidogrel 75 mg diarios. Se continu6 el mismo

tratamiento tras la cirugia.

Los pacientes sometidos a tratamiento mediante stent, asociaron tratamiento con
AAS 10mg y clopidogrel 75mg diarios, desde 3 dias antes del procedimiento y un

mes después. Posteriormente se continud con un solo farmaco.
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DISENO DEL ESTUDIO

Exploraciéon mediante eco-doppler:

Tras el primer eco doppler postoperatorio al mes, se realizé un eco doppler color a
anual después de ambos procedimientos. Esta secuencia sigue las
recomendaciones del consenso americano sobre seguimiento mediante eco

doppler para enfermedad vascular periférica de 201219,

Inicialmente a los pacientes con VSM de CI >200cm/s se realiz6 arteriografia. En el
primer afio, un paciente con VSM de CI de 265 cm/s al que se realiz6 arteriografia,
se constaté una estenosis del 50%. Debido a este resultado y a que los diferentes
autores que comenzaron a proponer criterios velocimétricos de re-estenosis,
utilizaban velocidades superiores a 300 cm/s, posteriormente se utiliz6 esta cifra

para la indicacién de realizacién de las arteriografias.

El ecégrafo utilizado es un Philips HDI- 5000aiE33. Dispone de modo 2D, modo M,
doppler, color, comparacién de imagen 2D blanco y negro y 2D con color, modo de
presentacion Doppler a pantalla completa, modo M a pantalla completa y ciclo

continuo. Se utiliz6 la sonda de 7,5Mhz, 6ptima para este tipo de exploraciones.

La exploracion se realiz6 de acuerdo con las recomendaciones del Capitulo de
diagnéstico Vascular de la Sociedad Espafiola de Angiologia y Cirugia Vascular:
Paciente en decubito supino, explorador a su cabeza. El examen incluy6 imagen en
modo B, eco-doppler color del eje de CC, bifurcacién carotidea, CI en la zona de
angioplastia y stent y su porciéon distal. La curva doppler y las velocidades fueron
obtenidas con un dngulo de insonacién de 602 o entre 50-602 en los casos que lo

requirieron.

La exploracién valord: permeabilidad, direccién de flujo y se determinaron las

siguientes velocidades en cada grupo:

74



Pacientes y Métodos
Grupo endarterectomia:

v" Velocidad sistolica maxima (VSM y velocidad telediastélica (VTD) en
1cm proximal al area tratada

v" VSMy VTD en el punto medio de la zona de angioplastia con parche

v' VSMy VTD en CI distal al parche

v Ratio o cociente de VSM CI/CC

" VSA
VTD
vDM -1
IR
IP
SiD

PTVA -3

50mm/s

Figura 8: Registro velocimétrico en carétida comin

Figura 9: Registro velocimétrico carétida interna a nivel de parche

75

CC,
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ADmm/s

Figura 10: Registro velocimétrico en carétida interna distal a parche

Grupo stent:

VSMy VTD en CC, 1 centimetro proximal al inicio del stent
VSM y VTD en 3 puntos del stent: proximal, medio y distal
VSM y VTD en CI distal

X X X

Ratio VSM CI/CC ( se considera como VSM aquella mas alta a nivel del stent

o0 en cardtida interna distal)
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_Il VSA T75cmis
VTD 0.000 cm/s cmis

1.00

: 431
SECTOR PROXIMAL PTVA 229 cmis

s0mm/s

Figura 11: Registro velocimétrico en sector proximal del stent.

VMue1 5mm
2.0cm

VSA 15

VTD 0.000

VDM -324 cmls
1.00

PTVA 58.0 cm/s

ASOmmis

Figura 12: Registro velocimétrico en sector medio del stent
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VTID -125

VDM 0.000 cm/s

IR

P

siD

PTVA -56.B cmls
SECTOR DISTAL STENT,

S0mmis

Figura 13: Registro velocimétrico en sector distal al stent

Recogida de datos:

Se recogieron los datos generales de los pacientes: edad, sexo y los siguientes

antecedentes médicos de interés:

Hipertensidn arterial
Tabaquismo
Diabetes Mellitus

Dislipemia

SN N NN

Cardiopatia isquémica sintomadtica o insuficiencia cardiaca

Se consideraron pacientes sintomaticos aquellos con clinica hemisférica ipsilateral
en los 6 meses previos: debilidad o parestesias en cara, brazo y pierna
contralateral, déficit sensitivo contralateral o amaurosis fugax ipsilateral. En el
caso de afectacion del hemisferio derecho se consideré también anosognosia,
asomatognosia y pérdida visual o sensitiva. En el caso del hemisferio izquierdo la
afasia, alexia o anomia. Los pacientes asintomaticos presentaban estenosis > 70%

de la CI en ausencia de clinica.
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Los pacientes tratados mediante AS no presentaban estenosis residuales post-

tratamiento >30% en la arteriografia final tras la realizacién del tratamiento.

Las endarterectomias fueron realizadas por un Unico cirujano y la implantacién de

los stent por tres.
Se utilizaron los siguientes parches sintéticos para el cierre de la endarterectomia:

Los parches para las endarterectomia fueron de Dacron cubierto de colageno o

de PTFE.

El parche de Dacron tiene como material el poliéster, una fibra textil que de
acuerdo a la forma en que es tejido tiene mayor o menor porosidad. En nuestro
caso se utilizé la variedad de punto de malla, Knitted. A diferencia de la Woven
que es de punto de tejido y de menor porosidad. Por su estructura es elongable y
flexible. Presentan una alta porosidad, por lo que ambas superficies, se recubren
de un tejido mas suave denominado doble Velour, que les confiere un
precoagulado mas expeditivo y permite una rapida incorporacién al organismo,
ademas las hace mas facilmente suturables. En la actualidad se dispone de
parches de dacron recubierto de coldgeno. Este elemento tiene la ventaja de
reducir a cero la porosidad de la prétesis durante la implantacién, por lo cual la
pérdida sanguinea es casi nula. El colageno se absorbe de forma gradual y permite
que la protesis tenga una mejor incorporacién. Son muy manejables, faciles de

suturar y menos trombogénicas.

Las protesis de Politetrafluoroetileno expandido y reforzado (PTFE), pertenecen
al grupo de las prétesis no biolégicas y de naturaleza no textil. Esta constituido
por laminas transversales de nddulos 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. Asi construida es una
proétesis muy porosa e hidrdéfoba, lo que la hace permeable al aire, pero no a los
liquidos sometidos a presiones fisioldgicas. No son proétesis corrugadas, lo que las
hace menos elongables que el Dacron. Es un material mas inerte, induce menos

inflamacién y al ser hidr6fobo se embebe con facilidad en los liquidos del
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organismo. Su alta porosidad hace que los elementos de la sangre tiendan a
ocupar con rapidez su estructura. A nivel de su superficie interna se forma una
capa fina de fibrina, pero con menos plaquetas dado su caracter electronegativo,
por lo cual es menos trombogénico y permite un adecuado flujo sanguineo. Unos
15 dias después de su implantacién se forma una capa de tejido fibroso en la

superficie externa, incorporandose adecuadamente a los tejidos circundantes.

Tipos de stent:

Wallstent ® de Boston Scientific. Es un stent autoexpandible, de celda cerrada,
monorail, con alta flexibilidad y muy radio-opaco, Esta compuesto de una aleacion
de Cobalto, Cromo, Hierro, Niquel, Molibdeno y Tantalio. Este Gltimo aumenta su

radio-opacidad. Esta disponible para carétidas entre 4 y 9 mm.

Stent Cristallo Ideale ® de Invatec. Estd compuesto de Nitinol, es de celda
cerrada en el segmento central y abierta en los extremos, confiriéndole asi una
alta flexibilidad. Tiene marcas radiopacas en los extremos para aumentar su

visibilidad

El stent Vivexx ® de Bard es también de Nitinol. Presenta una geometria de celda
abierta con extremos acompafiados para ayudar a prevenir la migracién o

dislocacion. Puede ser cénico y cilindrico.

El stent Protege ® de Ev3 compuesto de Nitinol, autoexpandible. Se corta de un
tubo de Nitinol en un disefio de enrejado abierto y con marcadores radiopacos de

Tantalio en los extremos proximal y distal.
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ANALISIS ESTADISTICO

Variables clinicas:

Chi-test de independencia para variables categéricas y t-test para variables
continuas para contrastar si la distribucién de las variables es igual en ambos

grupos
Evolucion de las velocidades a 1mes, 1y 2 aiios

Se realiza un estudio descriptivo y de comparaciéon de medias de las velocidades
en cada momento a lo largo de la evolucidn. Evoluciéon de cada velocidad por

separado a 1 mes, 1y 2 afios.

Como las variables siguen una distribucién no normal se utilizara un analisis de
dos vias de Friedman de varianza por rangos de muestras relacionadas para

analizar las diferencias entre los tiempos
Velocidad sistélica maxima (VSM) en el stent
1MES

Modelo lineal mixto (medidas repetidas ) para contrastar si las velocidades son
similares en el grupo stent. Método de Tukey para comparar pares de velocidades

y comprobar cuales son significativamente distintas.
1y 2 ANOS

Dado que la variable no sigue una distribucién normal, de acuerdo con la prueba
de Kolmogorov Smirnov, se usa una prueba no paramétrica de comparacion de
muestras relacionadas: Analisis de varianza por rango de Friedman, para un nivel

de significacién <0,05.

Comparacion de velocidades entre grupos:

81



Pacientes y Métodos

La VSM CI dentro del grupo stent se define como la velocidad maxima entre la
VSM 1, VSM 2, VSM 3 y VSM CI. La VTD CI en el grupo stent es la registrada en el

mismo punto.
1y 2 ANOS

Las velocidades registradas (variables cuantitativas) siguen una distribucién no
paramétrica por lo se utiliza una comparaciéon de medias de muestras

independientes: Prueba U de Mann-Whitnel. Nivel de significacién <0.05

Influencia de factores en las velocidades:

Se realiza t-test para comparar la media de las distribuciones de velocidad dentro
de cada grupo. En el caso de la edad se hace un test de correlacién entre velocidad

y edad

El andlisis de los datos se ha realizado mediante el programa SPSS 20.0
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Resultados

Los parches utilizados para la angioplastia arterial tras endarterectomia fueron 26
de Dacron y 24 de PTFE. Los stents implantados fueron 37 wallstent®, 9 Cristallo
ideale®, 3 Vivexx® y 1 Protege®.

Stent implantados

40
35
30
25
20
15
10

Wallstent Cristallo Vivexx Protege

Figura 14 : Tipos de stent implantados

Parches

30
25
20
15
10

Dacron PTFE

Figura 15: Parches implantados en el grupo endarterectomia
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Indicaciones de Stent:

Las indicaciones de stent fueron: cardiopatia (n=20), importante comorbilidad
asociada (n=6), localizacién alta de la estenosis en CI (N=6), anatomia
desfavorable por obesidad (N=5), re-estenosis (n=5), cirugia cervical previa (n=2)

y pardlisis de cuerda vocal (N=1).

INDICACIONES N

Comorbilidad 6

Anatomia desfavorable 5

Radiacion 5

Paralisis cuerdavocal 1

Tabla 5 : Indicaciones de stent carotideo.

Distribucidn de variables en ambos grupos :

La distribucién de las variables sexo y edad fue muy similar en ambos grupos.
Entre los factores de riesgo hubo mas pacientes con DM en el grupo de EC y méas
con cardiopatia en el grupo AS. El porcentaje de lesiones sintomaticas fue muy

similar.

VARIABLE ENDARTERECTOMIA STENT

SEXO 42 Varones 44y,

DM 30 20

TABAQUISMO 33 33

CAROTIDAS SINTOMATICAS 15 13

Tabla 6: Distribuciéon de variables en ambos grupos.
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La edad media y la distribucién por sexo fueron muy similares en ambos grupos.
Entre los factores de riesgo, hubo mas pacientes con diabetes mellitus en el grupo
EA y mas con cardiopatia en el grupo de AS. El porcentaje de lesiones sintomaticas

fue muy similar en ambos grupos.

Variable edad: Las medias de edad fueron muy similares en ambos grupos. Valor

de p:0.4171.

Stent Endarterectomia

Media 73.00 69.50

Maxima 81.00 83.00

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

Tabla 7: Distribucion de la variable edad en ambos grupos.
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Edad
[
o | . e— |
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Stent Endarterectomia

Figura 16: Distribucién de la variable edad en ambos grupos.

Variable sexo: La distribucién del sexo por grupos fue muy similar. Sin

diferencias significativas p:0.7732.

m v
Stent
Endarterectomia

m v
Stent

Endarterectomia | 0.16 0.84

Tabla 8: Distribucién de sexo por grupos. M, mujer; v, varén.
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0,9

0,8

0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0 -

mujeres varones

SEXO0
B stent

¥ endarterectomia

Figura 17: Representacion de la variable sexo por grupos.

Variable hipertension: La presencia de hipertension arterial fue muy similar en

ambos grupos. Sin diferencias significativas p: 0,8149.

NO SI

Stent

Endarterectomia | 20 30

NO  SI

Stent

Endarterectomia | 0.26 0.74

Tabla 9: Distribucién de la hipertensién en ambos grupos.
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0,9
0,8
0,7
0,6

0,5

0,4

NO SI

HIPERTENSION

B stent

W endarterectomia

Figura 18: Representacion de la variable hipertensidn por grupos.

Variable diabetes: La variable diabetes fue mas alta en el grupo de EC, aunque

esta diferencia no fue estadisticamente significativa p:0,07186.

NO SI

Stent

Endarterectomia | 20 30

NO SI

Stent
Endarterectomia | 0.4 0.6

Tabla 10: Distribucién de diabetes por grupos
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0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

NO

SI

DIABETES
MELLITUS

H Stent

W Endarterectomia

Figura 19: Representacion de la variable diabetes en ambos grupos.

Variable dislipemia: Hubo mas pacientes con dislipemia entre el grupo de stent,

pero sin diferencia estadisticamente significativa p:0,1395.

NO SI

Stent

Endarterectomia | 13 37

NO SI

Stent

Endarterectomia | 0.26 0.74

Tabla 11:

Distribucién de dislipemia por grupos.
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0,8

0,7

0,6

DISLIPEMIA
0,5

0' 4 - H Stent

W Endarterectomia

0,2

NO SI

Figura 20: Representacion de la variable dislipemia por grupos.

Variable tabaquismo: La variable tabaquismo fue exactamente igual en ambos

grupos. Valor de p:0,8328.

NO SI

Stent

Endarterectomia | 17 33

NO SI

Stent

Endarterectomia | 0.34 0.66

Tabla 12: Distribucién del tabaquismo por grupos.
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0,7

0,6

0,5

0,4

0,3

0,2

0,1

NO SI

TABAQUISMO

H Stent

W Endarterectomia

Figura 21: Representacion de la variable tabaquismo en ambos grupos.

Variable cardiopatia: La variable cardiopatia fue mas frecuente en el grupo AS,

siendo la mayor de todos los factores de riesgo, pero también sin diferencias

estadisticamente significativas, p:0,02669.

NO SI

Stent

Endarterectomia | 34 16

NO SI

Stent

Cardiopatia | 0.68 0.32

Tabla 13: Distribucion de cardiopatia por grupos.
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0,8

0,7

0,6

0,5 1 CARDIOPATIA

0' 4 - H Stent

W Endarterectomia
0,3

0,2

NO SI

Figura 22: Representacion de la variable cardiopatia en ambos grupos.

Pérdidas de pacientes durante el seguimiento.

En el grupo endarterectomia en los resultados a un afio, hubo una pérdida de
seguimiento. En los resultados a 2 afios se perdieron otros dos pacientes por

éxitus.

En el grupo de angioplastia con stent en los resultados a un afio hubo seis pérdidas
de pacientes: tres fueron éxitus, dos pérdidas de seguimiento y un paciente se
excluy6 del estudio por detectarse una re-estenosis significativa que se sometié a
nuevo tratamiento endovascular. En los resultados a dos afios, se perdieron otros
siete pacientes. Tres fueron éxitus, uno sufrié una trombosis des stent, dos fueron
sometidos a nuevo tratamiento por re-estenosis significativa y otro paciente se

perdi6 en el seguimiento.
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Permeabilidad

Se considera permeabilidad la continuidad de la luz desde el segmento proximal al
distal en la porcién arterial tratada. Se registraron los siguientes resultados segiin

los dos grupos:

Todos las carétidas exploradas en ambos grupos a 1 mes se encontraban
permeables. A los 12 meses se mantenian permeables todas las carétidas. A los 24
meses, hubo una pérdida de seguimiento por trombosis en el grupo angioplastia

con stent.

Direccion de flujo

Todas las carétidas exploradas que se mantuvieron permeables en ambos grupos a

lo largo de los 2 afos, presentaban direccion ceflica del flujo
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Registro de medias de velocidades en grupo endarterectomia:

Resultados a 1 mes:

Cm/s (desv. tip.)
VSM CC 78.4 (14.92)

VTD CC 15.44 (4.925)
VSMClp |72.72 (15.51)
VTD Clp 12.42 (4.48)
VSM CI 86.4 (16.62)

VTD CI 19.32 (5.38)

Ratio CI/CC | 1.134 (0.27)

Tabla 14: Medias de las velocidades a 1 mes.

Resultados a 1 afio:

Cm/s (desv. tip.)
VSM CC 81.37 (18.02)

VTD CC 14.98 (5.34)
VSMCIp | 73.47(19.63)
VIDClp | 11.53 (5.6)
VSM CI 104.61(38.78)

VTD CI 23.76(10.72)

Ratio CI/CC | 1.32 (0.62)

Tabla 15: Medias de las velocidades a 1 afio.
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Resultados a 2 afios:

Cm/s. (desv. tip)
VSM CC 78.32 (19.01)

VTD CC 13.74 (5.62)
VSMCIp | 70.34 (16.26)
VIDCIp | 11.06 (5.52)
VSM CI 107.15 (54.78)

VTD CI 26.24 (12.35)

Ratio CI/CC | 1.45 (0.88)

Tabla 16: medias de las velocidades a 2 afios.

Evolucion de las medias de velocidad (1, 12 y 24 meses) en el grupo
endarterectomia:

Descripcion de las medias de velocidades a lo largo de la evolucién en el grupo EA.

Tabla 17: Medias de velocidades en el grupo EA a 1 mes, 1y 2 afios.

ENDARTERECTOMIA

VSM CC | 78,40(14.92) 81.37(18.02) 78.32 (19.01)  0.62
VTD CC
VSM p
VTD p
VSM CI | 86.40 (16.62) 104.61 (38.78) 107.15 (54.78) 0.1
VTD CI
RATIO |1.13(0.27)  1.32(0.62) 1.45 (0.88) 0.05

VSM CC, velocidad sistélica mdxima carétida comiin; VTD CC velocidad telediastélica cardtida
comun; VSM p, velocidad sistélica mdxima parche; VTD velocidad telediastélica parche; VSM
CI, velocidad sistdlica mdxima carétida interna; VTD CI velocidad telediastélica cardtida
interna.
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v’ La prueba de Friedman ha detectado diferencias estadisticamente
significativas en la media del ratio CI/CC. El ratio ha sido superior a los 2

afos que a 1 afio y 1 mes.

Figura 23: Representacion de las medias de velocidades en el grupo

endarterectomia a lo largo del tiempo.
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VSM CC, velocidad sistélica mdxima carétida comiin; VTD CC velocidad telediastdlica carétida comiin;
VSM p, velocidad sistélica maxima parche; VTD p, velocidad telediastélica parche; VSM CI, velocidad
sistélica mdxima cardétida interna; VTD CI velocidad telediastdlica cardtida interna

En los resultados a 1 mes no se detect6 ningin paciente con velocidades sugestivas
de re-estenosis. En los resultados a 1 afio, se detectaron 6 pacientes con estenosis
ecografica entre el 50-70%. De ellos, uno fallecié antes del control a los 2 afos,
cuatro de los pacientes se mantuvieron estables y uno progres6 a estenosis
superior al 70%. Se detect6 a los 2 afios otro paciente con estenosis entre 50-70%.

No se realizé ningun estudio arteriografico de confirmacion.
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Registro de velocidades en grupo stent:

Resultados a 1 mes:

Cm/s (des. tip)
VSM CC | 79,42 (12.29)

VTD CC | 16.72 (4.94)
VSM1 |103.18 (24.97)
VID1 |24.66 (6.99)
VSM2 |123.6 (38.54)
VID2 |31.98(10.86)
VSM3 |124.32(11.78)
VTD3 |32.54 (11.78)
VSM CI | 106.64 (22.29)

VTD CI | 26.64 (6.03)

Ratio 1.65 (0.34)

Tabla 18: Medias de las velocidades a 1 mes. Los niimeros 1, 2 y 3, hacen

referencia a los segmentos proximal, medio y distal del stent.
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Datos a 1 afio:

Cm/s (desv. tip.)
VSM CC | 84.23 (17.91)

VTD CC | 16.20 (5.86)
VSM1 |118.98 (65.52)
VID1 |23.75(12.07)
VSM2 | 154.11 (86.94)
VID2 |36.41(21.64)
VSM3 | 168.7 (109.24)
VTD3 |42.11(32.60)
VSM CI | 125.39 (45.41)

VTDCI | 30.52 (11.95)

Ratio 2.09(1.03)

Tabla 19: Medias de las velocidades a 1 afio. Los niumeros 1, 2 y 3 hacen referencia

a los segmentos proximal, medio y distal del stent.
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Datos a 2 afios:

Cm/s (desv. tip.)
VSM CC | 81.49 (17.90)

VTD CC | 14.30 (5.61)
VSM1 |112.24(53.96)
VID1 |25.73 (20.64)
VSM 2 | 138.3 (66.43)
VID2 |31.73 (17.69)
VSM3 | 153.11 (82.64)
VID3 |38.11(25.31)
VSM CI | 122.57 (37.86)

VTD CI | 29.16 (10.34)

Ratio | 2.13 (0.96)

Tabla 20: Medias de las velocidades a 2 afio. Los numeros 1, 2 y 3 hacen referencia

a los segmentos proximal, medio y distal del stent.
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Evolucion de las medias de velocidad (1, 12 y 24 meses) en el grupo AS:

Descripcion de las medias de velocidades a lo largo de la evolucién en el grupo AS.

Tabla 21: Evolucién de las medias de las velocidades en el grupo

stent.
STENT

VSM CC | 79,422(12.29) 84.23 (17.91) 81.49 (17.90 0.49
VTD CC

VSM 1
VTD1

VSM 2
VTD 2

VSM3 | 124.32(37.9) 168.7(109.24) 153.11(82.64)  0.001
VTD 3

VSMCI | 106.64(22.29) 125.39(45.41) 122.57(37.86) 0.003-0.04
VTD CI

Ratio 1.65(0.34) 2.09 (1.03) 2.13(0.96) 0.05

VSM CC velocidad sistélica mdxima carétida comin; VTD CC velocidad telediastélica carétida
comun; VSM 1, velocidad sistélica mdxima sector proximal del stent; VTD 1, velocidad
telediastélica sector proximal del stent; VSM 2, velocidad sistélica mdxima sector medio del
stent; VTD 2, velocidad telediastélica sector medio del stent; VSM 3, velocidad sistélica mdxima
sector distal del stent; VTD 3, velocidad telediastélica sector distal del stent; VSM CI, velocidad
sistolica mdxima cardétida interna; VTD CI, velocidad telediastélica carétida interna.

La prueba de Friedman ha detectado diferencias estadisticamente significativas en:

v La velocidad sistdlica maxima ha sido més alta en el sector distal del stent a
1 afio.

v La velocidad sistélica maxima en CI ha sido superior en los resultados a 1
afio y 2 afios.

v El ratio ha sido significativamente mas alto a los 2 afios que en el resultado

alafnoy 1mes.
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Figura 24: Representacion de las medias de velocidades en el grupo stent.
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VSM CC velocidad sistélica maxima carétida comtiin; VTD CC velocidad telediastdlica carétida comtn;
VSM 1, velocidad sistélica mdxima sector proximal del stent; VTD 1, velocidad telediastélica sector
proximal del stent; VSM 2, velocidad sistélica mdxima sector medio del stent; VTD 2, velocidad
telediastdlica sector medio del stent; VSM 3, velocidad sistélica mdxima sector distal del stent; VTD 3,
velocidad telediastélica sector distal del stent; VSM CI, velocidad sistélica mdxima cardétida interna;
VTD CI, velocidad telediastélica carétida interna.

En los resultados a 1 mes se detectaron 12 pacientes con VSP ecografica superior
a 150cm/s de los cuales 6 superaban los 180cm/s. A los seis meses, a uno de estos
ultimos pacientes se le realiz6 arteriografia por una VSM de 290 cm/s, siendo
diagnosticado de estenosis 80%. Fue tratado mediante dilatacién con balén y por

lo tanto, excluido a partir de entonces del estudio.

En los resultados a 1 afio, de los 11 pacientes restantes, 4 se mantuvieron estables,
2 fallecieron y en 5 aument6 la VSM por encima de 320 cm/s. A éstos 5 pacientes
hay que sumar otros 3 en los que se detectaron velocidades ecograficas mayores
de 250 cm/s a 1 afio. A todos estos pacientes se realiz6 arteriografia diagnéstica
para descartar estenosis severa. De ellos, 5 presentaron estenosis superior al 70%

y 3 tenian estenosis entre el 50-70%. De los pacientes con estenosis de alto grado,
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tres fueron tratados tras el primer afio por su re-estenosis, uno falleci6 antes de
poder ser intervenidos y otro sufrié una trombosis del stent. Uno de los pacientes
sometidos a nueva angioplastia de nuevo presenté VSM de 380cm/s. Con esta cifra
la arteriografia al afio determind una estenosis del 85%. De los pacientes con
estenosis entre el 50-70% dos se mantuvieron estables hemodindmicamente a los
dos afos y el tercero falleci6. A los dos afios, otros dos pacientes desarrollaron

estenosis entre el 50-70%.
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Distribucion de la velocidad sist6lica media en el grupo stent.

Resultados a 1 mes:

Figura 25: Distribucién de la velocidad sistélica maxima en los pacientes tratados

con stent. En 12 pacientes se superan 150cm/s y en 6 superan 180 cm/s.
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VSM 1 stent, velocidad sistélica mdxima sector proximal stent; VSM 2 stent, velocidad sistélica mdxima
sector medio stent; VSM 3 stent, velocidad sistélica mdxima sector distal del stent; VSM CI, velocidad
sistélica mdxima carétida interna; VSM CP, velocidad sistélica mdxima carétida primitiva.
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Figura 26: Distribucion de la velocidad sist6lica maxima en los

pacientes tratados con stent. Las velocidades mas altas aparecen en los
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VSM 1 stent, velocidad sistélica mdxima sector proximal stent; VSM 2 stent, velocidad
sistélica mdxima sector medio stent; VSM 3 stent, velocidad sistélica mdxima sector
distal del stent; VSM CI, velocidad sistélica mdxima cardtida interna; VSM CP,
velocidad sistélica mdxima carétida primitiva.
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Comparaciones multiples mediante el método de Tukey para cada par de

velocidades.

95% family-wise confidence level
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Figura 27: Las velocidades mas altas dentro del stent corresponden a los

sectores medio y distal.
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Resultados a 1 aio:

Tabla 22: Registro de velocidad sist6lica maxima a un afio en cuatro

sectores, tras implantacién de stent.

GRUPO VSM1Stentla | VSM2Stentla | VSM3Stentla | VSMcila
STENT Media 118,98 154,11 168,70 125,39
Desv. 65,521 86,947 109,249 45,418
tip.
N 44 44 44 44

VSM 1 stent 1a, velocidad sistélica mdxima sector proximal del stent a un afio; VSM 2 stent 1a,
velocidad sistélica mdxima sector medio del stent a un afio; VSM 3 stent 1a, velocidad sistélica

mdxima sector distal del stent a un ario; VSM CI 1a, velocidad sistélica mdxima cardtida interna
a un aio.

La prueba de Friedman ha detectado diferencias significativas (sig. 0,0001) en la

velocidad sistélica maxima a un afio. Los valores mas altos se encuentran en el
sector medio y distal del stent.
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Resultados a 2 afios:

Tabla 23: Registro de velocidad sistélica maxima a 2 afios en 4 sectores, tras

implantacién de stent.

GRUPO VSM1Stent2a | VSM2Stent2a | VSM3Stent2a | VSMci2a
STENT Media 112,24 138,30 153,11 122,57
Desv. 53,960 66,436 82,648 37,867
tip.
N 37 37 37 37

VSM 1 stent 2a, velocidad sistélica mdxima sector proximal del stent a dos afios; VSM 2 stent
2a, velocidad sistélica mdxima sector medio del stent a dos afios; VSM 3 stent 2a, velocidad
sistdlica mdxima sector distal del stent a dos arfios; VSM CI 2a, velocidad sistélica mdxima
cardétida interna a dos afios.

La prueba de Friedman ha detectado diferencias significativas (sig. 0,001) en la
velocidad sistélica maxima a 2 afios. Las velocidades mas altas se encuentran los

segmentos medio y distal del stent.
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COMPARACION DE VELOCIDADES ENTRE GRUPOS
Resultados a 1 mes.

Tabla 24: Comparacién de velocidades entre grupos a 1 mes

Endarterectomia Stent

cm/s (error est) cm/s (error est)

VSM CC 78.40 £ 2.1 79.42 £1.7 0.70
VTD CC 15.44 +0.7 16.72 £ 0.7 0.2
VSM (I 86.4 +2.3 132.2 £5.5 2.68 e-11
VTD CI 19.32 £0.7 35.32 £1.32 3,9 e-13
Ratio VSM CI/CC 1.134 1.660 5,7 e-13

VSM CC, velocidad sistélica mdxima carétida comuin; VTD CC velocidad telediastélica cardtida
comiin; VSM Cl, velocidad sistélica mdxima cardtida interna; VTD CI velocidad telediastélica
cardétida interna; Ratio CC/Cl, ratio carétida interna/carétida comun.

Se encontraron velocidades mas altas en el grupo de stent en velocidad sistélica
maxima de cardtida interna y velocidad telediastdlica de carétida interna
con diferencia estadisticamente significativas. El ratio también resulté

superior de forma estadisticamente significativa en el grupo AS.
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Resultados a 1 aiio:

Tabla 25: Comparacion de velocidades entre grupos a un afo.

Endarterectomia Stent p-valor

Cm/s (desv.tip) Cm/s (desv. tip)

VSM CC 78,32 (19,01) 81,49(17,90) 0,36
VTD CC 13,74 (5,628) 14,30 (5,61) 0,65

VSM CI 107,15 (54,78)  171,41(82,73) 0.0001
VTD CI 24,26 (12,35) 43,41 (27,65)  0,0001
Ratio CI/CC  1,45(0,8898) 2,13 (0,9686)  0,0001

VSM CC, velocidad sistélica mdxima carétida comin; VTD CC velocidad telediastélica
carétida comiin; VSM Cl, velocidad sistélica mdxima cardétida interna; VTD CI velocidad
telediastdlica cardtida interna; Ratio CC/CI, ratio carétida interna/cardtida comun.

La prueba U de Mann-Whitney ha detectado diferencias significativas entre
ambos grupos. La velocidad sistélica maxima en carétida interna, la velocidad
telediastdlica de carotida interna y el ratio sin mas altos en el grupo stent que

en el grupo EA a 1 afio.
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Resultados a 2 afios:

Tabla 26: Comparacion de velocidades entre grupos a dos afos.

Endarterectomia Stent p-valor

Cm/s (desv. tip) Cm/s (desv. tip)

VSM CC 81,37 (18,02) 84,23 (17,91) 0,48
VTD CC 14,98 (5,344) 16,20 (5,86) 0,27
VSM CI 104,61 (38,78) 181,39 (117,428) 0.0001
VTD CI 23,76 (10,72) 4434 (33,23)  0,0001
Ratio CI/CC 1,32 (0, 625) 2,1(1,04) 0,0001

VSM CC, velocidad sistélica mdxima carétida comtn; VTD CC velocidad telediastdlica
carotida comun; VSM CI, velocidad sistélica mdxima cardétida interna; VTD CI
velocidad  telediastélica cardtida interna; Ratio CC/Cl, ratio carédtida
interna/carétida comiin

La prueba U de Mann-Whitney ha detectado diferencias significativas entre
ambos grupos. La velocidad sistélica maxima de carétida interna, la velocidad
telediastélica de carétida interna y el ratio han sido mas altos en el grupo stent

que en el grupo endarterectomia a 2 afios.
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Figura 28: Media de velocidad sist6lica maxima en carétida interna en ambos
grupos. Hay diferencia estadisticamente significativa en los resultados a 1 mes

(p=2.68 e-11); a 1 afio (P=0.0001) y 2 afios (p=0,0001).
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Figura 29: Media de velocidad telediastélica en carétida interna en ambos grupos.
Hay diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos a 1 mes (p=3,9

e-13),a 1 afio (p=0,0001) y 2 afios (p=0,0001).
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Figura 30: Ratio CI/CC en ambos grupos. Hay diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos a 1 mes 8p= 5,7 e-13), 1 afio (p=0,0001) y 2 afios
(p=0,0001).
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Hace ya casi dos décadas, los estudios NASCET?37 y ECST!32 demostraron que la
mejor terapia médica combinada con endarterectomia reduce el riesgo absoluto de
infarto cerebral y muerte en pacientes sintomatica con estenosis carotidea severo

o moderada.

La endarterectomia es el tratamiento de eleccién de acuerdo con las actuales guias
clinicas, radiolégicas y quirtrgicas®81.139.140,158 _Sj bien la mayor experiencia de los
cirujanos y la mejorfa de los materiales han optimizado los resultados tras
angioplastia con stent, ésta técnica se ha propuesto como alternativa sélo en

pacientes altamente seleccionados®?.

Conceptualmente son tratamientos distintos: la endarterectomia busca la
reseccion y extraccion completa de la placa ateromatosa mientras que en el
abordaje endovascular se realiza de forma remota una dilatacién de la zona

estenoética que habitualmente se fija después con un stent.

Los resultados clinicos de ambas técnicas se han comparado en varios ensayos
aleatorizados80.111,141,150,159-164 También se han realizado estudios sobre el
volumen de flujo tras tratamiento. Asi, inicialmente se pudo comprobar que le
aumento de flujo tras endarterectomia carotidea por estenosis >80% conseguia
aumentos del flujo cerebral superiores al 70%?165. Posteriormente, se pudo
comprobar por estudios con resonancia magnética, que dicho aumento de flujo se
producia en la misma proporcién en pacientes sometidos a angioplastia con

stent166,

En cuanto al seguimiento de ambas técnicas con eco-doppler, la aparicién de los
primeros estudios que realizaron seguimiento de pacientes tratados mediante
stent, sugerian que los mismos criterios velocimétricos empleados para
determinar los intervalos diagndsticos de re-estenosis tras endarterectomia
podian no ser validos para estos pacientes!15116167.168 A partir de ahi, varios
autores realizaron seguimiento de pacientes tratados mediante angioplastia con
stent. Compararon las velocidades halladas elevadas en determinados pacientes, y
que eran sugerentes de re-estenosis, con medios de imagen. En general se

comparaban con arteriografia y/o angioTC. Tras la comparacién con las pruebas
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de imagen, estos autores propusieron criterios de re-estenosis (tabla 4). Aunque
no hay consenso, tienen en comin que son valores velocimétricos mayores que los

utilizados tras la endarterectomial01,117,119-122,124,125,127

Sin embargo, ninguno de estos autores realiza un estudio comparativo de la
hemodinamica entre ambos tipos de tratamiento. Son muy escasos los estudios
que comparan la hemodindmica tras EA y stent y cada uno utiliza una metodologia
diferente. Tokunaga encontr6 velocidades superiores en los pacientes del grupo
AS, pero el estudio analizaba la exploracién con eco-doppler preoperatoria y la
realizada en el postoperatorio inmediato en sdélo 18 pacientes tratados con
angioplastia con stent!23. Lucatelli y colaboradores, analizaron la VSM y VTD en CC
y Cl a 24 horas, 1, 6 y 12 meses tras ambos tratamientos. Encontraron diferencias
significativas en la VSM de CI a 12 meses, siendo superior el valor en pacientes
sometidos a AS. Reichmann y colaboradores analizaron la media de VSM y el ratio
CI/CC a 30 dias, uno y dos afios tras ambos tratamientos. El parametro principal de
evaluacion fue la diferencia de VSM entre dos momentos temporales durante el
periodo de seguimiento. Los resultados fueron dispares, por un lado no
encontraron diferencias significativas entre ambos grupos en la VSM, aunque si
que encontraron diferencia significativa en el ratio CI/CC!30. Morales analiz6 la
media de VSM y VTD respecto a los valores preoperatorios tras ambas técnicas a
las 24 horas y tras un afio del procedimiento. Contrariamente a los autores previos,
no encontrd diferencias en las velocidades entre grupos'#°. Es decir, los resultados
referidos por los escasos estudios comparativos publicados hasta la fecha ofrecen

resultados controvertidos.

Por otro lado, estos estudios son dispares metodolégicamente en cuanto al punto
donde se realiza el registro de velocidades mediante eco-doppler. El estudio de
Tokunaga realiza la medicién velocimétrica a nivel de bulbo carotideo. Morales
realiza la toma de VSM en CI proximal y distal al parche o stent. Reichmann no
especifica en que punto del stent o de la carétida interna se toman las velocidades.
Lucatelli por su parte la determina distalmente al parche o al stent. La realizacion
de la toma de velocidades de una forma estandarizada en distintos puntos del stent

y de la arteria carétida interna, como se realiza en nuestro estudio, puede aportar
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mas datos con respecto a las variaciones de las velocidades en el tramo de arteria
tratada con stent y en la misma distalmente. Ademdas, esto puede permitir
determinar el punto maximo de velocidad con una mayor exactitud que un simple
registro. Un mayor numero de registros puede conducir a una mayor precisién en

los datos obtenidos en las carétidas intervenidas.

Cabe senalar que los estudios de Reichmann y Lucatelli son multicéntricos, aunque
en el de Lucatelli se usa el mismo tipo de equipo ecografico. El de Morales, es un
estudio unicéntrico realizado con un Unico equipo ecografico para el estudio
duplex. La comparaciéon de velocidades en un mismo centro y con un mismo
equipo de ecografia puede resultar interesante ya que incluso cuando distintos
laboratorios utilizan los mismos métodos de estratificacion de estenosis, los
criterios velocimétricos pueden diferir de uno a otro!¢, Seria un error aplicar los
mismos criterios de forma estricta para todos los equipos!’?. Estas diferencias
pueden justificarse por la variabilidad en las mediadas angiograficas de TC, RM o
ecografos'’! y la velocidad recogida en un laboratorio puede diferir de forma
significativa de las recogidas en otro laboratoriol’2. En nuestro caso el estudio se
realiza en un solo centro, con un unico ecégrafo y por un mismo observador. Al
realizar las mediciones en un mismo laboratorio, se puede evitar este efecto de

variabilidad inter-observador y dar mas fiabilidad a los resultados.

Finalmente hay que referir que en nuestro caso, los pacientes del grupo AS con
sospecha ecografica de re-estenosis eran sometidos a arteriografia o angioTC para
su constatacion. Este punto no se ha realizado en ninguno de los estudios

comparativos mencionados.

Discusion de la metodologia:

El método de diagndstico ideal para la enfermedad carotidea seria aquel con las
siguientes caracteristicas: bajo coste, bajo riesgo para el paciente, alta fiabilidad,
facilmente reproducible y accesible. Actualmente no hay ninguna prueba que

redna todas estas caracteristicas.
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El eco doppler color es la prueba mas utilizada para el diagnoéstico y el seguimiento
de la enfermedad carotidea. Retline caracteristicas 6ptimas: no es invasiva, esta
exenta de complicaciones para el paciente, es reproducible, estd ampliamente
disponible y hay mucha experiencia en su manejo tras mas de 20 afios de uso en la
enfermedad carotidea. El eco doppler permite el andlisis hemodindmico arterial, la
valoracién de la pared y su morfologia, la caracterizacién de la placa ateromatosa,
la evaluacion de los cambios que se originan tras la colocacién de un parche y de
un stent. En el caso del stent su composicién es altamente reflectante, lo que
permite una imagen clara del mismo y de cualquier variacién como roturas o
desplazamientos que se puedan originar. Como inconvenientes del eco doppler,
cabe destacar que es una prueba dependiente del operador, de la calidad del

equipo y de los criterios de interpretacionl70.171.173,

La utilidad del eco doppler en la enfermedad carotidea nativa esta bien
documentadal’4-177, De hecho, podria ser el tinico método diagnéstico previo a la
realizacion de la EA®. La velocidad sist6lica maxima en ClI es el principal parametro
hemodindmico para determinar el grado de estenosis; la velocidad telediastélica y
el ratio CI/CC son valores adicionales que se utilizan cuando la VSM en CI pueda no
ser representativa de la enfermedad por factores clinicos o técnicos20. Asi mismo,
el eco doppler se ha acreditado como método de seguimiento tras endarterectomia
carotidea®0-88. El motivo fundamental para el seguimiento es la deteccién de re-
estenosis tras el procedimiento quirtirgico. La tasa de re-estenosis tras EA oscila
entre el 5-10% cuando se utiliza como método de seguimiento postoperatorio el
eco-doppler. Esta tasa es inferior al 5% cuando se utiliza un parche para el cierre
de la arteriotomia?0.103.178-182  Ep ensayos clinicos multicéntricos en los que se han
realizado estudios con duplex de forma periédica y en los que la calidad del
cirujano es monitorizada, la tasa de re-estenosis hemodindmicamente significativa

presenta cifras del 5-7%89.95103179,183-192,
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Discusion del diseiio:

Las recomendaciones sobre cuando realizar el eco doppler de seguimiento tras
endarterectomia son también variables segin los autores: Seguin la Sociedad
Americana de Cirugia Vascular® el primer estudio debe realizarse en el primer mes
después del tratamiento. En 2012 se publicé a éste respecto un consenso
americano multidisciplinar, en el que se considera apropiado la realizacién de un
eco doppler en el mes siguiente a la realizacién de intervenciéon carotidea y
seguimiento anual en el caso de que el primer estudio resulte normal y el paciente

se mantenga asintomatico o estable en cuanto a sus sintomas?!%3.

En el caso de la angioplastia con stent, no hay recomendaciones firmes sobre
cuales han de ser las pruebas de imagen para el seguimiento tras angioplastia con
stent (grado 2, nivel de evidencia C)°. La recomendacion del consenso americano
multidisciplinar es valida tanto para pacientes sometidos a endarterectomia como

los tratados mediante angioplastia con stent193,

En los estudios hemodinamicos comparativos entre ambas técnicas que se han

realizado también se ha optado por estos mismos intervalos de tiempo129.130.197,

La realizaciéon al mes tiene algunas ventajas frente a la realizaciéon en el
postoperatorio inmediato. En el caso de los pacientes sometidos a EA la herida
quirdrgica ya esta cicatrizada y el proceso inflamatorio postoperatorio
generalmente resuelto, de tal manera que las molestias se reducen para el paciente
y la ventana actistica es mejor para realizar el estudio. En el caso de los pacientes
tratados con AS, éstos son autoexpandibles, lo que permite que la expansién sea

mas completa.
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Discusion de resultados:

Distribucién de variables:

Con respecto a las variables, sexo, edad, hipertension, diabetes, dislipemia y
tabaquismo, no se encontraron diferencias significativas entre ambos grupos.
Sélo con respecto a la cardiopatia hubo diferencias mas importantes con un 56%
en el grupo stent frente a un 32% en el grupo endarterectomia. No obstante, esta
diferencia no fue significativa y quiza puede explicarse porque uno de los motivos
para indicar la colocacién de un stent es la presencia de comorbilidad severa en el

paciente.

La distribucién de pacientes sintomadticos y asintomaticos en ambos grupos fue
también muy similar: 15 carétidas asintomaticas tratadas en el grupo

endarterectomia y 13 en el grupo de angioplastia stent.

Valoracion de velocidades tras endarterectomia carotidea:

En la evolucién de las medias de velocidades en el grupo endarterectomia, los
valores de velocidad sistélica maxima y velocidad telediastélica en cardtida
comun se han mantenido estables a 1 y 2 afios con respecto a los resultados
obtenidos tras el tratamiento postoperatorio y sin diferencias estadisticamente

significativas.

En cuanto a los valores de VSM y VTD en la zona central de la angioplastia con
parche de carétida interna, las velocidades son ligeramente inferiores a las
obtenidas en CC a 1 y 2 afios, aunque sin significacidon estadistica. Las cifras de
VSM y la VTD a nivel de parche se mantienen estables a 1 y 2 afos. Estudios
previos ya han referido que la zona del parche de carétida interna, es un area
donde se genera turbulencia de flujo debido al cambio de calibre que se origina, lo

que conlleva velocidades mas bajas1?8199,

En la porcion de carétida interna distal al parche, las velocidades son mas altas

que a nivel de parche. La VTD se mantiene estable y sin diferencias significativas
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en los datos a 1y 2 afos. En la VSM se aprecia un incremento de velocidad con el
tiempo: 107.15 cm/s a 2 afios frente a 104.61 cm/s a 1 afoy 86.4 cm/s a 1 mes.
Esta diferencia no es estadisticamente significativa. En la zona distal al parche el
vaso se estrecha de nuevo y eso puede provocar que la velocidad se eleve. En
cuanto al ratio, si que se ha encontrado diferencia significativa (p=0.05) entre el

resultado a 2 afios frente a 1 mes (ratio 1.13 versus ratio: 1.45).

El aumento de la VSM a 1 y 2 afios puede ser debida al desarrollo de hiperplasia
que condiciona la aparicién de casos de re-estenosis y por tanto el aumento de la
media de velocidad. Por otro lado, los valores de la media de la VSM son
comparables a los obtenidos cuando no hay estenosis o no es estadisticamente
significativa. El aumento del ratio se justifica por el aumento de la VSM en la
porcidén de CI distal al parche. Un ratio de 1.45 se encuentra en el rango habitual
para carétidas sanas en varones de mas de 60 afos, y por tanto no es indicativa de

re-estenosis200,

Sélo hemos encontrado un estudio que analiza la evolucién de las medias de las
velocidades tras EA!30. Este grupo también encuentran una estabilidad en el
comportamiento de la VSM tras EA a 1 y 2 afios. Hay que considerar que toman
como pardmetro de andlisis la diferencia media de velocidad sistélica maxima

entre el preoperatorio y el afio y los dos afios.

En nuestro estudio, entre los pacientes sometidos a endarterectomia carotidea a
un afio se encontraron seis pacientes con VSM entre 125-230 cm/s sugestiva de
estenosis entre 50-70%. A los dos afios se detectd otro paciente con estenosis

entre el 50-70% y sélo uno de los anteriores progreso6 por encima del 70%.
Valoracion de velocidades tras angioplastia con stent:

A nivel de carétida comin previa al stent, al igual que sucede en el grupo
endarterectomia, los parametros velocimétricos se han mantenido estables a lo
largo de 2 afios, estando las cifras dentro de la normalidad. Tanto en la media de

VSM como en la VTD, no ha habido diferencias significativasa 1y 2 afios.
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A nivel del stent encontramos que las medias de VSM son mas altas en la porcion
de carotida interna que en carétida comtn. La VSM es significativamente mas alta
en los segmentos medio y distal del stent tanto en el primer como en el segundo
afio. En el sector proximal la VSM y la VTD se mantuvieron estables y sin

diferencias estadisticamente significativasa 1y 2 afios.

En la cardtida interna distal al stent, durante la evoluciéon se registr6 un
aumento significativo de la media de VSM. Los valores a 1 y 2 afios fueron
superiores a los resultados a 1 mes. (106.64 cm/s a 1 mes, 125.39 cm/s a 1 afio y
122.57 cm/s a 2 afios,). La VTD se ha mantenido estable y no se han encontrado
diferencias significativas a 1 y 2 afios. Estas velocidades son inferiores a las
encontradas en los segmentos medio y distal del stent, aunque sin diferencias
estadisticamente significativas. Respecto al ratio CI/CC también resulté superior
de forma estadisticamente significativa en los datos a 2 afios con respecto al 1 mes

post-tratamiento (1.65 vs 2.13).

Reichmann y colaboradores!3? refieren resultados similares. Encontraron un
aumento significativo de la media de VSM a los 2 afios respecto a los resultados al
mes en los pacientes sometidos a angioplastia con stent. El ratio también resulté
en su caso significativamente superior en los resultados a 1 y 2 afnos. No obstante,
en este estudio no se especifican los puntos en los que se realiza la medicién de la
VSM por lo que no es posible saber si los resultados se refieren a la porcion

cubierta con stent de carétida interna o a la arteria caroétida distal al stent.

La posible explicacion a esto la podemos encontrar en la forma de implantacion del
stent. El segmento proximal queda, en general, fijado a la cardtida comun,
mientras que los segmentos medio y distal se fijan en cardtida interna, que tiene
menor didmetro. Ademas los segmentos medio y distal del stent generalmente
cubren la zona de méxima estenosis. Otro punto a considerar, y como ya se ha
referido previamente es, que tras la colocaciéon de un stent, se considera éxito
técnico la determinacién de una estenosis residual <30% en la arteriografia final
del procedimiento®, puesto que una dilatacién forzada parece aumentar el nimero

de complicaciones, como eventos neuroldgicos de origen tromboembdlico. La
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presencia de cierto grado de estenosis también puede condicionar un aumento de

la velocidad.

También es importante tener en cuenta el desarrollo de hiperplasia intimal en
algunos pacientes. Es conocido que el desarrollo de la misma es mayor durante los
primeros 24 meses tras la implantaciéon del stent100112113 Ademas, en modelos
animales se ha encontrado que el desarrollo de neointima es mayor en el extremo
distal del stent201, El desarrollo de hiperplasia justifica el aumento de velocidades y
su localizacién distal concuerda con los datos obtenidos en este estudio. En
nuestro estudio, la mayoria de pacientes con hiperplasia intimal aparecieron en
los resultados a un afio en los pacientes sometidos a angioplastia con stent. Se
detectaron en los resultados a 1 afio, un total de 8 pacientes con VSM>250 cm/s de
los cuales arteriograficamente se comprobaron 3 con estenosis entre el 50-70% y
5 con estenosis superiores al 70%. A los dos afos, se detectaron otros dos

pacientes mas con velocidades superiores a 250cm/s.

Por su parte Lal y colaboradores!®* estudiaron mediante eco doppler a 255
pacientes de los cuales 85 presentaron distintos grados de re-estenosis. En la
clasificacién de las mismas, los tipos mas frecuentes fueron el 1 y el II que
corresponden a estenosis en los segmentos medio y distal del stent. Nuestros datos

son concordantes con este modelo.

No hemos encontrado en la bibliografia ningtin estudio comparativo entre EA y AS
con una disefio como el presentado en el nuestro. Este es el primer trabajo en el

que se analizan las velocidades en el grupo stent en tres sectores diferentes.

Diversos estudios han planteado que los criterios utilizados para el seguimiento
tras EA no sirven en el caso de tratamiento con AS. Robbin y Lal compararon los
resultados angiograficos tras AS con los resultados obtenidos realizando duplex en
el postoperatorio inmediato. En ambos se pudo comprobar que la tasa de estenosis
encontrada en el duplex era superior a la referida en la arteriografial1>167. Lal por
su parte concluye que el uso de los criterios de eco doppler para arteria nativa en
pacientes sometidos a AS sobreestima todos los grados de estenosis y que esta

situacién se mantiene a lo largo del seguimiento con una media de 4.6 afios!?7.
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Tanto Kupinski como Lal, realizaron mediciones de VSM y VTD en los sectores
proximal, medio y distal del stent y en la CI distal al mismo a los 3, 6 y 12 meses y
luego anualmente en el primer caso y en el postoperatario y de forma anual en el
segundo. Ambos concluyen que las velocidades halladas eran mayores que los
rangos establecidos como normales y que por lo tanto era necesaria la revision de

los criterios diagndsticos127.168,

Otros autores también han referido pardmetros velocimétricos mas altos para la
determinacién de re-estenosis tras AS (tabla 4). Varios de ellos establecen como
pardmetro para estenosis superior al 70% una VSM de 300cm/s119.121,125126,128
cerca de esta cifras, Lal referia una VSM de 340cm/s para estenosis del 80%1%7 y
AbuRahma 325cm/s para el mismo grado'?!. Por su parte Chi elevaba la cifra hasta
450 cm/s para estenosis del 70%122. Nuestro estudio presenta datos similares a los
referidos por estos autores, los pacientes con estenosis constatada con

arteriografia, superior al 70% presentaban una VSM mayor 320cm/s.

Los diferentes criterios velocimétricos propuestos confirman, que la velocidad
dentro de cada laboratorio puede diferir de forma significativa de las recogidas por
otros laboratorios y de ahf la disparidad de criterio¢°. Esto se debe a que incluso
cuando distintos laboratorios usan un mismo método para estratificar la estenosis,
los criterios de velocidad pueden diferir de uno a otro1¢, Estas diferencias pueden
ser debidas a la variabilidad en las medidas de los métodos de imagen o de los

ecografos!’0.

Comparacién de velocidades:

En los resultados a 1 afio, la media de VSM y VTD en carétida comiin tras
endarterectomia y stent resultan similares. De hecho, no se han detectado
diferencias significativas. Sin embargo, si han existido diferencias significativas en
la VSM recogida en la carétida interna en el grupo EA frente a la maxima
recogida a nivel intra-stent o en CI en el grupo de AS (104cm/s vs 181cm/s).
También han sido estadisticamente significativos la diferencia en la VTD (19cm/s

vs 35cm/s) y el ratio CI/CC (1.1 vs 1.6).
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Con respecto a los datos obtenidos a 2 afios, tampoco hay diferencias en las
medias de velocidades en cardtida comin en el grupo endarterectomia frente al
grupo stent. En cambio, si que hay diferencias en carétida interna en la media de
VSM del grupo EA frente a la maxima recogida intra-stent o en CI distal al mismo
del otro grupo (VSM 107,1cm/s vs 171,4cm/s). También han sido estadisticamente
significativas las diferencias en la media de VTD (24,2cm/s vs 43,41 cm/s) y ratio
CI/CC (1,45vs 2,13).

Estos resultados pueden ser explicados por la existencia de varios factores que
condicionan una diferente morfologia arterial tras la realizaciéon de ambos
procedimientos:

Primero y como ya se ha referido, la implantacién de un stent implica una
diferencia sustancial frente a la endarterectomia: la placa ateromatosa no es
extraida, si no que es aplastada contra la pared mientras que la adventicia es
estirada. El stent es el elemento mecanico colocado para intentar prevenir la
retraccion eldstica. Ademads, la sobredistensiéon del stent puede dar lugar a
embolizacién asociada a eventos neurolégicos, por eso se asume cémo valida la
estenosis residual del 30%°. De hecho, en algunos estudios se han referido tasas
de re-estenosis post-tratamiento de entre el 4-20% , siendo considerados éxitos

técnicos!10.202,

Por otra parte, un hecho fundamental es que la presencia de un stent dentro de
una arteria condiciona unas alteraciones permanentes en la pared arterial. En
primer lugar condiciona un desajuste entre la conformabilidad entre su arteria
nativa y el segmento arterial en el que se ha implantado el stent. En segundo lugar,
la expansion del mismo induce una remodelacién en la pared y por ultimo también
condiciona una mayor rigidez de la pared arterial115116167,203,

Analizando con mas detalle las alteraciones que produce la implantacién de un
stent en una arteria, cabe destacar que condiciona una disminucién de la
conformabilidad (o complianza). Esta es la medida de la rigidez arterial basada en
la relacion entre la tensidn de la pared y el estrés que se genera en la misma. En un
conducto como una arteria, seria el cambio de volumen de un segmento en
relacién con el cambio pulsatil que presenta la presidon arterial. Al aumentar la

rigidez arterial, la energia utilizada para dilatar la arteria provoca un aumento de
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velocidad de la sangre. En teoria este aumento de la rigidez de la pared
condicionaria un aumento de la impedancia al flujo sanguineo y la aparicién de
flujo turbulento. Todos estos fenémenos pueden incidir en un aumento en las
velocidades del flujo sanguineo.

Otro fenémeno asociado a la implantacién del stent es la aparicién de hiperplasia
intimal y de re-estenosis, que se ven favorecidos por la disfunciéon endotelial que
genera el stent en la pared. La aparicién de hiperplasia y re-estenosis también
puede condicionar el aumento de las velocidades204,

Son varios los autores que han estudiado las alteraciones que producen los stent
en la pared arterial. Inicialmente estudios en animales, tanto en perros2%>, como en
cerdos?%¢ y conejos?%7 encontraron que la implantacién de un stent provoca una
disminucién de la complianza. Otros autores, como Lal y colaboradores!!®, tras
realizar su estudio en pacientes, también encontraron que la implantacién de un
stent implica cambios en las propiedades biomecanicas de la pared arterial, los
cuales podrian suponer incrementos en la velocidades detectadas. Por su parte,
Kupler en un estudio in vitro con diferentes stent, encontré que su presencia
producia un aumento de la VSM del 6,4%, con respecto a la VSM encontrada en los
modelos libres de stent. Por otro lado, no encontr6 diferencias en cuanto a la
variacion de la complianza segun los distintos tipos de stent208. El mecanismo que
se proponen como responsable de ésta situacién es que la energia que dilata la
zona libre de stent resulta en un incremento de velocidad en la zona cubierta de
stent116.209,

En los ultimos afios se han publicado cuatro estudios que comparan los resultados
hemodindmicos mediante eco doppler en pacientes tratados tras endarterectomia

y stent:

Con resultados a corto plazo el estudio de Tokunaga y colaboradores, comparaba
los resultados ecograficos entre 13 pacientes sometidos a EA y 18 sometidos a AS.
Encontré velocidades significativamente mas altas en la CI en el grupo AS en el
postoperatorio inmediato!?3. Los resultados obtenidos en nuestro grupo de
pacientes al mes de la intervencién también reflejaron un aumento de las
velocidades en CI en el grupo AS'57. En ambos estudios las diferencias fueron

atribuidas a diferencias morfoldgicas.
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Con resultados a mas largo plazo, en un estudio que incluia 29 pacientes tratados
mediante AS frente 65 tratados mediante EA129 se analiz6é por un lado la variacién
del didmetro en CI y por otro la media de VSM y la VTD. Se recogieron datos a las
24 horas del procedimiento y a los 12 meses. A diferencia de nuestro estudio, en
los resultados a 1 afio no se encontraron diferencias significativas en la VSM y VTD
de CI entre ambos grupos, concluyendo que no era necesario establecer distintos
umbrales de velocidad tras AS que tras EA. Los autores, justifican este resultado
basandose en dos circunstancias. Por un lado, refieren que en su caso y al contrario
de lo referido por otros autores, en los pacientes del grupo EA no detectan
presencia de turbulencias en relaciéon con la presencia del parche. Refieren que la
implantacién de un parche de pericardio bovino de 8 mm permite la optimizacion
de la geometria del vaso y por tanto en éstos casos no hay aumento de las
velocidades en CI. Hay que sefialar que encuentran un aumento progresivo del
didmetro de los pacientes tratados con stent mientras que en los pacientes con
endarterectomia el didmetro disminuye de forma que a los 12 meses el didmetro
es muy similar en ambos grupos. Por otro lado, a diferencia de lo referido por otros
autores, no encuentran evidencia de proliferacién neointimal en los pacientes
sometidos a AS, basando este hecho en la ausencia de incremento de VSM al ano.
De hecho, tras 1 afio en el grupo stent sélo encontraron un paciente que presentase
criterios duplex de estenosis >50% y otra >80% y en el grupo endarterectomia una
estenosis >80%. Estas estenosis fueron determinadas segin los criterios
velocimétricos referidos por la Sociedad Americana de Radiologia?? pero no
contrastadas con otro método de imagen. En nuestro caso, si hubiésemos
utilizado los mismos referentes para eco doppler tras EA, a 1 afio se hubieran
encontrado 6 pacientes con re-estenosis 50-70% y 11 en el grupo stent, incluso 6
pacientes presentaron velocidades sugerentes de re-estenosis >70% en éste grupo.
En nuestro grupo de pacientes no se realizé ninguna arteriografia en el grupo EA al
afio por no ser en ningln caso sugerente de re-estenosis de alto grado, es decir, no
susceptibles de tratamiento quirdrgico. Sin embargo, en el grupo stent se
realizaron un total de 8 arteriografias, encontrando que 5 presentaban estenosis
superiores al 70%. En éstos, la VSM minima fue de 320 cm/s y el ratio de 3,2, los
otros 3 fallecieron. Todos estos pacientes, eran portadores de Wallstent. Este tipo

de stent tiene un disefio de celda cerrada, lo que los hace mas rigidos que los de
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celda abierta indicados en vasos angulados y anatomias tortuosas. En los
resultados a un mes de este estudio, se compararon las velocidades obtenidas en
base al stent y se constatd que los pacientes portadores de Wallstent presentaban
velocidades mas altas, aunque sin significacién estadistical>?. Estos resultados son
concordantes con los estudios de Willfort-Ehringer. Este autor realizé seguimiento
con eco doppler durante 2 afios a 121 pacientes a los que se habia implantado
Wallstent, concluyendo que se podian definir tres fases tras la implantacién: una
fase inicial inestable con crecimiento ecolucente entre el stent y el lumen
perfundido, una segunda fase entre 1-12 meses donde el crecimiento neointimal
era mas significativo y la tercera en el segundo afio, que era una fase de
estabilidad?1%. Encontraron que la remodelacién arterial tras AS produce un
incremento de la VSM desde el dia 1 (75 cm/s) a los 12 meses (101 cm/s),
indicando un estrechamiento de la luz arterial secundario a hiperplasia neointimal.
Es decir, la proliferacién intimal o “remodelacién arterial negativa” prevalece en
los 12 primeros meses y puede dar lugar a estenosis recurrente en el stent204,
Contrariamente, todos los pacientes del grupo AS de Morales eran portadores de
Wallstent y sin embargo detectaron un aumento del didmetro tras un afio en los

mismos y descartaron el desarrollo de hiperplasia intimal.

El estudio comparativo mas recientemente publicado!??, con 30 pacientes en cada
grupo, realiza el seguimiento a 1, 6 y 12 meses tras EA y AS. Los autores
determinan la VSM y VTD en CI, no en la porcién cubierta por el stent. En los
resultados a 1 afio, la VSM del grupo AS es de 70.86 cm/s frente a 51.66 cm/s en el
grupo EA, siendo la diferencia estadisticamente significativa. En nuestro estudio la
diferencia a 1 afo, también resulta significativa. Justifican esta diferencia por el
aumento del calibre del vaso que se da en pacientes sometidos a EA. En éste caso
para determinar las re-estenosis utilizaron los umbrales referidos por Armstrong,
de estenosis >50% con VSM de 150cm/s'?4. Encontraron solo dos pacientes con
criterios hemodindmicos de re-estenosis en el grupo AS. No realizan
comprobacién mediante otra prueba de imagen y no se especifica el tipo de stent
implantado. Otro hecho a tener en cuenta es que los pacientes se recogen de dos
centros diferentes, por lo que los datos pueden estar sometidos a variabilidad

inter-centro e inter-observador.
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Sélo un estudio comparativo realiza seguimiento hasta los 2 afios. Reichmann y
colaboradores realizaron un estudio multicéntrico y en el que se usan varios
equipos ecograficos!30. Los pacientes eran participantes de los estudios SPACE!S0 y
EVA-3151, siendo un total de 129 cometidos a AS y 125 intervenidos mediante EA.
Se determiné la variacién de VSM en CI entre los datos preoperatorios y los
resultados a 1 mes, 1y 2 afios. También se determiné el descenso del ratio tras EA
y AS. No observaron diferencias significativas en la variacién de la VSM tras EA y
AS en ninguno de los momento temporales, siendo los datos similares tras ambas
técnicas. Sin embargo el ratio CI/CC fue significativamente mas elevado en el grupo
AS que en el grupo EA a 1 y 2 afios. Justifican sus resultados por una parte
refiriendo que en estudios como el CAVATAS, que encontraba mayores velocidades
en los pacientes sometidos a tratamiento endovascular, se les realizaba
mayoritariamente angioplastia sin asociar stent lo que podria suponer mayor tasa
de re-estenosis Ademas, refiere que los estudios que encuentran incremento de la
VSM sin evidencia arteriografica de re-estenosis101.127 son transversales y que al no
realizar un seguimiento natural de la evolucidn de la VSM estan expuestos a sesgos
de verificacion. Usaron asi mismo, los criterios de la Sociedad Americana de
Radiologia?® para determinacién de re-estenosis tras ambas técnicas. Encontraron
que la prevalencia de pacientes con criterios ultrasonograficos de re-estenosis
>50% fue superior en el grupo de AS que en el grupo de EA tanto a 1 como a 2 afios
de forma estadisticamente significativa. En este estudio no se especifica el tipo de

stent que se implanta en el grupo de AS.

Resulta importante resaltar, que los estudios de Lucatelli y Reichmann son
multicéntricos y que como ya se ha referido, los resultados obtenidos en distintos
laboratorios pueden diferir, a pesar de usar los mismos umbrales velocimétricos.
En nuestro caso, el hecho de realizar el eco doppler en todos los pacientes en un
solo centro con el mismo equipo ecografico permite evitar esa variabilidad. Otro
detalle a destacar es que en el andlisis de estos estudios hay que valorar el punto
donde se realiza el registro de VSM en CI tras ambas técnicas. En nuestro caso en el
grupo EA se realizé el registro a nivel de parche y distal al mismo y en grupo de AS
los registros en carétida interna se realizaron en los segmentos cubiertos por

stent y en la carétida distal al mismo. Seguir una metodologia en el registro de
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velocidades en varios segmentos puede ser importante a la hora de analizar los
datos entre estudios. Ya que, como se determina en nuestro estudio, las
velocidades registrados en los segmentos medio y distal del stent, han sido méas
altas de forma estadisticamente significativa que las registradas en la CI distal al
mismo. Los estudios comparativos publicados, realizan de forma diversa las
tomas velocimétricas: en dos de ellos!23129, se realizan determinaciones a nivel de
bulbo carotideo y en la zona distal al parche y el stent. Lucatelli por su parte sélo
realiza determinaciones en la porcién distal del segmento tratado!®’” y Reichmann
no especifica el punto concreto de determinacién de la velocidad, refiere que se
realizan medidas multiples a lo largo del eje de la carétida interna y se toma la que
resulta mas elevada?30. Este punto resulta de especial interés, puesto que si bien el
lugar de re-estenosis mas frecuente es la porcidn distal del stent, de acuerdo con
lo referido por Lal y colaboradores, el segundo lugar mas frecuente de re-
estenosis parece la porcion media del stent194. El no realizar determinaciones a
éste nivel puede suponer la subestimacion de la velocidad sist6lica maxima y en

consecuencia la no objetivacion de diferencias significativas entre grupos.
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Conclusiones

1. Enlos pacientes tratados mediante endarterectomia, no se han encontrado
diferencias significativas en la velocidad sistélica maxima y la telediastdlica
en cardtida comin a 1 y 2 afios respecto a las registradas a 1 mes. En
caroétida interna, se observa en la evolucién una ligera tendencia al alza de
la velocidad sistélica maxima tras 1 y 2 afios, no resultando significativa. Si
que se ha detectado un aumento significativo en el ratio a los dos afios con
respecto al resultado a 1 mes, si bien no alcanza cifras que indiquen re-

estenosis.

2. En el grupo stent, no se han observado diferencias significativas en la
velocidad sistélica maxima y la velocidad telediastdlica a 1 y 2 afios con
respecto a las encontradas a 1 mes. En carétida interna, se observa en la
evolucion una ligera tendencia al alza en la velocidad sistélica maxima en
todos los segmentos, que tiende a descender a los 2 afios, sin que resulte
significativo. Asi mismo, se observa un aumento del ratio que resulta
significativo a los 2 afios con respecto al resultado a 1 mes, no obstante no

alcanza una cifra que indique re-estenosis.

3. Los picos mas altos de velocidad sistélica maxima dentro del grupo tratado
mediante angioplastia con stent se encuentra en los segmentos medio y
distal del stent tanto a 1 como a 2 afios, lo que coincide con los registros
obtenidos previamente al mes. Estos datos, no se han constatado

previamente y pueden tener aplicacién en la clinica
4. A nivel de cardtida comun la media de velocidad sistélica maxima y de

velocidad telediastélica, no presentan diferencias entre el grupo de

endarterectomia y el de angioplastia con stenta 1y 2 afios.
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Conclusiones

5. Existen diferencias significativas en la velocidad sistélica maxima, velocidad
telediastoélica y ratio CI/CC en carétida interna entre ambos grupos a 1 afio
y también a 2 afios, siendo superiores en el grupo tratado mediante

angioplastia-stent.

6. Estas diferencias pueden ser atribuidas bien a las diferencias morfolégicas
arteriales que existen entre ambos procedimientos o a la aparicién de una
mayor tasa de re-estenosis en el grupo stent. Por un lado, la implantacién
de una malla metdlica, la no extracciéon de la placa de ateroma y el
estiramiento de la adventicia producen un desajuste en la confortabilidad
arterial y una mayor rigidez de la pared. Por otro lado, la aparicién de re-
estenosis determina un aumento de velocidades, por lo que una diferencia
significativa en la tasa de re-estenosis entre ambos grupos podria

condicionar una diferencia significativa de las medias de velocidades.

7. Los datos obtenidos tras dos afios de seguimiento, permiten confirmar lo
que en estudios no comparativos ya se referia, es decir, que las velocidades
en carétida interna tras angioplastia con stent son mas elevadas que tras
endarterectomia. Si bien, el volumen de pacientes utilizado en este estudio

es limitado y seria conveniente su confirmacién con un mayor volumen.
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