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DOCUMENTO DE BASE: TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS CAROTIDEA CON STENT

Resumen. Introduccién. El tratamiento quiriirgico de la estenosis carotidea ha suscitado, desde sus inicios, gran niime-
ro de estudios internacionales, que cuestionaban su indicacion, beneficios, etc.; pero, cuando las cosas parecian en cal-
ma, las nuevas tecnologias endovasculares vuelven a introducir el dilema, hasta plantear el tratamiento endovascular
como una alternativa a la endarterectomia. Objetivo. Presentar el estado actual del conocimiento para que sirva de pun-
to de partida a futuras guias en el diagnostico y tratamiento de esta patologia lesional. Desarrollo. Se comentan las dis-
tintas exploraciones diagnosticas, desde la ecografia Doppler, la tomografia axial computarizada y la angiotomografia,
la resonancia magnética y la angiorresonancia, la angiografia de los troncos supraadrticos, discutiendo sus ventajas e
inconvenientes para el diagndstico. La indicacion del stenting carotideo se evaliia teniendo en cuenta el riesgo anatomi-
co para la endarterectomia, los riesgos de alto riesgo médico para la cirugia y los riesgos de tipo técnico para la endar-
terectomia. 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, capitulo este muy completo. Los sistemas de proteccion cerebral también se describen comenzando por la oclu-
sion distal hasta los sistemas de flujo inverso hacia un shunt arteriovenoso. Se describen las complicaciones inmediatas
(trombosis, embolismo cerebral, diseccion, hemorragia, vasoespasmo, etc.), asi como las complicaciones tardias, desta-
cando la reestenosis y las maneras de prevenirla. Conclusion. El documento base es el punto de partida a raiz de los
acontecimientos y conocimientos actuales para poder contar en el futuro con mds evidencias que conviertan este docu-
mento en una auténtica guia. [ANGIOLOGIA 2007; 59 (Supl 1): §47-78]
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1954 [1], en el que nos comunicaban el tratamiento
mediante la endarterectomia de la bifurcacién caroti-
dea en un paciente con ataques isquémicos transito-
rios y hemiplejia.

Durante los afos siguientes fueron mejorando los
criterios en la seleccion de los pacientes, los métodos
de diagndstico y también se hace hincapié en la nece-
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saria meticulosidad técnica a la hora de realizar la
endarterectomia carotidea (EAC), asi como en la ins-
tauracion al finalizar el procedimiento y en el mismo
acto quirurgico de controles de imagen imprescindi-
bles para garantizar la calidad de la reconstruccién
de la bifurcacién carotidea.

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 neurélogos, entre otros especialis-
tas—, poniéndose de manifiesto que el tratamiento de
los pacientes sintomdticos con estenosis carotideas
mayores del 60% en centros con baja morbimortali-
dad mediante EAC era el método mas eficaz para
prevenir nuevos ataques isquémicos cerebrales [2,3].
También se finaliza y publica el estudio sobre este-
nosis asintomaticas [4].

Entramos en estos dltimos afios en una nueva era
en la que el tratamiento de la estenosis carotidea con
stenting se ha planteado como alternativa a la endar-
terectomia [5].

Estudios aleatorizados se han esgrimido como
razones para su uso, aunque su analisis suscita criti-
cas por defectos metodolégicos importantes.

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

Exploraciones diagndsticas

El estudio preoperatorio de un procedimiento endo-
vascular de los troncos supraadrticos (TSA) debe
incluir imagenes del arco adrtico, de la lesion, de la
circulacidn intracerebral, observando el poligono de
Willis y del parénquima cerebral.

Las tres modalidades de diagndstico no invasivo
serfan la ecografia Doppler (ED), la resonancia mag-
nética (RM) junto con la angiorresonancia magnética
(ARM), y el estudio mediante tomografia axial com-

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

Las imdgenes que observamos obtenidas median-
te ARM y angio-TAC se han sometido a reconstruc-
ciones y a formateos por parte del clinico gracias a
los programas informaticos de los equipamientos.
Por esta razén, es importante tener en cuenta que fac-
tores técnicos como el tamafio del pixel y determina-
das técnicas de reformateo pueden llevarnos a una
sobredimension de la estenosis estudiada.

La valoracién mediante arteriografia se mantiene
como la técnica de referencia para la determinacion
del porcentaje de estenosis y de la circulacién intra-
craneal; pero el tiempo necesario para realizarla, el
gasto que representa y su morbilidad hacen que la
utilicemos siempre que sea posible s6lo en el mo-
mento del procedimiento y no como valoracién para
determinar el tratamiento a realizar [6].

Ecografia Doppler

La metodologia recomendada en esta exploracion es
la que ya se indicaba en la guia bdsica para el estudio
no invasivo de los TSA [7]. Es importante remarcar el
valor que tiene para determinar la morfologia de la
placa carotidea, ya que su ecogenicidad ha demostra-
do tener relacion con el riesgo de embolizacion cere-
bral [8]. La clasificacion del tipo de placa es una valo-
racién subjetiva, por lo que se ha introducido su valo-
racién objetiva cuantificando la media de la frecuen-
cia de distribucidn de los valores de gris de los pixeles
de la placa (GSM, del inglés gray-scale median) con
escala entre negro = 0 y blanco = 255 [9]. De esta
manera, las imdgenes capturadas durante la explora-
cion se someten a un procesamiento mediante orde-
nador que permitiria una correlacion entre las carac-
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teristicas de la placa y la clinica del paciente. La eco-
lucencia de la placa en forma de GSM < 25, incre-
mentaria el riesgo de ictus de forma global y, sobre
todo, en casos de stenting carotideo (SC). La inclu-
sién de la valoracion de la ecolucencia de la placa
medida por GSM permitiria una estratificacion de los
pacientes en cuanto al riesgo de plantear un trata-
miento u otro [9-11]. El Diiplex también nos permiti-
rd conocer la existencia o no de calcificacién y de tor-
tuosidad en la cardtida primitiva e interna.

Tomografia axial computarizada y angio-TAC

La TAC se considera la técnica mds accesible en la
valoracion inicial, el seguimiento y el control de las
complicaciones de la fase aguda del ictus. Permite
diferenciar un ictus hemorrdgico 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 extension de leucoaraiosis. La limitacidon
mds importante es la poca sensibilidad para el diag-
noéstico precoz del infarto cerebral (6-10 horas) y para
la deteccion de infartos vertebrobasilares, y la varia-
bilidad en la interpretacion de sus hallazgos [12]. La
angio-TAC, renovada con la introduccién de escdne-
res de multiples coronas y mejoras en los programas
informadticos para reconstrucciones bi y tridimesiona-
les, es un instrumento diagndstico muy atractivo, ya
que puede permitir el andlisis de la estenosis y la
visualizacion del lumen arterial. A su favor cuentan
una buena resolucién espacial, contraste y velocidad
[6]. Actualmente no hay datos disponibles sobre deci-
siones clinicas o resultados de ensayos comparando
los resultados y los costes de la patologia carotidea
sintomdtica basada en estudios no invasivos con
diplex, ARM, angio-TAC o angiografia [13].

Resonancia magnética y angiorresonancia

La resonancia magnética (RM) estd especialmente
indicada ante la sospecha de infartos lacunares, verte-
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brobasilares, sospecha de trombosis venosa o de
disecciodn arterial. La utilizacion de nuevas secuencias
de RM, como la RM de perfusion, la RM de difusion o
la ARM —con la utilizacién de secuencia en formato
TOF (time-of-flight) y con contraste (CEMRA)- per-
mite incrementar la sensibilidad de esta técnica en la
deteccidn de lesiones isquémicas en fase hiperaguda y
la presencia y determinacién del grado de estenosis
arterial [12]. Ademads, nos permitird conocer la anato-
mia del arco adrtico y el origen de los diferentes TSA
para planificar la estrategia de tratamiento [14]. El
estudio de la circulacion cerebral incluyendo el poli-
gono de Willis nos faculta conocer el estado y, en
muchos casos, la direccién de flujo de las arterias
cerebrales sirviendo como estudio preoperatorio.

Arteriografia de troncos supraadrticos

Se considera la prueba diagnéstica de referencia y la
utilizacién de cualquier otra requiere su validacion
ante ella. La arteriografia de los TSA con técnicas de
sustraccion digital aporta imdgenes precisas y extensas
de la morfologia de los vasos tanto intra como extra-
craneales. Permite la realizacion de multiples proyec-
ciones, y la cateterizacion selectiva de los diferentes
TSA permite definir y localizar las lesiones. Los incon-
venientes vienen derivados de la agresividad de la téc-
nica: puncidn arterial, utilizacién de contraste y mani-
pulacioén arterial cerebral. En caso de que practique-
mos esta exploraciéon como estudio en los pacientes
con patologia carotidea, nos interesara tener imagenes
del arco adrtico, ambas carétidas y vertebrales, cervi-
cal e intracranealmente en al menos dos planos. Esta
informacién nos permitird conocer el estado de todos
los troncos, tanto el patolégico como el contralateral,
previo al procedimiento que queramos realizar.

Indicaciones del stenting carotideo

Para establecer practicas 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-
rectomia (TEA); la literatura médica ha identificado
las caracteristicas de este grupo de pacientes [15,16],
que incluyen variables clinicas, anatdmicas y técnicas
(TablaI). Los enfermos que cumplen los criterios pre-
vios fueron sistemdticamente excluidos de los am-
plios estudios aleatorizados sobre TEA 'y, por tanto,
no se puede extrapolar el beneficio real de la cirugia
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 quirdrgicas, no existe rie-
go de lesion neuroldgica periférica y disminuye el
riesgo de hematomas cervicales; podriamos afirmar
que muchos de los pacientes de alto riesgo quirtdrgico
son de bajo riesgo para SCy, por lo tanto, representan
las indicaciones ideales para este tratamiento.

Los grupos de alto riesgo quirdrgico pueden cla-
sificarse en tres categorias: factores anatémicos, co-
morbilidades médicas y lesiones técnicamente difi-
ciles para la realizacion de la TEA.

Grupo de alto riesgo anatémico
para endarterectomia carotidea

Quedarian incluidos en este grupo los pacientes con
estenosis ostiales o proximales de carétida comin
(CQ), lesiones en cardtida interna distal, lesiones que
afectan a bifurcaciones carotideas altas (C2 o supe-
rior), cuellos inméviles (imposibilidad de extension
del cuello debido a artritis cervical u otras enferme-
dades a este nivel) y el cuello corto de los obesos.
Los pacientes con bifurcaciones carotideas altas o
estenosis distales requieren una extensa diseccion
quirtrgica, lo que puede aumentar el dafio en algu-
nos pares craneales, por un lado; y, por otro, dificulta
la exposicion de la carétida interna distal sana y la
colocacion de un shunt, en caso de que fuese necesa-
rio [19]. De la misma manera, las lesiones de CC,

Tabla I. Grupos de alto riesgo quirargico: candidatos optimos pa-
ra stenting carotideo.

Alto riesgo anatémico

Lesiones ostiales o proximales de car6tida comun

Lesiones en car6tida interna distal
(> 3 cm por encima de la bifurcacion)

Bifurcacion carotidea alta (C2 o por encima)

Cuello corto del obeso

Pacientes con oclusién carotidea contralateral

Alto riesgo médico

Enfermedad coronaria grave

Trastorno pulmonar grave que
contraindique la anestesia general

Alto riesgo técnico

Antecedente de cirugia radical de
cuello o radioterapia: cuello hostil

Endarterectomia carotidea previa

Pardlisis del nervio laringeo contralateral

sobre todo las ostiales o proximales, requieren para
su resoluciéon mediante cirugia convencional inter-
venciones complejas. Otro grupo de riesgo anato-
mico lo constituyen aquellos pacientes con oclu-
sion carotidea 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 endarterectomia carotidea

El riesgo de complicaciones médicas mas importan-
tes durante la TEA es la presencia de enfermedad co-
ronaria grave, lo que frecuentemente coexiste como
parte del proceso aterosclerdtico sistémico [20,21].
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Tabla Il. Contraindicaciones del stenting carotideo.

Fallo renal grave

Contraindicacion para el uso de antiagregantes

Placas calcificadas

Signo de la cuerda

Ateromatosis grave del arco adrtico

Bucles y elongaciones en arterias carétidas

Las lesiones en ambos sistemas aumentan sustan-
cialmente el riesgo de complicaciones en un territo-
rio durante la revascularizacién del otro [22,23] y, si
bien la cirugia 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 cirugia de revascularizacion coronaria en pre-
sencia de estenosis carotideas presentan un riesgo de
ictus peroperatorio que puede llegar al 20%. El SC
debe considerarse como el tratamiento menos agresi-
vo de la estenosis carotidea en este grupo de pacien-
tes, bien antes de la revascularizacion coronaria o en
combinacién con el tratamiento percutdneo de las
lesiones coronarias. La disminucién de los eventos
coronarios con la angioplastia carotidea frente a la
TEA queda documentada a raiz de los resultados del
estudio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with
Protection in Patients at High Risk for Endarterec-
tomy) [24]: 1a tasa de IAM en el brazo de tratamiento
endovascular fue del 4,8%, frente a la del grupo ale-
atorizado a tratamiento quirurgico, que fue del 9,8%.
Ademais 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].
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Grupo de alto riesgo técnico
para endarterectomia carotidea

Se puede considerar que existen tres grupos de pa-
cientes que presentan dificultades técnicas durante la
endarterectomia: aquellos con estenosis recurrente
tras TEA, los casos de estenosis inducida por la
radioterapia asocidndose o no a cirugia radical de
cuello —el denominado cuello hostil- y aquellos con
displasia fibromuscular de la arteria carétida interna
(ACI). En el caso de las estenosis recurrentes, una de
las series mas 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 dias;
aunque este estudio esta limitado por su disefio
retrospectivo, aporta evidencia a favor de resultados
libres de ictus en los 3 afios posprocedimiento y
sugiere que el SC es una técnica segura en este tipo
de estenosis. En el caso de la estenosis por radiacién
la seguridad del tratamiento endovascular se ha pro-
bado en diferentes series [18,26]; y en cuanto a la
displasia fibromuscular, tanto la localizacién de las
lesiones que suele afectar a segmentos de cardtida
interna distal como su extension, hacen de esta enti-
dad una patologia dificilmente tratable con cirugia
convencional y, por tanto, el SC se convierte clara-
mente en la mejor opcion terapéutica [15].

Contraindicaciones para stenting carotideo

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 neuroldgicos recientes (particularmente cuan-
do hay déficit neuroldgico focal) o los sintomas neu-
rologicos 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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antiagregantes contraindican los procedimientos
endovasculares; ademds, desde el punto de vista ana-
témico, la presencia de placas muy calcificadas, de
arcos adrticos muy ateromatosos, asi como la pre-
sencia de bucles o elongaciones en las arterias caroti-
das o el signo de la cuerda presente en las pseudoo-
clusiones o la presencia de trombo mdvil, desaconse-
jan el procedimiento [15].

Actualmente estdn en marcha varios estudios
multicéntricos en los que no se incluyen sélo pacien-
tes de alto riesgo médico, anatémico 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) 11, el
CARESS (Carotid Revascularization with Endarte-
rectomy or Stenting Systems) incluyen pacientes can-
didatos a revascularizacién carotidea tanto sintoma-
ticos como asintomaticos y sus resultados permitiran
establecer las recomendaciones mas adecuadas para
la practica clinica.

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
carotidea mediante angioplastia y stent es el trata-
miento de elecciéon en muchos casos y el mas utiliza-
do como técnica de revascularizacion carotidea en
muchos centros.

Técnicas actuales de
angioplastia y stenting carotideo

Tras la aparicion de los estudios aleatorizados NAS-
CET y ECST (European Carotid Surgery Trial), en
pacientes sintomdticos [26,27] y ACAS (Asymp-
tomatic Carotid Atherosclerosis Study) y ACST
(Asymptomatic Carotid Surgery Trial) en asintomati-
cos [29,30], la EAC se considera el estandar de trata-
miento de la enfermedad aterosclerética oclusiva
grave de la bifurcacién carotidea.

Tabla Ill. Sistemas de proteccion cerebral.

Proteccion distal

Balén de oclusion

Filtro distal

Oclusion proximal

Con aspiracion (MOMA)

Con flujo invertido transfemoral (PAES)

Con flujo invertido transcervical (Criado)

PAES: Parodi Anti-Emboli System.

Durante la dltima década, en un esfuerzo por mi-
nimizar la agresion, la angioplastia y stenting caroti-
deo (ASC) se ha recomendado como una alternativa
a la ECA en pacientes con enfermedad carotidea
extracraneal. En este momento es una indicacion cla-
ra en pacientes con contraindicacion o alto riesgo
para la realizacién de una ECA.

La primera angioplastia con balén de la carétida
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-
cutaneo coronario (ICP). La técnica fue revoluciona-
da por Roubin cuando inicié el uso de largos intro-
ductores, avanzados hasta la CC, que permitieron la
permanente visualizacion con contraste de las lesio-
nes y condujeron al uso de guias y balones de bajo per-
fil provenientes del ICP [32].

La finalidad de ambos procedimientos es la pre-
vencién del ictus y su eficacia depende primordial-
mente de la tasa de complicaciones perioperatorias
(Tabla I1). Estas se definen claramente para la ECA
en las guias de la American Heart Association: < 6% en
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pacientes sintomadticos y < 3% en pacientes asintoma-
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 estdndar se realiza por puncién de
la arteria femoral comun (AFC). La cateterizacion
de la arteria femoral es una técnica Seldinger est4n-
dar, para la que se utiliza: aguja 18G, guia hidrofilica
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 varia de 5 a 10F,
pudiendo cambiar a lo largo del procedimiento. La
guia se progresa hasta la raiz adrtica.

Sélo en caso de patologia aortoiliaca o por impo-
sibilidad de realizar la técnica debido a alteraciones
anatomicas del arco adrtico y sus ramas, se utilizara
un acceso transradial o transbraquial [35,36]. La pun-
cién directa de la CC practicamente se descarta, dada
el alto riesgo de complicaciones que conlleva.

La ASC realizada por diseccién de la CC a través
de una miniincisién en la base del cuello ofrece nu-
merosas ventajas en cuanto a sencillez y proteccion
cerebral [37-39]. El hecho de que requiera una pe-
quefia intervencidn quirdrgica la hace rechazable
por la mayor parte de los intervencionistas no ciru-
janos [40]. Mds adelante se describe la técnica con
detalle.

Anticoagulacion

Durante la intervencién los pacientes son anticoagu-
lados con heparina sédica no fraccionada en dosis
adecuada para mantener el ACT (activated clotting
time) entre 200 y 250 s. La utilizacién 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 glicoproteini-
cos IIb/I1Ia han supuesto el avance farmacoldgico
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mds importante en la prevencion de fenémenos trom-
béticos durante el ICP [41,42]. No han demostrado
un favorable beneficio/riesgo en la ASC [43,44].
Otros farmacos interesantes como la bivalirudina,
una antitrombina, pueden llegar a ser una alternativa
a la heparina y los inhibidores IIb/I1Ia [45].

La medicacion preoperatoria utilizada durante la
ASC se deriva de la abundante evidencia acumulada
alrededor del ICP [46]. Para reducir el riesgo de com-
plicaciones tromboembdlicas, los pacientes deberdn
seguir tratamiento antiagregante plaquetario con 4ci-
do acetilsalicilico (AAS) 100-300 mg/dia y clopido-
grel 75 mg/dia, al menos desde 4-5 dias antes de la in-
tervencion o recibir una sobrecarga de 300 mg de clo-
pidogrel seis horas antes del procedimiento.

Angiografia diagndstica inicial

El arco radiolégico se coloca en posicion oblicua late-
ral izquierda para desplegar el arco adrtico y sus ramas.

Sobre la guia hidrofilica y dependiendo del tipo
de angiografia que vamos a realizar, general o selec-
tiva, se progresa un catéter diagnostico (pigtail, ver-
tebral, etc.) o un catéter guia.

Si se realiza una arteriografia general del arco
abrtico se necesita una dosis de 20-30 cm® de con-
traste y el uso de un inyector de alta presion. Si se
realizan arteriografias selectivas se pueden hacer
inyecciones manuales o mecdnicas de 5-10 cm®.

Cateterizacion selectiva de la carétida comun

El factor técnico esencial en el éxito de la ASC es
conseguir acceso a la CC con un introductor largo o
un catéter guia. La principal causa de fallo viene de
la imposibilidad de avanzar uno de ellos debido a
alteraciones morfoldgicas del arco adrtico y sus ra-
mas o de la propia CC.
Existen dos técnicas reconocidas en la realiza-
cidén de esta parte de la ASC:
— Coaxial o telescdpica con colocacién de un intro-
ductor largo.
— Catéter guia directo.
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Pasos de la técnica coaxial

1. Canalizacién profunda de la CC con un catéter
diagnéstico SF 'y 100 cm avanzado sobre una guia
hidrofilica 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 ttiles en las ana-
tomias complejas. La guia hidrofilica puede ser
estdndar o de alto soporte.

2. Retirada de la guia y realizacion de una arterio-
graffa diagndstica y de cartografiado. Se localiza
la carétida externa (CE).

3. Recolocacioén de la guia y canalizacion profunda
de las ramas de la CE avanzando guia y catéter.

4. Intercambio de la guia hidrofilica por otra guia de
alto soporte, si es estdndar.

5. Se retira el catéter diagndstico 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 bifurcacién caro-
tidea.

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

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

La técnica coaxial comparada con el catéter guia
es mas compleja, ya que exige siempre cateterizar la
CE y realizar un intercambio de guias. Es segura y
realizable, si la CE no esta lesionada.

Si la CC esté elongada, la colocacién del intro-
ductor puede desplazar toda la bifurcacion carotidea
en sentido cefélico y crear angulaciones que dificul-
ten los pasos posteriores.

Pasos de la técnica del catéter guia

1. La arteria femoral se cateteriza de entrada con un
introductor 8F. Se progresa una guia hidrofilica
de 0,035 pulgadas (estandar o de alto soporte) v,
sobre ella, se avanza un catéter guia 8F. Los caté-
teres guia mas apropiados son los de disefio espe-
cifico para neurointervencionismo, dado que son
muy atraumadticos y de facil ‘navegabilidad’. Su
calibre permite realizar una angiografia general
del arco.

2. Con el catéter guia canulamos de forma selectiva
el origen de la arteria a tratar en el arco adrtico.
Sin necesidad de retirar la guia comprobamos
con pequefias inyecciones manuales de contraste
(<6 cm?) que estamos en la arteria adecuada.

3. Con la ayuda de la guia y pequefios movimientos
de rotacion progresamos con cuidado el catéter
en la CC. Su posicién se puede controlar repeti-
damente de la forma descrita.

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

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

Otras técnicas de canulacion
de la carotida comiin

En casos de arcos adrticos dificiles (tipo I y III o ar-
co bovino), la colocacién en los primeros centime-
tros de un catéter guia 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
cateterizacion de la CC no deben sobrepasar los 30
minutos, dada la frecuente apariciéon de complicacio-
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nes tras maniobras prolongadas en el arco adrtico.
Siempre es preferible realizar una técnica transcervi-
cal para ASC o una ECA.

Angiografia selectiva

Tras la colocacidn del introductor o catéter guia en la
CC se realiza una arteriografia de la bifurcacion ca-
rotidea en las proyecciones necesarias que demues-
tren el grado maximo de estenosis y un desdobla-
miento adecuado de la horquilla carotidea.

La arteriografia intracraneal en doble proyeccion,
anteroposterior y lateral, se aconseja tanto desde el
punto de vista de evaluacidon general como de refe-
rencia ante posibles complicaciones tromboembdli-
cas. Mds atin si fueran necesarias y posibles técnicas
de rescate.

Paso de la lesion

Se realiza con una guia de 0,014 pulgadas o con el
sistema de proteccion, segin el modelo comercial
que utilicemos. El empleo de méascara de cartografia-
do depende de las preferencias del intervencionista.

Con los sistemas de proteccion distal (filtro o
balén) este paso se realiza sin proteccién y conlleva
riesgo embdlico. Se colocan, si es posible, en una zo-
na recta al menos 2 cm por encima de la lesién y por
debajo de la porcion petrosa horizontal de la CI.

Cuando se utiliza un sistema de proteccién pro-
ximal —catéter MOMA © o sistema PAES ® (Parodi
Anti-Emboli System)—, el cruce de la lesidn con la
guia se realiza con proteccidn cerebral tras la oclu-
sién de la CC y CE. En casos de intolerancia a la
oclusién y contraindicacién o imposibilidad de uso
de sistemas distales, el paso de la guia se puede reali-
zar sin proteccion.

Comprobacién del sistema de proteccion

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

En la mayoria de las ocasiones, el paso y liberacion
del stent se lleva a cabo sin predilatacién. Esta sélo
resultard necesaria en casos de estenosis muy graves
y/o calcificadas. Se utilizan balones coronarios de
3-4 mm de didmetro. Su finalidad es asegurar una
apertura minima que permita el paso del stent y la
retirada sin problemas del sistema de transporte una
vez implantado.

Colocacion del stent

Con la excepcidn de las estenosis intrastent, pricti-
camente cada angioplastia carotidea conlleva la im-
plantacién de un stent.

Hoy dia pricticamente s6lo se implantan stents
autoexpandibles montados sobre sistemas de inter-
cambio rdpido (monorrail).

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

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

El didmetro se suele elegir sobre la base del dia-
metro de la CC distal, tipicamente entre 6 y 9 mm.
En general, debe ser 1-2 mm mayor que la zona més
ancha a cubrir. S6lo en casos de angioplastia aislada
de la CI la referencia serd la zona sana distal.

El hecho frecuente de que la lesion afecte el os-
tium de la CI hace que el origen de la CE deba ser
cubierto. Por este motivo se han desarrollado stents
cOnicos que se adaptan mejor a las diferencias de
calibre. No obstante, el sobredimensionado de la CI
en caso de stent cilindrico no ha presentado ningtin
tipo de problema inmediato o tardio, siendo también
rara la oclusion de la CE.
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El stent debe cubrir la totalidad de la lesién. 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.

Dilatacion post

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

El didmetro del balén debe ser igual al de la CI
distal al stent, evitando sobredimensionar. El uso de
balones de didmetro moderado (5 mm) y la infusién
rutinaria de atropina previene la aparicién de hipo-
tension post-ASC [49,50]. La dilatacién se realizara
a presion 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.

Angiografia de control

Antes de retirar la guia o el filtro se realiza una ar-
teriografia de control carotidea, 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 calcificacion grave. La existencia
de ulceraciones residuales fuera del stent, no exige
su oclusién.

Retirada del sistema de proteccion

Es un paso importante dada la tendencia a aparicién
de complicaciones, algunas poco esperadas: espas-
mo y/o diseccién arterial, atasco del filtro en el
stent, imposibilidad de progresion del sistema de
recuperacion a través del stent, etc. Alguna de estas
complicaciones puede llegar a necesitar procedi-
mientos intervencionistas complejos y a veces con-
version quirudrgica.

Arteriografia de comprobacion final,
retirada del introductor y control
de la zona de abordaje femoral

Si la hemostasia de la zona de puncidn se realiza
mediante compresién manual, el introductor se retira
cuando el ACT estd por debajo de 150.

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

Si aparece hipotension 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 (patologia aortoiliaca, ar-
co adrtico complejo, CC elongada) y segunda que ofre-
ce un sistema de proteccion cerebral mediante inver-
sion de flujo en la CI que, con otros procedimientos
de abordaje femoral (catéter MOMA vy 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
pequefia intervencion quirdrgica con anestesia local
en la base del cuello, la posible intolerancia a la oclu-
sién de la CC y las complicaciones asociadas a su
cateterizacion.

Pasos de la técnica transcervical
Colocacion del paciente

La posicién del paciente es la misma de la EAC.

Anestesia local de la zona
de incision y de introductores

Con mepivacina al 1-2% se infiltra el tridngulo for-
mado por la clavicula y las dos ramas del musculo es-
ternocleidomastoideo (ECM), asi como su regién la-
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teral y superior, desde donde se canulard la vena yu-
gular interna (VYTI).

Diseccion de la carotida comiin

Se realiza una incisién de 3-4 cm en la regién supra-
clavicular entre los vientres esternal y clavicular del
ECM. Entre ellos y tras seccionar el platisma coli, se
identifican la VYI, en posicién lateroexterna y la
arteria carétida comin (ACC).

Encintado de la carotida comiin

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

Canulacion de la vena yugular interna

La VYT se punciona de forma percutdnea por detrds
del ECM. Se realiza con material estdndar de pun-
cién de via venosa central: aguja 18G, gufa corta de
0,035 pulgadas y dilatador. La entrada de la aguja
en la VYT se realiza en una zona visible a través de
la incisién, ya que nos permitird su sutura al finali-
zar el procedimiento. Posteriormente se canula en
direccién 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.

Anticoagulacion

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

Puncion y canulacion de la cardtida comiin

La puncién de la CC, al igual que la VYT, no se reali-
za de forma directa a través de la incisidn, sino de
forma percutdnea unos 3 cm proximal a la incision,
creando un pequefio tinel subcutdneo para facilitar
el paso del introductor.
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Para realizar la puncion se utiliza un sistema de
micropuncion 4F de Cook, traccionando ligeramen-
te de la cinta. La guia de este sistema de micropun-
cién no debe introducirse mds de 3-4 cm para no
alcanzar la bifurcacion carotidea. Se retira la aguja y
se coloca el introductor del sistema de micropun-
cién. Una vez retirada la microguia y el dilatador,
comprobamos la existencia de flujo retrégrado pul-
satil y, si existiesen dudas sobre su correcta ubica-
cién intraluminal, colocamos una alargadera de 10 cm
con llave de tres pasos y realizamos una arteriogra-
fia con una pequena cantidad de contraste inyectado
a mano.

Con las mismas precauciones se pasa una guia
corta con punta en jota de 0,035 pulgadas (vale la de
la via venosa central). Retiramos el introductor del
sistema de micropuncidn y, seguin el didmetro de la
CC, pasamos sobre esta guia un introductor 7 u 8F.
Todas las maniobras se llevan a cabo con delicadeza
y haciendo un suave movimiento de rotacién para
facilitar la canulacién. Cuando el introductor ha
pasado 1 cm en la CC su progresion debe ser simul-
tanea a la retirada del dilatador. El introductor debe
quedar unos 3 cm dentro de la CC, auque en bifurca-
ciones carotideas bajas puede ser necesaria una lon-
gitud menor para la adecuada apertura del stent.
Comprobaremos nuevamente que existe buen flujo
retrégrado y lavamos con suero salino heparinizado.
Si existen dudas de complicacion, debemos realizar
una arteriografia.

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

Fistula arteriovenosa

Se establece una conexidn arteriovenosa entre los
introductores. Para ello, se unen con un conector
macho-macho las vias 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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Arteriografia 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 realizardn las arteriografias.

Se coloca la cabeza del paciente en posicién neutra
(mirando hacia delante) y el arco radioldgico con el
grado de oblicuidad adecuado para la visualizacion de
la bifurcacién carotidea y/o circulacién intracraneal.

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

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

Oclusion de la cardtida comiin

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

Comprobacion arteriogrdfica
de la inversion de flujo

Con sustraccién digital se obtiene una angiografia
con apertura inmediata de la fistula arteriovenosa. La
secuencia angiografica se mantiene hasta comprobar
la inversion del flujo con lavado del contraste en la
VYL Debido al alto flujo y bajo nivel de resistencia
de la fistula arteriovenosa, no existe necesidad de
ocluir la CE para obtener la inversion de flujo, tanto
en ella como en la CL.

Si se intolera la oclusion 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 inversion de flujo o mixto.

Paso de la lesion, colocacion del stent,
dilatacion post y arteriografias de control

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

Apertura del flujo en la carotida comiin

Se realiza con el balén suavemente inflado (< 2 at-
mosferas) en el origen de la CI, derivando el flujo
inicial a la CE. El bal6n se retira de forma definitiva,
la fistula se cierra y, si es necesario, se realiza una
nueva angiografia.

Retirada de los introductores

Se retira la guia y se desconecta el cortocircuito arte-
riovenoso. El introductor de la VY1 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.

Monitorizacion postoperatoria

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

Sistemas de proteccion cerebral

El ictus embdlico constituye la mayor complicaciéon
neuroldgica durante el SC y, en su mayor parte, se
deben a embolismos intracerebrales de fragmentos
de la placa o microtrombos originados por instru-
mentacion del arco adrtico o de la lesion en los dife-
rentes pasos del procedimiento. No existe evidencia
clara de que los sistemas de proteccidn cerebral sean
absolutamente eficaces para disminuir las emboliza-
ciones distales. Kastrup et al [53], en una revisiéon
sistemadtica, analizan los resultados publicados en la
literatura desde enero de 1990 a junio de 2002; en
este periodo se comunican 2.537 angioplastias caro-
tideas en 2.357 pacientes sin proteccion cerebral y
839 procedimientos en 896 enfermos con proteccion
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cerebral. Los autores observan que la tasa de ictus o
muerte en pacientes sintométicos y asintomaticos
fue de 1,8% con proteccion cerebral frente al 5,5%
sin proteccion, y concluyen que el uso de proteccion
cerebral parece reducir las complicaciones trombo-
embodlicas durante el SC. En sentido opuesto, en el
trabajo de Sztriha et al [54] se recogen resultados del
SC sin proteccion cerebral: en 245 pacientes conse-
cutivos. La tasa de complicaciones neuroldgicas fue
del 5,4% (14 pacientes) y la tasa de complicaciones
mayores (ictus, muerte o [AM) fue del 1,6% en sin-
tomadticos y del 1,5% en asintomdticos. Los autores
concluyen que el SC sin proteccion cerebral parece
seguro, dado que muchas complicaciones aparecen
postintervencién, y proponen, ademds, que el uso de
stents cubiertos podria reducir los embolismos rela-
cionados con el procedimiento. También hay autores
que analizan las complicaciones en la utilizacién de
algunos sistemas de proteccion cerebral, como es el
caso de Cremonesi et al [48], quienes, ademds de los
resultados del SC en grupo de 442 pacientes conse-
cutivos, analizan la tasa de complicaciones relacio-
nadas con el sistema de proteccién 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 oclusion proximal se observaron complicacio-
nes neuroldgicas 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-
teccion cerebral. Ecker y Zeumer [55] consideran,
tras analizar algunos de los trabajos citados mds arri-
ba, que existen mdltiples opiniones acerca de la ne-
cesidad del uso de estos sistemas; pero su evidencia
es pobre, y no creen que esté justificada una fuerte
recomendacién en el uso de los sistemas de protec-
cién cerebral.

Los sistemas antiembolizacién pueden dividirse
en dos categorias: los de proteccion distal que, a su
vez, incluyen: la oclusién distal y el uso de filtros
distales y los sistemas de oclusién proximal dividi-
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dos en: oclusién con aspiracion (MOMA), oclusion
con inversion de flujo via transfemoral (PAES) o via
transcervical (sistema de Criado) (Tabla III).

Balon de oclusion distal

Consiste en el inflado de un balén de baja presion al
final de una guia una vez atravesada la lesion, de tal
forma que los posibles detritos procedentes de la ins-
trumentacién del arco o de la lesién 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 balén. El estudio llevado a
cabo por Henry et al [56], en 268 angioplastias caro-
tideas realizadas en 242 pacientes y utilizando como
sistema de proteccién un balén de oclusién, ofrece
buenos resultados: en el 99,2% de los procedimien-
tos hubo €éxito técnico, buena tolerancia a la oclusion
en el 95,8% de los casos y un 2,5% de eventos neuro-
l6gicos/muerte en los primeros 30 dias. La principal
limitacién de este sistema es que el balén de oclusion
ofrece proteccion sélo tras atravesar la lesion con la
guia; esta maniobra, asi como la colocacién del caté-
ter guia en la CC, es una fuente potencial de embo-
lias durante el procedimiento que se realiza sin pro-
teccidn con este sistema.

Filtros distales

En contraste con los sistemas basados en la oclusién
distal los filtros pueden prevenir eventos embdlicos
sin interrumpir el flujo anterégrado. La principal
desventaja de este sistema es que su eficacia depende
del tamafio de los poros y, en algunos casos, particu-
las muy pequefias pueden embolizar a ramas distales
cerebrales, ademds de que no siempre el filtro se
adapta al tamaiio real del vaso.

Se han llevado a cabo distintos estudios clinicos
aleatorizados con filtros antiembolizacién, siendo el
mas 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 SCy 151 me-
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diante TEA) en 29 centros participantes. La tasa de
ictus/muerte a los 30 dias fue del 4,4% para SC y del
7,3% para TEA. La tasa de efectos adversos mayores
(muerte, ictus 0 JAM) 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-
cién cerebral en pacientes de alto riesgo no son infe-
riores a la TEA. Los resultados de CREST [57] apor-
taran, sin dudas, mas informacion sobre los filtros
como sistema de proteccion cerebral; en este estudio
2.500 pacientes seran aleatorizados a TEA y SC con
filtro distal. Los resultados disponibles hasta el
momento de este estudio extraidos de 441 pacientes
tratados mediante técnica endovascular muestran
que la tasa de ictus/muerte a los 30 dias fue del 2% en
pacientes asintomadticos y del 5% en sintomaticos.

Oclusion proximal con aspiracion (MOMA)

Con este sistema se provoca un bloqueo del flujo
anterégrado de la ACC y del flujo retrégrado de la
arteria carétida externa (ACE), ademds de una aspi-
racion posterior con jeringa. Para asegurar la aplica-
bilidad, la seguridad y la eficacia de este sistema se
llevé 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 dias del 5,7%. En 12
pacientes (7,6%) se observé una intolerancia transi-
toria a la oclusion carotidea. Los autores concluyen
que el sistema MOMA es una técnica eficaz como
sistema de proteccion cerebral.

Oclusion proximal con flujo
invertido transfemoral (PAES)

La creacién de un flujo inverso en la ACI permite la
proteccion 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-
paracion con la técnica de SC con proteccion distal
las maniobras adicionales son el inflado de un bal6n

de oclusién en ACE y la conexién 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 observo intolerancia a la inversion
del flujo en el 8% de los casos. La tasa perioperatoria
de ictus/muerte fue del 3% y ademads cuatro pacientes
(4%) presentaron eventos neuroldgicos transitorios
(tres hemodindmicos y uno emboligeno). La tasa de
éxito técnico fue del 99%. Los autores concluyen que
el sistema PAES es un método seguro y eficaz para la
proteccion cerebral durante el SC.

Oclusion proximal con flujo invertido
transcervical (sistema de Criado)

El principio fisioldgico es el mismo que en el sistema
anterior: la creacién de un flujo invertido en la ACI;
pero se diferencia basicamente en dos aspectos: el
primero es que la fistula arteriovenosa se establece
conla VYl y, en general, no es necesaria la oclusion
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 inversion de flujo
(4%) y hubo un ataque isquémico transitorio (AIT)
ipsilateral (2%) intraoperatorio y un paciente con
una oclusién contralateral present6 un AIT contrala-
teral. Esta técnica, al igual que la de Parodi, presenta
la ventaja de la proteccion cerebral durante todos los
pasos del procedimiento y, ademds, puede realizarse
en pacientes con patologia oclusiva aortoiliaca o con
anatomia desfavorable del arco adrtico. La principal
limitacidn serfa la calcificacion de la CC.

En conclusion, dado que no existe una evidencia fir-
me para recomendar el uso de sistemas de proteccion
cerebral, son necesarios amplios estudios aleatoriza-
dos que ayuden a concretar de manera precisa las
guias de actuacion clinica.
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Complicaciones inmediatas
del stenting carotideo

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

Trombosis carotidea

Se desconoce la incidencia real de trombosis caroti-
dea en los procedimientos de stenting, aunque se pre-
sume rara, considerdndose que no deberia ocurrir en
pacientes que reciben doble antiagregacion (AAS y
clopidogrel) de forma correcta y que, ademds, son
heparinizados durante la intervencion. El tratamien-
to previo con AAS y clopidogrel disminuye el riesgo
de complicaciones tromboembdlicas en el stenting
coronario [59], careciendo de evidencia de nivel I
para el territorio carotideo. A pesar de que el trata-
miento medicamentoso éptimo todavia no se ha defi-
nido, existe consenso en que los pacientes sometidos
a SC deben recibir, al menos 2-4 dias antes, trata-
miento con AAS y clopidogrel, heparinizacién (ACT:
250-300 s) durante el procedimiento, continuar con
doble antiagregacién durante un mes y posterior-
mente seguir antiagregado con AAS o clopidogrel
indefinidamente [43].

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

Seria recomendable realizar estudios de funcién
plaquetaria previamente al inicio de la antiagrega-
cidén, 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 neuroldgicas, asi como de mortalidad [59,
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61]. Si se detectara una resistencia se deberia proce-
der a un ajuste de la dosis, cambio de medicacién o
de la indicacién técnica.

Aunque sin duda lo mejor es prevenir la trombo-
sis, cuando ésta acontece la actitud vendra condicio-
nada por su repercusion clinica, el grado de oclusion
y la circulacién colateral presente [60]. Si el pacien-
te estd neuroldgicamente estable, puede administrar-
se abciximab, iniciando con bolo de 0,25 mg/kg a
través del catéter-guia y, si angiograficamente persis-
te limitacién al flujo, una opcién es mantener una
perfusién intravenosa a 0,125 mg/kg/min durante 12
horas, conservando un introductor inguinal como
acceso arterial.

Si el paciente sufre una trombosis sintomadtica se
puede administrar un bolo intratrombo de abciximab
y tratar de restablecer el flujo dilatando con un baldn;
si esto se ha conseguido parcialmente, una opcién es
implantar un segundo stent fijando asi 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
podria afectar el flujo en la cardtida interna [62].
Otra alternativa seria la cirugia abierta inmediata,
aunque su papel en este tipo de complicaciones estd
mal definido [63]. En cualquier caso, debe practicar-
se una angiografia extraintracerebral de control.

Embolismo cerebral

Cuando el embolismo afecta a ramas terminales o es
pequeio, y ocasiona un déficit neurol6gico minimo
—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 tensién arterial en el limite alto de la norma-
lidad. Por el contrario, cuando el paciente presente
hemiparesia o afasia, si el bolo intravenoso inicial de
abciximab no eliminé el codgulo, se puede tratar de
deshacerlo utilizando la guia y/o un microcatéter (si
en el bolo inicial no fue administrada la dosis total,
podria suministrarse la dosis restante en el trombo).
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Cuando tiene lugar la oclusion de la CI intracra-
neal o una de sus ramas principales, normalmente el
paciente sufre un déficit grave con hemiplejia o afa-
sia (NIHSS > 15) y, en este caso, se puede contem-
plar la administracion local supraselectiva a través de
microcatéter de abciximab o bien de un fibrinolitico,
e incluso plantearse la eliminacién mecdnica del
trombo [65]. Sin embargo, debemos tener siempre
presente que, por un lado, la administracién de un fi-
brinolitico en este contexto representa un riesgo de
transformacién hemorrdgica alrededor del 70%; vy,
por otro, que en estas circunstancias una eventual
perforacién ocurrida durante la manipulacién de dis-
positivos en la circulacién intracraneal probable-
mente sea fatal; por ello, hay que subrayar que estas
técnicas deben considerarse inicamente en aquellos
pacientes con mal prondstico de recuperacion.

Diseccion carotidea

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

Hemorragia intracraneal

Su origen puede ser también iatrogénico por perfo-
racién de un vaso o como consecuencia de un sin-
drome de hiperperfusion cerebral, que es poco fre-
cuente tras el SC y generalmente ocurre horas o dias
después del procedimiento, sobre todo en pacientes
con lesiones graves bilaterales e hipertension; por
ello, en estos enfermos se recomienda mayor vigi-
lancia hemodindmica y prolongacién de la hospita-
lizacién [66].

Clinicamente debe sospecharse cuando aparece
cefalea intensa, seguida de nduseas/vomitos, obnubi-
lacién y focalidad neuroldgica, e inmediatamente hay
que revertir la anticoagulacién y administrar plaque-
tas. Si el paciente estd en quiréfano se practica una
angiografia intracraneal y, en cualquier otra situa-
cidn, es obligatorio practicar un TAC craneal inme-
diato y una valoracidn por parte de Neurocirugia.

Vasoespasmo

Ocasionalmente se presenta espasmo en la carétida
interna secundario a la manipulacién con la guia o
después de la implantacion del stent, que general-
mente se resuelve de forma espontdnea. Una vez des-
cartado que no se trata de una diseccion, si éste no
origina una afectacion importante al flujo puede
mantenerse una actitud expectante; en caso contra-
rio, estd justificada la administracion intraarterial a
través del catéter, con estricta monitorizacién de la
presién sanguinea, de nitroglicerina (100-200 pg),
papaverina en una concentracion de 1 mg/mL o ni-
modipino 1-3 mg (0,1 mg/min). En pacientes con
vasoespasmo sintomadtico persistente podria realizar-
se dilatacién con balén de angioplastia [67].

Inestabilidad hemodinamica

El estricto manejo hemodindmico, evitando tanto la
hiper como la hipotension, es un factor clave para dis-
minuir las complicaciones neuroldgicas, cardiacas y
la mortalidad, haciendo del SC un procedimiento
seguro.

La bradicardia e hipotension constituye una de
las complicaciones mas frecuentes durante el proce-
dimiento o en sus horas siguientes [68]. General-
mente ocurre cuando se dilatan lesiones primarias,
especialmente tratdndose de estenosis graves locali-
zadas en el bulbo carotideo o en el origen de la card-
tida interna, y en la mayoria de casos se recupera
espontdneamente; sin embargo, de forma ocasional,
se requiere la administracion intravenosa de atropina
0,5-1 mg.

ANGIOLOGIA 2007; 59 (Supl 1): $47-S78



Otras complicaciones

Las complicaciones relacionadas con el acceso vas-
cular (sangrado, trombosis, infeccién) pueden mini-
mizarse, por un lado con una adecuada evaluacion
previa del paciente (enfermedad en el vaso de entra-
da, calcificacién, obesidad, etc.), lo que permite se-
leccionar el mejor acceso en cada caso, y, por otro, pro-
cediendo con una meticulosa técnica. En la via 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 funcién renal previo, la incidencia de
insuficiencia renal disminuye si el paciente recibe
una adecuada hidratacién intravenosa y n-acetilcis-
teina oral (400 mg/12 h durante 48 horas, comenzan-
do el dia antes) [69]. Finalmente, con respecto a las
complicaciones cardioldgicas, una exhaustiva eva-
luacién del estado cardioldgico preoperatorio y una
rigurosa monitorizacién hemodindmica contribuirdn
a reducirlas.

Complicaciones tardias del stenting carotideo

Cualquier alternativa de revascularizacién carotidea
a la cirugia abierta deberia conseguir los mismos re-
sultados iniciales y a largo plazo que la endarterec-
tomia.

La cirugia endovascular carotidea es una técnica
que se encuentra en la actualidad en fase de valida-
cidn; esto quiere decir, por tanto, que existen muchos
estudios en curso. Dichos estudios, asi como las opi-
niones recabadas en la relacién 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 mds prometedores—, aun cuando la téc-
nica estd en un punto algido de permanente y vertigi-
nosa evolucion debido a los avances tecnoldgicos de
los materiales y al incremento en la precision de los
sistemas de proteccion; a ello que hay que sumar la
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mejor seleccion del paciente y el mayor grado de en-
trenamiento de los grupos quirdrgicos.

Sin embargo, todavia 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 todavia en las primeras fases,
o en fases intermedias; es decir, en la evaluacion 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-
cién, pero que nos dan una cierta perspectiva a un
plazo mads distante en el tiempo; y que en muchos
casos son superponibles a la cirugia convencional
abierta [70], a pesar de que, como hemos sefialado
anteriormente, la técnica no ha alcanzado todavia
una meseta en su constante e imparable desarrollo.

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

Como interpretar los resultados actuales de
la reestenosis secundaria a stenting carotideo

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 afios, Henry et al [73], en el 2000, comu-
nican una permeabilidad del 96%, también a 4 afios,
y Bergeron et al [74], en el estudio europeo CAST 1,
aportan un seguimiento a 13 meses sobre 99 pacien-
tes con 3 reestenosis asintomadticas y poco significa-
tivas. En los polos opuestos se han citado cifras que
se elevan al 14% en el primer afio en el CAVATAS
[29], cuando la angioplastia se realizo 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 gradacion, asi como los métodos dife-
rentes de medicion, pueden ser aspectos que han po-
dido influenciar de forma decisiva en la interpreta-
cion de los resultados publicados por los diferentes
autores en un principio.

Wholey et al [77], en el metaanélisis publicado
en el 2000, describen una tasa de reestenosis del
3,4% a un ano, definiendo reestenosis como la dis-
minucién de la luz en un 50% y como método de
evaluacion 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 cirugia convencional con la angioplastia
carotidea 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
implicito que conlleva la limitacién de las indicacio-
nes a situaciones especificas para la nueva técnica.
Como parece 16gico, cuando se empieza a utilizar
una técnica novedosa, las indicaciones para su em-
pleo se encuentran muy restringidas. Por sefialar al-
gunos ejemplos, en muchos casos se trata de pacien-
tes con una reestenosis después de la cirugia abierta,
—por tanto, podemos suponer que son pacientes mas
propensos para la hiperplasia—, o pacientes con fi-
brosis en sus tejidos, ya que han sido radiados, etc.
Es evidente que la limitacion de la utilizacion del
procedimiento a determinadas situaciones es otro
factor que deberia tener una influencia capital sobre
los resultados a largo plazo. Aun actuando ambas
técnicas sobre el eje carotideo, no tratan todavia 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 expansién mediante el
empleo de balén de angioplastia, por miedo a la
embolizacion, permitiendo que se mantengan, por
ejemplo, estenosis residuales mayores del 30% ya en
las primeras 24 horas después de la implantacién del
stent; esto sucede en el 16% de los pacientes tratados
en la serie de Christiaans et al [82]; de este modo,
existe una relacion de estos resultados iniciales sub-
Optimos que van a conllevar a la reestenosis de im-
portancia al cabo de unos meses, como se ha eviden-
ciado en alguna publicacién [81].

Por todo lo sefialado, 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 seflalado previamente, algunos cirujanos exper-
tos en el SC, con una amplia casuistica de pacientes
intervenidos, ya apuntan a un indice de reestenosis
similar de ambas técnicas a largo plazo.

Sea como fuere, Matas et al [83] han revisado la
incidencia comparativa de reestenosis carotidea en
funcidn de la técnica empleada —cirugia abierta con o
sin parche y stenting—y de los equipos quirtrgicos,
mostrando una amplia dispersién de los resultados,
lo que pone de manifiesto que no se puede sacar una
conclusién 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 metodologia de actuacion:
profilaxis, seguimiento y tratamiento

Medidas profilacticas

La primera medida a tomar en la angioplastia caroti-
dea viene dada por los resultados del estudio CAVA-
TAS 1, que ha demostrado que la angioplastia simple
tiene una tasa de reestenosis muy elevada. Asi que la
primera recomendacién es la utilizacién de stenting
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primario en todas las ocasiones. Con respecto al tipo
de stent y su composicion, 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 dltima serie personal publicada de
Bergeron et al [84], la utilizacién de stents balén
expandibles y el tratamiento de lesiones asintométi-
cas incrementan el riesgo de desarrollar reestenosis.

En virtud de la bibliografia disponible, recomen-
damos la utilizacién de dispositivos autoexpandibles.

El tratamiento farmacoldgico intenso deberia ins-
taurarse de inmediato con estatinas, antiagregacion
doble e inhibidores de la ECA durante al menos el
primer mes, para continuar posteriormente con un
farmaco 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-
tension arterial (HTA), diabetes, dislipemia, homo-
cistinemia, tabaquismo—, asi como la doble antiagre-
gacion (clopidogrel + AAS) durante al menos el pri-
mer mes, y posteriormente podria suspenderse uno
de ellos.

Al igual que sucede con la endarterectomia, los
controles de seguimiento pautados y seriados son la
base para la deteccion precoz de la reestenosis y su
repercusion hemodindmica. Los controles para la
deteccion de esta complicacion tardia deben realizar-
se ya peroperatoriamente y en el postoperatorio. Co-
mo hemos sefialado 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 angiografia, en la misma mesa
del quir6fano. No obstante, consideramos que el ED
es un excelente método de control perioperatorio en
la endarterectomia; ademads, en el caso de la cirugia
endovascular afiadiria a la arteriografia la cuantifica-
cion de la repercusién hemodindmica de un resulta-
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do subdptimo o una estenosis residual dudosa, y pue-
de ayudar a tomar la decision de una intervencion
con el balén de angioplastia, reduciéndose por tanto
los problemas estenosantes a largo plazo.

Posteriormente, el seguimiento debe realizarse
mediante ED alos 3, 6, 12, 18 y 24 meses después de
la intervencidn, y de forma anual en el futuro. La rea-
lizacion de ED en los primeros seis meses puede dis-
cutirse debido a la existencia de fenémenos inflama-
torios iniciales, que acostumbran a regresar tras el
periodo inicial y suelen tener nula repercusion clini-
ca[83].

Sea como fuere, al igual que sucede con la cirugia
abierta, ain en presencia de reestenosis, los sintomas
no suelen ponerse de manifiesto con relativa frecuen-
cia, lo cual es muy importante de cara al seguimiento
y los métodos de evaluacion a emplear, asi como
para indicar el tratamiento. Wholey et al [77] cifran
la tasa de eventos neurolégicos en el periodo de un
afio en 56 —AIT + accidente cerebrovascular (ACV)—
en una cohorte de 3.924 pacientes, con una tasa de
mortalidad derivada del 1,39%; quizds esta relativa
ausencia de sintomatologia de la reestenosis puede
condicionar el seguimiento y los métodos a emplear,
asi como las implicaciones terapéuticas de esta com-
plicacién tardia de la angioplastia carotidea; no
debemos olvidar que el objetivo que se pretende en la
Angiologia y Cirugia Vascular y Endovascular es la
profilaxis de la enfermedad cerebrovascular, y no
actuar exclusivamente frente a situaciones morfolo-
gicas, lo que nos diferencia del radidlogo interven-
cionista.

Con esta base clinica podemos recomendar que el
seguimiento se realice mediante ED perioperatoria-
mente, a los 6, 12, 18, 24 meses y posteriormente
cada afio. También se recomienda la realizacidn, en
el primer control clinico al mes, de una radiografia
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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repercusion hemodindmica (> 50%; pico sistolico:
> 120 cm/s; ratio sistélico = 1,5), con respecto a qué
método emplear a continuacion. Pudiera ser que en
el futuro se demuestre que es suficiente con el ED;
pero, si es necesario utilizar un método de imagen
afladido distinto a la arteriografia, seguramente la
angio-TAC pueda ser de utilidad, siempre y cuando
la composicién del stent empleado no contenga una
alta densidad de acero que provoque rarefacciones
que impidan una estimacién exacta del problema
que analizamos. La angiorresonancia con contraste
paramagnético quizd sea un buen método, una vez
que se valide frente a la angiografia convencional en
esta complicacion tardia de la cirugia endovascular
carotidea.

Como estamos ante un problema nuevo, la meto-
dologia de actuacion se afianzard o modificard a lo
largo de los préximos afios, a medida que aparezcan
nuevas publicaciones sobre esta complicacién tardia.

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

Tratamiento

Como un buen punto de partida que puede ser muy
util para la actuacién sobre la reestenosis postangio-
plastia carotidea, es la clasificacion que establece
Matas et al [83] sobre los diferentes tipos.

Reestenosis residual (estenosis = 30%)

Aunque es una complicacién inmediata, si no se tra-
ta conlleva una elevacion del indice de complicacio-
nes tardias [81], por lo que debe corregirse, si otros
factores no lo contraindican, en el mismo tiempo
quirdrgico.

Reestenosis inflamatoria

Son estenosis recurrentes que suceden en los tres pri-
meros meses de la cirugia y son de indole inflamato-
ria normal en respuesta a la cicatrizacion-remodela-
do arterial. A veces pueden ser mds 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 sintomadticas y no tienen capacidad
de embolizar y la unica clinica que pueden producir
es por disminucion del aflujo cerebral en un limitadi-
simo porcentaje. Es pues recomendable prudencia y
seguimiento de estas lesiones y no realizar una ac-
tuacidn invasiva de entrada.

Reestenosis hiperpldsica

Su aparicidon tardia se corresponde con la conocida
‘hiperplasia miointimal’, en los porcentajes sefiala-
dos anteriormente, y el tiempo de aparicion es entre
los 6 meses y los 2 afios después de la cirugia; 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 mdltiples stents [79]. El ED mues-
tra caracteristicas similares a las inflamatorias, pero
éstas no suelen regresar y se estabilizan a los 2 afios.
También estas lesiones no suelen producir clinica en
el 95%, no embolizan y se suelen detectar de forma
asintomdtica en el control ecogréfico. Por tanto, el
tratamiento es médico mientras permanezcan asinto-
maticas; pero en aquellos pacientes que presenten cli-
nica por restriccion del flujo o la estenosis es mayor
del 75%, se plantea la necesidad de una actuacion.
Aunque la reestenosis después de la angioplastia
por stent no es muy frecuente, y menos todavia la
aparicién de los sintomas, la intervencion sobre estas
lesiones debe hacerse necesariamente en algunos
pacientes. Es posible que la composicion 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 cirugia abierta como para la
cirugia endovascular.

Desde la dptica de una estricta seleccion de los
pacientes para la cirugia endovascular, como el pro-
cedimiento para tratar la estenosis carotidea de los
pacientes de muy elevado riesgo quirtdrgico es prohi-
bitivo para la cirugia abierta, es evidente que en el
caso de la reestenosis la tnica solucién éptima seria
la redilatacion también endovascular [79,85]; si en el
procedimiento inicial de la lesién se opto por realizar
tratamiento endovascular por la comorbilidad del
paciente, la realizaciéon de un rescate quirtdrgico
mediante TEA + parche o bypass deja en entredicho
la indicacidn inicial. El futuro nos dird si es posible y
ventajoso en la hiperplasia intimal en el sector caro-
tideo, la utilizacion de los cutting balloons y la redi-
latacién con y sin stent.

No obstante, la indicacion de angioplastia-stent
carotidea pudo hacerse sin ajustarse a los estrictos
criterios de seleccion de riesgo quiridrgico, o haberse
indicado correctamente cumpliendo los criterios de
seleccion, como ocurre en las reestenosis de la en-
darterectomia, las fibrosis posradiacion. Es posible
también que en algunos pacientes seleccionados por
riesgo alto, las condiciones de elevado riesgo quirtr-
gico puedan haber cambiado en el transcurso del
tiempo. En estas situaciones que citamos, cuando se
produce la reestenosis, puede ser factible la repara-
cién mediante cirugia abierta como otra alternativa a
la redilatacion. Existen en este sentido multiples
publicaciones que relatan excelentes resultados de la
cirugia abierta ante la reestenosis intrastent [86-88]
empleando una nueva endarterectomia retirando el
stent y usando un parche, o los bypasses de carétida
comtn a interna o de externa a interna.

Reestenosis arterioesclerosas

Relacionadas con la evolucién de la enfermedad, apa-
recen después de los 2 afios y las caracteristicas eco-
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gréficas son parecidas a las placas primarias, irregu-
lares, calcificadas, heterogéneas y de ecogenicidad
variable. Producen mayor porcentaje de manifesta-
ciones clinicas y tienen potencial emboligeno. Este
tipo de reestenosis deberian tratarse mediante cirugia
abierta, especialmente en presencia de ulceracion, si
los pacientes no fueran de elevado riesgo quirdrgico;
pero, seguramente, si optamos por tratamiento endo-
vascular, deberiamos utilizar un mecanismo de pro-
teccion cerebral por inversion de flujo, evitando el
paso de dispositivos distales, si el paciente es de muy
elevado riesgo.

Resultados inmediatos y tardios de la cirugia
endovascular de la estenosis carotidea

El tratamiento cldsico de las estenosis carotideas ex-
tracraneales es la EAC. A través de diversos ensayos
multicéntricos aleatorizados se ha demostrado que
dicha intervencion quirtrgica reduce de forma signi-
ficativa el riesgo de ictus en pacientes con estenosis
carotidea grave sintomatica y asintomatica. El ECST
demostré que habia una reduccién del 21,9-9,6%
(p < 0,01) en la aparicion de ictus homolaterales en
un seguimiento de 3 afos de los pacientes interve-
nidos [2]. E1 NASCET mostré una reduccion del
27,6-12,6% (p <0,001) en un seguimiento de 2 afios
[3]. En el ACAS la cirugia mostré una reducciéon
significativa del riesgo de ictus homolateral a los 5
afios de la intervencidn [29]. Las técnicas endovas-
culares para el tratamiento de las estenosis caroti-
deas se han desarrollado en los dltimos afios, 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 empled la angioplastia endoluminal
con balén. Después se incorporaron los stents, pre-
cedidos o no de la angioplastia endoluminal. Sin
embargo, existia una cierta reserva a su aplicacion
por el riesgo del embolismo cerebral durante o in-



R.J. SEGURA-IGLESIAS, ET AL

mediatamente después del procedimiento [89]. Asi,
se inici6 el desarrollo de los dispositivos de protec-
cion cerebral, de los cuales ya existen en la literatu-
ra varias series que comunican la experiencia del
tratamiento endovascular con proteccion cerebral
temporal [90,91].

Para establecer si el tratamiento endovascular de
las estenosis carotideas puede constituir una alterna-
tiva eficaz y segura a la EAC es necesario evaluar dos
hipétesis principales: primero, determinar si existen
diferencias significativas entre el tratamiento endo-
vascular y la cirugia 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 carotidea es
eficaz en la prevencion de ictus homolaterales a la
intervencion 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 mds eficaz en la prevencion 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 implantacion de
stents carotideos se pueden realizar de una forma
razonablemente segura. Las tasas de ictus o falleci-
miento en los primeros 30 dias 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 reduccién de las complicaciones en algu-
nas series. Es mads, 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 implantacién de
stent carotideo en el 4,5% sobre mas de 8.000 trata-
mientos. Si se comparan los procedimientos realiza-

dos con proteccién 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 carotidea con el trata-
miento quirtrgico 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-
plet6 el reclutamiento de pacientes y el seguimiento
de los primeros 30 dias y tienen los resultados tardios
pendientes de publicacién. 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 cirugia abierta. Del mismo
modo, a los 30 dias del procedimiento se mantienen
las diferencias no significativas entre ambas técnicas.
De todas formas, los ensayos son muy heterogéneos
entre si, 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 endarterectomia, ya que la interpreta-
cion de los datos estd complicada, por unos amplios
intervalos de confianza del 95% alrededor del riesgo
de ictus o muerte a los 30 difas 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 realizacién de
técnicas endovasculares. Por eso, no consideran que
el tratamiento endovascular reemplace a la EAC co-
mo procedimiento de revascularizacion inicial en pa-
cientes con estenosis carotidea sintomatica [93].
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El seguimiento de, al menos, un afio sélo estd 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-
vencidn del ictus o muerte. Sin embargo, los interva-
los de confianza son otra vez amplios y ambos ensa-
yos son heterogéneos entre si [30,9].

Por lo tanto, del andlisis 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 mds precisos. Si
se puede deducir del estudio CAVATAS y de publica-
ciones de series de casos que las tasas de morbilidad
en los primeros 30 dias mejoran con la experiencia y
el uso de dispositivos de proteccion [30,97].

Con respecto a los resultados tardios, 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
cirugia convencional, parece ético que los ensayos
aleatorizados que comparan ambas terapéuticas sigan
reclutando pacientes. Los ensayos deberian buscar la
resolucién de las incertidumbres que existen en la ac-
tualidad, incluyendo si la alta tasa de reestenosis que
aparecia 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 carétida interna frente al
mejor tratamiento médico posible en aquellos pacien-
tes que no son tributarios de cirugia convencional.

En conclusidn, 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 préc-
tica diaria en aquellos pacientes en los que la EAC es
el tratamiento estdndar hoy en dia. Sin embargo, los
datos apoyan seguir incluyendo pacientes en ensayos
aleatorizados multicéntricos entre tratamiento endo-
vascular y quirtirgico de la estenosis carotidea.
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Seguimiento

Los resultados de los ensayos clinicos ECST, NAS-
CET [2,3] y ACAS [98] contribuyeron a la estandari-
zacion de la EAC como patrén de referencia en la
prevencion del accidente vascular cerebral (AVC) en
pacientes con estenosis de la carétida interna (ECI)
tanto sintomdtica como asintomadtica.

La irrupcién del tratamiento endovascular para
los mismos propdsitos ha emergido con gran fuerza
en los ultimos afios [99]. Aparte de sus indicaciones
y potenciales complicaciones, ya comentados en
otros capitulos 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-
noésticas son las mas idoneas para ello: el ED, funda-
mentalmente, y, en caso de duda, la arteriografia y/o
la ARM. Sin embargo, el método e intervalos ideales
para el seguimiento del tratamiento endovascular
todavia no estdn bien definidos. Teniendo en cuenta
que el proceso de remodelacion inducido por la endo-
protesis no es igual con todos los disefios, que el pe-
riodo para ello puede variar segtin las caracteristicas
de éstas, y el comportamiento a largo plazo de la en-
doprétesis-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-
teriografico posprocedimiento, continuando el con-
trol con ED a las 24 horas y, posteriormente, cada 3
meses [103]. El papel de la arteriografia en el segui-
miento parece limitado a casos en los que el resulta-
do inmediato es subéptimo, como puede ser, por
ejemplo, la persistencia de placas ulceradas tras la
colocacion del stent [104], o en casos en que los con-
troles con ED hacen pensar en una reestenosis [102].



R.J. SEGURA-IGLESIAS, ET AL

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

1. Revision de los parametros publicados
(véanse valores en el texto)

2. Seleccion de parametros que parezcan apropiados
en la practica del departamento en cuestién

3. Valorar retrospectivamente los parametros
correlacionandolos con la arteriografia

4. Ajustar los parametros si es preciso

5. Valorar prospectivamente los parametros

Tabla V. Guia clinica para el seguimiento del tratamiento endo-
vascular @,

1. Estudio eco-Doppler previo al tratamiento endovascular

2. Estudio eco-Doppler alas 24 horas
de la colocacion del stent

3. Estudio eco-Doppler alos 3, 6 y 12 meses

4. Control anual

2 Arteriografia solamente para reestenosis confirmadas por eco-
Doppler.

El estudio con ultrasonidos permite valorar la dis-
posicién de la endoprotesis en el vaso, la separacion
de ésta con la capa media arterial —que podria 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 eleccidn 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 hemodindmicas que garantice unos minimos
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 cardtida pueden reducir la elasticidad
del vaso y esto puede alterar la interpretacioén exacta
de las velocidades de flujo. La mayoria de los autores
se decantan por uno u otro de los tres principales
parametros Doppler: velocidad sistélica maxima
(VS
velocidades sist6licas en cardtida interna y primitiva

max)» velocidad diastélica (VD) y relacion entre
(ACI/ACC) como los pardmetros diagndsticos mas
precisos en la deteccién de ECI hemodindmicamente
significativa [106]. Cada grupo debe desarrollar sus
propios parametros de velocidades con objeto de
identificar la reestenosis (Tabla IV).

Revisando Ia literatura reciente, hay trabajos que
intentan definir estos criterios, considerando una

reestenosis = 50% cuando la VS 225 cm/s y la

>
max =

relacién ACI/ACC =2,5;y 270% cuando la VS 4, =
350 cm/s y la relacion ACI/ACC = 4,75 [107]. Otros
consideran que con valores de VS, 4, = 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 dltimos valores pueden ser facilmente
aplicables, y podrian suponer un punto de partida
para los distintos grupos, en el control y seguimiento
de los stents carotideos, dejando a la arteriografia
sélo para reestenosis confirmadas por ED, y como
herramienta diagndstico-terapéutica para apurar las
posibilidades de tratamiento endovascular en casos
de recurrencia de la estenosis o planificar su solucién
quirdrgica convencional.

Sobre la base de las consideraciones anteriores,
aconsejamos una guia clinica para el seguimiento del
tratamiento endovascular de la arteria cardtida, que
podriamos sintetizar en la tabla V.

Coste-efectividad de la cirugia
endoluminal del sector carotideo

Los recientes resultados de morbimortalidad inme-
diata y reestenosis tardia [107] apoyan la incorpora-
cion progresiva del stenting carotideo (SAC) como
alternativa a la EAC. No obstante, a juicio de los
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expertos en tecnologias sanitarias, la incorporacion
de una modificacién en la préctica clinica debe ba-
sarse en la demostracién de que el nuevo método
produce mejores resultados y mds duraderos con un
coste similar, o un resultado similar con menor coste.
Por tanto, un planteamiento riguroso de la nueva
estrategia requiere su evaluacion desde la perspecti-
va de su relacion coste-efectividad (C/E).

Analisis de coste-efectividad. Conceptos basicos

El principal problema al que se enfrentan tanto clini-
cos como gestores al comparar dos opciones diag-
nodsticas o terapéuticas es la eleccion del sistema de
medicién de sus resultados y el computo de los cos-
tes derivados de su utilizacién.

En el andlisis de C/E, las distintas alternativas se
miden en unidades clinicas habituales, tales como
muertes, porcentaje de éxitos, extremidades salva-
das, etc. Una variante de este sistema estd 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
afos de vida ganados ajustados por calidad (QALY,
del inglés quality-adjusted life-years) aplicando la
metodologia que se describe mds 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 comparacion 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 precision en la estimacién de los costes es el
otro factor determinante de la solidez del andlisis
econdmico. Es imprescindible que su desglose inclu-
ya todos los conceptos que repercuten en el coste
total. Este comprende tanto los costes directos, o de-
rivados de la utilizacién de la tecnologia sanitaria
(pruebas diagndsticas, consulta, farmacia, hospitali-
zacion, etc.) como los costes indirectos, que abarcan
tanto costes de amortizacién como los propios de la
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direccién y mantenimiento de la institucién (geren-
cia, administracidn, investigacion, docencia, etc.). El
computo de costes indirectos puede realizarse de for-
ma global, mediante un coeficiente fijo previamente
calculado, o bien, mediante técnicas de contabilidad
analitica que asignan directamente estos costes a
cada una de las actividades [108].

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

La introduccidn de las técnicas de andlisis de de-
cision (arboles de decision y modelos de Markov) ha
permitido un enfoque mds preciso de dicha variabili-
dad [109].

Los arboles de decision permiten la simulacién
gréfica de problemas clinicos reales. Las distintas ra-
mas representan las diferentes alternativas a la situa-
cién generada en la encrucijada o nudo (decision,
posibilidad o terminal) a partir de la cual se originan
(Figura).

Los drboles de decisién consideran la probabili-
dad a largo plazo de permanecer en un estado deter-
minado, pero no contemplan la representacion del
tiempo de forma cuantitativa. Esta limitacion consti-
tuye un inconveniente en el anélisis de procesos evo-
lutivos.

Los modelos de Markov permiten la representa-
cién de procesos estocdsticos, es decir, aquellos que
se repiten en el tiempo de forma aleatoria. En el ané-
lisis de decision médica, resultan de especial utilidad
para la simulacion de enfermedades cronicas [108].
La principal diferencia frente a los arboles de deci-
sién consiste en la incorporacion 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 periodos de un
afio) 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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la suma del total del tiempo @ Markov P ~ 4 NOINCIDEN. g
transcurrido en cada uno de

los estados por el coeficien-
te de calidad de vida corres-

Figura. Modelo de Markov utilizado para comparar el coste y efectividad de la endarterectomia caro-
tidea (EAC) frente al stent carotideo (SAC). Cada estado lleva asociado una probabilidad de transicion
y un coste. Los distintos tipos de nudo representan su relacién con las opciones que de ellos se

derivan. Decisiéon: a partir del cual se originan las alternativas que estan bajo el control de la decisién

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 afo (ajustado
por calidad, QALY) la vida del paciente promedio de
esta poblacion.

En analisis econdmico, el interés se centra en el
célculo del incremento del coste respecto a la varia-
cién de efectividad proporcionado por la opcidn
alternativa. Este efecto se expresa a través de la tasa
incremental de coste-beneficio:

c,-Cy; DC

E,~E, DE

Tasa incremental C/E =

donde C, y Cgson los costes, y E, , Eg son los re-
sultados relacionados con las opciones A y B, res-
pectivamente.

del investigador o gestor. Posibilidad: recogen los resultados finales de interés del arbol de decisién.
En ellos se asigna la utilidad final y su coste asociado, o bien permiten la transicion hacia otra rama
en cualquier punto del arbol de decisién.

Stent carotideo (SAC) frente
a endarterectomia (EAC). Analisis
de costes y coste/efectividad (C/E)

Resulta dificil comparar los costes hospitalarios de
distintos paises, y atn de distintos centros del mismo
entorno, dada la gran variabilidad de conceptos ana-
lizados y de la metodologia utilizada en su determi-
nacién. En la tabla VI aparece una revision de cos-
tes/cargos de EAC y CAS recogidos en publicacio-
nes previas. Llama poderosamente la atencién las
diferencias entre las cifras procedentes de EE. UU.y
paises europeos. Esta se explica, aunque sélo 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 ultimos
[110-113].

El andlisis de costes en nuestro pais es limitado.
Un desglose por distintos conceptos (material fungi-
ble, protesis, estancia hospitalaria, etc.) aparece
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Tabla VI. Andlisis de costes de la EAC en comparacion con el
SAC en diversos estudios.

SAC EAC
Jordan et al [112] 24.848 $2 19.247 $2
Gray et al [113] 3.417 % 5.409 $
Kilaru et al [114] 10.133 $ 7871 %
Ecker et al [115] 10.628 $ 10.148 $
Arrébola et al [116] 5.158 $ 3.963 %
Park et al [117] 10.522 $° 7227 $°
SAC: stent carotideo; EAC: endarterectomia carotidea. @Cargos
hospitalarios. ° Costes directos; coste total: 17402 $y 12.112 $,
respectivamente.

Tabla VII. Andlisis de costes de la EAC en comparacion con el SAC y su desglose por
conceptos (fuente: Contabilidad analitica, 2003. Hospital del Mar, IMAS. Barcelona).

ESTENOSIS CAROTIDEA CON STENT

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

El C/E de la EAC se ha analizado ampliamente
(Tabla VIII). Todos estos estudios incluyen modelos
de seguimiento de una cohorte tedrica de pacientes
hasta su fallecimiento. La efectividad (incluyendo
todas las complicaciones previstas) oscila entre 6y 8
QALY. Este dato representa la supervivencia media
(en aflos ajustados por calidad) del paciente prome-
dio. De nuevo los costes presentan una importante
variabilidad, al incluir no sélo los
del procedimiento, sino también
los generados durante dicho se-

Tabla VIIl. Andlisis de C/E de la endarterectomia carotidea en diversos estudios.

Coste  Efectividad (QALY) C/E
Kuntz et al [118]2 26.287 $ 75 3.505 $/QALY
Cronenwett (1997) [119]2 14.448 $ 8,1 1.779 $/QALY
Patel et al [120] 14.583 $ 74 1.971 $/QALY
Kilaru et al [114] 28.772 $ 8,2 3.509 $/QALY

C/E: coste-efectividad. QALY quality-adjusted life-years. @ Pacientes asintomaticos.

guimiento. Su cociente o relacién
SAC Coste (€ EAC Coste (€ . L.
©) © C/E no tiene un valor préctico de
Material fungible 3.807 Material fungible 241 forma aislada, simplemente pro-
M aterial protésico 1.200 M aterial protésico 126 porciona una estimacion normali-
(stent) (parche 57%) zada de dicho coste que permitird
Sala de Angiorradiologia 319 Quiréfano 2.331 su comPara01on con la eStrategla
(coste: 3,54 €/min) (coste: 7,76 €/min) alternativa a través de la tasa in-
cremental AC/AE anteriormente
Hospitalizacién (2 dias) 354 Hospitalizacion (4 dias) 705 .
(coste: 177 €/estancia) (coste: 177 €/estancia) referida [115-118].
La comparacion del C/E de la
Preoperatorio + farmacia 289 . .
P i EAC frente al mejor tratamiento
Coste total 5.680 3.692 médico en esos estudios ofrece
SAC: stent carotideo; EAC: endarterectomia carotidea. valores de AC/AE que oscilan en-

tre 4.600 y 58.600 $ por QALY
ganado con la EAC en pacientes
sintomaticos y asintomaticos, res-
pectivamente [112].

El coste que la sociedad esta
dispuesta a pagar por la incorpo-
racién de una nueva tecnologia o
variacion en la estrategia terapéu-
tica tiene multiples condicionan-
tes y depende, en tultima instan-
cia, de la comunidad considerada.
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A titulo orientativo, en EE. UU. se considera como
limite razonable un coste inferior a 50.000-60.000 $
por QALY ganado. En la tabla IX se refleja la tasa
incremental AC/AE de algunos procedimientos mé-
dicos con mayor impacto socioeconémico.

Todavia 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 7.871y 10.133 $,
respectivamente, sélo la EAC result6 coste-benefi-
cio, generando un incremento de 0,16 QALY y un
ahorro de 7.017 $ por paciente (AC/AE = 43.856 $/
QALY). No obstante, el anélisis de sensibilidad reve-
16 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 pardmetros, y asu-
miendo una morbimortalidad global de 2,4 y 4,5%
para la EAC y SAC, respectivamente, la EAC pre-
senté una mejor relaciéon C/E tanto en pacientes sin-
tomaticos como en asintomaticos.

Nuestro andlisis, basado en los costes referidos en
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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. [ANGIOLOGIA 2007; 59 (Supl 1): $47-78]
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