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Introducción y estado actual del problema

La historia del tratamiento de la estenosis carotídea
se inicia con el trabajo de Eascott et al publicado en
1954 [1], en el que nos comunicaban el tratamiento
mediante la endarterectomía de la bifurcación carotí-
dea en un paciente con ataques isquémicos transito-
rios y hemiplejía.

Durante los años siguientes fueron mejorando los
criterios en la selección de los pacientes, los métodos
de diagnóstico y también se hace hincapié en la nece-
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Resumen. Introducción. El tratamiento quirúrgico de la estenosis carotídea ha suscitado, desde sus inicios, gran núme-
ro de estudios internacionales, que cuestionaban su indicación, beneficios, etc.; pero, cuando las cosas parecían en cal-
ma, las nuevas tecnologías endovasculares vuelven a introducir el dilema, hasta plantear el tratamiento endovascular
como una alternativa a la endarterectomía. Objetivo. Presentar el estado actual del conocimiento para que sirva de pun-
to de partida a futuras guías en el diagnóstico y tratamiento de esta patología lesional. Desarrollo. Se comentan las dis-
tintas exploraciones diagnósticas, desde la ecografía Doppler, la tomografía axial computarizada y la angiotomografía,
la resonancia magnética y la angiorresonancia, la angiografía de los troncos supraaórticos, discutiendo sus ventajas e
inconvenientes para el diagnóstico. La indicación del stenting carotídeo se evalúa teniendo en cuenta el riesgo anatómi-
co para la endarterectomía, los riesgos de alto riesgo médico para la cirugía y los riesgos de tipo técnico para la endar-
terectomía. También se comentan las contraindicaciones del stenting. Se describen de forma bastante extensa y precisa
las distintas técnicas actuales de angioplastia y stenting, comentando los accesos, los tipos de materiales para cada una
de ellas, capítulo este muy completo. Los sistemas de protección cerebral también se describen comenzando por la oclu-
sión distal hasta los sistemas de flujo inverso hacia un shunt arteriovenoso. Se describen las complicaciones inmediatas
(trombosis, embolismo cerebral, disección, hemorragia, vasoespasmo, etc.), así como las complicaciones tardías, desta-
cando la reestenosis y las maneras de prevenirla. Conclusión. El documento base es el punto de partida a raíz de los
acontecimientos y conocimientos actuales para poder contar en el futuro con más evidencias que conviertan este docu-
mento en una auténtica guía. [ANGIOLOGÍA 2007; 59 (Supl 1): S47-78]
Palabras clave. Coste-eficacia del stenting carotídeo. Documento base. Estenosis carotídea. Stenting carotídeo. 
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saria meticulosidad técnica a la hora de realizar la
endarterectomía carotídea (EAC), así como en la ins-
tauración al finalizar el procedimiento y en el mismo
acto quirúrgico de controles de imagen imprescindi-
bles para garantizar la calidad de la reconstrucción
de la bifurcación carotídea.

Durante la década de los 90 del pasado siglo y
principios del actual se finalizan importantes estu-
dios prospectivos y aleatorizados –algunos de ellos
controlados por neurólogos, entre otros especialis-
tas–, poniéndose de manifiesto que el tratamiento de
los pacientes sintomáticos con estenosis carotídeas
mayores del 60% en centros con baja morbimortali-
dad mediante EAC era el método más eficaz para
prevenir nuevos ataques isquémicos cerebrales [2,3].
También se finaliza y publica el estudio sobre este-
nosis asintomáticas [4].

Entramos en estos últimos años en una nueva era
en la que el tratamiento de la estenosis carotídea con
stenting se ha planteado como alternativa a la endar-
terectomía [5].

Estudios aleatorizados se han esgrimido como
razones para su uso, aunque su análisis suscita críti-
cas por defectos metodológicos importantes.

El objetivo de este documento es presentar el
estado actual del conocimiento del diagnóstico y el
tratamiento de esta patología lesional, para que sirva
de partida a futuras guías.

Exploraciones diagnósticas

El estudio preoperatorio de un procedimiento endo-
vascular de los troncos supraaórticos (TSA) debe
incluir imágenes del arco aórtico, de la lesión, de la
circulación intracerebral, observando el polígono de
Willis y del parénquima cerebral. 

Las tres modalidades de diagnóstico no invasivo
serían la ecografía Doppler (ED), la resonancia mag-
nética (RM) junto con la angiorresonancia magnética
(ARM), y el estudio mediante tomografía axial com-

putarizada (TAC) y la angio-TAC. Una ventaja de
estas tres modalidades no invasivas radica en la posi-
bilidad de estudiar no sólo el lumen arterial, sino tam-
bién las características de la pared, pudiendo indicar la
‘vulnerabilidad’ de la placa de ateroma. En un futuro,
el tratamiento del paciente con enfermedad carotídea
vendrá determinado no sólo por el grado de estenosis,
sino también por la ‘vulnerabilidad’ de la placa [6]. 

Las imágenes que observamos obtenidas median-
te ARM y angio-TAC se han sometido a reconstruc-
ciones y a formateos por parte del clínico gracias a
los programas informáticos de los equipamientos.
Por esta razón, es importante tener en cuenta que fac-
tores técnicos como el tamaño del píxel y determina-
das técnicas de reformateo pueden llevarnos a una
sobredimensión de la estenosis estudiada.

La valoración mediante arteriografía se mantiene
como la técnica de referencia para la determinación
del porcentaje de estenosis y de la circulación intra-
craneal; pero el tiempo necesario para realizarla, el
gasto que representa y su morbilidad hacen que la
utilicemos siempre que sea posible sólo en el mo-
mento del procedimiento y no como valoración para
determinar el tratamiento a realizar [6].

Ecografía Doppler

La metodología recomendada en esta exploración es
la que ya se indicaba en la guía básica para el estudio
no invasivo de los TSA [7]. Es importante remarcar el
valor que tiene para determinar la morfología de la
placa carotídea, ya que su ecogenicidad ha demostra-
do tener relación con el riesgo de embolización cere-
bral [8]. La clasificación del tipo de placa es una valo-
ración subjetiva, por lo que se ha introducido su valo-
ración objetiva cuantificando la media de la frecuen-
cia de distribución de los valores de gris de los píxeles
de la placa (GSM, del inglés gray-scale median) con
escala entre negro = 0 y blanco = 255 [9]. De esta
manera, las imágenes capturadas durante la explora-
ción se someten a un procesamiento mediante orde-
nador que permitiría una correlación entre las carac-
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terísticas de la placa y la clínica del paciente. La eco-
lucencia de la placa en forma de GSM ≤ 25, incre-
mentaría el riesgo de ictus de forma global y, sobre
todo, en casos de stenting carotídeo (SC). La inclu-
sión de la valoración de la ecolucencia de la placa
medida por GSM permitiría una estratificación de los
pacientes en cuanto al riesgo de plantear un trata-
miento u otro [9-11]. El Dúplex también nos permiti-
rá conocer la existencia o no de calcificación y de tor-
tuosidad en la carótida primitiva e interna.

Tomografía axial computarizada y angio-TAC

La TAC se considera la técnica más accesible en la
valoración inicial, el seguimiento y el control de las
complicaciones de la fase aguda del ictus. Permite
diferenciar un ictus hemorrágico de uno isquémico
con gran fiabilidad, descarta la presencia de lesiones
intracraneales capaces de simular un ictus (tumores o
hematomas subdurales), determina la existencia de
lesiones isquémicas antiguas y permite valorar la pre-
sencia y extensión de leucoaraiosis. La limitación
más importante es la poca sensibilidad para el diag-
nóstico precoz del infarto cerebral (6-10 horas) y para
la detección de infartos vertebrobasilares, y la varia-
bilidad en la interpretación de sus hallazgos [12]. La
angio-TAC, renovada con la introducción de escáne-
res de múltiples coronas y mejoras en los programas
informáticos para reconstrucciones bi y tridimesiona-
les, es un instrumento diagnóstico muy atractivo, ya
que puede permitir el análisis de la estenosis y la
visualización del lumen arterial. A su favor cuentan
una buena resolución espacial, contraste y velocidad
[6]. Actualmente no hay datos disponibles sobre deci-
siones clínicas o resultados de ensayos comparando
los resultados y los costes de la patología carotídea
sintomática basada en estudios no invasivos con
dúplex, ARM, angio-TAC o angiografía [13].

Resonancia magnética y angiorresonancia

La resonancia magnética (RM) está especialmente
indicada ante la sospecha de infartos lacunares, verte-

brobasilares, sospecha de trombosis venosa o de
disección arterial. La utilización de nuevas secuencias
de RM, como la RM de perfusión, la RM de difusión o
la ARM –con la utilización de secuencia en formato
TOF (time-of-flight) y con contraste (CEMRA)– per-
mite incrementar la sensibilidad de esta técnica en la
detección de lesiones isquémicas en fase hiperaguda y
la presencia y determinación del grado de estenosis
arterial [12]. Además, nos permitirá conocer la anato-
mía del arco aórtico y el origen de los diferentes TSA
para planificar la estrategia de tratamiento [14]. El
estudio de la circulación cerebral incluyendo el polí-
gono de Willis nos faculta conocer el estado y, en
muchos casos, la dirección de flujo de las arterias
cerebrales sirviendo como estudio preoperatorio.

Arteriografía de troncos supraaórticos

Se considera la prueba diagnóstica de referencia y la
utilización de cualquier otra requiere su validación
ante ella. La arteriografía de los TSA con técnicas de
sustracción digital aporta imágenes precisas y extensas
de la morfología de los vasos tanto intra como extra-
craneales. Permite la realización de múltiples proyec-
ciones, y la cateterización selectiva de los diferentes
TSA permite definir y localizar las lesiones. Los incon-
venientes vienen derivados de la agresividad de la téc-
nica: punción arterial, utilización de contraste y mani-
pulación arterial cerebral. En caso de que practique-
mos esta exploración como estudio en los pacientes
con patología carotídea, nos interesará tener imágenes
del arco aórtico, ambas carótidas y vertebrales, cervi-
cal e intracranealmente en al menos dos planos. Esta
información nos permitirá conocer el estado de todos
los troncos, tanto el patológico como el contralateral,
previo al procedimiento que queramos realizar.

Indicaciones del stenting carotídeo

Para establecer prácticas basadas en evidencias sobre
las indicaciones actuales del SC, las principales in-
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vestigaciones se han focalizado en pacientes de alto
riesgo y con pobres resultados para tromboendarte-
rectomía (TEA); la literatura médica ha identificado
las características de este grupo de pacientes [15,16],
que incluyen variables clínicas, anatómicas y técnicas
(Tabla I). Los enfermos que cumplen los criterios pre-
vios fueron sistemáticamente excluidos de los am-
plios estudios aleatorizados sobre TEA y, por tanto,
no se puede extrapolar el beneficio real de la cirugía
convencional en ellos. El SC, por ser un tratamiento
menos invasivo, ofrece muchas ventajas y es una
alternativa segura en este grupo de pacientes [17-19];
se realiza con el paciente consciente, con lo que dis-
minuye considerablemente el riesgo anestésico, no
requiere grandes incisiones quirúrgicas, no existe rie-
go de lesión neurológica periférica y disminuye el
riesgo de hematomas cervicales; podríamos afirmar
que muchos de los pacientes de alto riesgo quirúrgico
son de bajo riesgo para SC y, por lo tanto, representan
las indicaciones ideales para este tratamiento.

Los grupos de alto riesgo quirúrgico pueden cla-
sificarse en tres categorías: factores anatómicos, co-
morbilidades médicas y lesiones técnicamente difí-
ciles para la realización de la TEA.

Grupo de alto riesgo anatómico 

para endarterectomía carotídea

Quedarían incluidos en este grupo los pacientes con
estenosis ostiales o proximales de carótida común
(CC), lesiones en carótida interna distal, lesiones que
afectan a bifurcaciones carotídeas altas (C2 o supe-
rior), cuellos inmóviles (imposibilidad de extensión
del cuello debido a artritis cervical u otras enferme-
dades a este nivel) y el cuello corto de los obesos.
Los pacientes con bifurcaciones carotídeas altas o
estenosis distales requieren una extensa disección
quirúrgica, lo que puede aumentar el daño en algu-
nos pares craneales, por un lado; y, por otro, dificulta
la exposición de la carótida interna distal sana y la
colocación de un shunt, en caso de que fuese necesa-
rio [19]. De la misma manera, las lesiones de CC,

sobre todo las ostiales o proximales, requieren para
su resolución mediante cirugía convencional inter-
venciones complejas. Otro grupo de riesgo anató-
mico lo constituyen aquellos pacientes con oclu-
sión carotídea contralateral; la TEA se ha asociado
en este grupo de pacientes con un elevado riesgo de
ictus y muerte perioperatorio –14 % en NASCET
(North American Symptomatic Carotid Endarterec-

tomy Trial)–.

Grupo de alto riesgo médico 

para endarterectomía carotídea

El riesgo de complicaciones médicas más importan-
tes durante la TEA es la presencia de enfermedad co-
ronaria grave, lo que frecuentemente coexiste como
parte del proceso aterosclerótico sistémico [20,21].
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Tabla I. Grupos de alto riesgo quirúrgico: candidatos óptimos pa-

ra stenting carotídeo.

Alto riesgo anatómico

Lesiones ostiales o proximales de carótida común

Lesiones en carótida interna distal 

(> 3 cm por encima de la bifurcación)

Bifurcación carotídea alta (C2 o por encima)

Cuello corto del obeso

Pacientes con oclusión carotídea contralateral

Alto riesgo médico

Enfermedad coronaria grave

Trastorno pulmonar grave que 

contraindique la anestesia general

Alto riesgo técnico

Antecedente de cirugía radical de 

cuello o radioterapia: cuello hostil

Endarterectomía carotídea previa

Parálisis del nervio laríngeo contralateral



Las lesiones en ambos sistemas aumentan sustan-
cialmente el riesgo de complicaciones en un territo-
rio durante la revascularización del otro [22,23] y, si
bien la cirugía combinada de ambos territorios se
realiza, es a expensas de un aumento significativo de
la morbimortalidad. En los pacientes sometidos a
TEA con enfermedad coronaria grave se ha observa-
do una tasa de eventos mayores de hasta el 10%
–ictus, infarto agudo de miocardio (IAM) o muerte–
y, en el mismo sentido, pacientes en los que se prac-
tica cirugía de revascularización coronaria en pre-
sencia de estenosis carotídeas presentan un riesgo de
ictus peroperatorio que puede llegar al 20%. El SC
debe considerarse como el tratamiento menos agresi-
vo de la estenosis carotídea en este grupo de pacien-
tes, bien antes de la revascularización coronaria o en
combinación con el tratamiento percutáneo de las
lesiones coronarias. La disminución de los eventos
coronarios con la angioplastia carotídea frente a la
TEA queda documentada a raíz de los resultados del
estudio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with

Protection in Patients at High Risk for Endarterec-

tomy) [24]: la tasa de IAM en el brazo de tratamiento
endovascular fue del 4,8%, frente a la del grupo ale-
atorizado a tratamiento quirúrgico, que fue del 9,8%.
Además de la enfermedad coronaria grave, otro gru-
po de alto riesgo médico lo constituyen aquellos
pacientes con trastornos pulmonares graves, dado su
elevado riesgo anestésico [16].

Grupo de alto riesgo técnico 

para endarterectomía carotídea

Se puede considerar que existen tres grupos de pa-
cientes que presentan dificultades técnicas durante la
endarterectomía: aquellos con estenosis recurrente
tras TEA, los casos de estenosis inducida por la
radioterapia asociándose o no a cirugía radical de
cuello –el denominado cuello hostil– y aquellos con
displasia fibromuscular de la arteria carótida interna
(ACI). En el caso de las estenosis recurrentes, una de
las series más amplias publicada es la de New et al
[25], que recogen los resultados de un registro multi-
céntrico en 14 centros de EE. UU.; se incluyen 358
casos de SC por estenosis recurrente y la tasa combi-
nada de ictus y muerte fue del 3,7% a los 30 días;
aunque este estudio esta limitado por su diseño
retrospectivo, aporta evidencia a favor de resultados
libres de ictus en los 3 años posprocedimiento y
sugiere que el SC es una técnica segura en este tipo
de estenosis. En el caso de la estenosis por radiación
la seguridad del tratamiento endovascular se ha pro-
bado en diferentes series [18,26]; y en cuanto a la
displasia fibromuscular, tanto la localización de las
lesiones que suele afectar a segmentos de carótida
interna distal como su extensión, hacen de esta enti-
dad una patología difícilmente tratable con cirugía
convencional y, por tanto, el SC se convierte clara-
mente en la mejor opción terapéutica [15].

Contraindicaciones para stenting carotídeo

En principio se ha de tener en cuenta que existen fac-
tores que aumentan el riesgo de TEA y también el
riesgo de complicaciones del tratamiento endovascu-
lar; estos factores incluyen la edad avanzada, los
eventos neurológicos recientes (particularmente cuan-
do hay déficit neurológico focal) o los síntomas neu-
rológicos inestables (Tabla II). Desde el punto de
vista médico la coexistencia de un fallo renal grave y
la presencia de contraindicaciones para el uso de
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Tabla II. Contraindicaciones del stenting carotídeo.

Fallo renal grave

Contraindicación para el uso de antiagregantes

Placas calcificadas 

Signo de la cuerda

Ateromatosis grave del arco aórtico

Bucles y elongaciones en arterias carótidas



antiagregantes contraindican los procedimientos
endovasculares; además, desde el punto de vista ana-
tómico, la presencia de placas muy calcificadas, de
arcos aórticos muy ateromatosos, así como la pre-
sencia de bucles o elongaciones en las arterias caróti-
das o el signo de la cuerda presente en las pseudoo-
clusiones o la presencia de trombo móvil, desaconse-
jan el procedimiento [15].

Actualmente están en marcha varios estudios
multicéntricos en los que no se incluyen sólo pacien-
tes de alto riesgo médico, anatómico o técnico. El
CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy

Versus Stenting Trial), el ICSS (International Caro-

tid Stenting Study) o el CAVATAS (Carotid and Ver-

tebral Artery Transluminal Angioplasty Study) II, el
CARESS (Carotid Revascularization with Endarte-

rectomy or Stenting Systems) incluyen pacientes can-
didatos a revascularización carotídea tanto sintomá-
ticos como asintomáticos y sus resultados permitirán
establecer las recomendaciones más adecuadas para
la práctica clínica. 

En el momento actual, los resultados de series
amplias y de algunos estudios multicéntricos ya con-
cluidos hacen ver que el tratamiento de la estenosis
carotídea mediante angioplastia y stent es el trata-
miento de elección en muchos casos y el más utiliza-
do como técnica de revascularización carotídea en
muchos centros.

Técnicas actuales de 
angioplastia y stenting carotídeo

Tras la aparición de los estudios aleatorizados NAS-
CET y ECST (European Carotid Surgery Trial), en
pacientes sintomáticos [26,27] y ACAS (Asymp-

tomatic Carotid Atherosclerosis Study) y ACST
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial) en asintomáti-
cos [29,30], la EAC se considera el estándar de trata-
miento de la enfermedad aterosclerótica oclusiva
grave de la bifurcación carotídea.

Durante la última década, en un esfuerzo por mi-
nimizar la agresión, la angioplastia y stenting carotí-
deo (ASC) se ha recomendado como una alternativa
a la ECA en pacientes con enfermedad carotídea
extracraneal. En este momento es una indicación cla-
ra en pacientes con contraindicación o alto riesgo
para la realización de una ECA.

La primera angioplastia con balón de la carótida
fue realizada por Mathias en 1979 con técnicas deri-
vadas de su experiencia con intervenciones periféri-
cas [31].

El creciente aumento en el empleo de este proce-
dimiento se debe a los recientes avances y la expe-
riencia ganada sobre todo en intervencionismo per-
cutáneo coronario (ICP). La técnica fue revoluciona-
da por Roubin cuando inició el uso de largos intro-
ductores, avanzados hasta la CC, que permitieron la
permanente visualización con contraste de las lesio-
nes y condujeron al uso de guías y balones de bajo per-
fil provenientes del ICP [32].

La finalidad de ambos procedimientos es la pre-
vención del ictus y su eficacia depende primordial-
mente de la tasa de complicaciones perioperatorias
(Tabla III). Éstas se definen claramente para la ECA
en las guías de la American Heart Association: < 6% en
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Tabla III. Sistemas de protección cerebral.

Protección distal

Balón de oclusión 

Filtro distal

Oclusión proximal

Con aspiración (MOMA)

Con flujo invertido transfemoral (PAES)

Con flujo invertido transcervical (Criado)

PAES: Parodi Anti-Emboli System.



pacientes sintomáticos y < 3% en pacientes asintomá-
ticos [33,34]. 

Seguidamente describiremos los diferentes as-
pectos técnicos y sus posibles variaciones para hacer
de la ASC un procedimiento seguro.

Acceso vascular

El acceso vascular estándar se realiza por punción de
la arteria femoral común (AFC). La cateterización
de la arteria femoral es una técnica Seldinger están-
dar, para la que se utiliza: aguja 18G, guía hidrofílica
de 0,035 pulgadas e introductor de 11 cm. Depen-
diendo de la técnica que se debe seguir y el material
utilizado, el calibre del introductor varía de 5 a 10F,
pudiendo cambiar a lo largo del procedimiento. La
guía se progresa hasta la raíz aórtica.

Sólo en caso de patología aortoiliaca o por impo-
sibilidad de realizar la técnica debido a alteraciones
anatómicas del arco aórtico y sus ramas, se utilizará
un acceso transradial o transbraquial [35,36]. La pun-
ción directa de la CC prácticamente se descarta, dada
el alto riesgo de complicaciones que conlleva.

La ASC realizada por disección de la CC a través
de una miniincisión en la base del cuello ofrece nu-
merosas ventajas en cuanto a sencillez y protección
cerebral [37-39]. El hecho de que requiera una pe-
queña intervención quirúrgica la hace rechazable
por la mayor parte de los intervencionistas no ciru-
janos [40]. Más adelante se describe la técnica con
detalle.

Anticoagulación 

Durante la intervención los pacientes son anticoagu-
lados con heparina sódica no fraccionada en dosis
adecuada para mantener el ACT (activated clotting

time) entre 200 y 250 s. La utilización de heparina de
poco peso molecular puede ser una alternativa, pre-
sentando posibles ventajas e inconvenientes no defi-
nidos actualmente.

Los inhibidores de los receptores glicoproteíni-
cos IIb/IIIa han supuesto el avance farmacológico

más importante en la prevención de fenómenos trom-
bóticos durante el ICP [41,42]. No han demostrado
un favorable beneficio/riesgo en la ASC [43,44].
Otros fármacos interesantes como la bivalirudina,
una antitrombina, pueden llegar a ser una alternativa
a la heparina y los inhibidores IIb/IIIa [45].

La medicación preoperatoria utilizada durante la
ASC se deriva de la abundante evidencia acumulada
alrededor del ICP [46]. Para reducir el riesgo de com-
plicaciones tromboembólicas, los pacientes deberán
seguir tratamiento antiagregante plaquetario con áci-
do acetilsalicílico (AAS) 100-300 mg/día y clopido-
grel 75 mg/día, al menos desde 4-5 días antes de la in-
tervención o recibir una sobrecarga de 300 mg de clo-
pidogrel seis horas antes del procedimiento.

Angiografía diagnóstica inicial

El arco radiológico se coloca en posición oblicua late-
ral izquierda para desplegar el arco aórtico y sus ramas.

Sobre la guía hidrofílica y dependiendo del tipo
de angiografía que vamos a realizar, general o selec-
tiva, se progresa un catéter diagnóstico (pigtail, ver-
tebral, etc.) o un catéter guía. 

Si se realiza una arteriografía general del arco
aórtico se necesita una dosis de 20-30 cm3 de con-
traste y el uso de un inyector de alta presión. Si se
realizan arteriografías selectivas se pueden hacer
inyecciones manuales o mecánicas de 5-10 cm3. 

Cateterización selectiva de la carótida común

El factor técnico esencial en el éxito de la ASC es
conseguir acceso a la CC con un introductor largo o
un catéter guía. La principal causa de fallo viene de
la imposibilidad de avanzar uno de ellos debido a
alteraciones morfológicas del arco aórtico y sus ra-
mas o de la propia CC.

Existen dos técnicas reconocidas en la realiza-
ción de esta parte de la ASC:
– Coaxial o telescópica con colocación de un intro-

ductor largo. 
– Catéter guía directo.

ESTENOSIS CAROTÍDEA CON STENT

ANGIOLOGÍA 2007; 59 (Supl 1): S47-S78 S53

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .

 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .



Pasos de la técnica coaxial

1. Canalización profunda de la CC con un catéter
diagnóstico 5F y 100 cm avanzado sobre una guía
hidrofílica de 0,035 pulgadas. El tipo de catéter
depende de preferencias personales, siendo co-
munes los tipos Berenstein, JB, Judkins derecho,
Headhunter, etc. Algunos tipos especiales, como
los Vitek, Mani y Simpson, son útiles en las ana-
tomías complejas. La guía hidrofílica puede ser
estándar o de alto soporte.

2. Retirada de la guía y realización de una arterio-
grafía diagnóstica y de cartografiado. Se localiza
la carótida externa (CE).

3. Recolocación de la guía y canalización profunda
de las ramas de la CE avanzando guía y catéter.

4. Intercambio de la guía hidrofílica por otra guía de
alto soporte, si es estándar. 

5. Se retira el catéter diagnóstico y el introductor
corto y se avanza un introductor 6-7F de 90 cm
y alta flexibilidad tipo Destination ® (Terumo),
Shuttle ® (Cook) o Arrowflex ® (Arrow), hasta si-
tuarse a unos 5 o 10 cm de la bifurcación caro-
tídea.

6. Se retira el dilatador del introductor, estando en
disposición de continuar el procedimiento.

Algunos intervencionistas prefieren realizar una téc-
nica coaxial pura avanzando el introductor, sin su
dilatador, sobre el catéter diagnóstico. Esta técnica
exige que el catéter diagnóstico sea de mayor longi-
tud (> 120 cm). Además, permite en casos de alta
dificultad introducir otra guía adicional que facilita
situar el introductor en la CC.

La técnica coaxial comparada con el catéter guía
es más compleja, ya que exige siempre cateterizar la
CE y realizar un intercambio de guías. Es segura y
realizable, si la CE no está lesionada. 

Si la CC está elongada, la colocación del intro-
ductor puede desplazar toda la bifurcación carotídea
en sentido cefálico y crear angulaciones que dificul-
ten los pasos posteriores.

Pasos de la técnica del catéter guía

1. La arteria femoral se cateteriza de entrada con un
introductor 8F. Se progresa una guía hidrofílica
de 0,035 pulgadas (estándar o de alto soporte) y,
sobre ella, se avanza un catéter guía 8F. Los caté-
teres guía más apropiados son los de diseño espe-
cífico para neurointervencionismo, dado que son
muy atraumáticos y de fácil ‘navegabilidad’. Su
calibre permite realizar una angiografía general
del arco. 

2. Con el catéter guía canulamos de forma selectiva
el origen de la arteria a tratar en el arco aórtico.
Sin necesidad de retirar la guía comprobamos
con pequeñas inyecciones manuales de contraste
(< 6 cm3) que estamos en la arteria adecuada.

3. Con la ayuda de la guía y pequeños movimientos
de rotación progresamos con cuidado el catéter
en la CC. Su posición se puede controlar repeti-
damente de la forma descrita. 

4. En casos de dificultad técnica se puede pasar la
guía a la CE para ofrecer más soporte a la progre-
sión del catéter. También permite, si fuera nece-
sario, soportar el catéter con 2 o 3 guías.

Las principales desventajas de esta técnica son el
teórico riesgo de embolización por arrastre de placa
y la necesidad de un introductor femoral de mayor
calibre.

Otras técnicas de canulación 
de la carótida común

En casos de arcos aórticos difíciles (tipo II y III o ar-
co bovino), la colocación en los primeros centíme-
tros de un catéter guía tipo hockey stick introducido
por la arteria femoral o braquial puede resultar sufi-
ciente para realizar el procedimiento a distancia y
con seguridad.

Es tremendamente importante tener en cuenta
que, en los casos complejos, los intentos repetidos de
cateterización de la CC no deben sobrepasar los 30
minutos, dada la frecuente aparición de complicacio-
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nes tras maniobras prolongadas en el arco aórtico.
Siempre es preferible realizar una técnica transcervi-
cal para ASC o una ECA. 

Angiografía selectiva

Tras la colocación del introductor o catéter guía en la
CC se realiza una arteriografía de la bifurcación ca-
rotídea en las proyecciones necesarias que demues-
tren el grado máximo de estenosis y un desdobla-
miento adecuado de la horquilla carotídea.

La arteriografía intracraneal en doble proyección,
anteroposterior y lateral, se aconseja tanto desde el
punto de vista de evaluación general como de refe-
rencia ante posibles complicaciones tromboembóli-
cas. Más aún si fueran necesarias y posibles técnicas
de rescate. 

Paso de la lesión 

Se realiza con una guía de 0,014 pulgadas o con el
sistema de protección, según el modelo comercial
que utilicemos. El empleo de máscara de cartografia-
do depende de las preferencias del intervencionista. 

Con los sistemas de protección distal (filtro o
balón) este paso se realiza sin protección y conlleva
riesgo embólico. Se colocan, si es posible, en una zo-
na recta al menos 2 cm por encima de la lesión y por
debajo de la porción petrosa horizontal de la CI.

Cuando se utiliza un sistema de protección pro-
ximal –catéter MOMA ® o sistema PAES ® (Parodi

Anti-Emboli System)–, el cruce de la lesión con la
guía se realiza con protección cerebral tras la oclu-
sión de la CC y CE. En casos de intolerancia a la
oclusión y contraindicación o imposibilidad de uso
de sistemas distales, el paso de la guía se puede reali-
zar sin protección. 

Comprobación del sistema de protección

Mediante inyecciones de contraste comprobamos su
adecuado funcionamiento: oclusión arterial (balo-
nes) o adecuada apertura, aposición a la pared arte-
rial y permeabilidad (filtros).

Predilatación

En la mayoría de las ocasiones, el paso y liberación
del stent se lleva a cabo sin predilatación. Ésta sólo
resultará necesaria en casos de estenosis muy graves
y/o calcificadas. Se utilizan balones coronarios de
3-4 mm de diámetro. Su finalidad es asegurar una
apertura mínima que permita el paso del stent y la
retirada sin problemas del sistema de transporte una
vez implantado.

Colocación del stent

Con la excepción de las estenosis intrastent, prácti-
camente cada angioplastia carotídea conlleva la im-
plantación de un stent.

Hoy día prácticamente sólo se implantan stents

autoexpandibles montados sobre sistemas de inter-
cambio rápido (monorraíl).

Existen tres tipos de stents carotídeos: de malla
de acero de celda cerrada, de nitinol de celda cerrada
y de nitinol de celda abierta. Cada uno de ellos tiene
diferentes características de flexibilidad, adaptabili-
dad a la anatomía, soporte de la pared arterial, resis-
tencia al prolapso de placa, etc. [47].

No existe el stent universal. La elección en cada
caso se basará en el conocimiento de los diferentes
stents disponibles y del tipo de anatomía y lesión a
tratar [48]; pero el criterio de seguridad (menor ries-
go de complicaciones) debe ser el prioritario.

El diámetro se suele elegir sobre la base del diá-
metro de la CC distal, típicamente entre 6 y 9 mm.
En general, debe ser 1-2 mm mayor que la zona más
ancha a cubrir. Sólo en casos de angioplastia aislada
de la CI la referencia será la zona sana distal.

El hecho frecuente de que la lesión afecte el os-

tium de la CI hace que el origen de la CE deba ser
cubierto. Por este motivo se han desarrollado stents

cónicos que se adaptan mejor a las diferencias de
calibre. No obstante, el sobredimensionado de la CI
en caso de stent cilíndrico no ha presentado ningún
tipo de problema inmediato o tardío, siendo también
rara la oclusión de la CE.
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El stent debe cubrir la totalidad de la lesión. Ge-
neralmente con 2-3 cm resulta suficiente, pero se
puede llegar a utilizar 4 cm si se requiere. A diferen-
cia del ICP, no se ha demostrado un aumento de la
incidencia de reestenosis al aumentar la longitud del
stent.

Dilatación post

Es necesaria casi en el 100% de los casos. Es una fa-
se de alto riesgo embólico y alteraciones hemodiná-
micas, y el uso de atropina debe ser rutinario. 

El diámetro del balón debe ser igual al de la CI
distal al stent, evitando sobredimensionar. El uso de
balones de diámetro moderado (5 mm) y la infusión
rutinaria de atropina previene la aparición de hipo-
tensión post-ASC [49,50]. La dilatación se realizará
a presión nominal, generalmente 8 mmHg, para evi-
tar disecciones posteriores. No es necesario y no se
recomienda dilatar ni la CC ni estenosis residuales
de la CE.

Angiografía de control

Antes de retirar la guía o el filtro se realiza una ar-
teriografía de control carotídea, para comprobar el
resultado de la ASC y detectar la presencia de com-
plicaciones. 

A diferencia de la angioplastia coronaria se acep-
tan estenosis residuales de un 20%, e incluso hasta
un 50%, en caso de calcificación grave. La existencia
de ulceraciones residuales fuera del stent, no exige
su oclusión.

Retirada del sistema de protección

Es un paso importante dada la tendencia a aparición
de complicaciones, algunas poco esperadas: espas-
mo y/o disección arterial, atasco del filtro en el
stent, imposibilidad de progresión del sistema de
recuperación a través del stent, etc. Alguna de estas
complicaciones puede llegar a necesitar procedi-
mientos intervencionistas complejos y a veces con-
versión quirúrgica.

Arteriografía de comprobación final,

retirada del introductor y control 

de la zona de abordaje femoral

Si la hemostasia de la zona de punción se realiza
mediante compresión manual, el introductor se retira
cuando el ACT está por debajo de 150.

Si utilizan sistemas de cierre percutáneo (Angio-
Seal ®, StarClose ® etc.), puede retirarse de forma
inmediata sin necesidad de revertir la anticoagula-
ción. Estos sistemas permiten una deambulación pre-
coz de los pacientes [50]. 

Si aparece hipotensión postoperatoria, siempre se
debe descartar un hematoma retroperitoneal. 

Técnica de la ASC por miniabordaje 

cervical y flujo invertido

Esta técnica fue descrita por Criado et al [37,51].
Tiene dos ventajas fundamentales: la primera es que
permite soslayar algunas de las contraindicaciones
de la técnica transfemoral (patología aortoiliaca, ar-
co aórtico complejo, CC elongada) y segunda que ofre-
ce un sistema de protección cerebral mediante inver-
sión de flujo en la CI que, con otros procedimientos
de abordaje femoral (catéter MOMA y sistema
PAES), ha demostrado tener menor incidencia de mi-
croembolismo que los filtros y balones distales [52].

Por el lado negativo diremos que requiere una
pequeña intervención quirúrgica con anestesia local
en la base del cuello, la posible intolerancia a la oclu-
sión de la CC y las complicaciones asociadas a su
cateterización.

Pasos de la técnica transcervical

Colocación del paciente

La posición del paciente es la misma de la EAC.

Anestesia local de la zona 
de incisión y de introductores

Con mepivacina al 1-2% se infiltra el triángulo for-
mado por la clavícula y las dos ramas del músculo es-
ternocleidomastoideo (ECM), así como su región la-
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teral y superior, desde donde se canulará la vena yu-
gular interna (VYI). 

Disección de la carótida común 

Se realiza una incisión de 3-4 cm en la región supra-
clavicular entre los vientres esternal y clavicular del
ECM. Entre ellos y tras seccionar el platisma coli, se
identifican la VYI, en posición lateroexterna y la
arteria carótida común (ACC).

Encintado de la carótida común

La CC es palpada y disecada unos 2 cm en dirección
cefálica, siendo encirculada mediante cinta y tubo,
realizando un torniquete para su posterior clampado.

Canulación de la vena yugular interna 

La VYI se punciona de forma percutánea por detrás
del ECM. Se realiza con material estándar de pun-
ción de vía venosa central: aguja 18G, guía corta de
0,035 pulgadas y dilatador. La entrada de la aguja
en la VYI se realiza en una zona visible a través de
la incisión, ya que nos permitirá su sutura al finali-
zar el procedimiento. Posteriormente se canula en
dirección cardial con un introductor 8F (5-11 cm).
Seguidamente, se comprueba que aspiramos sangre
sin dificultad, sobre todo en la vena yugular iz-
quierda.

El introductor puede fijarse en la piel para evitar
extracciones inadvertidas.

Anticoagulación

El paciente es anticoagulado con heparina no frac-
cionada en dosis de 100-150 UI/kg de peso, mante-
niendo el ACT entre 200 y 250. 

Punción y canulación de la carótida común 

La punción de la CC, al igual que la VYI, no se reali-
za de forma directa a través de la incisión, sino de
forma percutánea unos 3 cm proximal a la incisión,
creando un pequeño túnel subcutáneo para facilitar
el paso del introductor. 

Para realizar la punción se utiliza un sistema de
micropunción 4F de Cook, traccionando ligeramen-
te de la cinta. La guía de este sistema de micropun-
ción no debe introducirse más de 3-4 cm para no
alcanzar la bifurcación carotídea. Se retira la aguja y
se coloca el introductor del sistema de micropun-
ción. Una vez retirada la microguía y el dilatador,
comprobamos la existencia de flujo retrógrado pul-
sátil y, si existiesen dudas sobre su correcta ubica-
ción intraluminal, colocamos una alargadera de 10 cm
con llave de tres pasos y realizamos una arteriogra-
fía con una pequeña cantidad de contraste inyectado
a mano. 

Con las mismas precauciones se pasa una guía
corta con punta en jota de 0,035 pulgadas (vale la de
la vía venosa central). Retiramos el introductor del
sistema de micropunción y, según el diámetro de la
CC, pasamos sobre esta guía un introductor 7 u 8F.
Todas las maniobras se llevan a cabo con delicadeza
y haciendo un suave movimiento de rotación para
facilitar la canulación. Cuando el introductor ha
pasado 1 cm en la CC su progresión debe ser simul-
tánea a la retirada del dilatador. El introductor debe
quedar unos 3 cm dentro de la CC, auque en bifurca-
ciones carotídeas bajas puede ser necesaria una lon-
gitud menor para la adecuada apertura del stent.

Comprobaremos nuevamente que existe buen flujo
retrógrado y lavamos con suero salino heparinizado.
Si existen dudas de complicación, debemos realizar
una arteriografía. 

El introductor se fija con un punto o plástico ad-
hesivo.

Fístula arteriovenosa

Se establece una conexión arteriovenosa entre los
introductores. Para ello, se unen con un conector
macho-macho las vías laterales de los introductores.
Abrimos el cortocircuito arteriovenoso creado y com-
probamos, inyectando un poquito de suero, que fun-
ciona. La velocidad de flujo debe ser alta, ya que no
tenemos cerrada la CC. 
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Arteriografía inicial

Por comodidad y para alejar nuestras manos de la
fuente de rayos X colocamos una alargadera de 10-
20 cm en la llave de tres pasos del introductor arte-
rial, desde donde se realizarán las arteriografías.

Se coloca la cabeza del paciente en posición neutra
(mirando hacia delante) y el arco radiológico con el
grado de oblicuidad adecuado para la visualización de
la bifurcación carotídea y/o circulación intracraneal.

Las arteriografías se realizan con inyecciones
manuales de 5-10 cm3 de contraste (se puede diluir
un poco si el paciente siente mucho calor facial)

Realizaremos una arteriografía carotídea (com-
probando la estenosis y su grado) y una arteriografía
intracraneal anteroposterior y lateral.

Oclusión de la carótida común

Con la fístula arteriovenosa abierta, la CC es ocluida
con el torniquete. Esto hace que el flujo se invierta en
la CI y la CE. Al mismo tiempo, se comprueba la tole-
rancia del paciente a la detención del flujo cerebral. 

Comprobación arteriográfica 
de la inversión de flujo

Con sustracción digital se obtiene una angiografía
con apertura inmediata de la fístula arteriovenosa. La
secuencia angiográfica se mantiene hasta comprobar
la inversión del flujo con lavado del contraste en la
VYI. Debido al alto flujo y bajo nivel de resistencia
de la fístula arteriovenosa, no existe necesidad de
ocluir la CE para obtener la inversión de flujo, tanto
en ella como en la CI. 

Si se intolera la oclusión se reabre la CC y el pro-
cedimiento se sigue mediante clampados intermiten-
tes cortos o se pasa un filtro y se realiza un procedi-
miento sin inversión de flujo o mixto. 

Paso de la lesión, colocación del stent,
dilatación post y arteriografías de control

Estos pasos no difieren en técnica y criterios a los
descritos para la técnica realizada por vía femoral. 

Apertura del flujo en la carótida común 

Se realiza con el balón suavemente inflado (< 2 at-
mósferas) en el origen de la CI, derivando el flujo
inicial a la CE. El balón se retira de forma definitiva,
la fístula se cierra y, si es necesario, se realiza una
nueva angiografía.

Retirada de los introductores

Se retira la guía y se desconecta el cortocircuito arte-
riovenoso. El introductor de la VYI se retira, suturan-
do el punto de entrada con polipropileno 5-0. Tras
controlar la CC, proximal y distal al introductor, se
procede de igual forma. Si se desea, se revierte la
heparina. Se completa la hemostasia y se sutura el
platisma con sutura continua reabsorbible y la piel
con sutura intradérmica.

Monitorización postoperatoria 

El paciente permanece monitorizado en la recupera-
ción postanestésica durante 6 horas, siendo traslada-
do con posterioridad a la unidad de hospitalización.
Por norma general, salvo complicaciones, el pacien-
te es dado de alta hospitalaria al día siguiente.

Sistemas de protección cerebral

El ictus embólico constituye la mayor complicación
neurológica durante el SC y, en su mayor parte, se
deben a embolismos intracerebrales de fragmentos
de la placa o microtrombos originados por instru-
mentación del arco aórtico o de la lesión en los dife-
rentes pasos del procedimiento. No existe evidencia
clara de que los sistemas de protección cerebral sean
absolutamente eficaces para disminuir las emboliza-
ciones distales. Kastrup et al [53], en una revisión
sistemática, analizan los resultados publicados en la
literatura desde enero de 1990 a junio de 2002; en
este período se comunican 2.537 angioplastias caro-
tídeas en 2.357 pacientes sin protección cerebral y
839 procedimientos en 896 enfermos con protección
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cerebral. Los autores observan que la tasa de ictus o
muerte en pacientes sintomáticos y asintomáticos
fue de 1,8% con protección cerebral frente al 5,5%
sin protección, y concluyen que el uso de protección
cerebral parece reducir las complicaciones trombo-
embólicas durante el SC. En sentido opuesto, en el
trabajo de Sztriha et al [54] se recogen resultados del
SC sin protección cerebral: en 245 pacientes conse-
cutivos. La tasa de complicaciones neurológicas fue
del 5,4% (14 pacientes) y la tasa de complicaciones
mayores (ictus, muerte o IAM) fue del 1,6% en sin-
tomáticos y del 1,5% en asintomáticos. Los autores
concluyen que el SC sin protección cerebral parece
seguro, dado que muchas complicaciones aparecen
postintervención, y proponen, además, que el uso de
stents cubiertos podría reducir los embolismos rela-
cionados con el procedimiento. También hay autores
que analizan las complicaciones en la utilización de
algunos sistemas de protección cerebral, como es el
caso de Cremonesi et al [48], quienes, además de los
resultados del SC en grupo de 442 pacientes conse-
cutivos, analizan la tasa de complicaciones relacio-
nadas con el sistema de protección utilizado: para el
caso de los filtros distales las complicaciones se die-
ron en 4 casos (0,9%) y cuando el sistema utilizado
fue la oclusión proximal se observaron complicacio-
nes neurológicas en el 15% de los casos (6 de 40).
Estos autores concluyen que el SC es un método se-
guro y eficaz, pero no exento de potenciales compli-
caciones relacionadas con el propio sistema de pro-
tección cerebral. Ecker y Zeumer [55] consideran,
tras analizar algunos de los trabajos citados más arri-
ba, que existen múltiples opiniones acerca de la ne-
cesidad del uso de estos sistemas; pero su evidencia
es pobre, y no creen que esté justificada una fuerte
recomendación en el uso de los sistemas de protec-
ción cerebral.

Los sistemas antiembolización pueden dividirse
en dos categorías: los de protección distal que, a su
vez, incluyen: la oclusión distal y el uso de filtros
distales y los sistemas de oclusión proximal dividi-

dos en: oclusión con aspiración (MOMA), oclusión
con inversión de flujo vía transfemoral (PAES) o vía
transcervical (sistema de Criado) (Tabla III). 

Balón de oclusión distal 

Consiste en el inflado de un balón de baja presión al
final de una guía una vez atravesada la lesión, de tal
forma que los posibles detritos procedentes de la ins-
trumentación del arco o de la lesión durante el proce-
dimiento quedan retenidos en la columna de sangre
proximal, la cual se aspira al final del procedimiento
y antes del desinflado del balón. El estudio llevado a
cabo por Henry et al [56], en 268 angioplastias caro-
tídeas realizadas en 242 pacientes y utilizando como
sistema de protección un balón de oclusión, ofrece
buenos resultados: en el 99,2% de los procedimien-
tos hubo éxito técnico, buena tolerancia a la oclusión
en el 95,8% de los casos y un 2,5% de eventos neuro-
lógicos/muerte en los primeros 30 días. La principal
limitación de este sistema es que el balón de oclusión
ofrece protección sólo tras atravesar la lesión con la
guía; esta maniobra, así como la colocación del caté-
ter guía en la CC, es una fuente potencial de embo-
lias durante el procedimiento que se realiza sin pro-
tección con este sistema.

Filtros distales

En contraste con los sistemas basados en la oclusión
distal los filtros pueden prevenir eventos embólicos
sin interrumpir el flujo anterógrado. La principal
desventaja de este sistema es que su eficacia depende
del tamaño de los poros y, en algunos casos, partícu-
las muy pequeñas pueden embolizar a ramas distales
cerebrales, además de que no siempre el filtro se
adapta al tamaño real del vaso.

Se han llevado a cabo distintos estudios clínicos
aleatorizados con filtros antiembolización, siendo el
más citado SAPPHIRE [24], estudio multicéntrico
aleatorizado que compara stenting con filtro distal
frente a TEA: un total de 334 pacientes fueron alea-
torizados y 310 tratados (159 mediante SC y 151 me-
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diante TEA) en 29 centros participantes. La tasa de
ictus/muerte a los 30 días fue del 4,4% para SC y del
7,3% para TEA. La tasa de efectos adversos mayores
(muerte, ictus o IAM) para TEA fue del 12,6% y para
SC del 5,8%. Los autores concluyen que los resulta-
dos del SC con filtro distal como sistema de protec-
ción cerebral en pacientes de alto riesgo no son infe-
riores a la TEA. Los resultados de CREST [57] apor-
tarán, sin dudas, más información sobre los filtros
como sistema de protección cerebral; en este estudio
2.500 pacientes serán aleatorizados a TEA y SC con
filtro distal. Los resultados disponibles hasta el
momento de este estudio extraídos de 441 pacientes
tratados mediante técnica endovascular muestran
que la tasa de ictus/muerte a los 30 días fue del 2% en
pacientes asintomáticos y del 5% en sintomáticos.

Oclusión proximal con aspiración (MOMA)

Con este sistema se provoca un bloqueo del flujo
anterógrado de la ACC y del flujo retrógrado de la
arteria carótida externa (ACE), además de una aspi-
ración posterior con jeringa. Para asegurar la aplica-
bilidad, la seguridad y la eficacia de este sistema se
llevó a cabo un estudio multicéntrico en 14 centros
de Italia, Alemania y Polonia [58], en el que se inclu-
yeron 157 pacientes y con los siguientes resultados:
éxito técnico y posicionamiento correcto del 100% y
tasa de ictus/muerte a los 30 días del 5,7%. En 12
pacientes (7,6%) se observó una intolerancia transi-
toria a la oclusión carotídea. Los autores concluyen
que el sistema MOMA es una técnica eficaz como
sistema de protección cerebral.

Oclusión proximal con flujo 
invertido transfemoral (PAES)

La creación de un flujo inverso en la ACI permite la
protección cerebral durante todos los pasos del pro-
cedimiento y es la principal ventaja de los sistemas
que crean un flujo invertido frente al resto. En com-
paración con la técnica de SC con protección distal
las maniobras adicionales son el inflado de un balón

de oclusión en ACE y la conexión con el shunt arte-
riovenoso establecido entre ACC y vena femoral.
Parodi et al [62] analizan la seguridad y eficacia de
este sistema en 100 pacientes de alto riesgo; en esta
serie, el flujo invertido fue iniciado con éxito en todos
los pacientes y se observó intolerancia a la inversión
del flujo en el 8% de los casos. La tasa perioperatoria
de ictus/muerte fue del 3% y además cuatro pacientes
(4%) presentaron eventos neurológicos transitorios
(tres hemodinámicos y uno embolígeno). La tasa de
éxito técnico fue del 99%. Los autores concluyen que
el sistema PAES es un método seguro y eficaz para la
protección cerebral durante el SC.

Oclusión proximal con flujo invertido 
transcervical (sistema de Criado)

El principio fisiológico es el mismo que en el sistema
anterior: la creación de un flujo invertido en la ACI;
pero se diferencia básicamente en dos aspectos: el
primero es que la fístula arteriovenosa se establece
con la VYI y, en general, no es necesaria la oclusión
de la ACE. En la serie de Criado et al [51] se tratan
50 pacientes mediante flujo invertido transcervical:
el procedimiento fue técnicamente exitoso en el
100% de los casos sin estenosis residuales, todos los
pacientes menos dos toleraron la inversión de flujo
(4%) y hubo un ataque isquémico transitorio (AIT)
ipsilateral (2%) intraoperatorio y un paciente con
una oclusión contralateral presentó un AIT contrala-
teral. Esta técnica, al igual que la de Parodi, presenta
la ventaja de la protección cerebral durante todos los
pasos del procedimiento y, además, puede realizarse
en pacientes con patología oclusiva aortoiliaca o con
anatomía desfavorable del arco aórtico. La principal
limitación sería la calcificación de la CC. 

En conclusión, dado que no existe una evidencia fir-
me para recomendar el uso de sistemas de protección
cerebral, son necesarios amplios estudios aleatoriza-
dos que ayuden a concretar de manera precisa las
guías de actuación clínica.
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Complicaciones inmediatas 
del stenting carotídeo

El SC está siendo investigado como alternativa tera-
péutica a la endarterectomía, postulando publicacio-
nes recientes [24], y sus resultados son cuando
menos equiparables a los de la endarterectomía; para
ello, resulta imprescindible en un primer momento
minimizar el riesgo de complicaciones, fundamen-
talmente neurovasculares y cardiológicas.

Trombosis carotídea

Se desconoce la incidencia real de trombosis carotí-
dea en los procedimientos de stenting, aunque se pre-
sume rara, considerándose que no debería ocurrir en
pacientes que reciben doble antiagregación (AAS y
clopidogrel) de forma correcta y que, además, son
heparinizados durante la intervención. El tratamien-
to previo con AAS y clopidogrel disminuye el riesgo
de complicaciones tromboembólicas en el stenting

coronario [59], careciendo de evidencia de nivel I
para el territorio carotídeo. A pesar de que el trata-
miento medicamentoso óptimo todavía no se ha defi-
nido, existe consenso en que los pacientes sometidos
a SC deben recibir, al menos 2-4 días antes, trata-
miento con AAS y clopidogrel, heparinización (ACT:
250-300 s) durante el procedimiento, continuar con
doble antiagregación durante un mes y posterior-
mente seguir antiagregado con AAS o clopidogrel
indefinidamente [43].

No existe evidencia suficiente en el momento
actual que justifique añadir de forma rutinaria a la
terapia antiplaquetaria usual, la administración intra-
venosa de antagonistas de los receptores plaqueta-
rios IIb/IIIa como el abciximab (Reopro ®) [60].

Sería recomendable realizar estudios de función
plaquetaria previamente al inicio de la antiagrega-
ción, ya que se han descrito resistencias dependien-
tes de las dosis tanto para AAS como para clopido-
grel, implicando mayor riesgo de complicaciones
cardio y neurológicas, así como de mortalidad [59,

61]. Si se detectara una resistencia se debería proce-
der a un ajuste de la dosis, cambio de medicación o
de la indicación técnica.

Aunque sin duda lo mejor es prevenir la trombo-
sis, cuando ésta acontece la actitud vendrá condicio-
nada por su repercusión clínica, el grado de oclusión
y la circulación colateral presente [60].  Si el pacien-
te está neurológicamente estable, puede administrar-
se abciximab, iniciando con bolo de 0,25 mg/kg a
través del catéter-guía y, si angiográficamente persis-
te limitación al flujo, una opción es mantener una
perfusión intravenosa a 0,125 mg/kg/min durante 12
horas, conservando un introductor inguinal como
acceso arterial.

Si el paciente sufre una trombosis sintomática se
puede administrar un bolo intratrombo de abciximab
y tratar de restablecer el flujo dilatando con un balón;
si esto se ha conseguido parcialmente, una opción es
implantar un segundo stent fijando así el trombo a la
pared, debiendo tener presente que cuando se hubie-
ra empleado un filtro, hay que retirarlo tan pronto el
flujo esté restablecido, ya que el material capturado
podría afectar el flujo en la carótida interna [62].
Otra alternativa sería la cirugía abierta inmediata,
aunque su papel en este tipo de complicaciones está
mal definido [63]. En cualquier caso, debe practicar-
se una angiografía extraintracerebral de control.

Embolismo cerebral

Cuando el embolismo afecta a ramas terminales o es
pequeño, y ocasiona un déficit neurológico mínimo
–NIHSS (escala de ictus del Instituto Norteamericano
de Salud) < 10–, se anticoagula al paciente o se admi-
nistra un bolo intravenoso de abciximab [64], mante-
niendo la tensión arterial en el límite alto de la norma-
lidad. Por el contrario, cuando el paciente presente
hemiparesia o afasia, si el bolo intravenoso inicial de
abciximab no eliminó el coágulo, se puede tratar de
deshacerlo utilizando la guía y/o un microcatéter (si
en el bolo inicial no fue administrada la dosis total,
podría suministrarse la dosis restante en el trombo).
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Cuando tiene lugar la oclusión de la CI intracra-
neal o una de sus ramas principales, normalmente el
paciente sufre un déficit grave con hemiplejía o afa-
sia (NIHSS > 15) y, en este caso, se puede contem-
plar la administración local supraselectiva a través de
microcatéter de abciximab o bien de un fibrinolítico,
e incluso plantearse la eliminación mecánica del
trombo [65]. Sin embargo, debemos tener siempre
presente que, por un lado, la administración de un fi-
brinolítico en este contexto representa un riesgo de
transformación hemorrágica alrededor del 70%; y,
por otro, que en estas circunstancias una eventual
perforación ocurrida durante la manipulación de dis-
positivos en la circulación intracraneal probable-
mente sea fatal; por ello, hay que subrayar que estas
técnicas deben considerarse únicamente en aquellos
pacientes con mal pronóstico de recuperación. 

Disección carotídea

La iatrogenia puede ocurrir por debajo o por encima
de la lesión inicial a tratar; en cualquier circunstancia,
el primer objetivo es situar la guía en la luz verdadera
de la carótida interna en una zona sana distalmente a
la lesión más alta existente. Si la lesión es pequeña y
no afecta el flujo se acepta el tratamiento médico, ya
que el riesgo de complicaciones es mínimo en un
paciente doblemente antiagregado y, además, anticoa-
gulado. En caso contrario, debe procederse mediante
la implantación de un stent comenzando por tratar
desde la zona distal a la proximal [60].

Hemorragia intracraneal

Su origen puede ser también iatrogénico por perfo-
ración de un vaso o como consecuencia de un sín-
drome de hiperperfusión cerebral, que es poco fre-
cuente tras el SC y generalmente ocurre horas o días
después del procedimiento, sobre todo en pacientes
con lesiones graves bilaterales e hipertensión; por
ello, en estos enfermos se recomienda mayor vigi-
lancia hemodinámica y prolongación de la hospita-
lización [66].

Clínicamente debe sospecharse cuando aparece
cefalea intensa, seguida de náuseas/vómitos, obnubi-
lación y focalidad neurológica, e inmediatamente hay
que revertir la anticoagulación y administrar plaque-
tas. Si el paciente está en quirófano se practica una
angiografía intracraneal y, en cualquier otra situa-
ción, es obligatorio practicar un TAC craneal inme-
diato y una valoración por parte de Neurocirugía.

Vasoespasmo

Ocasionalmente se presenta espasmo en la carótida
interna secundario a la manipulación con la guía o
después de la implantación del stent, que general-
mente se resuelve de forma espontánea. Una vez des-
cartado que no se trata de una disección, si éste no
origina una afectación importante al flujo puede
mantenerse una actitud expectante; en caso contra-
rio, está justificada la administración intraarterial a
través del catéter, con estricta monitorización de la
presión sanguínea, de nitroglicerina (100-200 µg),
papaverina en una concentración de 1 mg/mL o ni-
modipino 1-3 mg (0,1 mg/min). En pacientes con
vasoespasmo sintomático persistente podría realizar-
se dilatación con balón de angioplastia [67].

Inestabilidad hemodinámica

El estricto manejo hemodinámico, evitando tanto la
hiper como la hipotensión, es un factor clave para dis-
minuir las complicaciones neurológicas, cardíacas y
la mortalidad, haciendo del SC un procedimiento
seguro.

La bradicardia e hipotensión constituye una de
las complicaciones más frecuentes durante el proce-
dimiento o en sus horas siguientes [68]. General-
mente ocurre cuando se dilatan lesiones primarias,
especialmente tratándose de estenosis graves locali-
zadas en el bulbo carotídeo o en el origen de la caró-
tida interna, y en la mayoría de casos se recupera
espontáneamente; sin embargo, de forma ocasional,
se requiere la administración intravenosa de atropina
0,5-1 mg.
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Otras complicaciones

Las complicaciones relacionadas con el acceso vas-
cular (sangrado, trombosis, infección) pueden mini-
mizarse, por un lado con una adecuada evaluación
previa del paciente (enfermedad en el vaso de entra-
da, calcificación, obesidad, etc.), lo que permite se-
leccionar el mejor acceso en cada caso, y, por otro, pro-
cediendo con una meticulosa técnica. En la vía trans-
femoral el introductor inguinal puede retirarse 3-4
horas después, cuando el ACT sea menor de 150 s.

Sobre todo en aquellos casos que presentan dete-
rioro de la función renal previo, la incidencia de
insuficiencia renal disminuye si el paciente recibe
una adecuada hidratación intravenosa y n-acetilcis-
teína oral (400 mg/12 h durante 48 horas, comenzan-
do el día antes) [69]. Finalmente, con respecto a las
complicaciones cardiológicas, una exhaustiva eva-
luación del estado cardiológico preoperatorio y una
rigurosa monitorización hemodinámica contribuirán
a reducirlas. 

Complicaciones tardías del stenting carotídeo

Cualquier alternativa de revascularización carotídea
a la cirugía abierta debería conseguir los mismos re-
sultados iniciales y a largo plazo que la endarterec-
tomía.

La cirugía endovascular carotídea es una técnica
que se encuentra en la actualidad en fase de valida-
ción; esto quiere decir, por tanto, que existen muchos
estudios en curso. Dichos estudios, así como las opi-
niones recabadas en la relación profesional y la ex-
periencia personal de nuestros servicios, han puesto
de manifiesto las complicaciones precoces inheren-
tes a esta técnica y los resultados inmediatos –que
cada vez son más prometedores–, aun cuando la téc-
nica está en un punto álgido de permanente y vertigi-
nosa evolución debido a los avances tecnológicos de
los materiales y al incremento en la precisión de los
sistemas de protección; a ello que hay que sumar la

mejor selección del paciente y el mayor grado de en-
trenamiento de los grupos quirúrgicos. 

Sin embargo, todavía no se conocen muy bien y
mucho menos se han contrastado los resultados a lar-
go plazo, ya que son muchos los estudios aleatoriza-
dos que se encuentran todavía en las primeras fases,
o en fases intermedias; es decir, en la evaluación de
los resultados inmediatos o a corto plazo. Sin embar-
go, debido a la experiencia de los que comenzaron
esta técnica en la década de los 80 y 90, se empiezan
a conocer ya algunos resultados retrospectivos de sus
propias series de pacientes, aunque sin aleatoriza-
ción, pero que nos dan una cierta perspectiva a un
plazo más distante en el tiempo; y que en muchos
casos son superponibles a la cirugía convencional
abierta [70], a pesar de que, como hemos señalado
anteriormente, la técnica no ha alcanzado todavía
una meseta en su constante e imparable desarrollo.

Podemos decir, por tanto, que como en toda re-
construcción vascular la complicación más destaca-
ble después del período precoz es la reestenosis, cu-
yo porcentaje oscila en amplios intervalos depen-
diendo de las publicaciones. 

Cómo interpretar los resultados actuales de 

la reestenosis secundaria a stenting carotídeo

En algunas publicaciones, por ejemplo, se citan esti-
maciones de reestenosis entre el 2 y el 8% [71];
Mathias et al [72], en 1999, citan una permeabilidad
del 91% a 4 años, Henry et al [73], en el 2000, comu-
nican una permeabilidad del 96%, también a 4 años,
y Bergeron et al [74], en el estudio europeo CAST I,
aportan un seguimiento a 13 meses sobre 99 pacien-
tes con 3 reestenosis asintomáticas y poco significa-
tivas. En los polos opuestos se han citado cifras que
se elevan al 14% en el primer año en el CAVATAS
[29], cuando la angioplastia se realizó sin stent en el
74% de los pacientes o, por el contrario, no alcanzan
el 1% en estudios publicados por Kachel [75], en
1996, sobre 65 pacientes seguidos durante 70 meses.
Criado et al [76], en 1997, comunican 100% de per-
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meabilidad a ocho meses en 33 pacientes sin datos de
reestenosis. Como se puede apreciar, el concepto de
estenosis y su gradación, así como los métodos dife-
rentes de medición, pueden ser aspectos que han po-
dido influenciar de forma decisiva en la interpreta-
ción de los resultados publicados por los diferentes
autores en un principio. 

Wholey et al [77], en el metaanálisis publicado
en el 2000, describen una tasa de reestenosis del
3,4% a un año, definiendo reestenosis como la dis-
minución de la luz en un 50% y como método de
evaluación se utiliza el eco-Doppler (ED). Publica-
ciones muy recientes, como Becquemin et al [78],
Chaktoura et al [79], Brajesh et al [80], Setacci et al
[81], Christiaans et al [82], muestran tasas de reeste-
nosis –que impliquen mas del 50% de la luz–, que
oscilan entre el 7,5% de Becquemin et al y el 18%
de Christiaans et al.

Es cierto que entre todas las publicaciones que
comparan la cirugía convencional con la angioplastia
carotídea mediante stent existen algunas que expo-
nen una tasa de reestenosis superior para el stenting;
pero, en este sentido, se debe tener en cuenta el sesgo
implícito que conlleva la limitación de las indicacio-
nes a situaciones específicas para la nueva técnica.
Como parece lógico, cuando se empieza a utilizar
una técnica novedosa, las indicaciones para su em-
pleo se encuentran muy restringidas. Por señalar al-
gunos ejemplos, en muchos casos se trata de pacien-
tes con una reestenosis después de la cirugía abierta,
–por tanto, podemos suponer que son pacientes más
propensos para la hiperplasia–, o pacientes con fi-
brosis en sus tejidos, ya que han sido radiados, etc.
Es evidente que la limitación de la utilización del
procedimiento a determinadas situaciones es otro
factor que debería tener una influencia capital sobre
los resultados a largo plazo. Aun actuando ambas
técnicas sobre el eje carotídeo, no tratan todavía a los
mismos grupos de pacientes. 

La reestenosis residual forma parte de las compli-
caciones inmediatas de la técnica. Es cierto que en

muchas ocasiones el stent no se ha expandido en su
totalidad y no se ha forzado su expansión mediante el
empleo de balón de angioplastia, por miedo a la
embolización, permitiendo que se mantengan, por
ejemplo, estenosis residuales mayores del 30% ya en
las primeras 24 horas después de la implantación del
stent; esto sucede en el 16% de los pacientes tratados
en la serie de Christiaans et al [82]; de este modo,
existe una relación de estos resultados iniciales sub-
óptimos que van a conllevar a la reestenosis de im-
portancia al cabo de unos meses, como se ha eviden-
ciado en alguna publicación [81].

Por todo lo señalado, es evidente que se debe ser
muy cauto a la hora de las comparaciones de una téc-
nica frente a otra, especialmente a largo plazo, cuan-
do las series de pacientes a tratar por ambas no son
idénticas. Parece ser, de todas formas, que, como he-
mos señalado previamente, algunos cirujanos exper-
tos en el SC, con una amplia casuística de pacientes
intervenidos, ya apuntan a un índice de reestenosis
similar de ambas técnicas a largo plazo.

Sea como fuere, Matas et al [83] han revisado la
incidencia comparativa de reestenosis carotídea en
función de la técnica empleada –cirugía abierta con o
sin parche y stenting– y de los equipos quirúrgicos,
mostrando una amplia dispersión de los resultados,
lo que pone de manifiesto que no se puede sacar una
conclusión definitiva; también, que es muy posible
que la tasa de reestenosis, si se trataran los mismos
pacientes, pudiera ser similar para ambas técnicas.

Reestenosis y metodología de actuación:
profilaxis, seguimiento y tratamiento

Medidas profilácticas

La primera medida a tomar en la angioplastia carotí-
dea viene dada por los resultados del estudio CAVA-
TAS I, que ha demostrado que la angioplastia simple
tiene una tasa de reestenosis muy elevada. Así que la
primera recomendación es la utilización de stenting
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primario en todas las ocasiones. Con respecto al tipo
de stent y su composición, hasta la fecha no podemos
decir nada sobre las ventajas o inconvenientes de uno
u otro material a largo plazo (acero-nitinol) [80]; sin
embargo, en la última serie personal publicada de
Bergeron et al [84], la utilización de stents balón
expandibles y el tratamiento de lesiones asintomáti-
cas incrementan el riesgo de desarrollar reestenosis.

En virtud de la bibliografía disponible, recomen-
damos la utilización de dispositivos autoexpandibles.

El tratamiento farmacológico intenso debería ins-
taurarse de inmediato con estatinas, antiagregación
doble e inhibidores de la ECA durante al menos el
primer mes, para continuar posteriormente con un
fármaco antiagregante, si los otros no son necesarios
por otros motivos.

Recomendamos la vigilancia y el tratamiento in-
tensivo de los factores de riesgo habituales –hiper-
tensión arterial (HTA), diabetes, dislipemia, homo-
cistinemia, tabaquismo–, así como la doble antiagre-
gación (clopidogrel + AAS) durante al menos el pri-
mer mes, y posteriormente podría suspenderse uno
de ellos.

Al igual que sucede con la endarterectomía, los
controles de seguimiento pautados y seriados son la
base para la detección precoz de la reestenosis y su
repercusión hemodinámica. Los controles para la
detección de esta complicación tardía deben realizar-
se ya peroperatoriamente y en el postoperatorio. Co-
mo hemos señalado anteriormente, muchas reesteno-
sis a largo plazo tienen su origen en estenosis resi-
duales precoces.

Seguimiento

En la angioplastia con stent el control perioperatorio
se realiza mediante la angiografía, en la misma mesa
del quirófano. No obstante, consideramos que el ED
es un excelente método de control perioperatorio en
la endarterectomía; además, en el caso de la cirugía
endovascular añadiría a la arteriografía la cuantifica-
ción de la repercusión hemodinámica de un resulta-

do subóptimo o una estenosis residual dudosa, y pue-
de ayudar a tomar la decisión de una intervención
con el balón de angioplastia, reduciéndose por tanto
los problemas estenosantes a largo plazo.

Posteriormente, el seguimiento debe realizarse
mediante ED a los 3, 6, 12, 18 y 24 meses después de
la intervención, y de forma anual en el futuro. La rea-
lización de ED en los primeros seis meses puede dis-
cutirse debido a la existencia de fenómenos inflama-
torios iniciales, que acostumbran a regresar tras el
período inicial y suelen tener nula repercusión clíni-
ca [83].

Sea como fuere, al igual que sucede con la cirugía
abierta, aún en presencia de reestenosis, los síntomas
no suelen ponerse de manifiesto con relativa frecuen-
cia, lo cual es muy importante de cara al seguimiento
y los métodos de evaluación a emplear, así como
para indicar el tratamiento. Wholey et al [77] cifran
la tasa de eventos neurológicos en el período de un
año en 56 –AIT + accidente cerebrovascular (ACV)–
en una cohorte de 3.924 pacientes, con una tasa de
mortalidad derivada del 1,39%; quizás esta relativa
ausencia de sintomatología de la reestenosis puede
condicionar el seguimiento y los métodos a emplear,
así como las implicaciones terapéuticas de esta com-
plicación tardía de la angioplastia carotídea; no
debemos olvidar que el objetivo que se pretende en la
Angiología y Cirugía Vascular y Endovascular es la
profilaxis de la enfermedad cerebrovascular, y no
actuar exclusivamente frente a situaciones morfoló-
gicas, lo que nos diferencia del radiólogo interven-
cionista.

Con esta base clínica podemos recomendar que el
seguimiento se realice mediante ED perioperatoria-
mente, a los 6, 12, 18, 24 meses y posteriormente
cada año. También se recomienda la realización, en
el primer control clínico al mes, de una radiografía
simple del cuello en dos proyecciones, para observar
que no ha habido migraciones ni roturas del stent.

Con los datos actuales en curso, el problema sur-
ge, en el caso de que detectemos una reestenosis con
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repercusión hemodinámica (> 50%; pico sistólico:
≥ 120 cm/s; ratio sistólico ≥ 1,5), con respecto a qué
método emplear a continuación. Pudiera ser que en
el futuro se demuestre que es suficiente con el ED;
pero, si es necesario utilizar un método de imagen
añadido distinto a la arteriografía, seguramente la
angio-TAC pueda ser de utilidad, siempre y cuando
la composición del stent empleado no contenga una
alta densidad de acero que provoque rarefacciones
que impidan una estimación exacta del problema
que analizamos. La angiorresonancia con contraste
paramagnético quizá sea un buen método, una vez
que se valide frente a la angiografía convencional en
esta complicación tardía de la cirugía endovascular
carotídea.

Como estamos ante un problema nuevo, la meto-
dología de actuación se afianzará o modificará a lo
largo de los próximos años, a medida que aparezcan
nuevas publicaciones sobre esta complicación tardía. 

En el momento presente, nuestra sociedad espa-
ñola, bajo el signo de la prudencia, recomienda que
si la estenosis es grave hemodinámicamente (≥ 70%;
pico sistólico ≥ 220 cm/s; ratio sistólico ≥ 3,3) y el
paciente debe ser intervenido, se practique una arte-
riografía, si las condiciones del paciente lo permiten.
Seguramente en poco tiempo se pueda recomendar la
actuación terapéutica solamente con el ED, como su-
cede con la cirugía convencional.

Tratamiento

Como un buen punto de partida que puede ser muy
útil para la actuación sobre la reestenosis postangio-
plastia carotídea, es la clasificación que establece
Matas et al [83] sobre los diferentes tipos.

Reestenosis residual (estenosis ≥ 30%)

Aunque es una complicación inmediata, si no se tra-
ta conlleva una elevación del índice de complicacio-
nes tardías [81], por lo que debe corregirse, si otros
factores no lo contraindican, en el mismo tiempo
quirúrgico.

Reestenosis inflamatoria

Son estenosis recurrentes que suceden en los tres pri-
meros meses de la cirugía y son de índole inflamato-
ria normal en respuesta a la cicatrización-remodela-
do arterial. A veces pueden ser más o menos inten-
sas, pero lo normal es que hayan regresado a la nor-
malidad a los 6 meses. Mediante el ED se caracteri-
zan por ser lesiones homogéneas, anecogénicas o
hipoecogénicas y no calcificadas. Estas reestenosis
son escasamente sintomáticas y no tienen capacidad
de embolizar y la única clínica que pueden producir
es por disminución del aflujo cerebral en un limitadí-
simo porcentaje. Es pues recomendable prudencia y
seguimiento de estas lesiones y no realizar una ac-
tuación invasiva de entrada.

Reestenosis hiperplásica

Su aparición tardía se corresponde con la conocida
‘hiperplasia miointimal’, en los porcentajes señala-
dos anteriormente, y el tiempo de aparición es entre
los 6 meses y los 2 años después de la cirugía; pero,
generalmente se suelen presentar en los primeros 12
meses, con mayor incidencia en los 6 primeros. Son
lesiones homogéneas y no calcificadas que se locali-
zan en el cuerpo del stent, y su frecuencia aumenta si
se han implantado múltiples stents [79]. El ED mues-
tra características similares a las inflamatorias, pero
éstas no suelen regresar y se estabilizan a los 2 años.
También estas lesiones no suelen producir clínica en
el 95%, no embolizan y se suelen detectar de forma
asintomática en el control ecográfico. Por tanto, el
tratamiento es médico mientras permanezcan asinto-
máticas; pero en aquellos pacientes que presenten clí-
nica por restricción del flujo o la estenosis es mayor
del 75%, se plantea la necesidad de una actuación.

Aunque la reestenosis después de la angioplastia
por stent no es muy frecuente, y menos todavía la
aparición de los síntomas, la intervención sobre estas
lesiones debe hacerse necesariamente en algunos
pacientes. Es posible que la composición de los dife-
rentes tipos de stent pudiera tener consecuencias di-
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ferenciadoras para su tratamiento en el caso que nos
ocupa de la reestenosis, ya sean ventajas o inconve-
nientes, tanto para la cirugía abierta como para la
cirugía endovascular.

Desde la óptica de una estricta selección de los
pacientes para la cirugía endovascular, como el pro-
cedimiento para tratar la estenosis carotídea de los
pacientes de muy elevado riesgo quirúrgico es prohi-
bitivo para la cirugía abierta, es evidente que en el
caso de la reestenosis la única solución óptima sería
la redilatación también endovascular [79,85]; si en el
procedimiento inicial de la lesión se optó por realizar
tratamiento endovascular por la comorbilidad del
paciente, la realización de un rescate quirúrgico
mediante TEA + parche o bypass deja en entredicho
la indicación inicial. El futuro nos dirá si es posible y
ventajoso en la hiperplasia intimal en el sector caro-
tídeo, la utilización de los cutting balloons y la redi-
latación con y sin stent.

No obstante, la indicación de angioplastia-stent

carotídea pudo hacerse sin ajustarse a los estrictos
criterios de selección de riesgo quirúrgico, o haberse
indicado correctamente cumpliendo los criterios de
selección, como ocurre en las reestenosis de la en-
darterectomía, las fibrosis posradiación. Es posible
también que en algunos pacientes seleccionados por
riesgo alto, las condiciones de elevado riesgo quirúr-
gico puedan haber cambiado en el transcurso del
tiempo. En estas situaciones que citamos, cuando se
produce la reestenosis, puede ser factible la repara-
ción mediante cirugía abierta como otra alternativa a
la redilatación. Existen en este sentido múltiples
publicaciones que relatan excelentes resultados de la
cirugía abierta ante la reestenosis intrastent [86-88]
empleando una nueva endarterectomía retirando el
stent y usando un parche, o los bypasses de carótida
común a interna o de externa a interna.

Reestenosis arterioesclerosas

Relacionadas con la evolución de la enfermedad, apa-
recen después de los 2 años y las características eco-

gráficas son parecidas a las placas primarias, irregu-
lares, calcificadas, heterogéneas y de ecogenicidad
variable. Producen mayor porcentaje de manifesta-
ciones clínicas y tienen potencial embolígeno. Este
tipo de reestenosis deberían tratarse mediante cirugía
abierta, especialmente en presencia de ulceración, si
los pacientes no fueran de elevado riesgo quirúrgico;
pero, seguramente, si optamos por tratamiento endo-
vascular, deberíamos utilizar un mecanismo de pro-
tección cerebral por inversión de flujo, evitando el
paso de dispositivos distales, si el paciente es de muy
elevado riesgo.

Resultados inmediatos y tardíos de la cirugía
endovascular de la estenosis carotídea

El tratamiento clásico de las estenosis carotídeas ex-
tracraneales es la EAC. A través de diversos ensayos
multicéntricos aleatorizados se ha demostrado que
dicha intervención quirúrgica reduce de forma signi-
ficativa el riesgo de ictus en pacientes con estenosis
carotídea grave sintomática y asintomática. El ECST
demostró que había una reducción del 21,9-9,6%
(p < 0,01) en la aparición de ictus homolaterales en
un seguimiento de 3 años de los pacientes interve-
nidos [2]. El NASCET mostró una reducción del
27,6-12,6% (p < 0,001) en un seguimiento de 2 años
[3]. En el ACAS la cirugía mostró una reducción
significativa del riesgo de ictus homolateral a los 5
años de la intervención [29]. Las técnicas endovas-
culares para el tratamiento de las estenosis carotí-
deas se han desarrollado en los últimos años, y ya
existen algunas evidencias sobre los riesgos y bene-
ficios de los tratamientos endovasculares a partir de
publicaciones de series de casos no aleatorizados.
Inicialmente se empleó la angioplastia endoluminal
con balón. Después se incorporaron los stents, pre-
cedidos o no de la angioplastia endoluminal. Sin
embargo, existía una cierta reserva a su aplicación
por el riesgo del embolismo cerebral durante o in-
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mediatamente después del procedimiento [89]. Así,
se inició el desarrollo de los dispositivos de protec-
ción cerebral, de los cuales ya existen en la literatu-
ra varias series que comunican la experiencia del
tratamiento endovascular con protección cerebral
temporal [90,91].

Para establecer si el tratamiento endovascular de
las estenosis carotídeas puede constituir una alterna-
tiva eficaz y segura a la EAC es necesario evaluar dos
hipótesis principales: primero, determinar si existen
diferencias significativas entre el tratamiento endo-
vascular y la cirugía con respecto al riesgo de produ-
cirse un ictus o el fallecimiento durante el procedi-
miento o a su alrededor, y segundo, determinar si el
tratamiento endovascular de la estenosis carotídea es
eficaz en la prevención de ictus homolaterales a la
intervención y los ictus en otros territorios. Asimis-
mo, es interesante saber si se aprecian diferencias
significativas en las tasas de reestenosis y si la reeste-
nosis conduce a ictus y si el tratamiento endovascu-
lar es más eficaz en la prevención de los ictus que el
tratamiento médico cuando los pacientes no son sus-
ceptibles de ser tratados mediante EAC.

Los datos procedentes de estudios no aleatoriza-
dos sugieren que la angioplastia e implantación de
stents carotídeos se pueden realizar de una forma
razonablemente segura. Las tasas de ictus o falleci-
miento en los primeros 30 días oscilan entre el 2 y el
9%, con una tasa promedio del 4,7%. Estas cifras
parecen ser menores que en el ECST (7,5%), similar
a las del NASCET (5,5%) y algo mayores que en el
ACAS (2,3%) [2,3,29]. Sin embargo, las lesiones y
los pacientes pueden haber sido seleccionados, favo-
reciendo la reducción de las complicaciones en algu-
nas series. Es más, pocas de las grandes series han
incluido verificaciones independientes de los resul-
tados. Las comunicaciones del Global Carotid Sten-
ting Registry refieren una tasa de ictus y muertes
directamente relacionados con la implantación de
stent carotídeo en el 4,5% sobre más de 8.000 trata-
mientos. Si se comparan los procedimientos realiza-

dos con protección o sin ella, las tasas de ictus o
muerte son del 3,6 y el 4,7% [92].

Hasta la fecha existen solamente dos estudios ale-
atorizados completados que comparen el tratamiento
endovascular de la estenosis carotídea con el trata-
miento quirúrgico o el tratamiento médico, que son
el estudio CAVATAS, con 550 pacientes reclutados
[30], y el estudio realizado en un centro de Kentucky
con 104 pacientes [91]. Existen otros dos ensayos
aleatorizados que comparaban el tratamiento endo-
vascular y la EAC, el del grupo de Leicester y el
Wallstent, que se detuvieron de forma prematura por
tasas de complicaciones inaceptables en el trata-
miento endovascular [94,95]. En la actualidad sigue
en marcha el estudio SAPPHIRE [96], que ya com-
pletó el reclutamiento de pacientes y el seguimiento
de los primeros 30 días y tienen los resultados tardíos
pendientes de publicación. Revisando los estudios
aleatorizados, se aprecia que no hay una diferencia
significativa en el riesgo de ictus perioperatorio o
muerte entre los pacientes tratados de forma en-
dovascular o mediante cirugía abierta. Del mismo
modo, a los 30 días del procedimiento se mantienen
las diferencias no significativas entre ambas técnicas.
De todas formas, los ensayos son muy heterogéneos
entre sí, lo que reduce el peso que puedan tener los
resultados globales. Los autores del estudio CAVA-
TAS no recomiendan que el tratamiento endovascular
sustituya a la endarterectomía, ya que la interpreta-
ción de los datos está complicada, por unos amplios
intervalos de confianza del 95% alrededor del riesgo
de ictus o muerte a los 30 días del 10% entre ambas
técnicas terapéuticas [92]. Los autores del estudio
Kentucky admiten que su estudio se encuentra limita-
do por estar referido a un solo centro con un equipo
seleccionado y con experiencia en el tratamiento de la
enfermedad cerebrovascular y en la realización de
técnicas endovasculares. Por eso, no consideran que
el tratamiento endovascular reemplace a la EAC co-
mo procedimiento de revascularización inicial en pa-
cientes con estenosis carotídea sintomática [93]. 
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El seguimiento de, al menos, un año sólo está dis-
ponible en dos ensayos, el CAVATAS y el Wallstent.
En ambos casos no existe una diferencia significativa
entre el tratamiento endovascular y la EAC en la pre-
vención del ictus o muerte. Sin embargo, los interva-
los de confianza son otra vez amplios y ambos ensa-
yos son heterogéneos entre sí [30,9].

Por lo tanto, del análisis de los ensayos aleatori-
zados, no se puede deducir que existan claras venta-
jas o desventajas de un tipo de tratamiento sobre el
otro. Esto justifica que se pongan en marcha ensayos
a gran escala para poder tener datos más precisos. Sí
se puede deducir del estudio CAVATAS y de publica-
ciones de series de casos que las tasas de morbilidad
en los primeros 30 días mejoran con la experiencia y
el uso de dispositivos de protección [30,97].

Con respecto a los resultados tardíos, no existe
evidencia a partir de ninguno de los estudios de una
mayor eficacia de las técnicas endovasculares. Ahora
bien, dada la similar seguridad y las potenciales ven-
tajas de las técnicas endovasculares con respecto a la
cirugía convencional, parece ético que los ensayos
aleatorizados que comparan ambas terapéuticas sigan
reclutando pacientes. Los ensayos deberían buscar la
resolución de las incertidumbres que existen en la ac-
tualidad, incluyendo si la alta tasa de reestenosis que
aparecía en el ensayo CAVATAS es algo generalizado
y si la reestenosis conduce a ictus recurrentes.

En la actualidad no hay evidencia aleatorizada pu-
blicada con respecto a los riesgos y beneficios de las
técnicas endovasculares en la carótida interna frente al
mejor tratamiento médico posible en aquellos pacien-
tes que no son tributarios de cirugía convencional.

En conclusión, los datos disponibles en la actuali-
dad son muy limitados y son insuficientes para apo-
yar un cambio de la rutina de tratamiento en la prác-
tica diaria en aquellos pacientes en los que la EAC es
el tratamiento estándar hoy en día. Sin embargo, los
datos apoyan seguir incluyendo pacientes en ensayos
aleatorizados multicéntricos entre tratamiento endo-
vascular y quirúrgico de la estenosis carotídea.

Seguimiento

Los resultados de los ensayos clínicos ECST, NAS-
CET [2,3] y ACAS [98] contribuyeron a la estandari-
zación de la EAC como patrón de referencia en la
prevención del accidente vascular cerebral (AVC) en
pacientes con estenosis de la carótida interna (ECI)
tanto sintomática como asintomática. 

La irrupción del tratamiento endovascular para
los mismos propósitos ha emergido con gran fuerza
en los últimos años [99]. Aparte de sus indicaciones
y potenciales complicaciones, ya comentados en
otros capítulos anteriores, resulta obvio que el segui-
miento reglado de estos procedimientos es funda-
mental para poder validar esta técnica como alterna-
tiva segura. Existe una cierta unanimidad en realizar
el seguimiento de la EAC [100] y qué pruebas diag-
nósticas son las más idóneas para ello: el ED, funda-
mentalmente, y, en caso de duda, la arteriografía y/o
la ARM. Sin embargo, el método e intervalos ideales
para el seguimiento del tratamiento endovascular
todavía no están bien definidos. Teniendo en cuenta
que el proceso de remodelación inducido por la endo-
prótesis no es igual con todos los diseños, que el pe-
ríodo para ello puede variar según las características
de éstas, y el comportamiento a largo plazo de la en-
doprótesis-placa se desconoce. Aunque algunos estu-
dios sugieren una tasa de reestenosis que oscila entre
el 3,6 y el 7,5% a los 6 y 24 meses, respectivamente
[101,102], existe también la incertidumbre acerca de
la posibilidad real de que ésta provoque un AVC recu-
rrente después del tratamiento endovascular. 

Algunos grupos aconsejan realizar un estudio ar-
teriográfico posprocedimiento, continuando el con-
trol con ED a las 24 horas y, posteriormente, cada 3
meses [103]. El papel de la arteriografía en el segui-
miento parece limitado a casos en los que el resulta-
do inmediato es subóptimo, como puede ser, por
ejemplo, la persistencia de placas ulceradas tras la
colocación del stent [104], o en casos en que los con-
troles con ED hacen pensar en una reestenosis [102].
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El estudio con ultrasonidos permite valorar la dis-
posición de la endoprótesis en el vaso, la separación
de ésta con la capa media arterial –que podría ser un
signo precoz de reestenosis– y el grado de estenosis,
si la hubiera [105]. Por tanto, el ED es, probablemen-
te, el método de elección para el seguimiento del tra-
tamiento endovascular de la ECI. No obstante, hay
que puntualizar que es prioritario que el explorador
esté acreditado dentro de un laboratorio de explora-
ciones hemodinámicas que garantice unos mínimos
de calidad [106], y que debemos adecuar los criterios
ya conocidos a la nueva técnica [103,107]. Las con-
secuencias del tratamiento endovascular en la pared
de la arteria carótida pueden reducir la elasticidad
del vaso y esto puede alterar la interpretación exacta
de las velocidades de flujo. La mayoría de los autores
se decantan por uno u otro de los tres principales
parámetros Doppler: velocidad sistólica máxima
(VSmáx), velocidad diastólica (VD) y relación entre
velocidades sistólicas en carótida interna y primitiva
(ACI/ACC) como los parámetros diagnósticos más
precisos en la detección de ECI hemodinámicamente
significativa [106]. Cada grupo debe desarrollar sus
propios parámetros de velocidades con objeto de
identificar la reestenosis (Tabla IV).

Revisando la literatura reciente, hay trabajos que
intentan definir estos criterios, considerando una
reestenosis ≥ 50% cuando la VSmáx ≥ 225 cm/s y la

relación ACI/ACC ≥ 2,5; y ≥ 70% cuando la VSmáx ≥

350 cm/s y la relación ACI/ACC ≥ 4,75 [107]. Otros
consideran que con valores de VSmáx ≥ 170 cm/s,
VD ≥ 120 cm/s y un incremento mayor del 50% de
los valores postoperatorios inmediatos puede detec-
tarse de una forma fiable la reestenosis poststent

[103]. Estos últimos valores pueden ser fácilmente
aplicables, y podrían suponer un punto de partida
para los distintos grupos, en el control y seguimiento
de los stents carotídeos, dejando a la arteriografía
sólo para reestenosis confirmadas por ED, y como
herramienta diagnóstico-terapéutica para apurar las
posibilidades de tratamiento endovascular en casos
de recurrencia de la estenosis o planificar su solución
quirúrgica convencional.

Sobre la base de las consideraciones anteriores,
aconsejamos una guía clínica para el seguimiento del
tratamiento endovascular de la arteria carótida, que
podríamos sintetizar en la tabla V.

Coste-efectividad de la cirugía 
endoluminal del sector carotídeo

Los recientes resultados de morbimortalidad inme-
diata y reestenosis tardía [107] apoyan la incorpora-
ción progresiva del stenting carotídeo (SAC) como
alternativa a la EAC. No obstante, a juicio de los
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Tabla V. Guía clínica para el seguimiento del tratamiento endo-

vascular a.

1. Estudio eco-Doppler previo al tratamiento endovascular

2. Estudio eco-Doppler a las 24 horas 

de la colocación del stent

3. Estudio eco-Doppler a los 3, 6 y 12 meses 

4. Control anual

a Arteriografía solamente para reestenosis confirmadas por eco-

Doppler.

Tabla IV. Desarrollo de criterios de estenosis post-stent carotídeo.

1. Revisión de los parámetros publicados 

(véanse valores en el texto)

2. Selección de parámetros que parezcan apropiados 

en la práctica del departamento en cuestión

3. Valorar retrospectivamente los parámetros 

correlacionándolos con la arteriografía

4. Ajustar los parámetros si es preciso

5. Valorar prospectivamente los parámetros



expertos en tecnologías sanitarias, la incorporación
de una modificación en la práctica clínica debe ba-
sarse en la demostración de que el nuevo método
produce mejores resultados y más duraderos con un
coste similar, o un resultado similar con menor coste.
Por tanto, un planteamiento riguroso de la nueva
estrategia requiere su evaluación desde la perspecti-
va de su relación coste-efectividad (C/E). 

Análisis de coste-efectividad. Conceptos básicos

El principal problema al que se enfrentan tanto clíni-
cos como gestores al comparar dos opciones diag-
nósticas o terapéuticas es la elección del sistema de
medición de sus resultados y el cómputo de los cos-
tes derivados de su utilización. 

En el análisis de C/E, las distintas alternativas se
miden en unidades clínicas habituales, tales como
muertes, porcentaje de éxitos, extremidades salva-
das, etc. Una variante de este sistema está representa-
da por los estudios de coste-utilidad. En ellos, el
efecto se mide a través de una unidad que integra
cantidad y calidad de vida. El resultado se expresa en
años de vida ganados ajustados por calidad (QALY,
del inglés quality-adjusted life-years) aplicando la
metodología que se describe más adelante. En los
estudios de coste-beneficio, tanto los costes como
los efectos de las opciones sanitarias se miden en
unidades monetarias. Presentan la ventaja de permi-
tir la comparación entre opciones con resultados di-
ferentes. Sin embargo, cada vez se utilizan menos
ante las dificultades de transformar unidades de
salud en términos monetarios.

La precisión en la estimación de los costes es el
otro factor determinante de la solidez del análisis
económico. Es imprescindible que su desglose inclu-
ya todos los conceptos que repercuten en el coste
total. Éste comprende tanto los costes directos, o de-
rivados de la utilización de la tecnología sanitaria
(pruebas diagnósticas, consulta, farmacia, hospitali-
zación, etc.) como los costes indirectos, que abarcan
tanto costes de amortización como los propios de la

dirección y mantenimiento de la institución (geren-
cia, administración, investigación, docencia, etc.). El
cómputo de costes indirectos puede realizarse de for-
ma global, mediante un coeficiente fijo previamente
calculado, o bien, mediante técnicas de contabilidad
analítica que asignan directamente estos costes a
cada una de las actividades [108].

Sin embargo, la multitud de opciones que concu-
rren en los procesos diagnóstico-terapéuticos, y su
naturaleza cambiante a lo largo del tiempo, añaden
una nueva dificultad para estimar estos parámetros.

La introducción de las técnicas de análisis de de-
cisión (árboles de decisión y modelos de Markov) ha
permitido un enfoque más preciso de dicha variabili-
dad [109]. 

Los árboles de decisión permiten la simulación
gráfica de problemas clínicos reales. Las distintas ra-
mas representan las diferentes alternativas a la situa-
ción generada en la encrucijada o nudo (decisión,
posibilidad o terminal) a partir de la cual se originan
(Figura). 

Los árboles de decisión consideran la probabili-
dad a largo plazo de permanecer en un estado deter-
minado, pero no contemplan la representación del
tiempo de forma cuantitativa. Esta limitación consti-
tuye un inconveniente en el análisis de procesos evo-
lutivos.

Los modelos de Markov permiten la representa-
ción de procesos estocásticos, es decir, aquellos que
se repiten en el tiempo de forma aleatoria. En el aná-
lisis de decisión médica, resultan de especial utilidad
para la simulación de enfermedades crónicas [108].
La principal diferencia frente a los árboles de deci-
sión consiste en la incorporación de un tipo de nudo
conocido como nudo de Markov, que facilita la reen-
trada en el modelo de aquellos pacientes que consi-
guen superar un ciclo (habitualmente períodos de un
año) sin abocar a un estado absorbente (Figura). 

Para completar el modelo es necesario introducir
las estimaciones de costes y resultado de salud de las
diversas opciones. De forma arbitraria se asigna el
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valor 1 cuando el paciente
sigue vivo y sano, y 0 cuan-
do fallece, otorgando valo-
res intermedios a distintos
procesos y estados patoló-
gicos. La simulación de una
cohorte de n pacientes de
determinadas característi-
cas seguidos durante n ci-
clos (habitualmente perío-
dos anuales), permitirá de-
terminar la expectativa de
vida en años ajustados por
calidad (QALY), a partir de
la suma del total del tiempo
transcurrido en cada uno de
los estados por el coeficien-
te de calidad de vida corres-
pondiente a dicho estado.

Una vez calculados los
costes generados por las dos
opciones terapéuticas, la an-
tigua y la alternativa, y los beneficios proporciona-
dos por ambas (expresados en QALY), se determina
su cociente o tasa C/E, que expresa el coste que
supone para la sociedad prolongar un año (ajustado
por calidad, QALY) la vida del paciente promedio de
esta población.

En análisis económico, el interés se centra en el
cálculo del incremento del coste respecto a la varia-
ción de efectividad proporcionado por la opción
alternativa. Este efecto se expresa a través de la tasa
incremental de coste-beneficio:

CA – CB DC

Tasa incremental C/E  =  =    

EA – EB DE

donde CA y CB son los costes, y EA y EB son los re-
sultados relacionados con las opciones A y B, res-
pectivamente.

Stent carotídeo (SAC) frente 

a endarterectomía (EAC). Análisis 

de costes y coste/efectividad (C/E)

Resulta difícil comparar los costes hospitalarios de
distintos países, y aún de distintos centros del mismo
entorno, dada la gran variabilidad de conceptos ana-
lizados y de la metodología utilizada en su determi-
nación. En la tabla VI aparece una revisión de cos-
tes/cargos de EAC y CAS recogidos en publicacio-
nes previas. Llama poderosamente la atención las
diferencias entre las cifras procedentes de EE. UU. y
países europeos. Ésta se explica, aunque sólo en par-
te, por la diferente contabilidad basada en registro de
cargos al paciente en algunos hospitales americanos
y en costes hospitalarios directos en los últimos
[110-113]. 

El análisis de costes en nuestro país es limitado.
Un desglose por distintos conceptos (material fungi-
ble, prótesis, estancia hospitalaria, etc.) aparece
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Figura. Modelo de Markov utilizado para comparar el coste y efectividad de la endarterectomía caro-
tídea (EAC) frente al stent carotídeo (SAC). Cada estado lleva asociado una probabilidad de transición
y un coste. Los distintos tipos de nudo representan su relación con las opciones que de ellos se
derivan. Decisión: a partir del cual se originan las alternativas que están bajo el control de la decisión
del investigador o gestor. Posibilidad: recogen los resultados finales de interés del árbol de decisión.
En ellos se asigna la utilidad final y su coste asociado, o bien permiten la transición hacia otra rama
en cualquier punto del árbol de decisión. 



reflejado en la tabla VII. Como puede observarse, el
coste del SAC en nuestro medio resulta todavía entre
un 25% [114] y un 35% más elevado que el de la
EAC, a pesar de su estancia hospitalaria más corta.
Esta diferencia se debe principalmente al coste del
stent y sistemas de protección.

El C/E de la EAC se ha analizado ampliamente
(Tabla VIII). Todos estos estudios incluyen modelos
de seguimiento de una cohorte teórica de pacientes
hasta su fallecimiento. La efectividad (incluyendo
todas las complicaciones previstas) oscila entre 6 y 8
QALY. Este dato representa la supervivencia media
(en años ajustados por calidad) del paciente prome-
dio. De nuevo los costes presentan una importante

variabilidad, al incluir no sólo los
del procedimiento, sino también
los generados durante dicho se-
guimiento. Su cociente o relación
C/E no tiene un valor práctico de
forma aislada, simplemente pro-
porciona una estimación normali-
zada de dicho coste que permitirá
su comparación con la estrategia
alternativa a través de la tasa in-
cremental ΔC/ΔE anteriormente
referida [115-118].

La comparación del C/E de la
EAC frente al mejor tratamiento
médico en esos estudios ofrece
valores de ΔC/ΔE que oscilan en-
tre 4.600 y 58.600 $ por QALY
ganado con la EAC en pacientes
sintomáticos y asintomáticos, res-
pectivamente [112]. 

El coste que la sociedad está
dispuesta a pagar por la incorpo-
ración de una nueva tecnología o
variación en la estrategia terapéu-
tica tiene múltiples condicionan-
tes y depende, en última instan-
cia, de la comunidad considerada.
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Tabla VI. Análisis de costes de la EAC en comparación con el

SAC en diversos estudios.

SAC EAC

Jordan et al [112] 24.848 $ a 19.247 $ a

Gray et al [113] 3.417 $ 5.409 $

Kilaru et al [114] 10.133 $ 7.871 $   

Ecker et al [115] 10.628 $ 10.148 $  

Arrébola et al [116] 5.158 $ 3.963 $   

Park et al [117] 10.522 $ b 7.227 $ b

SAC: stent carotídeo; EAC: endarterectomía carotídea. a Cargos

hospitalarios. b Costes directos; coste total: 17.402 $ y 12.112 $,

respectivamente.

Tabla VII. Análisis de costes de la EAC en comparación con el SAC y su desglose por

conceptos (fuente: Contabilidad analítica, 2003. Hospital del Mar, IMAS. Barcelona).

SAC Coste (€) EAC Coste (€) 

Material fungible 3.807 Material fungible 241

Material protésico 1.200 Material protésico 126

(stent) (parche 57%)

Sala de Angiorradiología 319 Quirófano 2.331

(coste: 3,54 €/min) (coste: 7,76 €/min)

Hospitalización (2 días) 354 Hospitalización (4 días) 705

(coste: 177 €/estancia) (coste: 177 €/estancia)

Preoperatorio + farmacia 289

Coste total 5.680 3.692

SAC: stent carotídeo; EAC: endarterectomía carotídea.  

Tabla VIII. Análisis de C/E de la endarterectomía carotídea en diversos estudios.

Coste Efectividad (QALY) C/E

Kuntz et al [118] a 26.287 $ 7,5 3.505 $/QALY

Cronenwett (1997) [119] a 14.448 $ 8,1 1.779 $/QALY

Patel et al [120] 14.583 $ 7,4 1.971 $/QALY

Kilaru et al [114] 28.772 $ 8,2 3.509 $/QALY

C/E: coste-efectividad. QALY: quality-adjusted life-years. a Pacientes asintomáticos.



A título orientativo, en EE. UU. se considera como
límite razonable un coste inferior a 50.000-60.000 $
por QALY ganado. En la tabla IX se refleja la tasa
incremental ΔC/ΔE de algunos procedimientos mé-
dicos con mayor impacto socioeconómico. 

Todavía existen escasos estudios en los que se
compare el C/E del SAC frente a la EAC. 

En un estudio [112] asumiendo una morbimorta-
lidad periprocedimiento del 0,9% para la EAC y
6,2% para el SAC, con unos costes de 7.871 y 10.133 $,
respectivamente, sólo la EAC resultó coste-benefi-
cio, generando un incremento de 0,16 QALY y un
ahorro de 7.017 $ por paciente (ΔC/ΔE = 43.856 $/
QALY). No obstante, el análisis de sensibilidad reve-
ló que el SAC comenzaba a ser coste-beneficio cuan-
do sus tasas de morbimortalidad se equiparaban a las
de la EAC.

En un reciente estudio en nuestro medio [114],
el coste de la EAC fue de 3.963 €, alcanzando los
5.158 € para el SAC. Con estos parámetros, y asu-
miendo una morbimortalidad global de 2,4 y 4,5%
para la EAC y SAC, respectivamente, la EAC pre-
sentó una mejor relación C/E tanto en pacientes sin-
tomáticos como en asintomáticos.

Nuestro análisis, basado en los costes referidos en

la tabla VI, y asumiendo una morbimortalidad opera-
toria del 5% para la EAC y del 6% para el SAC, de-
mostró que la EAC proporcionaba una mayor efecti-
vidad (5,940 QALY frente a 5,899 QALY), con un
ahorro de 10.244 € /QALY.

En conclusión, los resultados de los estudios an-
teriormente mencionados sugieren que, en la actua-
lidad, la EAC presenta una mejor relación C/E que el
stent. Asumiendo unos resultados similares, sólo es
posible mejorar dicha relación reduciendo el coste
del procedimiento.
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Tabla IX. Tasa incremental (ΔC/ΔE) de algunos procedimientos

médicos. Este parámetro refleja el coste para la sociedad de au-

mentar la supervivencia del paciente un año (ajustado por cali-

dad de vida, QALY) mediante dicha técnica (adaptado de [114]).

ΔC/ΔE ($/QALY)

Bypass coronario 9.500 $

Endoprótesis (aneurisma infrarrenal 5 cm) 22.826 $

Hemodiálisis 54.400 $

Trasplante hepático 136.900 $

QALY: quality-adjusted life-years.
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CORE DOCUMENT ABOUT THE TREATMENT OF CAROTID STENOSIS WITH STENTING

Summary. Introduction. From its early days, the surgical treatment of carotid stenosis has given rise to a large number
of international studies that have questioned its indication, benefits, and so forth; yet, when things seemed to have
calmed down, the new endovascular technologies have revived the dilemma, to the point where endovascular treatment
is proposed as an alternative to endarterectomy. Aim. To outline the present state of the art as a starting point for future
guidelines in the diagnosis and treatment of this lesional pathology. Development. The article considers the different
diagnostic examinations, from Doppler ultrasound, computerised axial tomography and tomography angiography,
magnetic resonance imaging and MR angiography, to angiography of the supra-aortic trunks; at the same time, their
advantages and disadvantages for use in diagnosis are also discussed. The indication for carotid stenting is assessed
taking into account the anatomical risk involved in endarterectomies, the high medical risk for surgery and the risks of
a technical nature deriving from endarterectomies. The contraindications of stenting are also discussed. The different
angioplasty and stenting techniques that are currently used are described at length in this comprehensive chapter, with
detailed information about accesses and the types of materials for each kind of procedure. Cerebral protection systems
are also described, these ranging from distal occlusion to systems of reverse flow towards an arteriovenous shunt.
Immediate complications (thrombosis, cerebral embolism, dissection, haemorrhage, vasospasm, etc.) are described, as
are late complications, with special attention given to restenosis and ways of preventing it. Conclusions. The core
document is the starting point based on current knowledge and events that will allow us to use more evidence to make
this document a real guide in the future. [ANGIOLOGÍA 2007; 59 (Supl 1): S47-78]
Key words. Carotid stenosis. Carotid stenting. Core document. Cost-effectiveness of carotid stenting. 


