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Epidemiologia y clasificacion sindromica

Francisco Rubio

Epidemiologia

Definicion:

Entendemos por Enfermedad Vascular Cerebral la
alteracién permanente o transitoria de la funcién cere-
bral que aparece como consecuencia de un trastorno cir-
culatorio, bien de los vasos cerebrales (arterias, venas o
capilares) o bien de alteraciones hemadticas (1). En esta
definicién quedan incluidos los episodios hemorragicos
(rotura vascular) y los procesos isquémicos (trombosis o
embolia). En los limites conceptuales se encuentran la
patologia asintomdtica de los vasos extracraneales, que
puede ser considerada como patologfa vascular poten-
cialmente patégena para el tejido cerebral pero que atin
no ha dado sintomas, y los infartos denominados silen-
tes, que se descubren en la Tomograffa Computada o en
la Resonancia Magnética y que aparentemente no han
tenido una traduccién clinica.

Incidencia:

La incidencia de la Enfermedad Vascular Cerebral,
(EVC) igual que otras enfermedades, es variable en
diferentes paises y entornos y estd en relacién a facto-
res genéticos, edad de la poblacién y factores de riesgo
asociados.

Los estudios entre poblaciones del Norte y del Sur
de Europa revelan importantes diferencias, siendo las
cifras mucho mads elevadas en paises como Finlandia
donde en hombres se llegan a registrar 270 nuevos ca-
sos de EVC por cada 100.000 habitantes, mientras en Ita-
lia descendian a 100 casos por 100.000 habitantes y afio.
Las medias de la OMS se situarfan en torno a los 200
casos nuevos por 100.000 habitantes (2, 3).

La mayor parte de los estudios realizados en Espafia
corresponden a casuisticas hospitalarias (4, 5, 6, 7). La

incidencia de nuevos casos en Espafia se sitiia altededor
de 156 por 100.000 habitantes, aunque es presumible
que estén alrededor de los 200 casos anuales.

Si consideramos la distribucién por grupos de pato-
logfa observamos que, en un Hospital de Barcelona (8),
los 1000 primeros casos del Registro se deslindaban de
la siguiente manera: el 17,4% correspondian a hemorra-
gias cerebrales y el 82,6% a isquemias, distribuidas de
la siguiente forma: Infartos aterotrombéticos 26%, In-
fartos lacunares 16%, infartos cardioemboélicos 12,4%, Is-
quemia transitoria 9%, otras causas 3,5%, diagndstico
incierto 12,4%.

La incidencia de crisis isquémicas transitorias y de
infartos con déficit menor es importante por la implica-
cién terapéutica. Afortunadamante, en Espafa dispo-
nemos de un estudio comunitario sobre el tema realiza-
do en Segovia y que demostré una incidencia anual de
0,80 nuevos AIT y de 0,45 nuevos episodios con déficit
menor por cada 1000 habitantes (9).

En los pacientes jévenes la incidencia de hemorra-
gias es mds alta y entre los pacientes con isquemia exis-
te una gran variedad de etiologias, siendo importante la
patologfa arterial no aterotrombdtica y el embolismo
cardfaco (10, 11).

El predominio por sexos es siempre favorable a los
hombres respecto de las mujeres. Las cifras del cociente
varfan de 1,2 a 2,4 veces, dependiendo de las poblacio-
nes valoradas.

La edad es un factor importante, de tal manera que
la incidencia se dispara en la octava y novena décadas
de la vida.

Prevalencia:
Las cifras de los estudios en Estados Unidos indican
que la prevalencia de la enfermedad vascular cerebral
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(EVC) entre la poblacién esta entre 500 y 800 casos por
100.000 habitantes. En Espana no existen en el momen-
to actual datos sobre prevalencia entre la poblacién.

La mortalidad por Enfermedad vascular cerebral ha
disminuido notablemente en el mundo en general, sien-
do igualmente notable en Europa y en EE UU. Aunque
los datos dan origen a algunas controversias, lo cierto
es que el hecho debe estar en relacién a una mejoria en
el control de los factores de riesgo vascular y, en espe-
cial, de la hipertension arterial.

En los paises europeos se registra una mortalidad
media de 90 pacientes cada afio en un grupo de 100.000
habitantes, pero existen diferencias geograficas entre
los 64 casos de Suecia o los 129 de Escocia.

La mortalidad en Espafia oscila entre un 10 y un 34%
en las estadisticas hospitalarias, siendo mucho més ele-
vada en los casos de hemorragia cerebral. Al no ser da-
tos de poblacién, son inexactos, puesto que los datos de
Girona indican una mortalidad de 38 personas por cada
100.000 habitantes, cifra notablemente inferior a la pre-
visible.

Los costes econémicos de la Enfermedad Vascular
Cerebral son importantes. Los costes directos estdn en
relacién con la prevencién, diagnéstico, tratamiento y,
posteriormente, con la rehabilitacién, y suponen apro-
ximadamente el 70% del total. No existen datos claros
en nuestro pais sobre el tema, aunque en Estados Uni-
dos se considera que mds de 3 millones de pacientes
que sobreviven con Ictus gastarfan unos 16,8 billones
de ddlares, distribuidos en: gastos de hospital, enferme-
rfa, servicios médicos, medicacion y falta de productivi-
dad. De todas formas la mejor medida de gasto econé-
mico es la prevalencia del ictus. Entre un 5 y un 8 por
mil de personas mayores de 25 arios podrfan estar afec-
tadas por incapacidad en relacién con un ictus previo.
Es evidente, ademds, que esta enfermedad comporta
una sobrecarga social importante a nivel familiar y a ni-
vel institucional.

Clasificacion sindrémica

En este apartado tratamos de definir la forma de pre-
sentacion, las bases diagnoésticas, la nomenclatura de las
enfermedades vasculares cerebrales desde un punto de
vista clfnico y radiolégico, la consideracion de algunos
cuadros desde el punto de vista topogréfico y, final-
mente, algunas recomendaciones generales (12, 13, 14).

Forma de presentacion:

En los episodios vasculares es en general bastante
abrupta, si bien pueden distinguirse diversos niveles en
relacién con el tiempo (13):

1. La presentacién brusca o instantdnea alude a la
consolidacién de los sintomas en unos segundos o
minutos. En los pacientes isquémicos es sugestiva
de embolia arterial o cardfaca.

2. La presentacién aguda se realiza en el curso de
horas y la presentacién subaguda en mas de 24 ho-
ras. Estos tipos de presentacion al igual que algu-
nas formas oscilantes o tartamudeantes son mds
sugestivas de patologia trombdtica, especialmente
extracraneal, aunque también se reconocen a nivel
de arterias intracraneales.

Bases diagndsticas:

Es importante conocer una clasificacion de cuadros
sindrémicos de patologia vascular (13, 14). La importan-
cia deriva de varios hechos: es preciso hablar un len-
guaje comtin, delimitar unos términos, aunque a veces
la delimitacién resulte un tanto artificiosa, y sobre todo
esto tiene unas implicaciones terapéuticas sefialadas. A
la hora de hacer estudios exhaustivos y delimitar la etio-
logfa, es muy parecido estar ante un accidente isquémi-
co transitorio, reversible, o ante un cuadro con déficit
minor, dado que nuestras posibilidades de prevenir un
acontecimiento invalidante son excelentes. Pero, obvia-
mente las consideraciones terapéuticas son muy distin-
tas si el diagnéstico es de infarto lacunar en un paciente
hipertenso o de infarto superficial en un paciente con
estenosis carotidea severa.

Los factores de riesgo vascular y la situacién clinica
del paciente nos ayudan a definir la diferencia entre
isquemia y hemorragia cerebral, pero también es nece-
sario realizar una TC dado que existe un margen de un
10-15% de error si se utilizan sélo los datos clfnicos. Los
episodios repetidos, la isquemia de otros territorios vas-
culares (corazén o extremidades) o la presentacion osci-
lante o progresiva son elementos sugestivos de isque-
mia. La hipertensién arterial es el gran factor de riesgo
vascular cerebral, pero obliga siempre a pensar en la
posibilidad de hemorragia cerebral (15).

Nomenclatura:
Accidente isquémico transitorio (AIT): Episodio de
déficit focal de la circulacion cerebral, de comienzo brus-
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Conducta ante un AIT, AIR o Ictus leve
1. Realizar exploraciones basicas: Analitica, RX Torax, ECG, TC y Duplex
2. Establecer una sospecha etioldgica

a) Aterotrombético: Estenosis carotidea => 70%
Valorar angiografia y endarterectomia

Estenosis carotidea < 70%
Tratamiento antiagregante

b) Embélico cardiaco: Valorar ecografia
Tratamiento anticoagulante

¢} Lacunar: Valorar R. Magnética
Control factores de riesgo

d) Desconocido: Proseguir estudios:
-Eco transesofagico
-Riesgo trombético
-Resonancia magnética
-Angiografia cerebral

Tablal

co, con alteraciones que duran generalmente unos 2-10
minutos pero que pueden persistir hasta las 24 horas. En
este momento el paciente ha de estar recuperado to-
talmente, tanto subjetiva como objetivamente. En todos
los AIT, independiente del territorio carotideo o vérte-
bro-basilar, pueden presentarse alteraciones motoras,
sensitivas, disartria o alteraciones visuales del tipo de la
hemianopsia. Existen sintomas que son mds definitorios
de uno u otro territorio. En el caso de los episodios ca-
rotideos, la presentacién de amaurosis fugaces monocu-
lares, asf como la presentacién de trastornos afdsicos,
son definitivos. Los pacientes con isquemia del territorio
posterior tienen como especificos los sintomas debidos a
alteraciones de la corteza occipital, de los pares cranea-
les del tronco cerebral o del cerebelo, con sintomas co-
mo: amaurosis bilateral, diplopia, vértigo, disfagia, etc.
Nunca deben considerarse de forma aislada y con ab-
soluta seguridad sintomas como diplopia, vértigo, di-
sartria o disfagia, como indicativos de isquemia vérte-
bro-basilar, aunque puedan ser sugestivos. En algunos
casos, sobre todo en AIT prolongados existe un infarto
cerebral en la TC que es compatible con la clinica (16).

Conducta: El paciente con isquemia transitoria consti-
tuye el ideal para la prevencién, dada su situacién cli-
nica de normalidad. Debe ser estudiado de forma répi-
da con unos pardmetros bdsicos: analitica, Rx de térax,
ECG, TC y Duplex de troncos cervicales. A partir de
estos hallazgos puede pararse el estudio o continuar
con otros procedimientos: arteriograffa, ecocardiogra-
ma, resonancia magnética, etc. (16, 17).

Deficit neurologico isquémico reversible:

La duracién del cuadro deficitario es superior a las
24 horas, pero los sintomas y signos clinicos desapare-
cen de forma total durante las tres semanas siguientes
al episodio. Deben considerarse opciones similares a las
de un transitorio o un déficit minor.

Infarto cerebral:

Como consecuencia de la falta de aporte circulato-
rio a un territorio cerebral se presenta un déficit neu-
rolégico, de duracién superior a 24 horas. El infarto
puede ser silente, pero generalmente da manifestacio-
nes clinicas neurolégicas segun el territorio afecto.
Segtin la duracién de las manifestaciones, el infarto
puede comportase como un déficit reversible o como
un déficit establecido. Existe, ademds, un concepto
evolutivo y denominamos infarto estable al que no
empeora, mientras que hablamos de infarto progresi-
vo 0 en evolucién en el caso de que las manifestacio-
nes de la enfermedad sigan un curso desfavorable.
Dada la posibilidad de administrar tratamiento espe-
cifico a estos pacientes, deben considerarse sélo como
progresivos aquellos infartos en los que los sintomas
empeoran o aparecen otros nuevos durante el perfo-
do de observacién clinica por parte del neurélogo (18).

Conducta: Muy conservadora en el caso de los infartos
extensos aunque los fibrinoliticos pueden ser una op-
cién en las primeras horas. Los infartos no extensos con
déficit residual minimo tienen una consideracién simi-
lar a los transitorios. Aunque no estd demostrado de
forma contundente, es posible que los infartos progresi-
vos se beneficien de un tratamiento mds agresivo con
anticoagulantes o fibrinoliticos.

Infarto cerebral de tipo aterotrombdtico:

La lesién de la pared del vaso determina una este-
nosis u oclusién de la luz arterial y se produce una
lesion dentro de su territorio de irrigacién que puede
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ser total o parcial, dependiendo de la posible com-
pensacién de la circulacion colateral. Dentro de este
grupo también se incluyen los infartos embdlicos de
origen arterial en el que la alteracién se produce a dis-
tancia por el desprendimiento de trombos de la pa-
red arterial. Es frecuente encontrar AlTs previos en
el mismo territorio y es posible hallar soplos a ni-
vel cervical. Debe descartarse foco emboligeno car-
dfaco.

Conducta: Con buena situacién clinica debe plantearse
el estudio arteriogréfico para delimitar la situacién de
la lesion vascular y plantear intervencién correctora co-
mo endarterectomia si existe una estenosis de mas del
70% (19, 20, 21).

Infarto cerebral por embolismo de origen cardiaco:

La lesién de las valvulas cardiacas, del miocardio
y/o los trastornos del ritmo cardfaco dan origen a
trombos que llegan a las arterias cerebrales. La angio-
grafia puede mostrar en el momento inicial una o
varias oclusiones arteriales. Los infartos son frecuente-
mente hemorrdgicos y pueden ser vistos en la tomo-
grafia computada o en la resonancia magnética (22).

Conducta: Debe iniciarse tratamiento profildctico con
anticoagulantes lo antes posible. Si existen infartos ex-
tensos debe iniciarse al cabo de 5-7 dias.

Infarto hemorrdagico cerebral:

Sobre la lesién isquémica se produce un fondo he-
morragico por alteracién de la barrera hematoencefali-
ca en una zona de reperfusién, generalmente tras la lisis
del émbolo (23).

Infarto lacunar:

Es un infarto pequefio, de menos de 15 mm, situado
en las dreas profundas del cerebro o del tronco cerebral,
que se produce por la oclusién de las ramas perforantes
de las arterias cerebrales determinando cuadros clinicos
tipicos, como son: hemiparesia pura, sindrome sensiti-
vo puro, hemiparesia-ataxia o disartria-mano torpe (24,
25).

Conducta: Aunque generalmente se hacen tratamientos
con antiagregantes, la principal prevencién es el con-
trol de los factores de riesgo, en especial la hiperten-
sién.

Hemorragia intracerebral:

Es una coleccién hemadtica dentro del parénquima en-
cefdlico debido a la rotura de un vaso encefdlico. Puede
tener comunicacién con el sistema ventricular y en la
tomografia computada se distingue bien como una zo-
na hiperdensa en fases precoces.

Topografia:
Sintomas de isquemia cerebral segtin territorios.

a) Territorio carotideo:

—Alteraciones motoras: paresia o pardlisis de un
hemicuerpo.

—Alteraciones sensitivas: Parestesias o disminucién
de la sensibilidad en un lado del cuerpo.

~Trastornos del lenguaje: en forma de disartria con
dificultad para pronundiar las palabras o bien de
afasia o disfasia con dificultad en la expresion
y/o comprension del lenguaje .

—Alteraciones visuales: Amaurosis unilateral o he-
mianopsia homénima.

b) Territorio vértebro-basilar:

—Alteraciones motoras: Hemiparesia, tetraparesia
o trastornos alternantes.

—Alteraciones sensitivas: Disminucion de la sen-
sibilidad o parestesias afectando a uno o ambos
lados del cuerpo.

—Trastornos visuales: Ceguera bilateral transito-
ria 0 no, hemianopsia homénima.

—Trastornos del equilibrio: inestabilidad y ataxia.

Diplopia, disartria, disfagia o vértigo. Estos sintomas
se presentan asociados a los anteriores. Si se presentan
en forma aislada no son seguros de isquemia vértebro-
basilar.

Los sintomas mds especificos de alteracion en el te-
rritorio carotideo son las amaurosis monoculares y la
afasia.

En el territorio vértebro-basilar son sintomas especi-
ficos los que dependen de la afectacién de los pares cra-
neales (diplopia, vértigo, pardlisis facial periférica), o
los dependientes de la afectacion cerebelosa (dismetria,
ataxia), o de isquemia bioocipital (amaurosis bilateral)
(12,13, 14).

Conducta general ante el Ictus:
La primera actividad de un médico ante un paciente
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con sospecha de enfermedad vascular cerebral debe ser
la confirmacién de este hecho que, al mismo tiempo,
requiere la exclusién de otras patologias que eventuale-
mente puedan entrar en un diagnéstico diferencial: tu-
mores, esclerosis muiltiple, migrana, epilepsia, etc. La his-
toria clinica de aparicién sdbita o en breve tiempo es
muy definitoria, junto con la presencia de factores de
riesgo vascular. A pesar de ello, se considera absoluta-
mente necesaria la realizacién de una Tomograffa com-
putada para excluir el posible error basado en datos cli-
nicos. Si el problema es isquémico debe plantearse cudl
es el territorio vascular afectado y, en tercer lugar, cudl

es el mecanismo por el que este vaso ha sido afectado
(26).
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Diagnéstico

Jorge Juan Samso

Introduccién

Antes de revisar los diferentes métodos de diagnés-
tico vascular invasivos y no invasivos, en relacién a la
circulacién cerebral, es importante analizar los dife-
rentes problemas metodolégicos basados en su aplica-
cién.

El estudio comparativo de estas técnicas se basa
en su correspondencia con la angiografia de contraste;
ahora bien es improbable una buena correlacién entre
dos métodos basados en diferentes principios fisicos.
La angiografia utiliza criterios anatémicos (la medicién
del didmetro transverso de la luz de la arteria). El Dop-
pler y la Angioresonancia, criterios fisiolégicos (detec-
cion de la velocidad de flujo) que variardn no sélo por
el calibre del vaso sino, ademas, por el gasto cardiaco y
la resistencia periférica.

En el caso de los ultrasonidos, las mediciones es-
tardn modificadas en funcién de la morfologia de
las lesiones (1) (longitud y simetrfa), independiente-
mente de su grado de estenosis. El hecho de ser una
técnica explorador dependiente, asf como las diferen-
tes caracteristicas técnicas de los equipos utilizados,
son variables que pueden alterar los resultados obte-
nidos.

En el caso de la angiografia, la proyeccién utilizada
puede no ser la adecuada para la correcta visualizacién
de las lesiones estenosantes. La angiograffa presenta di-
ferencias intraobservador e interobservador (2, 3); asi-
mismo, tiende a infravalorar la importancia de las este-
nosis, no existiendo una correlacién absoluta con los
hallazgos quirtirgicos (4).

En conclusién, cabe sefialar que todas las técnicas,
tanto invasivas como no invasivas, adolecen de defec-
tos metodol6gicos que limitan su validacién. En el mo-

mento actual, sélo la anatomia patolégica de las lesio-
nes carotideas aporta los pardmetros de informacién
absolutos de dicha patologia.

Técnicas oculopletismograficas

Son técnicas consideradas como histéricas que, ac-
tualmente, se hallan en desuso. Las variaciones de vo-
lumen del globo ocular y su simetrfa, se han utilizado
como técnica de estudio en la hemodindmica carotidea,
en dos modalidades: la oculopletismogratia de Kartch-
ner (5, 6), que estudiaba el retraso temporal de las cur-
vas pletismograficas oculares, y la de Gee (7, 8, 9), que
trataba de medir los cambios de presion de la arteria
central de la retina. Una variante es la fotopletismogra-
ffa supraorbitaria, que valoraba los cambios de ampli-
tud de las curvas de la regién supraorbitaria con la com-
presién de las diferentes ramas de la carétida interna y
carétida primitiva.

El conjunto de técnicas oculopletismogrdficas se aso-
ciaba al fonoangiograma cervical, a fin de precisar el ori-
gen extracraneal de la enfermedad carotidea.

Si bien en un pricipio se pensé que estas técnicas
aportarian informacién valiosa de la hemodinamica ca-
rotidea, en el momento actual se hallan en desuso, debi-
do a la dificultad en su instrumentacién asi como a su
limitada sensibilidad, sobre todo en presencia de pato-
logia bilateral (10).

Doppler continuo

Se trata de una exploracién histérica que tiene atin
validez. Introducida en el estudio de troncos supra-
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aérticos por Planiol y Pourcelot (11, 12), fue desarrolla-
da ulteriormente por Reggi (13), Franceschi (14) y Ar-
beille (15). La sencillez, rapidez y el bajo coste de su
instrumentacién originaron una gran difusién de la
misma.

Con todo, debe precisarse que la principal dificultad
de la exploracién radica en su ejecucién, ya que es la
mas subjetiva de las exploraciones empleadas en el es-
tudio no invasivo de los troncos supraaérticos, siendo
necesario un gran entrenamiento para obtener resulta-
dos reproductibles y fiables.

La alta energia del Doppler continuo, el no interferir
la frecuencia de pulsacién emitida con la recibida como
en el Doppler pulsado (efecto «aliasing»), asi como la
comodidad de manejo de un transductor tipo ldpiz son
sus principales ventajas. El gran inconveniente es que
debe detectarse un vaso que no se ve y que por tanto no
es posible conocer el angulo de incidencia de los ultra-
sonidos con el mismo. Todo ello hace que la explora-
cién tenga un marcado cardcter cualitativo.

En el momento actual, algunos autores con experien-
cia en su manejo la asocian al Eco-Doppler en la explo-
racion de los troncos supra-adrticos.

Angiografia ultrasonica

Se tratarfa del primer método de sistema de imagen
basado en el Doppler pulsado. Fue descrito por Hoc-
kanson en 1971 (16) y desarrollado por Barnes (17). La
técnica permite obtener un mapa de velocidades de
los ejes carotideos que recuerda groseramente a la an-
giograffa convencional. La asociacién al andlisis espec-
tral permite dotar a la técnica de una mejor sensibili-
dad.

Tras la introduccién del Eco-Doppler, la técnica se
halla actualmente en desuso.

Recomendacion 1: Las técnicas oculopletismograficas
tienen sélo un interés histérico hallindose en desuso.
El Doppler continuo y la angiografia ultrasénica son
técnicas asimismo histdricas que pueden utilizarse aso-
ciadas al Eco-Doppler.

Eco-Doppler (Duplex)

Constituye la combinacién de la ecograffa modo B a

tiempo real con el andlisis espectral obtenido median-
te efecto Doppler. Esta técnica fue inicialmente descrita
por Barber, del grupo de Strandness en 1974 (18). Los pri-
meros estudios clinicos detallados fueron aportados
por Phillips en 1978 (19). Desde entonces la mejorfa téc-
nica en la calidad de los instrumentos ha sido constan-
te, por lo que dicha técnica se ha convertido en la explo-
racion princeps en el estudio no invasivo de los troncos
supra-adrticos. Se debe fundamentalmente a Strandness
(20) el establecimiento de los criterios ultrasonogréficos
basados en el andlisis espectral que definen los distintos
grados de la estenosis carotidea.

El Duplex logra la visualizacién del vaso explorado,
aportando detalles acerca de la morfologia del mismo;
por otra parte permite la colocacién precisa del volu-
men de muestra a analizar del Doppler pulsado en el
sitio que se desea estudiar, pudiéndose conocer el dn-
gulo de incidencia; ello posibilita el cilculo de la veloci-
dad de flujo, dato que se correlaciona con la situacion
hemodindamica objeto del estudio.

En los tltimos afos se han producido considerables
avances en el sistema. La introduccién del Doppler Co-
lor ha permitido obtener una imagen de relleno del
vaso que logra discernir la interfase de la pared, mejo-
rando la visualizacién del contorno y morfologfa de la
placa, aportando asimismo informacion acerca de la di-
reccionalidad de flujo.

Recomendacion 2: Dado su cardcter no invasivo y re-
producible, asi como su bajo coste, el Eco-Doppler
constituye la exploracion bdsica en los casos de défi-
cits neuroldgicos hemisféricos reversibles o recupera-
bles, a fin de valorar el grado de permeabilidad de los
vasos extracraneales.

El Colour Velocity Imaging (CVI) permite establecer
calculos directos del flujo de un vaso de forma percuta-
nea. Su aplicacién y utilidad se encuentra en fase expe-
rimental. El Power Doppler permite una mejor optimi-
zacion de la sefial Doppler, consiguiendo un notable
incremento de la sefial de relleno, perdiéndose informa-
cién acerca de la direccionalidad y velocidad de flujo;
serfa el equivalente a la informacién suministrada por
el medio de contraste en la angiograffa.

Recientemente, la introduccién de medios de con-
traste por via endovenosa, utilizando microburbujas,
ha permitido conseguir una importante potenciacion
de la sefial Doppler. Su utilidad parece interesante en
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determinados casos de la exploracién que nos ocupa,
como el diagndstico de oclusiones de carétida interna,
asf como la insonacién de arterias con placas calcifica-
das o sujetos con mala penetracién a los ultrasonidos.
Finalmente, la introduccién de la Ecografia tridimen-
sional, atin en fase experimental, puede aportar una
cierta facilidad de realizacién y comprensién de una
exploracién ciertamente compleja y explorador depen-
diente.

Todo este conjunto de mejoras técnicas han permiti-
do una mayor fiabilidad de la exploracién. Recientes
estudios indican que el color ha mejorado hasta un 90%
(21, 22) la sensibilidad en detectar las oclusiones de la
carétida interna, lo cual mejora las sensibilidades obte-
nidas con el Duplex convencional, comprendidas entre
80% al 85%. (23, 24). Queda por determinar la utilidad
del Power Doppler y el contraste en la mejoria de estos
resultados.

Recomendacion 3: Las mejoras técnicas en relacion al
Eco-Doppler, tales como el Power Doppler, el Eco-con-
traste ev o la Ecografia tridimensional se hallan en la
actualidad en fase de validacién.

En el momento actual el examen de superficie de la
placa no permite establecer de forma fiable el diagnds-
tico de ulceracién (25). La introduccién de técnicas de
tratamiento de imagen puede, quizd en un futuro,
aportar una mayor informacién en este sentido. El Eco-
Doppler aporta informacion acerca de la morfologia de
la placa, la cual se correlaciona con la histologfa de la
misma; en lo que hace referencia a la presencia de
hemorragia intraplaca responsable de las placas ane-
cogénicas, la sensibilidad se halla entre el 72 al 74% con
especificidades entre del 79% al 80% (26, 27). La reper-
cusion clinica de la morfologia de la placa se halla en
fase de estudio, si bien parece inducirse que ésta serfa
mayor en relacién inversa a su grado de ecogenicidad
(27).

La sensibilidad y especificidad del Eco-Doppler,
utilizando andlisis espectral en relacién al diagnéstico
de estenosis de carétida interna iguales o superiores al
50%, es del 90% y 95% respectivamente (23, 24). Los
criterios de andlisis espectral mds utilizados son los
propuestos por la Universidad de Washington, que
clasifica la carétida interna en 6 grupos: normal, este-
nosis entre el 1 al 15%, estenosis entre el 16% al 49%,
estenosis entre el 50 al 79%, estenosis entre el 80% al

99% y oclusiones. Los criterios angiograficos utiliza-
dos comparan el didametro de médxima estenosis con el
del bulbo carotideo (20). Dichos criterios se correlacio-
nan con los del ECST (28).

El North American Symptomatic Carotid Endarte-
rectomy Trial (NASCET) refiere un beneficio sustancial
de la endarterectomia carotidea en el tratamiento de los
pacientes con estenosis carotidea sintomatica superior
al 70% (29). Cabe senalar que el NASCET calcula la es-
tenosis de carétida interna usando como referencia el
didmetro de la carétida interna postbulbar. Ello hace
que los criterios de la Universidad de Washington no
sean directamente aplicables a los del NASCET. Se han
realizado estudios retrospectivos para determinar la va-
lidez de los ratios entre el mdximo pico de velocidad
sistélica de la carétida interna y de la carétida primiti-
va antes de la bifurcacién. Se ha observado que ratios
iguales o superiores a 4 se correlacionan con estenosis
de carétida interna superiores al 70% del NASCET, con
una sensibilidad del 91%, una especificidad del 87%, un
valor de prediccién positiva del 76%, un valor de pre-
diccién negativa del 96% y una fiabilidad global del
88% (30). Estas observaciones fueron confirmadas por
un estudio prospectivo efectuado por la Universidad de
Washington (20).

Recientemente, el Asymptomatic Carotid Atheros-
clesclerosis Study (ACAS) informé acerca de la reduc-
cién en el riesgo de desarrollar un ictus ipsilateral en
aquellos pacientes portadores de una estenosis asin-
tomadtica de carétida interna superior al 60% sometidos
a endarterectomia carotidea (31). El sistema de medi-
cién en la valoracién de la estenosis carotidea es el mis-
mo que el utilizado en el NASCET (32). Moneta estable-
ce unos valores del ratio entre la maxima velocidad de
la carétida interna y de la carétida comtin de 3.2 para la
deteccién de estos pacientes, con una sensibilidad del
92% y una especificidad del 86% (33).

Diversos autores han propuesto cifras en valores ab-
solutos de velocidad sistélica y diastdlica de la carétida
interna para identificar estenosis superiores al 70% (36)
0 60% (33). Aunque la sensibilidad para éstos es supe-
rior a la utilizacién de los mencionados ratios, estos
resultados son dificiles de reproducir en los distintos
Laboratorios de Diagnéstico Vascular a causa de la va-
riacién de pardmetros debida a la utilizacion de distin-
tos equipos y diferentes exploradores. En conclusién, el
Eco-Doppler y Eco-Doppler Color puede diagnosticar
con sensibilidad y especificidad superior al 90% el gra-
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do de estenosis. Ayuda a la categorizacion de la placa.
No puede detectar lesiones en tandem. Es explorador
dependiente.

Recomendacion 4: La gradacién de la lesién carotidea
deberia seguir los pardmetros espectrales propuestos
por la Universidad de Washington, que la divide en 6
grupos: normal, del 1-15%, 16-49%, 50-79%, 80-99% y
oclusiones.

Recomendacion 5: Otros métodos de medicién utiliza-
dos por algunos autores constituyen la relacion entre
el pico de velocidad sistélica de la carétida interna y la
cardtida primitiva. Cifras entre 3 y 4 equivalen a este-
nosis superiores al 70%.

Recomendacién 6: Todos los Laboratorios de diag-
nostico Vascular deberian efectuar valoraciones de sus
propios resultados.

Doppler Transcraneal (DTC)

El Doppler transcraneal utiliza diferentes vias de pe-
netracién a través del craneo, tales como la escama del
temporal, la fosa orbitaria o el foramen magnum. Per-
mite la deteccién de distintas arterias cerebrales, en es-
pecial la cerebral media, asi como otras ramas del poli-
gono de Willis (34, 35).

Entre sus aplicaciones mds importantes cabe sefnalar
el seguimiento de las hemorragias subaracnoideas, per-
mitiendo la deteccién del espasmo antes del deterioro
del paciente (36).

En los casos de ictus, el Doppler transcraneal permite
la monitorizacién de un posible sindrome de reperfu-
sién cerebral durante la primera semana del mismo (37,
38).

El Doppler transcraneal ha sido utilizado en el estu-
dio de las vias de compensacién del poligono de Willis
(35), asociando diferentes maniobras de compresién de
las arterias del cuello. Ha sido utilizado, asimismo, en
la valoracién del Sindrome del robo de subclavia, ob-
servando las variaciones de flujo del tronco basilar aso-
ciado a diferentes maniobras de hiperemia.

Otra de sus aplicaciones ha sido el estudio de la
reactividad de la circulacién cerebral a la inhalacién de
CQO, y la administracién de acetazolamida. Durante la
cirugfa carotidea, el Doppler transcraneal ha sido utili-

zado como método de monitorizacién del clampage ca-
rotideo, asi como en la deteccién de microembolias ce-
rebrales durante la intervencién y en el postoperatorio
inmediato (36).

En conclusién cabe sefialar que el DTC permite un
estudio hemodindmico de las arterias del poligono de
Willis asi como de sus ramas principales.

Recomendacidn 7: El Doppler transcraneal se puede
utilizar para obtener informacion complementaria en
hemorragias subaracnoideas, sindromes de reperfu-
sion cerebral, deteccion de microembolias, repercu-
sidon intracraneal del Sindrome de robo de subclavia y
monitorizacién de los pacientes con patologia caroti-
dea, en especial durante la cirugia.

Tomografia Computarizada (TC)

La TC permite, en primer lugar, asegurar que el pro-
ceso es realmente una enfermedad vascular cerebral
aguda (EVCA) al establecer el diagnostico diferencial
con otras lesiones intracraneales, como abscesos, tumo-
res, etc. Ademas, dentro de las EVCA, identifica su ca-
racter isquémico o hemorrdgico(39).

Las lesiones isquémicas se traducen como imdgenes
de hipodensidad focal tinica o multiple. No obstante,
pueden no aparecer hasta el tercer dfa. En estos casos
debera repetirse la exploracién pasado este tiempo. En
las primeras 24 horas pueden aparecer signos precoces
de infarto, tales como efecto de masa o borramiento de
estructuras: no obstante la TC puede ser normal.

La hemorragia intracraneal produce una imagen hi-
perdensa desde el inicio del proceso. Dicha hemorragia
puede aparecer en el espacio subaracnoideo, intrapa-
renquimatoso o intraventricular (39).

La introduccién de la TC helicoidal (40) permite rea-
lizar estudios con contraste de la regién carotidea en un
plazo razonablemente corto de tiempo. La aplicacién
de técnicas informadticas ha posibilitado la obtencién de
imdgenes de la bifurcacién carotidea. Son pocos los es-
tudios de correlacién de estos hallazgos con la angio-
graffa. Marks (41) obtuvo en un grupo de 28 pacientes
una sensibilidad global del 89% en las lesiones de la
carétida interna; no obstante, registré fallos al tratar de
identificar correctamente los distintos grados de esteno-
sis. La TC con contraste identificé correctamente la tota-
lidad de las oclusiones de carétida interna.
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Los inconvenientes de esta técnica son varios: el utili-
zar radiaciones ionizantes, el necesitar dosis relativa-
mente altas de contraste, las pequefias dimensiones del
campo a estudiar (unos 6 cm.) y los artefactos intro-
ducidos por las calcificaciones arteriales, en particular
cuando son circunferenciales. Entre las ventajas sobre la
Angioresonancia (ARM) destacamos que sus imdgenes
sufren una menor alteracién por efecto de las turbulen-
cias de flujo, asi como también una mejor resolucion
espacial, permitiendo identificar mejor los detalles de
superficie de la placa.

En conclusién, la TC permite realizar un estudio del
parénquima cerebral al objeto de determinar zonas de
infarto secundarias a la isquemia. Presenta dos incon-
venientes: por una parte no define la extensién del
infarto hasta pasados varios dfas y las estructuras de la
fosa posterior se visualizan con dificultad, imposibili-
tando la localizacion de zonas de isquemia, en particu-
lar del tronco cerebral. A pesar de ello la TC define con
precisién e inmediatez la presencia de hemorragia (zo-
nas hiperdensas) o de infarto hemorrdgico. Puede asi-
mismo, identificar tumores, anormalidades arteriales y
trombosis de senos sagitales.

Recomendacidn 8: Se deberia practicar una TC craneal
a todo paciente con un déficit neuroldgico focal agu-
do. Eventualmente una segunda TC puede apor-
tar mayor informacién sobre la distribucion del infar-
to, mecanismo de produccién y prondstico del mismo.
La angiografia basada en el tratamiento informadtico
de las imdgenes de TC carotideo precisa de un mayor
nimero de ensayos clinicos para verificar su valida-
cion.

Resonancia Magnética (RM)

La RM posee una alta definicién morfolégica y pro-
porciona gran precocidad en la deteccién de anomalfas
del parénquima cerebral. Los cambios de sefial permiten
visualizar isquemias, hemorragias y cavidades, eviden-
ciar la permeabilidad de los vasos y apreciar la existen-
cia de malformaciones vasculares. El uso de contraste
paramagnético permite conocer la situacién en que se
halla la barrera hematoencefdlica (39).

La isquemia puede ser detectada desde la primera
hora del ictus. Identifica las dreas isquémicas de pe-
queno tamario, por lo que resulta muy ttil tanto en los

infartos de fosa posterior como en los lacunares. Permite
la visualizacién de los infartos del tronco cerebral (39).

En cuanto a las hemorragias, éstas son de diagnésti-
co inmediato. La hemorragia subaracnoidea muestra au-
mento de sefal en el espacio subaracnoideo en la fase
aguda. La RM ayuda en la localizacién de aneurismas
(39).

La RM tiene también limitaciones: pacientes porta-
dores de marcapasos, clips metalicos, protesis dentarias
metdlicas, asf como los pacientes conectados a equipos
de soporte metdlico. Ademads, su prolongado tiempo de
estudio dificulta su uso en pacientes no colaboradores o
con claustrofobia.

La angiografia por resonancia magnética (Angio-
RM) es una técnica de desarrollo reciente que aporta
informacion en el estudio de la estenosis carotidea. La
angio-RM no es andloga a la angiograffa de contraste.
La «angiografia» por RM es generada a través de la re-
construccién por ordenador, derivada de la informa-
cién suministrada por el flujo sanguineo y no directa-
mente de las imdgenes de luz del vaso (42). Pese a ello,
su apariencia es la de una angiograffa de contraste.

La creacion de una imagen mediante ARM requiere
la aplicacién de un gradiente de pulsos de energia de
radiofrecuencia sobre una drea anatémica que posea un
campo magnético. En respuesta a estos pulsos los teji-
dos emiten radiosenales que pueden ser recogidas y de-
codificadas por ordenador hasta generar una imagen.

En el campo que nos ocupa, existen dos técnicas uti-
lizadas: la de dos dimensiones y la de tres dimensiones
«time-of-flight» (2D y 3D TOF). Ambas tienen ventajas
e inconvenientes. La 3D TOF tiene una elevada relacién
senal /ruido, permitiendo secciones muy finas, con lo
que se muestran mejor los detalles. Permite, en teorfa,
una mejor identificacién de los pequefios vasos asf co-
mo la presencia de irregularidades o ulceracién, si bien
sus imdgenes no pueden competir con las de la angio-
grafia de contraste (43). El volumen de adquisicion del
3D TOF es reducido, ello dificulta el estudio de dreas
extensas, finalmente el TOF es poco sensible a dreas de
bajo flujo.

LLa 2D TOF estéd poco influida por flujos con poco dé-
bito, es rdpida y es la que mejor cubre volimenes exten-
sos de tejidos.

Asf podria decirse que los estudios con ARM caroti-
deo se realizan inicialmente con 2D TOF, reservandose
el 3D TOF para la obtencién de detalles adicionales en
dreas seleccionadas.
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Existen numerosos problemas con el ARM. Un 20%
de los estudios contienen artefactos; no obstante, en
ocasiones estudios subéptimos pueden suministrar una
adecuada informacién de la bifurcacién carotidea.

El ARM es mds sensible en dreas de flujo laminar
perpendiculares al plano de imagen. Por ello, esta técni-
ca tiende a sobreestimar las lesiones que presentan flujo
turbulento o en aquellos casos en que los vasos presen-
ten tortuosidades o bucles (44, 45).

Son pocos atin los estudios de correlacion entre la
angiografia y el ARM en el estudio de la carétida inter-
na. Huston (46) halla una correlacién del 85% en esteno-
sis superiores al 70%. El mayor problema radica en la
baja especificidad de los resultados 75%. Otro problema
adicional se plantea en el caso de trombosis recientes de
carétida interna, que no siempre pueden ser detectadas
por el ARM (45).

El ARM se ha revelado como un excelente método
para el diagnéstico de aneurismas intracerebrales, con
un 95% de sensibilidad en relacién a la angiograffa
(47).

En conclusién, la imagen obtenida por RM posee
ventajas sobre el TC sobre todo por la visualizacién de
la fosa posterior. Ademds, define con mayor nitidez los
infartos del tronco cerebral, infartos lacunares e incluso
los cambios degenerativos.

En relacién a los procesos isquémicos, la principal
ventaja es la deteccion precoz de los mismos al permitir
observar los cambios producidos de forma casi inme-
diata.

Recomendacion 9: La prdctica de la RM es recomenda-
ble en los casos de duda diagndstica ante la diferen-
ciacion de un ictus isquémico o hemorrdgico al objeto
de establecer un tratamiento precoz. Asimismo, estard
indicada en el estudio de los sindromes lacunares,
estudio de la fosa posterior y en la deteccion de hemo-
rragias subaracnoideas, aneurismas y malformaciones
vasculares.

Duplex asociado a ARM en el Diagnostico de
Lesiones Carotideas

Recientemente, varios autores han sugerido que la
asociacion de estas dos técnicas puede reemplazar a la
angiograffa en el estudio de la enfermedad carotidea
extracraneal.(46, 48-50). Polak refiere una sensibilidad

del 99% con la angiografia, utilizando ambas técnicas;
sin embargo, estos resultados han sido criticados debi-
do a que no existié una valoracién independiente de
las angiografias por un radiélogo. Otros estudios obtie-
nen errores en la clasificacién entre uno y otro método
en el calculo del grado de estenosis, lo que haria nece-
saria la angiograffa casi en el mismo porcentaje de
casos que si se utilizaran aisladamente uno u otro mé-
todo. El coste econémico adicional dificilmente justi-
ficaria la practica de dos o tres exploraciones por pa-
ciente (50).

Recomendacién 10: La posibilidad de practicar MR y
ARM en una sola exploracion hace que, en los casos
en los que exista coincidencia con el Eco-Doppler, se
puedan obviar la prictica de TC y angiografia conven-
cional.

Angiografia

La moderna era de la Angiografia comienza con Sel-
dinger (51). Si bien se trata de una exploracién invasiva,
la utilizacién de contrastes no iénicos, la introduccion
de técnicas de sustraccion digital, asi como el empleo
de guias y catéteres de menor calibre, han permitido la
realizacion de la exploraciéon con un menor riesgo para
el paciente.

Un avance importante ha sido el sistema helicoidal,
que permite una exploraciéon multiplanar de los vasos
cervicales, lo que hace posible un mejor estudio de los
mismos (52). Durante un tiempo se pensé que la via ve-
nosa podrfa minimizar los riesgos de la exploracién,
ofreciendo imdgenes adecuadas (53, 54). No obstante,
en el momento actual se desaconseja esta via al no po-
der garantizar una exploracién de calidad en un por-
centaje significativo de casos (55).

La principal ventaja de la angiografia es la de sumi-
nistrar imdgenes precisas y extensas de la morfologfa
de los vasos en su trayecto extra e intracraneal. Ello
permite explorar directamente la regién proximal de
los troncos supra-adrticos, las bifurcaciones carotideas,
asi como el sifén carotideo y los vasos intracerebrales
(52). Permitirfa, el estudio de superficie de la placa de
ateroma, pudiendo establecer el diagndstico de ulcera-
ci6n de la misma (56). Debido a todo ello, la angio-
graffa ha sido considerada como el patrén de referencia
de las restantes exploraciones y el pardmetro en que se
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han basado los ensayos prospectivos de cirugia caroti-
dea NASCET (29) y ECST (28). Como exploracion inva-
siva, la angiograffa comporta riesgos, que aumentan en
proporcién de 3 a 1 en caso de que la exploracién no
sea realizada o supervisada por personal experimenta-
do. En un estudio retrospectivo de 8 ensayos y pros-
pectivo de 7 se concluye que la incidencia de déficit
neurol6gico permanente tras la angiografia es del 1%
en pacientes con enfermedad cerebrovascular sintoma-
tica (56).

El efecto de la seleccién previa de los pacientes con
Eco-Doppler ha incrementado porcentualmente la tasa
de complicaciones de la angiograffa. Un estudio pros-
pectivo reciente eleva al 4% el porcentaje de déficits
neurol6gicos permanentes post angiograffa en pacien-
tes sintomadticos con exploracién patolégica al Eco-Dop-
pler (57).

Otros inconvenientes de la angiograffa es su tenden-
cia a infravalorar la estenosis carotidea, por dificultad
de encontrar en ocasiones el plano de proyeccién pre-
ciso. Por otra parte, no existe una correlacién absoluta
con los hallazgos quirtirgicos (4). Otro detalle adicional
es el de existir diferencias intraobservador (Kappa 0.711)
¢ interobservador (Kappa 0.581). Esta variabilidad se re-
duce si sélo se trata de determinar si la estenosis es su-
perior o no al 70% (Kappa 0.93) (24).

En ocasiones, estenosis severas de carétida interna
pueden producir dificultad de opacificacién de la caré-
tida interna distal. Ello dificulta la valoracién porcen-
tual de dicha estenosis por el NASCET.

Por otra parte, cabe sefalar que la angiografia sumi-
nistra poca informacién acerca de la repercusién hemo-
dindmica de las lesiones observadas.

El aspecto mas sorprendente, en relacion a la meto-
dologia, es la estandarizacién del calculo de la estenosis
de la cardtida interna. Existen dos procedimientos utili-
zados basados en mediciones angiograficas. El método
usado en el NASCET (29) es diferente al usado en el
ECST (28). El mientras que el ECST calcula el porcentaje
de estenosis en relacion al tamafio de un bulbo imagi-
nario en el lugar de la lesién, el NASCET utiliza como
denominador el didmetro de la cardtida interna post-
bulbar donde sus paredes son paralelas. Esto establece
diferencias significativas entre uno y otro método. El
hecho de que ambos estudios lleguen a las mismas con-
clusiones, beneficio de la cirugia sobre el tratamiento
médico en caso de estenosis de carétida interna supe-
riores al 70%, considerando situaciones diferentes, no

deja de aportar un elemento sorprendente a la cuestién
(58).

Se han producido mejoras suficientemente impor-
tantes en la tecnologia no invasiva (Diplex, ARM, TC
helicoidal) que permiten un alto grado de fiabilidad con
la angiograffa. Por otro lado, debe tenerse en cuenta
que la angiograffa de contraste produce entre 1 al 4 %
de déficit neuroldgicos de diferente intensidad.

Recomendacién 11: La angiografia de contraste debe
ser selectiva. Sus principales indicaciones son: 1.°
estenosis superiores al 70% detectadas con Duplex
con posible indicacién quirdrgica, y 2.° en los casos
en los que no exista concordancia entre los medios
diagndsticos bdsicos no invasivos.

Recomendacion 12: Si bien es posible la practica de
cirugia de cardtida interna sélo con Eco-Doppler,
esta eventualidad debe quedar reservada sdlo a
aquellos casos de exploraciones técnicamente sa-
tisfactorias, realizadas por un Laboratorio de Diag-
ndstico Vascular debidamente acreditado, cuando
dicha cirugia se indique por un alto grado de esteno-
sis.

La angiografia sigue siendo necesaria cuando la ci-
rugfa carotidea se hace por otro motivo al de un al-
to grado de estenosis, asf como para diferenciar una
oclusién de carétida interna de un estenosis severa de
la misma, en los casos en que el Eco-Doppler no detec-
te sefial en dicha arteria. Asimismo, serd necesaria en
los casos en los que la exploracién con Eco-Doppler
sea subdptima o no exista correlacion entre ésta y la
ARM.

Investigacion cardiolégica
Electrocardiografia (ECG)

El ECG es una exploracién basica que debe practicar-
se a todos los pacientes que presenten una EVC tanto
en la asistencia de urgencia como en los estudios de
seguimiento (39).

La monitorizacién con electrocardiografia de Holter
debe realizarse en los casos de isquemias cerebrales
cuando exista sospecha de alteraciones paroxisticas del
ritmo cardiaco no demostrables con el ECG (39).
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Ecocardiografia Transtoracica (ETT)

Estd indicada en los casos de ECV isquémico en pa-
cientes en los que se sospeche embolismo cardiogéni-
o, asi como en los casos en los que no se encuentre
una justificacién etiologica del mismo (39). Pueden de-
tectarse zonas de disquinesia o defectos de repleccién.
Asimismo, pueden detectarse cortocircuitos derecha-
izquierda con la maniobra de Valsalva a través de un
foramen oval permeable. Eventualmente podra utili-
zarse ecocontraste gaseoso en el estudio de estos pa-
cientes.

Ecocardiografia Transesofagica (ETE)

Presenta una sensibilidad diagnéstica claramente
superior a la ETT. Se indica en la ECVA cuando existen
limitaciones para el estudio con ETT o cuando se preci-
sa mejorar el diagnostico (39). Con la ETE se pueden
detectar defectos de la pared posterior cardiaca, asf co-
mo también de la aorta ascendente. Esta técnica es la
que permite detectar un mayor nimero de fuentes em-
bélicas de origen cardiogénico.

La ETE permite diagnosticar: vegetaciones valvulares
en la endocarditis bacteriana, defectos del tabique inter-
auricular, trombos en auricula izquierda, persistencia
del foramen oval, aneurisma septal auricular, disquine-
sia ventricular izquierda, tumores cardiacos, anormalias
valvulares y patologia aterotrombodtica de la aorta as-
cendente.

Recomendacion 13: Debe realizarse un ECG de rutina
a todos los pacientes con ECV, Estard indicado un es-
tudio ecocardiogrdfico en aquellos casos en los que
existan bases clinicas o electrocardiogrificas que ha-
gan sospechar que la fuente de la ECV sea una embo-
lia de origen cardiaco.

Técnicas de Medicion de Flujo Cerebral (SPECT)

La aplicacién cerebral de la tomografia computariza-
da de emisién de fotén tnico (SPECT) es una técnica
poco invasiva que Unicamente precisa la administra-
cién de una inyeccion endovenosa de una sustancia
marcada con un isétopo. La molécula mds utilizada es
el 99Tc-HMPAO.

La utilidad de esta prueba, simple o asociada a la
administracién de acetazolamida, viene determinada

por su capacidad de detectar el flujo cerebral regional.
Si bien la determinacién no se obtiene en cifras de valor
absoluto, la comparacién de dreas simétricas permite
obtener resultados semicuantitativos.

Tomografia por Emision de Positrones (PET)

La tomograffa por emisién de positrones (PET) per-
mite el estudio de flujo y del metabolismo cerebral me-
diante la deteccién de sustancias marcadas con isétopos
radiactivos.

Recomendacion 14: Otras técnicas diagndsticas como
la espectrografia por RM, la SPECT o la PET, propor-
cionan una valiosa informacién sobre el metabolismo
y la fisiopatologia cerebral, siendo actualmente méto-
dos de estudio e investigacion.

Protocolo diagnéstico

El diagnéstico de la ECV debe realizarse a dos nive-
les. El primero corresponde al estudio en paralelo que
comprende la practica de un TC craneal, analitica, ECG,
Rx térax y estudio clinico neurovascular.

Una vez establecida la naturaleza isquémica o he-
morrdgica de la ECV, se planteard un estudio en serie
de las sucesivas pruebas de laboratorio (bioquimica,
coagulacion, serologfas, inmunologia, LCR, etc), prue-
bas cardiolégicas (ETT,ETE), ultrasonograffa extra o
transcraneal, RM, ARM, TC, AT, angiografia, SPECT,
segtin la edad, factores de riesgo y sospecha etiol6gica
de cada paciente. Su aplicacién exigird mayor o menor
premura segtin la naturaleza del proceso y la necesi-
dad de accién terapéutica.

Una planificacién adecuada del estudio diagndstico
evitard riesgos inoportunos para el paciente y gastos
innecesarios al hospital.

A continuacién exponemos un algoritmo diagnosti-
co en paralelo y su correspondiente desarrollo en serie
aplicado a la enfermedad carotidea. Somos conscien-
tes que pueden aplicarse diversas variantes en funcién
de la experiencia de los distintos grupos de trabajo, asi
como de la disponibilidad de las diversas técnicas
diagndsticas de cada Centro, no obstante creemos que
el algoritmo propuesto puede contener los aspectos
esenciales de las recomendaciones expuestas anterior-
mente.
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Factores de riesgo y estrategias de prevencion

|. M. Gutierrez

El ictus constituye una entidad nosolégica idealmen-
te adecuada para la prevencién (1). Tiene una alta pre-
valencia, supone una gran carga de enfermedad, tanto
para el individuo como para su familia, un enorme cos-
te econémico para la sociedad y existen medidas de
prevencién efectivas.

Hay tres tipos de evidencia que sugieren que el ictus
es, en principio, evitable :

1. Se ha producido una regresién continuada desde

la década de los 70 hasta la actualidad en nuestro
pais (2).

2. Hay diferencias importantes entre los distintos
pafses en relacién con la incidencia del ictus y sus
secuelas (3, 4, 5, 6).

3. La informacién de que disponemos en relacién con
la etiologfa del ictus sugiere que muchos de estos
dramdticos accidentes pueden prevenirse (7, 8).

Los programas de Salud Publica que pretenden la
prevencion de ictus pueden dividirse en dos grandes
grupos (1):

¢ Enfocados hacia la poblacién general.

* Los que se refieren a sujetos con riesgos elevado.

A. Factores de riesgo no modificables

Son factores inherentes al propio individuo, sin que
existan posibilidades de alterarlos.

A.l. Edad

Es el principal factor de riesgo para el ictus.

Desde el ya clasico estudio de Rochester (7, 8) se con-
firma que la mayor parte de los ictus suceden por enci-
ma de los 55 afios. Entre 55 y 64 afios su incidencia es
de 277 nuevos casos anuales por 100.000 habitantes, lle-
gando a 1786 casos en mayores de 75 afios.

La incidencia de AIT (ataques isquémicos transito-
rios) es de 1/6.000 sujetos en la poblacién de 45 a 55
afos, transforméandose en 1/1.000 en mayores de 55
afios (9).

A2, Sexo

En varones la incidencia de ictus es de 1,5 veces res-
pecto a las mujeres, y su aparicién, al igual que sucede
con el resto de enfermedades cardiovasculares, se pre-
senta mds tempranamente en el sexo masculino. Pero
en la séptima y octava décadas de la vida, las mujeres
igualan en ictus a los hombres (10).

A.3. Raza

En el Estudio de Framingham (11) y otros mds recien-
tes (12) se confirmé que la raza negra tiene una mayor in-
cidencia de enfermedad cerebrovascular (ECV) que la
blanca; y existen grupos étnicos, como los japoneses, que
tienen mucho mayor indice de lesiones intracraneales (5).

En el norte de China, la poblacién mongélica, con
una ingesta de sal de 30 gr / dia, tienen la mayor tasa
de fallecimiento por ictus del planeta (6).

Todos los factores descritos hasta ahora —factores con
gran relevancia, especialmente la edad- son INMODI-
FICABLES en su mayor parte. Pero ademds se produce
tal superposicién de los mismos, que desconocemos si
influyen como factores independientes (raciales, sexua-
les...) o conjuntamente, como factores ambientales de
alimentacién, tipo de vida, sociales, culturales,...

B. Factores de riesgo modificables

B.1. Hipertension arterial
Considerado de forma consensuada es el mds impor-
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tante factor de riesgo de ictus tratable. Es un factor
independiente, incluso de la edad.

Las cifras limite mds aceptadas en la actualidad son
160 mm Hg de presién sistélica y 90 de diastélica. El
riesgo relativo de los hipertensos es de 3-4 veces mayor
que el soportado por los normotensos (1, 2). El riesgo
aumenta proporcionalmente con las cifras de hiperten-
sién, habiéndose demostrado la influencia de la hiper-
tension, tanto sistélica, como diastélica o combinadas
(1). En el estudio de Framingham se ha demostrado que
cuando se anade algtin otro factor de riesgo (consumo
de tabaco, diabetes, dislipemia, cardiopatia, soplo caro-
tideo asintomadtico, obesidad o consumo excesivo de
alcohol) se producirfa una potenciacién exponencial:
Pueden llegar a sufrir un infarto isquémico hasta el 80%
de esa poblacién, en los siguientes 10 afios cuando se
asocian tres 0 mds de ellos (13).

Gorelick (1) estima que tratando la hipertension arte-
rial pueden prevenirse casi el 70% de los ictus. Es el fac-
tor de riesgo mds prevalente, puesto que se asocia al
49,3% de los ictus. Una reduccién de 10-12 mm de mer-
curio en la tensién sistélica o 5-6 mm en la diastélica
consigue una disminucién en la incidencia de ictus del
35% (14, 15, 16).

Ciertas observaciones personales sugieren que la
hipertension arterial no es un término absoluto sino
propio de cada paciente. Asimismo, indican que una
reduccién discreta (17) de las cifras tensionales —inclu-
so normales— del individuo, con muchos factores aso-
ciados, conseguiria igualmente una reduccién de su
tasa de ictus. Es una hipétesis pendiente de confirma-
cion.

La OMS en sus documentos de 1989 y 93 (18,19) y el
Documento Espaiiol de consenso (20), en sus recomen-
daciones tltimas, asf como las lineas guia del tratamiento
de la hipertension arterial publicadas recientemente (21,
22), aconsejan tratar todas las hipertensiones que supe-
ran 160 mm de mercurio de sistélica y 90 de diastdlica.
Pero los niveles 6ptimos de reduccién de dicha tensién
arterial para lograr la morbilidad cardiovascular mfnima
estdn atin por demostrar en el estudio en curso Hy-
pertension Optimal Treatment (HOT) study (23). Estu-
dios epidemiolégicos recientes han demostrado una aso-
ciacién importante entre el consumo de sal e hipertensién
(6, 24, 25) La ultima recomendacién importante en el
campo de la hipertension arterial se refiere a la reduccién
de la ingesta de sal, tanto mds eficaz cuanto mayor es la
presion arterial y mds anciano el paciente (14, 24, 26).

Recomendacion 1: La hipertension arterial severa (>180
de sistdlica y 105 de diastolica) debe recibir tratamiento
especifico que reduzca sus cifras por debajo de 160/90.

Recomendacion 2: La hipertension moderada, con otros
(dos 0 mas) factores asociados, debe ser igualmente tra-
tada.

B.2. Tabaco

En la actualidad estd reconocido como un factor de
riesgo independiente para el ictus (27, 28, 29). Se ha de-
mostrado como un factor de riesgo para ambos sexos,
multiplicando por 1,5 el riesgo de ictus, respecto a los no
fumadores (27, 30). El riesgo se incrementa con el niimero
de cigarrillos consumidos y con el tiempo de persistencia
en el habito. Sin embargo, han de transcurrir al menos 2-3
anos tras la supresién de la costumbre de fumar para que
desaparezca su influencia como factor de riesgo (31).

El consumo de tabaco es la principal causa de morbi-
mortalidad prematura y evitable, atribuyéndosele anual-
mente en Espafia —a finales de los ochenta— 11.326 muer-
tes por cardiopatia isquémica y 6.056 por enfermedad
cerebrovascular (32).

B.3. Diabetes

Factor de riesgo independiente para el infarto isqué-
mico secundario a la enfermedad de los troncos arteria-
les, pero de significado incierto en otros tipos de infarto
(18, 33). En el estudio de Framingham (33) su importan-
cia como factor de riesgo es mucho mayor en mujeres
ancianas.

B.4. Dislipemia

Existe una coincidencia progresiva entre los distintos
grupos de estudio acerca de la influencia de los niveles
de lipidos en sangre y el ictus isquémico (34). Parece
que su influencia es desigual dependiendo de los gru-
pos raciales o étnicos. Se estima que la hipercolesterole-
mia puede ser responsable de un 20% de los ictus en
blancos, con niveles de colesterol >220 mg /d1(35). Don-
de mejor se ha establecido su relacion con el ictus es en
el causado por enfermedad arterial extracraneal.

B.5. Alcohol

El papel del alcohol como factor de riesgo vascular
no estd bien definido (36).

Han aparecido en 1997 las «Directrices médicas so-
bre consumo de alcohol: Evidencias cientificas» (37) en
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las cuales el consumo moderado de alcohol <30 gr/
dfa —de manera especial en forma de vino tinto- tiene
un efecto beneficioso al elevar el HDL colesterol, ade-
mds de reducir la agregacion plaquetaria y aumentar la
capacidad antioxidante del suero.

B.6. Anticonceptivos orales

Varios estudios han resefiado un incremento del ries-
go de ictus, de unas 5 veces, en las mujeres que toman
anticonceptivos (38, 39). El incremento de riesgo se pro-
duce sobre todo en mujeres que superan los 35 afios, en
especial si han fumado o tienen otros factores de riesgo
cardiovascular. Aunque no existen estudios prospecti-
vos aleatorios, parece que el uso discontinuo de los mis-
mos disminuye el riesgo de ictus (40).

B.7. Obesidad

Tampoco estd establecida su influencia, aunque qui-
za la ejerza a través de otros factores de riesgo, ya que
las personas obesas tienen cifras mds clevadas de ten-
sién arterial, glucemia o colesterol.

B.8. Actividad fisica

No existe una clara relacién entre ejercicio fisico y re-
duccién de ictus. Parece que el ejercicio fisico propor-
ciona mejor tolerancia a la glucosa, aumenta los niveles
de HDL colesterol, mejora el control de la hipertension
arterial y controla la obesidad (6).

El consumo de cigarrillos y de alcohol, la diabetes,
los niveles lipidicos altos, la obesidad, los anticoncepti-
vos orales y la vida sedentaria son factores que -aun-
que no han demostrado una influencia directa sobre la
enfermedad cerebro vascular- tienen gran importancia
en el desarrollo de la enfermedad aterosclerética y, por
tanto, de la estenosis carotidea.

Recomendacion 3: La eliminacion o reduccion de
factores de riesgo vascular estd recomendada por su
influencia sobre la enfermedad cerebro-vascular ex-
tracraneal, ademads del beneficio demostrado sobre
la cardiopatia coronaria y patologia isquémica de
los miembros inferiores.

B.9. Cardiopatin

El infarto cerebral embélico de origen cardiaco supo-
ne entre el 15 y 20% de los infartos cerebrales y su tasa
de recurrencia es muy superior al de otros tipo de en-
fermedad vascular cerebral.

B.9.1 Patologia cardiaca valoular

La estenosis mitral es la valvulopatfa mds embolige-
na con una incidencia de embolismo de 3,7-4,5% por
ano (41), mientras que la insuficiencia mitral produce la
mitad, 1,9% anual. Cuando se asocia la fibrilacién auri-
cular se multiplica por 3 a 7 el riesgo emboligeno (42).
Tras la aparicién de la fibrilacién auricular el primer
accidente embdlico ocurre —con la mayor frecuencia—
dentro del primer mes, en un tercio de los casos (43).

A pesar de que no existen estudios prospectivos alea-
torios que lo prueben, la experiencia clinica acumula-
da proporcionaba una altisima incidencia de episodios
embdlicos en pacientes no anticoagulados, mantenién-
dose, por tanto, una ya larga trayectoria mundial de an-
ticoagulacién (9).

Recomendacién 4: En las cardiopatias valvulares aso-
ciadas a fibrilacién auricular o que ya han producido
un episodio embdlico, la prevencién de episodios em-
boligenos ha de hacerse con dicumarinicos orales a
largo plazo, debiendo mantenerse un INR de 2,5 a 4
(anticoagulacidn alta).

B.9.2 Fibrilacion auricular no valvular
(0 no reumdtica) (FANV)

Su prevalencia se incrementa con la edad: entre 40 y
65 anos es menor del 1% , desde 65 a 74 aiios alcanza el
2-3% y en los mayores de 75 afos llega al 5-10% (13,44).

Produce, anualmente, entre 6 y 7% de embolismo
sistémico anual. Después de un primer episodio embd-
lico, el riesgo de recurrencia precoz es del 13% o mayor
(45). La incidencia anual de ictus clinico —en los distin-
tos estudios prospectivos aleatorios cooperativos (46)-
oscila entre 3,0 y 8,3% (47). Ademds del riesgo de ictus
clinico se asocia a un elevado nimero de infartos cere-
brales silentes — 13 a 35%— detectados en la TAC (48).

Ha podido demostrarse, también, que la fibrilacién
auricular aislada comporta un bajo riesgo de ictus, es-
pecialmente en pacientes jévenes.

Pueden identificarse subgrupos de alto y bajo riesgo.
Para la estratificacién de dichos grupos se han conside-
rado, ademds de la edad, cinco factores de riesgo inde-
pendientes que influyen decisivamente ejerciendo un
efecto multiplicador (49):

Tres son clinicos: Hipertension arterial, insuficiencia
cardiaca congestiva o embolismo anterior.

Dos ecocardiogréficos: Dilatacion de auricula izquier-
da o disfuncion de ventriculo izquierdo.
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Prevencion de la FANV

<60 afos 60-75 afios >75 afos
Bajo riesgo Noprevencion  Antiagregantes  Anticoagulantes?
INR 2-3
Alto riesgo Anticoagulantes ~ Anticoagulantes  Anticoagulantes?
(>2 factores) INR 2-3
Tabla I

Anticoagulantes

En la FANV aislada, sin factores asociados, el riesgo
de embolismo es menor del 1% anual; con uno o dos
factores asociados llega al 6% , y alcanza hasta un 18,6%
si el nimero de factores asociados es tres o mas (49). En
cinco estudios de FANV se encontré que los anticoagu-
lantes son mas efectivos que los antiagregantes en la
prevencion del ictus (hasta un 50%) y consideran de
alto riesgo a los pacientes que asocian a la FANV mas
de dos de los factores referidos.

Recomendacion 5: A los pacientes con FANV in-
cluidos en los grupos de alto riesgo y menores de
75 anos, se aconseja profilaxis mediante anticoagu-
lantes orales, manteniendo niveles de anticoagula-
cién de tiempo de protrombina de 1,2-1,5 o INR
entre 2y 3.

Sin embargo, en los pacientes mayores de 75 afios,
con FANV, el método de prevencién no estd claro. La
tendencia actual, cuando ademads se afiaden factores de
riesgo, es utilizar la anticoagulacion «ajustada» con con-
troles frecuentes (mensuales) con el fin de mantener un
INR entre 2y 3 (50-54).

Antiagregantes plaquetarios

No existe indicacién de usar, de forma sistematica,
antiagregantes en la prevencién primaria, ya que no
han demostrado su eficacia (55).

Recomendacion 6: Deben usarse antiagregantes pla-
quetarios en pacientes mayores de 65 afos con FANV
o en el grupo de alto riesgo con contraindicacién para
anticoagulantes orales (56).

Se ha demostrado,en estudios diversos, que tanto la
aspirina como la Ticlopidina (56, 57, 58) como el Triflu-
sal (59) pueden ser efectivos.

B.10. Alteraciones hematologicas

Fundamentalmente, influyen aquellos factores que de-
terminan hiperviscosidad sanguinea, como son el hema-
tocrito elevado, la hiperfibrinogenemia o la existencia de
paraproteinas (50), marcando una especial tendencia a
las recidivas. No estd demostrada su influencia.

B.11. AIT o ictus

Aunque AIT o ictus son manifestaciones de la en-
fermedad cerebro-vascular, los hemos incluido también
como factores de riesgo ya que los pacientes que han
sufrido un episodio isquémico cerebral contintian des-
pués expuestos a riesgo alto de nuevos episodios de
recurrencia de ACV u otros cardiovasculares.

Segtin diversos estudios de poblacién (ver Tabla 1)
los riesgos de sufrir un ictus durante el mes siguiente al
AIT se eleva al 4-8% (60), en el primer afio llega hasta
10-12% de casos, manteniéndose después un indice
anual de 5%. La ammaurosis fugax como AlT del territorio
carotideo se comporta mds benignamente que el propio
AIT hemisférico (61).La supervivencia a los 5 anos
es tinicamente del 50-55% (62), constituyéndose el AIT
en un indicador importante de enfermedad cardiaca
severa.

Fields (63) considera que cuando se asocia esta sinto-
matologfa y una estenosis del territorio carotideo, «la
mayor parte de los ictus establecidos tienen una histo-
ria de AlT o episodios de recuperacion incompleta. En
la isquemia cerebral del territorio carotideo que acaba
en hemiplejia, los AIT casi invariablemente afectaban
al mismo territorio y deberian haber sido reconocidos
como signos de alarma de una catdstrofe potencial»
(63).

El ictus establecido hace poco o no invalidante tiene
un riesgo subsiguiente de repeticion de nuevo ictus
entre 6 y 9% anual,algo mayor que los AIT, alcanzando
una tasa —a los 5 afos— préxima al 40%. Del mismo
modo, la mortalidad a los 5 anos puede alcanzar al 50%
de los pacientes (64).

Casos especiales los constituyen los AIT crecientes o
el ictus en evolucién con morbilidad muy superior, que
requiere con frecuencia actuaciones de urgencia tanto
desde el punto de vista diagnéstico como terapéutico (65).

B.12. Estenosis carotidea asintomitica

Al igual que sucede con AIT o Ictus previo, resulta
dificil incluir la estenosis carotidea como factor de ries-
£0, ya que la estenosis arterial constituye mds bien una
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Historia natural. Poblacion >50 ainos
Riesgo evolutivo de Ictus
Riesgo Riesgo Riesgo a
1er. afio anual 5 anos
Poblacion general
Hass 1980 (66) 1% 57%
Dyken 1984 (67)
Lesiones
Asintomaticas
Colgan 1985 (68) 23% 9-15%
Chambers 1986 (69)
Shanick 1992 (70)
AIT
Estudio TASS 1989 (57)
Dennis 1990 (62) 10-12% 45-7% 30-35%
Guias AIT Feinberg 1994 (60)
Guia EA Car Moore 1995 (71)
Ictus previo
Estudio CATS 1989 (58)
Guia EA Car Moore 1995 (71) el
Quifiones-Baldrich 1995 (72)
Tabla I1

lesién causal de la patologia que nos ocupa, manifesta-
cién de una enfermedad generalizada que es la ateros-
clerosis. La aparicion de soplos cervicales se hizo siné-
nimo, en tiempos pasados, de la existencia de estenosis
asintomadticas, habiéndose demostrado después una
escasa correlacion entre ambos.,

El soplo carotideo como factor de riesgo :

A pesar de no ser un buen indicador de estenosis
carotidea, sin embargo, no debe menospreciarse como
un signo sin importancia (73, 74). Es ademds un marca-
dor importante de enfermedad aterosclerética avanza-
da, que se asocia con un elevado riesgo de fallecimiento,
infarto de miocardio e ictus, aunque éste no correspon-
da siempre al hemicerebro homolateral (27). El Grupo
de Consenso para ACST (75) refiere que la incidencia de
fallecimientos por infarto de miocardio era 3 o 4 veces
mayor en estos pacientes que la debida a ictus, (76). Tal
vez representa, para estos pacientes, «una oportunidad
Unica para que se investiguen sus corazones y, si es
necesario, se traten» (77).

Porcentaje o grado de estenosis :

Estenosis superiores al 70% (75% para otros autores)
comportan un riesgo de ictus entre 2-5% en el primer
afio (71,74). De éstos, cuatro quintos desarrollan el ACV
como primer sintoma, sin sintomatologfa previa de
alarma. En estenosis del 90% , el riesgo de ictus se eleva
al 4% anual (78). Dos estudios prospectivos (73, 79) en-
contraron que las estenosis superiores al 80% (80-99%)
comportaban un riesgo de ictus del 20,6% anual, muy
superior al referido anteriormente.

Presencia de ulceracion en la angiografia

Tanto la angiografia como el diplex no resultan bue-
nos métodos de diagnéstico para detectar ulceraciones
ateromatosas carotideas, por su baja sensibilidad (80).
El estudio prospectivo de Comerota (80) para el diagnés-
tico preoperatorio de tlceras ateromatosas carotideas
demuestra que tanto la angiografia como el Eco-dop-
pler —a pesar de su baja sensibilidad- tienen una alta
especificidad (92% para la angiograffa), de manera que,
cuando se observa una ulceracién en la imagen angio-
grafica preoperatoria, existe una muy elevada corres-
pondencia (92%) con los hallazgos anatomopatoldgicos.

La existencia de ulceracién angiografica ha sido des-
crita, en diversos estudios, como importante factor de
riesgo tanto para la aparicién de ictus en su historia na-
tural, como de accidentes operatorios en el momento de
la cirugia (81, 82).

Caracteristicas ecograficas de la placa ateromatosa

Segtin el trabajo prospectivo de Bock (73), en la explo-
racion duaplex la existencia de una placa anecogénica o
heterogénea carotidea comporta un riesgo de ictus,
doble que en las placas ecogénicas. Y en la TAC cere-
bral aparecen infartos cerebrales, incluidos los silentes,
en el 36% de aquéllas en contraposicion al 6% de las
ecogénicas.

Por tanto, hasta el momento actual sélo tenemos evi-
dencia mediante estudios prospectivos aleatorios de
que el factor pronéstico evolutivo mas importante, tan-
to para las estenosis asintomdticas como para las sin-
tomdticas, es el porcentaje de la estenosis carotidea.
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Prevencion primaria

A. Utrilla Lopez

1. Prevencion primaria médica
1.1. Tratamiento farmacologico

1.1.1. Antiagregacion

La aspirina (AAS) y Ticlopidina son los farmacos an-
tiagregantes mds frecuentemente estudiados por la lite-
ratura anglosajona en la prevencién de la enfermedad
cerebrovascular, si bien, en nuestro medio, y por lo ex-
tendido de su uso, debe ser considerado el Triflusal.

El AAS inhibe la sintesis de ciclooxigenasa plaquetar
y con ello la produccién de tromboxano A2, potente ac-
tivador de la agregacion plaquetar. Sin embargo, a do-
sis altas es capaz de inhibir la produccién de prostaci-
clina, sustancia antiagregante bioldgica, por las células
endoteliales.

Esta es la causa de la discusién no resuelta sobre la
dosis mas eficaz de AAS. Ranke y cols. (1) muestran, en
un ensayo clinico randomizado, que el tratamiento con
AAS enlentece el crecimiento de la placa carotidea de
manera dosis-dependiente, siendo mads efectiva la dosis
de 900 mg/dfa que la de 50 mg/ dfa.

EIESPS ofrecié una reduccion de riesgo de ictus y muer-
te vascular del 30% con dosis altas (1.300 mg/dia) (2).

En sentido contrario, otros estudios mostraron una
reduccién de ictus y muerte vascular del 7% sin dife-
rencias significativas entre 300 y 1.200 mgrs. (3); reduc-
cién del 18% en pacientes tratados con 75 mgrs. frente a
placebo (4) y ausencia de diferencias significativas entre
30y 283 mg/dfa (5).

El clorhidrato de ticlopidina es una molécula antia-
gregante que basa su accién en la inhibicién de la unién
ADP-dependiente del fibringeno a la membrana pla-
quetaria, sin relacién con la ciclooxigenasa. Prolonga el
tiempo de hemorragia entre 2 y 5 veces.

Diversos estudios (6, 7, 8) han demostrado su eficacia
en la prevencion del ictus, siendo ésta mayor, incluso,

que la de la aspirina. Sin embargo, todos coinciden en
sefialar la mayor frecuencia de efectos indeseables, prin-
cipalmente neutropenia y/o trombocitopenia, sobre to-
do en los primeros meses de tratamiento, que requieren
controles analiticos estrictos. Otros efectos secundarios
son el dolor abdominal y la diarrea, que en ocasiones
obligan a suspender el tratamiento. Se han comunicado
casos excepcionales de hepatitis téxica. Las dosis emple-
adas oscilan entre los 250 y 500 mgrs/ dia.

La ticlopidina debe considerarse el tratamiento de
eleccion en aquellos pacientes que presentan intoleran-
cia a la aspirina o en aquellos en que los sintomas per-
sisten a pesar del uso de la misma.

El triflusal es una molécula quimicamente relaciona-
da con los salicilatos, que actiia mediante la inhibicién
de la ciclooxigenasa plaquetaria, con minimo efecto
sobra la biosintesis de prostaciclina (9, 10).

Aunque no existen estudios «doble ciego» controla-
dos que demuestren su eficacia en la enfermedad cere-
brovascular, Matias-Guiu comunica una reduccién de
riesgo de ictus, cardiopatia isquémica y muerte vascu-
lar del 39% con respecto al AAS. Igualmente mostré
una reduccién de riesgo de complicaciones hemorragi-
cas del 76% (11). El estudio fue llevado a cabo en pa-
cientes j6venes portadores de ictus isquémico.

Del escaso niimero de estudios publicados, la mayoria
versan sobre la prevencién secundaria del ictus, existien-
do escasas referencias bibliogréficas respecto de la efica-
cia de los antiagregantes en la prevencién primaria.

De hecho, diversas publicaciones niegan su eficacia
en la prevencién primaria (12, 13, 14, 15).

Por el contrario, Hobson y cols. (16) concluyen que la
tasa de eventos neurolégicos en pacientes portadores
de estenosis asintomdticas disminuye con el uso del
AAS, mientras que Oster y cols (17) estiman a la ticlopi-
dina como eficaz en la prevencién primaria del ictus en
comparacién con la aspirina.
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Actualmente sélo existe un ensayo aleatorio en pro-
greso, referido al significado del AAS a bajas dosis (100
mg/dia) en la prevencion primaria del ictus, estando
pendientes sus primeras conclusiones (18).

En cualquier caso, el amplio uso clinico de los an-
tiagregantes en pacientes asintomaticos sin indicacion
quirtirgica, asi como el hecho de que sean la alternativa a
la endarterectomia en todos los trials que se comentardn
mas adelante, justifican su inclusién en este apartado.

Recomendacién 1: Debe recomendarse el uso de an-
tiagregantes plaquetarios en pacientes portadores de
enfermedad carotidea asintomadtica, con otras mani-
festaciones arterioescleréticas, que no estén incluidos
en el grupo de indicacién quirtrgica.

Recomendacidon 2: No existe evidencia de que la ticlo-
pidina sea mds eficaz en la prevencion primaria del
ictus que la aspirina o triflusal, por lo que deberia re-
servarse para pacientes que presentan intolerancia a
las anteriores.

1.1.2. Anticoagulacion

La anticoagulacién con heparina o anticoagulantes
orales (ACO) ha sido largamente empleada en pacientes
sintomdticos, fundamentalmente aquellos con ictus car-
dicembélico o ictus en evolucién. Su uso en la preven-
cién secundaria, en pacientes portadores de estenosis
carotidea, ha sido evaluado en diferentes trials desarro-
llados en la pasada década que, de forma genérica, no
mostraban beneficio respecto al uso de antiagregantes.
Tan sélo el estudio WASID, no randomizado, recomien-
da el uso de ACO en estos pacientes (19).

Parece, por tanto, fuera de lugar la consideracién de
la anticoagulacién oral en la prevencién primaria del ic-
tus secundario a enfermedad carotidea.

Por el contrario, existe un amplio consenso sobre el
uso de ACO en pacientes asintomadticos neurolégica-
mente pero portadores de fibrilacién auricular no val-
vular (20, 21).

Barnett y cols (22) sugieren el uso de ACO en pacien-
tes con riesgo elevado para ictus que hayan padecido
IAM.

Recomendacién 3: La anticoagulacidn oral no estd in-
dicada como profildctica del ictus en pacientes con en-
fermedad carotidea. Sin embargo, es imprescindible
en aquellos pacientes portadores de cardiopatias po-
tencialmente emboligenas.

1.2. Papel de la terapéutica endoluminal

En 1980 fueron publicadas las primeras referencias a

la angioplastia transluminal percutdnea (ATP) en terri-
torio carotideo. Desde entonces, la biisqueda en Med-
line ofrece casi un centenar de articulos que, por lo
general, versan sobre la ATP carotidea en pacientes sin-
tomdticos con tasas de éxito y complicaciones que no
ofrecen dudas sobre la bondad del procedimiento.

En el 23rd Annual Symposium on Current Critical
Problems, New Horizons and Techniques in Vascular
and Endovascular Surgery, celebrado en New York
en noviembre de 1996, Dietrich aporta en comunica-
cién personal un total de 252 ATP's o stents carotide-
os, de los cuales 102 corresponden a pacientes asin-
tomdticos. Sus cifras de mortalidad se sitiian en el
0,5% y en el 7,1% las tasas de morbilidad neuroldgica.
Previamente habia publicado (23) sus resultados so-
bre 110 casos.

En la misma reunién, Beebe present6 su serie de 236
procedimientos, 95 de ellos en pacientes asintomaticos,
con una mortalidad del 0,8% y una morbilidad neu-
rolégica del 6%.

Ambos autores consideraron, sin embargo, como
«no probada» la indicacién de ATP o stent en la esteno-
sis carotidea asintomatica.

En el primer niimero de la Revista «(Impact Endovas-
culaire» de Junio de 1996, (24) Aymard considera que cual-
quier indicacién de endarterectomia carotidea lo es tam-
bién de ATP, basdndose principalmente en las muy bajas
tasas (2,1%) de complicaciones mayores presentadas por
Kachel en la revision de sus resultados (25). Para estos
autores, la ATP estarfa justificada en las estenosis asin-
tomaticas superiores al 607, aunque excluyendo aquellos
casos en los que, mediante Eco-doppler, angiograffa, y
TAC helicoidal se evidencian calcificaciones significati-
vas, placas ulceradas o con trombo parietal y kinkings de
dngulo cerrado en la proximidad de la estenosis.

Lamentablemente, un importante niimero de pacien-
tes presenta lesiones complejas no adecuadas a las ca-
racteristicas citadas.

Por otra parte, no existe ningtin estudio prospectivo
randomizado que permita asumir como probados tan
excelentes resultados.

Recomendacion 4: Por lo que la ATP/Stent deberia, en
principio, considerarse como no indicada en el trata-
miento de lesiones asintomaticas.

2. Prevencion primaria quirturgica

2.1. La lesion estenosante asintomatica

Con frecuencia el diagndstico inicial de la lesién asin-
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tomadtica se establece por la existencia de un soplo cer-
vical, cuyo significado real estd en discusion.

Algunos autores ponen en tela de juicio el valor pre-
dictivo de los soplos carotideos al compararlos con
los hallazgos en Eco-doppler (26, 27). Otros, por el con-
trario, consideran evidente la relacién entre existen-
cia y tipo de lesién y los hallazgos exploratorios.(28, 29).

El mayor argumento en favor de la cirugfa en estos
pacientes es, probablemente, el hecho de que sélo entre
el 30 y 50% de los ictus establecidos han sido precedi-
dos por AIT. Quizas por ese motivo, en las dos décadas
previas, se desaté un «furor quirtirgico» que el tiempo
demostro injustificado. En 1988 la Rand Corporation re-
vis6 de manera aleatoria 1302 reclamaciones de Medi-
care en relacién con cirugias carotideas realizadas en
EE.UU. Los resultados del estudio (30) revelaron que
dos tercios de las indicaciones habfan sido erréneas o
inadecuadas, y que el 9,8% de pacientes habian sufrido
ictus con déficit residual severo o mortalidad periope-
ratoria. Se concluyé que la endarterectomia carotidea
(EAC) habia sido sobreutilizada y que en adelante de-
berfa reservarse para hospitales y cirujanos de alto nivel
y muy baja tasa de complicaciones.

Esta conclusion, que ahora parece evidente, condujo
a la proliferacion de ensayos clinicos prospectivos y
randomizados que, hasta entonces, con una sola excep-
cién (31), no se habfan realizado. Aquellos referidos a la
cirugia de las lesiones asintomadticas son evaluados en
este mismo apartado.

En los tiltimos afios se han venido considerando bue-
nos candidatos aquellos pacientes portadores de este-
nosis carotidea asintomatica igual o mayor del 75%, sin
factores severos de riesgo ascociados y con esperanza
de vida de al menos cinco anos, siempre que fuesen in-
tervenidos por grupos con tasas de morbimortalidad in-
feriores al 3% y con una muy baja tasa de complicacio-
nes del estudio angiografico.

Con estos parametros, entre un 25 y un 50% de las
EAC practicadas en EE.UU. lo son en pacientes asinto-
maticos (32), llegando a ser en los afios 1994 y 1995 del
60% (33).

Sin embargo, las conclusiones de los distintos ensayos,
y atn la interpretacién que de sus resultados se hace,
siguen manteniendo una duda razonable sobre la indica-
cién de la EAC en asintomaticos. Los mas importantes
hasta ahora realizados se comentan a continuacion.

El estudio CASANOVA (Carotid Artery Stenosis
with Asymptomatic Narrowing: Operation Versus As-
pirin) randomizé 410 pacientes portadores de esteno-
sis asintomatica en dos grupos: uno, médico, que reci-
bi6 aspirina/dipiridamol y otro, al que se practicé
EAC (34). No demostré beneficio de la cirugfa, siendo

habitualmente referenciado por los detractores de la
misma.

Sin embargo, gran parte de la comunidad cientifica
ha despreciado sus conclusiones por la existencia de
graves errores metodologicos en su desarrollo. El estu-
dio no admitié la randomizacién de estenosis superio-
res al 90% y cambi6 del grupo médico al quirtrgico a
aquellos pacientes que mostraron rdpida progresion de
la lesion. Ademas el niimero de pacientes puede consi-
derarse escaso.

El estudio MACE (Mayo Asymptomatic Carotid En-
darterectomy Study Group) randomizé un muy pe-
queno grupo de 158 pacientes con estenosis asintoma-
ticas iguales 0 mayores del 50% en dos grupos: uno
médico, tratado con aspirina a bajas dosis (80 mg/dia)
y uno quirtirgico a cuyos pacientes se practicé EAC sin
tratamiento farmacolégico posterior (35). La morbimor-
talidad perioperatoria fue del 4%.

La causa de la alarmante tasa de complicaciones, co-
ronarias y neuroldgicas en el grupo quirtrgico, proba-
blemente no estuvo en relacién con el acto operatorio
sino con la ausencia de tratamiento antiagregante pos-
toperatorio. Este hecho obligé en todo caso a la deten-
cion del estudio. La conclusién obvia a la que se llegd
fue que la aspirina es eficaz en la prevencién de dichas
complicaciones.

El estudio VACS#167 (Department of Veterans Af-
fairs Cooperative Studies Program #167: Asymptoma-
tic Carotid Stenosis) randomizé 444 pacientes varones,
portadores de estenosis asintomatica igual o mayor del
50%, en dos grupos: uno médico, tratado con aspirina,
y otro quirdrgico tratado con EAC y aspirina (36, 37).

La tasa de morbimortalidad quirtrgica fue del 4,3%,
si bien la tasa acumulada de ictus o mortalidad en los
primeros 30 dias tras la randomizacién fue del 4,77 en
el grupo médico (38).

Los resultados a cuatro anos ofrecieron una reduccién
absoluta de riesgo de ictus ipsilateral del 12,6% (8% del
grupo quirtirgico frente a 20,6% del médico), y del 11,7%
respecto de la tasa global de eventos neurolégicos (24,5%
en el grupo médico y 12,8% en el quirtirgico) (37).

Sin embargo, no pudo demostrarse una reduccién
significativa en la tasa combinada de ictus y mortali-
dad, referida principalmente a accidentes coronarios.

En fase de randomizacion se encuentra el ACST (A-
symptomatic Carotid Surgery Trial), en el que partici-
pan varios paises europeos. Su disefio es, bdsicamente,
superponible a los anteriores (tratamiento médico ver-
sus EAC), aunque pretende identificar un grupo de
especial riesgo del que esperar mayor beneficio de la
cirugfa (39, 40).

Excluye especificamente de la randomizacion aque-
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llos pacientes que ya han sido incluidos en el ECST, sin
definir el grado de estenosis, aunque valorando las
caracterfsticas morfoldgicas de la placa. Sus primeros
resultados tardardn atn algunos afos en ver la luz.

El ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study) es, probablemente, el mds respetado de todos
los ensayos, tanto por el elevado niimero de pacientes
incluidos en el estudio (mds de 1.500), como por el rigu-
roso criterio de selecciéon de los grupos participantes en
el mismo (41). Se exigié para formar parte del mismo la
prdctica de un minimo de 12 EAC’s por cirujano y afio,
con un detallado estudio de las tltimas 50 operadas por
cada uno de ellos, con tasas demostrables de morbi-
mortalidad inferior al 3% en pacientes asintomaticos y
al 5% para el total de indicaciones de EAC. Fueron ele-
gidos 117 cirujanos, ofreciendo en su experiencia com-
binada de 5.641 EAC’s una morbimortalidad del 2,3%
para el total y de sélo el 1,7% en asintomaticos.

Estas bajisimas cifras sirven, sin embargo, para que
los detractores de la EAC profildctica pongan en duda
la aplicacion generalizada de sus conclusiones, tenien-
do en cuenta que la morbimortalidad global en los
EE.UU. se sittia en un 4,5% (33).

El diseno del mismo randomizé dos grupos de pa-
cientes portadores de estenosis asintomatica, igual o ma-
yor del 60%, para recibir 325 mg/dia de aspirina o ser
operados (42). La reduccién absoluta de riesgo de muer-
te o cualquier tipo de ictus fue del 1,5% al tercer afio
(5,0% médico por 3,5% quirtrgico) y del 59% al quinto
(11,0% médico por 5,1% quirtirgico). Estas cifras corres-
ponden a una reduccién relativa del riesgo del 30% al
tercer afio y del 53% al quinto.

Aplicando estos porcentajes, seria necesario operar 17
pacientes para evitar un ictus cada cinco anos (33,43).

Pese a la aparente bondad de los datos, hay autores
que observan algunas lagunas en el estudio (44), referi-
das principalmente a los resultados mucho menos satis-
factorios en mujeres (s6lo 17% de reduccion relativa de
riesgo), y a la ausencia de conclusiones sobre si el grado
de estenosis influye en la reduccién de riesgo, extremo
considerado probado en algunas publicaciones previas
al diserio de ACAS (45).

En sentido contrario, Brott y cols. (46) estudiaron la
existencia de infartos cerebrales silentes entre 1132 pa-
cientes incluidos en ACAS, hallando que el 11% de
ellos presentaban un infarto, el 3% mostraba dos, y el
1% tres o mds. No se pudo demostrar relacién entre la
severidad de la estenosis y la existencia de tales infartos
silentes, cuyo significado estd por determinar.

Recomendacidn 5: La endarterectomia carotidea debe
practicarse en pacientes asintomadticos con estenosis

igual 0 mayor del 75%, sin factores asociados de riesgo
y con esperanza de vida de al menos cinco afios, inde-
pendientemente del estado de la carétida contralateral,
siempre que los resultados del grupo quinirgico pre-
senten cifras aceptables de morbimortalidad.

2.2. La lesion ulcerada asintomatica

Desde el clasico estudio de W. Moore (47), en 1978, no
parecen existir dudas sobre el significado de las ulcera-
ciones carotideas en el desarrollo de ictus embdlico.

En dicho estudio se clasificaron las tilceras en virtud
de su superficie en mm?, medidas en proyeccién an-
giogrdfica lateral no magnificada.

Las ticeras de tipo «A» son aquellas menores a 10
mm?, Las de tipo «B» se sittian entre 10 y 40 mm?, y las
de tipo «C» mayores de 40 mm?.

El riesgo anual de ictus se evalud, retrospectivamen-
te, como despreciable para las tilceras de tipo A, del
4,5% para las de tipo B, y mayor del 7,5% para las de
tipo C.

Las conclusiones del trabajo recomendaban cirugia
para las tlceras tipo C, asf como para las de tipo B en
aquellos grupos quirtirgicos con bajas tasas de morbi-
mortalidad, descartando la indicacién quirtirgica en las
de tipo A.

Sorprendentemente, estas afirmaciones no se han so-
portado con posteriores ensayos randomizados, aun-
que distintos estudios retrospecivos apoyan tales tesis.
En este sentido, Eliasziw y cols (48) muestran la signifi-
cacion de las tilceras en el aumento de riesgo de ictus en
pacientes portadores de estenosis severas, aunque no se
determina con claridad en pacientes con estenosis leves
y moderadas.

Algunas aportaciones bibliograficas recientes han he-
cho constar la posibilidad de existencia de tlceras signi-
ficativas no detectadas en angiografia (49), exaltando la
enorme importancia de los estudios duplex en la indi-
cacion de cirugia para estos pacientes.

Recomendacion 6: En casos seleccionados, las placas
con ulceraciones irregulares y de gran tamano pueden
ser indicacidn quirdrgica en grupos con cifras de mor-
bimortalidad aceptables.

En base al andlisis de estos estudios, el Comité Ad
Hoc de la American Heart Association (50, 51) estable-
¢i6 una serie de indicaciones de cirugfa que, como pare-
ce légico, limita las mismas en funcién de los resultados
de la EAC en distintos grupos quirtirgicos.

Asi, s6lo se considera como indicacion «estrictamen-
te probada» la cirugia de la carétida asintomatica con
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estenosis mayor del 75%, independientemente del esta-

do de la carétida contralateral, en grupos con riesgo
quirdrgico menor del 3%.

Se definen también grupos de indicaciones «acep-
tables», aunque no «probadas», «inciertas» y «probada-
mente inadecuadas», quizds por la presencia en dicho
comité de especialistas médicos, en ocasiones extrema-
damente cautos en la indicacién de EAC. Probablemen-
te, muchos grupos quirtirgicos, incluso en nuestro pais,
realizan a diario EACs en pacientes con indicaciones
«aceptables» e incluso «inciertas» (como, por ejemplo,
la cirugfa de la tlcera de tipo C en grupos con riesgo
menor del 3%).

Recomendacion 7: Los pacientes portadores de enfer-
medad carotidea bilateral, y aquellos que van a ser so-
metidos a bypass aortocoronario, ven reforzadas todas
las recomendaciones de cirugia sobre cardtida asin-
tomatica.
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Prevencion secundaria

Pascual Lozano Vilardell

A pesar de los avances realizados en los tiltimos anos
en la comprension, en la prevencion y en el manejo de la
enfermedad cerebrovascular (ECV), ésta contintia siendo
una de las principales causas de mortalidad en los paises
desarrollados. El infarto cerebral se puede considerar la
manifestacion clinica de una enfermedad subyacente,
aunque el nimero de sus posibles etiologias es numero-
so (ateroembolismos, embolias cardiogénicas, infartos la-
cunares, estados de hipercoagulabilidad, diseccion arte-
rial, arteritis), aproximadamente un 40% de los infartos
cerebrales son secundarios a arterioesclerosis de los tres
primeros centimetros de la arteria carétida interna.

La prevencién secundaria en la enfermedad cerebro-
vascular, es decir, la reduccién del riesgo de sufrir un
accidente cerebrovascular recurrente (ataque isquémico
transitorio o ictus), es uno de los principales componen-
tes de la estrategia para disminuir las tasas de morbi-
mortalidad asociadas al ictus. Las personas que han
sufrido un ataque isquémico transitorio (AIT) tienen un
riesgo mucho mds alto de sufrir un ictus que la pobla-
cién general. En diversos estudios el riesgo de ictus des-
pués de un AIT se ha cifrado en el 12% durante el pri-
mer afo, y un 6% anual a partir de entonces, lo que
representa un riesgo acumulado del 35% a los cinco
anos, es decir, estos enfermos tienen siete veces mads
riesgo de padecer un ictus que la poblacion general de
su misma edad (1). Por otro lado, los pacientes que han
presentado un ictus, tienen un riesgo de presentar un
nuevo ictus, en el mismo territorio, del 5-20% al ario. A
los cinco afios el riesgo de recurrencia es del 50% (2).

La poblacién que ha sufrido un ictus puede dividirse
en tres grupos (3):

a) Individuos con infarto cortical reducido y fuen-
te emboligena atin activa. Estos pacientes tienen

un riesgo de recurrencia clinica de hasta el 17%

anual.

Individuos con infarto cerebral por oclusién de la

arteria cerebral media, en los que nuevos episo-

dios emboligenos dificilmente pueden empeorar

el cuadro clinico. En éstos la tasa de recurrencia

anual es del 6%.

¢) Individuos con infarto lacunar por trombosis de
una arteria perforante. En estos pacientes el riesgo
de recurrencia llega al 9%.

b

—

Contrariamente, el riesgo de recurrencia de los enfer-
mos con AIT que son enviados al hospital es mas bajo,
probablemente porque estos enfermos suelen ser de
menor edad, y en general llegan al hospital con retraso,
cuando ya pasé la fase aguda y de mds riesgo de recu-
rrencia (4).

Recomendacion 1: Ante un accidente cerebrovascular
agudo (AIT o ictus), el enfermo debe ser enviado, a
un centro con equipamiento suficiente para, de forma

precoz, efectuar un diagndstico y tratamiento adecua-
do.

A pesar de que un tercio de los enfermos con AIT
puede repetir estos déficits transitorios, el objetivo prin-
cipal de la prevencién secundaria de la ECV debe cen-
trarse en la prevencién del ictus y reducir su mortalidad
y la aparicién de secuelas neuroldgicas incapacitantes.
Por otra parte, el riesgo de infarto de miocardio y muer-
te stibita es permanente en estos enfermos. Asi, pues,
parece l6gico considerar la reduccién del ictus, del infar-
to de miocardio y de la muerte de origen cardiovascular
como un mismo objetivo global de cara a la prevencién
secundaria en la enfermedad cerebrovascular (4).
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Tratamiento farmacolégico en la prevencion
secundaria

El tratamiento farmacolGgico en la prevencién secun-
daria de la enfermedad cerebrovascular de origen extra-
craneal se ha centrado en dos grupos farmacol6gicos:
los antiagregantes plaquetarios y los anticoagulantes.

1. Antiagregantes plaquetarios

Los mayores logros terapéuticos se han obtenido en
la prevencion del infarto cerebral impidiendo la forma-
cién de trombos intrarteriales mediante la inhibicién de
la agregacion plaquetaria. En la pasada década nume-
rosos ensayos clinicos han demostrado que los antia-
gregantes plaquetarios son titiles para prevenir el ictus
en pacientes de alto riesgo.

Se ha demostrado que en pacientes de alto riesgo
cardiovascular (con angina inestable, infarto agudo de
miocardio, ictus o AIT) los antiagregantes plaquetarios
reducen el riesgo de muerte de causa vascular en un
15%, y el riesgo de infarto de miocardio y de ictus en un
30% (5)

Recomendacion 2: El uso de antiagregantes plaqueta-
rios reduce el riesgo de muerte de causa cardiovascu-
lar (por ictus o infarto agudo de miocardio) en pobla-
cion de alto riesgo.

Sin embargo, a pesar de la cantidad ingente de arti-
culos sobre la antiagregacion plaquetaria en la preven-
cién secundaria de los accidentes cerebrovasculares, la
eleccién del farmaco, su dosis y su efectividad siguen
siendo motivo de controversia (6).

Antiagregantes plaquetarios en pacientes de alto riesgo

De entre los antiagregantes plaquetarios que han de-
mostrado beneficio clinico en la prevencién de la isque-
mia cerebral después de un accidente cerebrovascular
destacan la aspirina (dcido acetilsaliclico) y la ticlopi-
dina.

La aspirina inhibe la funcién plaquetaria bloqueando
la ciclo-oxigenasa. En 1977 se publicé el primer estudio
aleatorio y prospectivo disefiado para valorar la eficacia
de la aspirina en la prevencion secundaria de la isque-
mia cerebral de origen extracraneal (7). Este ensayo cli-
nico (ATTIA, Aspirin in Transient Ischemic Attack) com-
paré el tratamiento antiagregante con placebo en un
grupo de pacientes con estenosis carotidea demostrada
angiograficamente. Se observé una reduccién significa-

tiva de accidentes vasculares, principalmente cardiacos;
sin embargo, analizando tnicamente la tasa de ictus, los
autores concluyen que no se puede asegurar que la as-
pirina lo prevenga en este tipo de pacientes.

En 1978 se publicaron los resultados de un estudio
realizado en Canadd (8). En este ensayo clinico se com-
paré la aspirina, con sulfinpirazona y con placebo en
585 pacientes con historia de AIT e ictus leves de origen
carotideo. La incidencia de ictus y muerte fue reducida
en un 31% entre los pacientes que tomaron 1300 mg/ dia
de aspirina sola o con sulfinpirazona, versus los que
tomaron placebo o sulfinpirazona sola. En el anlisis de
los subgrupos se observé que la aspirina no reducia el
riesgo de ictus en mujeres.

El primer meta-andlisis realizado sobre antiagregan-
tes plaquetarios se publicé en 1988. Este estudio incluy6
a 29.000 pacientes de 25 ensayos clinicos, con historia
de AIT, ictus, angina inestable o infarto agudo de mio-
cardio (IAM). Se objetivé una reduccion del riesgo rela-
tivo del 25% para sufrir cualquier accidente vascular
(ictus, IAM o muerte de causa vascular) entre los pa-
cientes que recibieron tratamiento antiagregante. El be-
neficio del tratamiento antiagregante era independiente
del tipo de farmaco y de su dosis (9).

La ticlopidina actiia inhibiendo la adenosina difosfa-
to en la membrana plaquetaria, sus efectos han sido
estudiados en dos grandes ensayos clinicos sobre pre-
vencion secundaria del infarto cerebral. En el ensayo
clinico TASS (Ticlopidine Aspirin Stroke Study)(10) se
compard ticlopidina (500 mg/ dfa) versus aspirina (1300
mg/dfa). Se incluyeron 3069 pacientes con historia pre-
via de AIT o ictus. Se objetivo que el riesgo de ictus o
muerte de cualquier causa fue de 17% a los tres afos, en
el grupo tratado con ticlopidina, y de 19% en el grupo
tratado con aspirina, con una reduccién de este riesgo
relativo del 12%. El riesgo de ictus mortal o no, fue de
10% en el grupo tratado con ticlopidina y de 13% en el
grupo tratado con aspirina (reduccién del riesgo relati-
vo de 21%). Se encontré, ademads, que en los pacientes
con estenosis carotideas severas un 14% de los tratados
con aspirina y un 27% de los tratados con ticlopidina
sufrieron un ictus (11). El ensayo clinico CATS (Cana-
dian American Ticlopidine Study) (12), incluyé a 1072
pacientes que recibieron ticlopidina o placebo después
de sufrir un ictus: la tasa anual de accidente vascular
(ictus, infarto agudo de miocardio o muerte) fue del
15% en los pacientes tratados con placebo y del 11% en
los pacientes tratados con ticlopidina, y ésta demostré
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una reduccién del riesgo relativo del 30%. Un 2% de los
pacientes tratados con ticlopidina desarrollé neutrope-
nia y un 5% debieron de suspender el tratamiento por
diarrea persistente.

A la vista de los resultados de estos ensayos clinicos
se puede asegurar que la ticlopidina parece tan efectiva
como la aspirina en la prevencién secundaria del ictus,
mientras que sus efectos secundarios son mds peligro-
s0s (13).

Recomendacion 3: La administracidn de ticlopidina
puede indicarse en los pacientes de alto riesgo con AIT
recurrentes a pesar de aspirina, o con intolerancia a la
aspirina.

El triflusal ha demostrado su superioridad con respec-
to a la aspirina en la cardiopatia isquémica (14, 15), sin
embargo no se poseen estudios aleatorios a doble ciego
para valorar su eficacia en la prevencién del infarto cere-
bral. En 1994 se presenté un estudio que se habia realiza-
do a pacientes jévenes que habfan sufrido un ictus, com-
parando el tratamiento con aspirina (330 mg/dfa) contra
triflusal (900 mg/difa). Tras 4 afios de seguimiento me-
dio, los pacientes tratados con triflusal tuvieron una tasa
de accidentes vasculares del 20% en comparacién con el
28% de los pacientes tratados con aspirina, lo que signifi-
ca una reduccién del riesgo relativo del 39%. En el sub-
grupo de pacientes con estenosis carotidea mayor del
70%, la reduccién del riesgo relativo fue del 70% (16).

Antiagregantes plaquetarios y estenosis carotidea

En los ensayos clinicos realizados para comparar el
tratamiento médico (antiagregacién plaquetaria y con-
trol de los factores de riesgo) con la endarterectomfa
carotidea, aunque ninguno ha sido disenado especifica-
mente para valorar la eficacia de los antiagregantes pla-
quetarios, se pueden sacar algunas conclusiones anali-
zando el grupo de pacientes bajo tratamiento médico.

En el Veterans Administration Cooperative Study (VACS)
de sintomaticos, 101 pacientes tomaron aspirina. Duran-
te los 12 meses de seguimiento hubo un 7% de ictus,
mortales 0 no, y un 2% de muertes por otras causas (17).
En el European Carotid Surgery Trial (ECST) (18), en el
grupo de 323 pacientes con estenosis severa, que fue tra-
tado médicamente, durante 2.7 anos de seguimiento
hubo un 16,8% de ictus y 12,7% de muertes; de los 155
pacientes con estenosis leve que fueron tratados médica-
mente hubo 5,8% de ictus y 7,7% de muertes. En el North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NAS-

CET)(19) en el grupo de 331 pacientes con estenosis seve-
ra que fue tratado médicamente, a los 2 afos de segui-
miento hubo 26% de ictus y 4.8% de muertes no re-
lacionadas con accidente cerebrovascular. En este tiltimo
ensayo, se aprecié que en un subgrupo de pacientes con
estenosis carotideas severas y con placa de ateroma ulce-
rada el riesgo de ictus era del 73% a 2 afios (20). También
los investigadores de este estudio aseguran que dosis de
aspirina iguales o superiores a 975 mg/dfa, son las mds
eficaces en la prevencion del ictus en los pacientes inter-
venidos de endarterectomia carotidea (21).

En 1994 se publicé otro meta-andlisis (5) que incluy6
a mas de 100.000 pacientes con todo tipo de enferme-
dad vascular de 145 ensayos clinicos. La reduccién de la
probabilidad de sufrir un accidente vascular (infarto de
miocardio, ictus o muerte de causa vascular) fue del 25%
en los pacientes que tomaron antiagregantes plaqueta-
rios. La reduccién de la probabilidad de muerte de cau-
sa vascular fue del 17%. Para el subgrupo de pacientes
con historia previa de AIT o ictus, la reduccién de la
probabilidad de sufrir un ictus no mortal fue del 23%.
Ademds, se comprobé que el tratamiento antiagregante
produjo una reduccién significativa del riesgo tanto en
hombres como en mujeres, en hipertensos y normoten-
s0s y en diabéticos y no diabéticos. El analisis de los
diferentes regfimenes de antiagregacion plaquetaria no
mostré diferencia en la eficacia, entre altas dosis de
aspirina (500-1500 mg/d{a) y dosis moderadas (75-325
mg/dfa), pero estas conclusiones estdn basadas en sélo
tres ensayos clinicos. La asociacién de aspirina con dipi-
ridamol o con sulfinpirazona no demostré ser mas efec-
tiva que el tratamiento con aspirina sola.

De todos estos ensayos clinicos se deduce que en
pacientes sintomaticos con estenosis carotideas severas
y en tratamiento con antiagregantes plaquetarios el
riesgo anual de ictus es alto y oscila entre el 7-14% y
que la tasa de mortalidad anual oscila entre el 2-5%,
y que hay factores como la ulceracién de una placa de
ateroma carotidea que hacen que este riesgo aumente.
Estos datos demuestran que la eficacia de los antiagre-
gantes plaquetarios es, como mucho, moderada. De
todas formas el beneficio de la antiagregacién plaqueta-
ria es obvio, independientemente de la edad, el sexo y
los factores de riesgo vascular asociados. La cuestion de
cual es la dosis apropiada de aspirina en estos pacientes
no estd contestada todavia, aunque, en pacientes de alto
riesgo, dosis moderadas parecen tener la misma efecti-
vidad que dosis altas.
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En conclusién, los antiagregantes plaquetarios han
demostrado su efecto beneficioso moderado en la preven-
cién secundaria de la enfermedad cerebrovascular, en to-
dos los grupos de poblacién estudiados: hombres y muje-
res, diabéticos o no, hipertensos o no y jévenes y viejos.

Recomendacién 4: Se recomienda la administracién
de antiagregantes plaquetarios en todos los pacientes
con historia de enfermedad cerebrovascular, indepen-
dientemente de los factores de riesgo asociados.

Recomendacion 5: Se recomienda la administracion
de dosis moderadas de aspirina, ya que han demostra-
do la misma eficacia que dosis altas pero con menos
efectos secundarios. Otros derivados (triflusal) pare-
cen tener la misma eficacia clinica.

2. Anticoagulantes

Aunque algunos pacientes son tratados empirica-
mente con anticoagulantes orales (ACO), si los antiagre-
gantes plaquetarios son inefectivos o no son tolerados,
el valor de los ACO es desconocido. Varios ensayos no
han demostrado diferencias significativas entre la aspiri-
na y los ACO en cuanto a su eficacia para prevenir el
ictus, sin embargo, las complicaciones hemorragicas han
sido mayores en el grupo de pacientes tratados con
ACO (22).

En la actualidad no se puede recomendar el uso ge-
neralizado de ACO, salvo en caso de pacientes con reci-
divas a pesar del tratamiento con antiagregantes pla-
quetarios (23).

Recomendacion 6: Los anticoagulantes orales no han
demostrado ser mds eficaces que la aspirina en la pre-
vencion del ictus. Su uso estd indicado en caso de car-
diopatia emboligena (excepto endocarditis infecciosa)
y en ictus recurrentes a pesar del tratamiento antiagre-
gante plaquetario.

La endarterectomia carotidea como
método de prevencién secundaria

Tras muchos afos de controversia sobre la utilidad
de la endarterectomfa carotidea, la publicacién de los
resultados de dos ensayos clinicos, el ECST y el NAS-
CET (18, 19), ha devuelto la confianza en esta interven-
cion quirdrgica como método para la prevencién del
ictus y la ha convertido en el patrén de referencia contra
el que hay que comparar los nuevos procedimientos.

El ECST es un ensayo clinico multicéntrico realizado
en Europa, que comenz6 en 1981 y durante 10 afios re-
cluté a 2518 pacientes con ataques isquémicos transito-
rios, amaurosis fugax e ictus menores y con estenosis
carotideas comprendidas entre el 0-99%. Este ensayo
clinico fue disenado para comprobar la hipétesis de qué
grupo de pacientes sintomdticos presentaban, durante
el periodo de seguimiento, mayor tasa de accidentes
cerebrovasculares mortales o no, el grupo de pacientes
operados o un grupo control sometido a antiagregacion
plaquetaria y modificacién de los factores de riesgo. El
seguimiento medio de los pacientes fue de 2,7 aros.
En mayo de 1991 se publicé un informe inicial que indi-
caba que en pacientes con estenosis carotideas leves
(<29%), el riesgo de ictus es muy bajo y estos pacien-
tes no se benefician de la endarterectomia carotidea; sin
embargo, sefialaba los beneficios de la cirugfa en pa-
cientes con estenosis carotideas mayores del 70%. La
tasa de morbi-mortalidad operatoria fue del 7,5%, al-
go elevada para la mayorfa de los equipos con expe-
riencia que realizan este tipo de cirugia. Atin asf, a los
2,7 anos la probabilidad de padecer un ictus fue de
16.8% en el grupo médico y de 10.3% en el grupo
quirtirgico (reduccién absoluta del riesgo de 6.5% p<
0.0001, reduccion relativa de 45%). El riesgo asociado
de ictus y muerte fue del 12,3% en el grupo quirtirgico
y de 21,9% en el grupo médico. A los tres afos de segui-
miento la cirugia reducia 8 veces el riesgo de padecer
un ictus.

El NASCET es un ensayo clinico multicéntrico reali-
zado en Canada y Estados Unidos, y comenzé en enero
de 1988. Este ensayo fue disefiado para comprobar qué
grupo de pacientes sintomaticos (con AIT o ictus meno-
res) y con estenosis carotideas comprendidas entre el
30-99% presentaba durante el seguimiento mas tasa de
accidentes cerebrovasculares, el grupo de pacientes ope-
rados o el grupo control sometido a antiagregacion pla-
quetaria con 1300 mg/dia de aspirina y modificacién
de los factores de riesgo. Se pensaba incluir a mds de
1300 pacientes y realizarles seguimiento durante 5
afos. En febrero de 1991 se cesé de incluir pacientes al
ser evidente la eficacia del tratamiento quirtrgico entre
los 659 pacientes con estenosis severas (70-99%). La tasa
de morbi-mortalidad operatoria fue del 5,8%. A los dos
afios de seguimiento el riesgo de padecer un ictus fue
del 26% en el grupo médico y del 9% en el grupo qui-
rargico (reduccién del riesgo absoluto de 17% p<0.001);
esto representa una reduccion del riesgo relativo de
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padecer un ictus del 65%. Asf, pues, por cada 100 pa-
cientes operados, a 17 se les prevenia de padecer un
ictus en los dos siguientes afios.

El VACS (17) comenzé en 1988 y llegé a incluir 197
pacientes antes de ser suspendido en vista de los resul-
tados del ECST y del NASCET. Con estos pacientes y
con un seguimiento de 12 meses demostraba una re-
duccién del riesgo relativo del 55% de sufrir un AIT en
el grupo de pacientes operados, sin demostrar diferen-
cia significativa en la tasa de ictus.

Recomendacidn 7. La endarterectomia carotidea ha de-
mostrado ser superior al tratamiento con antiagregan-
tes plaquetarios en los pacientes sintomdticos con es-
tenosis carotideas superiores al 70%, por lo que es la
actitud terapéutica recomendada en este grupo de pa-
cientes.

Recomendacién 8: En el grupo de pacientes con este-
nosis carotideas <30% se recomienda la administra-
cién de antiagregantes plaquetarios.

El método de medicién de la estenosis carotidea ha
sido un motivo de controversia en estos ensayos. Para
calcular el grado de la estenosis en la angiografia, se
debe comparar el lugar de mdxima estenosis con un
punto de referencia. EI ECST usa el bulbo carotideo
como lugar de referencia. Esta medida s6lo es estimati-
va, pues en la arteriografia no se ven los mdrgenes de la
arteria. El NASCET usa la cardtida interna distal como
punto de referencia, pero tiene la paradoja de que ante
estenosis carotideas leves puede dar valores de esteno-
sis negativos. Con ambos métodos se obtienen resulta-
dos diferentes, sobre todo ante estenosis leves y mode-
radas (24). Con respecto a estas diferencias, ¢l ECST
parece que sobrestima el grado de estenosis carotidea
con respecto al NASCET. Revisando las angiografias de
los pacientes del ECST, con los criterios del NASCET,
un 48% de los pacientes serfan excluidos del grupo con
estenosis >70% (25,26). Esto podria explicar el porqué
de la diferencia de los resultados obtenidos entre el gru-
po médico y quirtrgico del ECST, que fue menor que la
diferencia obtenida entre ambos grupos en el NASCET.

A pesar de las diferencias en el disenio del ECST y
del NASCET, de las distintas muestras de poblacién y
del método empleado en la medicion de la estenosis
carotidea, no hay diferencias significativas entre ambos
ensayos y los resultados son similares y superponibles
tanto para hombres como para mujeres. Esta similitud

en los hallazgos sugiere que las conclusiones son fuer-
tes y se pueden generalizar a la poblacién (27).

La tasa de complicaciones operatorias de la endarte-
rectomia carotidea debe oscilar alrededor del 5% (28).
Una incidencia de complicaciones del 10% niega el be-
neficio de la cirugia, por lo que es recomendable la rea-
lizacién de auditorias periddicas independientes para
valorar las tasas de morbi-mortalidad operatoria de los
Servicios quirtirgicos (29).

Recomendacidn 9: Los Servicios de Cirugia Vascular
deberian realizar auditorias periddicas para validar
que las tasas de morbi-mortalidad, estén proximas o
sean menores al 5%.

Para el grupo de pacientes con estenosis carotideas
comprendidas entre el 30-69%, ambos estudios han ter-
minado el periodo de reclutamiento, y en la actualidad
se estd realizando el seguimiento de dicho grupo de
pacientes. EI ECST ha publicado sus resultados (30), que
sugieren que la cirugfa estd contraindicada en los gru-
pos de pacientes con estenosis entre el 30-49% y entre el
50-69% (este dltimo grupo comprende las estenosis
menores del 50% segtn las mediciones del NASCET).
El NASCET estd en periodo de seguimiento y sus resul-
tados se estdn esperando para aclarar si existe beneficio
en el grupo de pacientes con estenosis entre 50-69%.
Ademads el NASCET esta recogiendo informacién sobre
la influencia de los diversos factores de riesgo en el
beneficio de la cirugfa en los distintos grupos de esteno-
sis. Diversos estudios sugieren que la ulceracion y la
hemorragia intraplaca estan relacionadas con alto riesgo
de sufrir un ictus (20, 31, 32); aunque otros estudios no
han encontrado relacién e indican que las complicacio-
nes de la placa de ateroma reflejan tinicamente la severi-
dad de la estenosis (33, 34). En el grupo de pacientes con
estenosis moderadas serd importante determinar si exis-
ten subgrupos de riesgo basados en la morfologia y
caracteristicas patolégicas de la placa de ateroma y que
se puedan beneficiar de la endarterectomia carotidea.

La tasa de reestenosis carotidea puede oscilar, depen-
diendo de las series publicadas, entre el 5-24%. Sin em-
bargo, en pocos de estos pacientes recidiva la clinica neu-
rolégica, siendo necesaria la cirugfa en sélo un 5%. (35,
36). Pueden ocurrir dos tipos de reestenosis, las secun-
darias a hiperplasia intimal, que suelen aparecer en los
dos primeros anos, y las debidas a arteriosclerosis, que
aparecen a partir del segundo afio. Parece ser que las re-
estenosis sintomaticas suelen ser las reestenosis ateros-
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clerdticas, y éstas ocurren mayoritariamente en pacientes
con gran ntimero de factores de riesgo asociados (37).

Un punto de controversia importante es cudndo reali-
zar la endarterectomia carotidea tras haber sufrido un
ictus. Existe el consenso generalizado de retrasar la ci-
rugia de 4 a 6 semanas tras el ictus, aunque no existe nin-
guna evidencia cientifica para esta recomendacién. Pero
en pacientes con estenosis severas, el ictus puede reci-
divar dentro del primer mes, como han demostrado
el ECST y el NASCET (18, 19). Recientemente se ha pu-
blicado una revisién retrospectiva de un subgrupo de
pacientes del NASCET con estenosis carotidea severa, a
los que se realizé cirugia carotidea durante los tres prime-
ros dfas tras un ictus leve, comparandolos con pacientes
a los que se realiz6 la cirugfa entre los dias 33 y 117 des-
pués del ictus. La tasa de ictus postoperatoria fue de 4,8%
en los pacientes con cirugfa precoz y de 5,2% en el grupo
con cirugia diferida, no encontrandose diferencia signifi-
cativa entre los resultados de ambos grupos. (38).

Angioplastia transluminal percutanea

Las primeras angioplastias (ATP) de la carétida in-
terna se realizaron en pacientes con displasia fibromus-
cular (39). Desde entonces su realizacion se ha exten-
dido a otras indicaciones, como estenosis carotideas por
radioterapia, reestenosis tras cirugfa y arterioesclerosis
carotidea. Los beneficios potenciales de la ATP son el
evitar la anestesia general, corta estancia hospitalaria y
la teérica reduccion de la morbi-mortalidad de la ciru-
gfa. Sin embargo, la mayoria de los pacientes interveni-
dos de endarterectomfa carotidea pueden ser operados
bajo anestesia local y ser dados de alta en 36-48 horas,
con unas tasas de morbi-mortalidad cercana al 3%.

Las complicaciones de este procedimiento incluyen
la incapacidad de pasar la gufa a través de la estenosis,
la diseccion y trombosis de carétida interna (40), embo-
lizacion cerebral provocando déficit neurolégicos tran-
sitorios 0 permanentes, hematomas y dolor cervical (41),
sin olvidar las complicaciones derivadas de la cateteri-
zacion de la arteria femoral o humeral. No hay muchos
datos disponibles sobre la permeabilidad a largo plazo
de esta técnica y sobre su influencia en las tasas de
supervivencia y libre de ictus de los pacientes. A pesar
de sus potenciales ventajas y en vista de lo poco que
sabemos, la ATP de la carétida interna se puede consi-
derar en la actualidad una técnica experimental. Su rea-

lizacién no puede ser recomendada como alternativa a
la endarterectomia carotidea, ni en estudios aleatorios.
Sélo para grupos que realicen esta técnica en pacientes
voluntarios, a la espera de auditar los resultados y de-
pendiendo de éstos disenar un ensayo clinico para com-
pararla con la endarterectomia carotidea (42-45).

Recomendacién 10: La angioplastia transluminal per-
cutdnea de la arteria cardtida interna no ha demostra-
do ser superior al tratamiento quirtrgico. Su realiza-
cién solo puede ser recomendada a pacientes muy
seleccionados.

Resultados de los ensayos sobre
TEA carotidea
NASCET ECST
Seguimiento (afios) 2 3
Grupo médico
Pacientes 331 323
Ictus sequimiento 26 16,8
Grupo quirdrgico
Pacientes 328 455
Morbi mortalidad operatoria 21 3,7
lctus severo o muerte operatoria 58 7,5
Ictus seguimiento 9 10,3
Reduccion riesgo absoluto 17 6,5
Reduccion riesgo relativo 65 45
Tablal
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Técnicas anestésicas y quirurgicas en la
endarterectomia de carétida

M. A. Cairols Castellote

Actualmente, como se ha visto a lo largo de los capi-
tulos anteriores, se acepta el tratamiento quirtirgico co-
mo el indicado en estenosis carotideas severas. Sin em-
bargo, no conocemos la influencia que algunas técnicas
quirtdrgicas poseen sobre el prondstico. Tampoco sabe-
mos si los resultados obtenidos por los dos ampliamen-
te mencionados y conocidos estudios pueden variar
seglin la técnica empleada.

En este capitulo hemos querido plasmar el estado
del conocimiento actual de estas variantes quirdrgicas,
de acuerdo con las principales publicaciones de la lite-
ratura mundial y en particular de lengua inglesa. Los
apartados que seguidamente se mencionan nos han pa-
recido las modalidades mas relevantes dentro de la va-
riabilidad quirtrgica.

Proteccién y monitorizacion cerebral

A pesar de que la endarterectomia carotidea (EA) es
una técnica que lleva mds de 40 anos de practica, no
hay acuerdo sobre cudl es la mejor forma de proteccion
cerebral durante la fase critica del clampaje. En parte, la
duda es consecuencia de la etiologia multifactorial de
las complicaciones peroperatorias, tanto anestésicas co-
mo también quirtrgicas. La tabla ya cldsica publicada
por Thompson JE (1), demuestra que la variabilidad de
las técnicas utilizadas no parece influir decisivamente
sobre los resultados. Incluso la misma técnica de pro-
teccion puede producir diversos resultados. Curiosa-
mente, el estudio conjunto (subrayado en la tabla) que
incluy6 a varios Centros asistenciales, liderados por
Field, produjo en 1983 resultados superponibles a los
modernos estudios multicéntricos del ECST y NAS-
CET. Aparentemente, las series individuales introdu-
cen sesgos evitando que estos mismos resultados sean
reproducibles a escala general.

En realidad, la mayorfa de los métodos de mo-

nitorizacion intentan la deteccion de la isquemia cere-
bral, bien sea de forma directa o indirecta. El problema
radica en que la isquemia, potencialmente detectable,
no siempre conduce a un déficit neurol6gico estableci-
do. Contrariamente, un nimero indeterminado de défi-
cits neurolégicos permanentes pueden no ser detecta-
dos, a pesar de la monitorizacion.

Método Mort% AlTs% Ictus%
AGsinSniR 1,0 1,5 6,0
Varios estudios 35 18 i
AG, EEG, no S 14 14 05
AR, sin S 26 3,0 22
AR, con R, sin S 25 6,0 40
AG, R, sinS - 27 27
AG, R, sin S 0 KR 1,0
AG,R,sinS - 25 1,0
Hipercarbiay S 16 11 16
AL, R, S selactivo 1,0 0 0
AG, S siempre 05 0,95 1,42
AG, S siempre 1,0 0,7 05
AG,no S 04 24 1,2

*AG: anestesia general; AL: anestesia local; S: shunt; R: presion de
reflujo.

THoMPsON, J. E.: En Complications in Vascular Surgery. Edts
BERNHARD, V.; TOWNE, ]. B. Cap. 14.

EEG

Uno de los autores con mds experiencia en moni-
torizacion EEGrafica durante EA carotidea, llega a la
conclusiéon de que los cambios focales EEGréficos
indicativos de isquemia sélo ocurren en el 24% de los
casos tras el clampaje carotideo (2). Por otra parte,
puede que no se perciban cambios significativos a
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pesar de la reduccién patolégica del flujo, flujo que
puede ser consecuencia de la diferente técnica anesté-
sica o del estado neurolégico del paciente previo a la
cirugfa.

Existe ademds una disociaciéon entre el flujo re-
gional y el EEG que imposibilita, en la practica, la pre-
diccién de la lesion cerebral. Morawetz et al. (3), pu-
blicaron un trabajo sobre 129 EA en pacientes mo-
nitorizados, con anestesia general y sin shunt. Nin-
gtn enfermo con flujos regionales inferiores a 9 ml/
100gr/ min sufrié déficit, sin embargo, 5 de los 10 ictus
ocurrieron en enfermos con flujos superiores a los 20
ml. Sélo uno de los enfermos con déficit habia presen-
tado cambios EEGraficos durante la oclusion ca-
rotidea (4).

Recomendaciéon 1: La monitorizacion mediante EEG
no es un método predictivo de la lesién cerebral. Su
uso debe ser muy restringido .

Medicion del flujo hemisférico regional
mediante Xe133

Si bien la medicion del flujo hemisférico utilizando
Xe133 es capaz de demostrar una reduccién desde una
media de 51 a 30 cc/100gr/min, ésta solo afecta a la
mitad de los enfermos durante el clampaje. Los trabajos
consultados, no obstante, no son capaces de establecer
un nivel critico que pueda predecir la produccién de un
ictus (5).

Recomendacion 2: Esta técnica tiene limitaciones que
hacen de este método de monitorizacién sdlo aplica-
ble a trabajos de tipo experimental.

Presion de reflujo (PR)

Los estudios realizados en un intento de establecer si
la PR refleja de forma adecuada la circulacion cerebral se
remontan al afio de 1969 cuando Moore y Hall publicaron
sus primeros resultados (6). A pesar de que la técnica
esta dmpliamente difundida, en particular en enfermos
sometidos a cirugia con anestesia general, diferentes pu-
blicaciones ponen en tela de juicio su fiabilidad. Origi-
nalmente 25 mmHg fue la presién minima exigida para
no utilizar shunt; sin embargo, otras presiones superio-
res como 50 mmHg o incluso 70 mmHg han sido utiliza-
das como indicativo de buena irrigacién cerebral duran-
te el clampaje.

En pacientes intervenidos sin anestesia general se ha
comprobado que un nimero significativo de ellos han
sufrido pérdida de consciencia con presiones superio-

res a 50 mmHg; contrariamente, la mayoria han tolera-
do clampaijes sin alteraciones neuroldgicas con presio-
nes inferiores a los 25 mmHg (7-9).

Asimismo, la correlacién entre las PR y los cambios
EEGrificos es pobre, asi, PR iguales o inferiores a 50
mmHg identifican el 97% de los casos que desarrollan
cambios EEGrdéficos, sin embargo, en mds del 60% de
los que presentaban presiones inferiores a 50 mmHg
no se detectaron cambios EEGréficos. PR inferiores a
35 mm identificé sélo el 34% de los cambios EEGra-
ficos (10).

Archi (11) encontré que 25mmHg era una referencia
segura y fiable para la implantacién selectiva de shunt.
En este estudio, se consideré el déficit neurolégico pos-
toperatorio como objetivos a estudiar, en lugar de los
cambios EEGrdficos intraoperatorios. Este hecho sugie-
re que episodios de isquemia cerebral transitoria de se-
veridad variable, son, en general, bien tolerados.

El gran inconveniente de la técnica de PR es la impo-
sibilidad de monitorizacién continuada durante todo el
acto operatorio. Tampoco es fiable en la deteccién de
isquemias neuroldgicas focales como resultado de de-
fectos técnicos.

Recomendacidn 3: Si bien la presidn de reflujo carece
de especificidad, el hecho de que 50 mmHg detecte el
97% de los cambios neuroldgicos durante el camplaje
la hacen aconsejable para la utilizacién selectiva de
shunt.

La monitorizacion continua de la TP 02

Simultdneamente con la tension parcial (TP) venosa
en vena yugular o bien arterial, ademds de los niveles
de lactato y piruvatos con el equilibrio dcido-base no
han sido considerados como fiables. Las enormes varia-
ciones interindividuales inhabilita a este técnica como
rutinaria en la EA carotidea (12).

Doppler transcraneal

Este método permite una monitorizacién continuada
de la velocidad de la arteria cerebral media. Consecuen-
temente proporciona una linea basal de adecuada per-
fusion cerebral durante el clampaje. Sin embargo, tam-
poco posee una buena correlacién con los pardmetros
neurofisiologicos y en especial del estatus neurolégico
del enfermo. Su principal y quizds tinico valor reside en
advertir cambios, en caso de alteraciones, de la linea
basal de perfusién. También ha demostrado ser 1til en
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la deteccién de embolismos cerebrales secundarios a la
manipulacién carotidea. Sin embargo, su significacion
clinica atn nos es desconocida (13-15).

Anestesia regional/local

A pesar de los multiples ensayos clinicos efectuados,
la relacién entre isquemia cerebral e ictus no estd clara.
Por trabajos experimentales se sabe que el tiempo mdxi-
mo de isquemia para la anulacion de la respuesta corti-
cal de forma irreversible, después de una caida brusca
del flujo inferior a 5 ml/100 gr/min, se ha fijadoen 2 a
6 min. Clinicamente se conocen casos de recuperacio-
nes de hasta 10 min. de isquemia, pero nunca después
de 14 min. o tiempos superiores (16).

El estado neurolégico de los pacientes sujetos a EA
carotidea que se efecttia con el paciente consciente es el
mejor reflejo del grado de isquemia cortical. Aquellos
con intolerancia al clampaje muestran signos inmedia-
tos de coma. En distintos estudios clinicos la instaura-
cién mds o menos rapida de coma o hemiparesia se dio
a los 8 a 45 seg. de interrumpido el flujo. Contraria-
mente, la recuperacion ocurre muy rapidamente con el
desclampaje o con la insercién del shunt (17-18).

En enfermos con multifocalidad de TSA, incluyendo
aquellos casos de lesiones intra y extracraneales, la inci-
dencia de intolerancia al clampaje muestra una alta
variabilidad, consecuencia de las variantes anatémicas
de la circulacién cerebral, asi como también a del esta-
tus neurolGgico previo a la intervencién. Los enfermos
con mds alta incidencia de intolerancia al clampaje
son aquellos con oclusién completa de la carétida con-
tralateral, 25-287%; sin embargo, con la carétida contra-
lateral permeable la cifra baja hasta el 5%. En relacién al
poligono de Willis la ausencia de visualizacién de la
comunicante posterior es un marcador adicional de in-
tolerancia a la isquemia por clampaje (19).

Esta técnica disminuye en eficacia cuando el enfermo
presenta una disfuncién cerebral fija. Otros inconve-
nientes son claustrofobia, sedacion excesiva del paciente
0 bien escasa disposicion del cirujano a esta modalidad
anestésica. Como es sabido, con la anestesia locoregio-
nal se precisa un alto grado de comunicacién con el
paciente. La rapidez de implantacién de la isquemia con
sus posibles sequelas de convulsiones hace que el ciruja-
no precise conocer y resolver estas eventualidades, habi-
lidades no necesarias con el paciente anestesiado total-
mente. Asimismo, permite conocer el momento de la
produccién del ictus en caso de complicaciones.

Hay variedad de técnicas anestésicas que permiten
efectuar cirugfa sobre los vasos cervicales con el pacien-

te consciente. Algunos autores consideramos la aneste-
sia cervical epidural como la idénea para, ademds de la
EA sobre el eje carotideo, llevar a cabo otros procedi-
mientos quirtrgicos sobre los TSA; y en contraposicién
con la anestesia local, que precisa de sedacién y, en ge-
neral, es peor tolerada por el paciente (20-22).

La técnica anestésica epidural cervical fue descrita y
popularizada por Bonnet. El grado de eficacia de esta
modalidad, en manos experimentadas es alto, sin em-
bargo, el rechazo del enfermo o bien las alteraciones en

“el ritmo respiratorio o la insuficiente analgesia pueden

obligar a efectuar una anestesia general.

Una vez disecada la carétida en sus tres vasos, se
efecttia una prueba de tolerancia al clampaje durante 2
minutos. Si es bien tolerado se procede a la intervencién.
En caso contrario, se inserta el shunt, pudiéndose evitar
hasta el 94% de estos dispositivos intraarteriales (23).

En general, se acepta que hasta un 1% de enfermos
pueden presentar ictus atribuibles a una alteracién he-
modindmica. Si se consigue erradicar esta alteracion y
si se considera que la EA carotidea, en los mejores equi-
pos, presenta una tasa de morbimortalidad entre el 2,5
y el 5,6%, estaremos disminuyendo hasta uns 30-50%
las complicaciones. Otro aspecto controvertido y por
otra parte desconocido es la tasa de complicaciones atri-
buibles a la inserci6n del shunt.

Recomendacion 4: A pesar de los potenciales incon-
venientes que la cirugia con el paciente consciente
puede presentar, constituye el tinico método que, de
forma directa, percibe durante todo el acto quinirgico
el verdadero estado neuroldgico del enfermo.

Proteccion cerebral anestésica

En enfermos conscientes, se ha observado un incre-
mento de TA de hasta 50-70 mmHg. Asi, pues, la admi-
nistracién de vasopresores parece indicada para mejo-
rar la tolerancia al clampaje. Sin embargo, el incremento
de los incidentes de infarto de miocardio tras los vaso-
presores se multiplican por 8. Este hecho limita a casos
muy puntuales la indicacion de esta droga, en particu-
lar en aquellos casos en donde hipotensiones fortuitas
puedan iniciar un proceso isquémico cerebral (24).

5i la resistencia vascular intracraneal se debe prima-
riamente a la influencia del CO,, la induccién de hiper-
carbia por inhalacién de diéxido de carbono o bien por
la administracién de inhibidores de la anhidrasa car-
bénica parece razonable. Sin embargo, y paradogica-
mente, los episodios de isquemia localizada se incre-
mentan, en parte explicados por el hecho de que en las
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zonas de isquemia ya se dan las circunstancias de hiper-
carbia madxima con el consiguiente efecto robatorio (25).

La administracién de barbittiricos fue también utili-
zada con el objetivo de disminuir la actividad metabdli-
ca; sin embargo, la dificultad de control y la selectivi-
dad de los casos, asi como también el desconocimiento
de la verdadera aplicacién clinica, han hecho que haya
caido en desuso.

En resumen, las diferentes técnicas medicamentosas
anestésicas con el paciente inconsciente no han demos-
trado mejorar los resultados. Incluso, pueden incre-
mentar la tasa de accidentes cardfacos o isquémicos ce-
rebrales locales.

Shunt temporal

La necesidad de que, ademads de las técnicas anesté-
sicas comentadas, sea necesaria la utilizacién de shunt
ha sido estudiada por diversos grupos quirtirgicos. La
heterogeneidad de los planteamientos y metas de los
diferentes trabajos de investigaciéon hace muy dificulto-
sa la tarea de concretar los resultados. Algunos grupos
se plantean, con sélo la tasa de ictus perioperatorios,
evaluar la efectividad de la técnica de shunt, mientras
que otros combinan la monitorizacién bajo anestesia
general sin el uso del shunt (1, 26).

Los embolismos y las trombosis son, en todo caso,
dificiles de diagnosticar bajo anestesia general, mds
cuanto que la tasa aceptada de complicaciones icticas
por la mayoria de los grupos quirtirgicos es de un 3%.
Independientemente de estos datos, cualquier paciente
con lesiones carotideas y que sea sometido a clampaje
sufre de diversos grados de isquemia por hipoperfu-
sién. Aquellos con mds alto riesgo (lesiones contralate-
rales o con hipoplasia de comunicante posterior) de-
berfan ser a priori candidatos a insercién de shunt. Por
otro lado, a los pacientes ya portadores de deficit neu-
rol6gico, el shunt puede hipotéticamente evitar un
empeoramiento de su secuela neurolégica (27).

La intervencion sobre la arteria mds estenosada pue-
de, en casos de bilateralidad, precisar de shunt. Algu-
nos autores, no obstante, para evitar la depencia de esta
técnica, operan sobre la carétida menos estenosada y
asf la predominante puede realizarse sin este dispositi-
vo intraluminal que, para muchos, es una fuente de
complicaciones, ademds de dificultar la endarterecto-
mia. Sin embargo, no se poseen estudios que apoyen
esta tdctica quirtirgica. Por otra parte, el hecho de la
insercién del shunt intraluminal no garantiza la correc-
ta perfusién cerebral. En ocasiones, incurvaciones, aplas-
tamientos o disecciones, producen reducciones sig-

nificativas del flujo, consecuentemente la presion de
perfusion no cumple con el mantenimiento de un flujo
adecuado. Algunos autores, preconizan la monitoriza-
cién continuada del shunt, no sélo para asegurar la
adecuada perfusion sino también para evitar trombosis
intrashunt, posibilidad que puede complicar la cirugia.

La ausencia de una técnica de monitorizacion eficaz,
hace necesario el estudio de las sensibilidades y especi-
ficidades en la utilizacién del shunt que, como han de-
mostrado algunos autores, se usa hasta tres veces mas
de lo que se utilizaria con el paciente consciente (23).

Es conocido que en el 95% de los casos, se puede
efectuar una interrupcién de la carétida cuando ambas
son permeables, sin embargo, en casos de lesiones u
obstrucciones bilaterales la oclusién de una de ellas
produce en uno de cada 4 o 5 enfermos lesiones cortica-
les de diverso grado.

Recomendacién 5: Si bien la tolerancia al clampaje es
muy amplia, es aconsejable emplear métodos de
deteccion de sufrimiento isquémico cerebral durante
el clampaje de la cardtida con el fin de indicar la inser-
cion del shunt, en particular, enfermos con lesiones
multifocales.

Patch o cierre primario

El problema del cierre mediante plastia o con sutura
directa tiene relacion con la tasa de restenosis y las com-
plicaciones locales de tipo infeccioso o trombético.

Por los estudios publicados sabemos que, segtin el
método de medicion, podemos encontrar desde el 6
hasta el 36% de estenosis de mds del 50% después de
EA carotidea (28-30), no obstante, el riesgo de aparicién
de sintomas es muy bajo, de 2 a 4% en 5 afos (31).

Si bien es cierto que la sutura con patch puede redu-
cir esta tasa de reestenosis y secundariamente el riesgo
a largo plazo de ictus ipsilateral (32), la plastia con
materiales heterolégos o autol6gos no estd exenta en si
mismo de riesgos. El patch requiere de mds tiempo qui-
rargico, y si aquél es un material extrano hay riesgo de
infeccién, rotura u oclusion. Si el parche es autélogo, en
general de vena safena interna, también posee patolo-
gia en si mismo, como es la aneurismatica (33).

En Espana se utiliza la sutura con parche en aproxima-
damente la mitad de los casos. En el Reino Unido 21% de
cirujanos utilizan patch de forma sistematica y el 50% no
lo utiliza nunca (34). Esta variabilidad, atin dentro de un
mismo pais, es demostrativa de falta de informacién
sobre los resultados tras uno u otro tipo de sutura.

Counsell et al. en un metanalisis sobre 6 ensayos cli-

46 1 Angiologia - 1/98



Consenso sobre enfermedad cerebrovascular de origen extracraneal

nicos randomizados, que incluyen a 794 enfermos y
882 intervenciones, concluyen que la plastia sistemati-
ca después de EA carotidea se asocié con reducciones
significativas de riesgo de ictus ipsilateral. Sin embar-
go, advierten los autores que estos datos deben de in-
terpretarse con cautela debido al escaso ntimero de
complicaciones ictales, al significativo niimero de pér-
didas de seguimiento de pacientes y a la pobre o nula
metodologia (35).

Estos autores, de confirmarse mediante estudios
prospectivos y metodolégicamente aceptables, calcu-
lan que los beneficios absolutos obtenidos mediante la
utilizacién sistemdtica de patch después de EA, por
cada 1000 operaciones en los ictus ipsilaterales y por
cada 1000 pacientes en el pardmetro muerte, queda
reflejada en la siguiente tabla, cuando se compara con
la sutura directa.

a 30 dias a 3 anos
* jctus ipsilateral 28(9-39) 28 (4-36)
s cualquier ictus o muerte 24 (5-37) 75 (24-130)

Los autores finalizan haciendo una llamada a la ne-
cesidad de un ensayo amplio y bien estructurado y cons-
tatando la insuficente informacién para aconsejar el uso
preferencial de patch sobre el cierre directo.

Tampoco queda definida la superioridad de la vena
sobre los materiales sintéticos. El riesgo de complicacio-
nes por la utilizacién de uno u otro tipo de plastia es tan
bajo (< 1%) que se precisarfan hasta 10000 arterias para
definir esta cuestién. En todo caso, la informacién que
poseemos en la actualidad demuestra que el riesgo de
ictus o de complicaciones mayores es similar en ambos
tipos de materiales. Por otra parte, muchos cirujanos
prefieren reservar la vena para otros usos entre los que
destacan los bypasses coronarios (36).

Es posible, sin embargo, que la médxima utilidad del
cierre en plastia se dé en aquellas arterias carétidas de
pequerio calibre o bien en aquellas con placa muy lar-
ga, en donde se precise de una diseccién extensa y sea
necesaria la fijacion del flap distal. No obstante, el con-
cepto de a qué llamamos una arteria pequena no siem-
pre es claro. En algunos trabajos se considera una arte-
ria pequefia la de 5 mm, mientras que en otros es de
3,5 mm. En todo caso, la propia apreciacién del ciruja-
no en relacion al grado de estenosis tras la EA y la lon-
gitud distal de la diseccién serdn pardmetros a consi-
derar.

Recomendacion 6: La utilizacion de plastia como téc-
nica de sutura, parece estar relacionada con una dis-
minucion de la tasa de reestenosis y de ictus ipsilate-
ral. No obstante, la informacién que se posee en la
actualidad no es suficiente como para aconsejar su
uso de forma sistemdtica ni tampoco hay criterios fir-
mes para su utilizacion selectiva.
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Unidades de ictus

Francisco Rubio

Epidemiologia

En sentido estricto una Unidad de Ictus es una
organizacién del hospital que se dedica de forma total
al cuidado de los pacientes que presentan enfermeda-
des vasculares del cerebro, de cualquier etiologia, y
que dedican su atencién al paciente en la fase agu-
da y a la prevencién secundaria. Los aspectos de pre-
vencién primaria pensamos que deben encuadrarse
dentro de otros equipos de prevencién general de la
enfermedad vascular con dedicacién preferente a los
factores de riesgo vascular. La Unidad de Ictus de-
be disponer de un espacio fisico, de un equipo hu-
mano multidisciplinario y de unos medios técnicos
minimos adecuados para obtener unos resultados

(1).

Justificacion

Las Unidades de Ictus nacieron para mejorar la cali-
dad asistencial de los pacientes y fueron dotadas ini-
cialmente de cuidados de tipo intensivo. Mds tarde se
demostré que el gran gasto en recursos no venia justi-
ficado por su eficacia. A partir de entonces cobran
vigor otras alternativas (2). Las Unidades de Rehabi-
litacién surgen como Unidades de estancia mds larga,
destinadas al cuidado de los pacientes con incapacida-
des severas, y estdn destinadas a cubrir una estancia
larga y a preparar al paciente y a sus familiares para la
reincorporacién a la vida normal. El papel de los fisio-
terapeutas, terapeutas ocupacionales y asistentes so-
ciales resulta aqui muy importante y la atencion médi-
ca neuroldgica es mas discreta en estas Unidades. Las
Unidades de Cuidados de tipo Intermedio en la fase

aguda han alcanzado una mayor difusion. Este tipo de
Unidad puede definirse como aquella que se dedica al
diagnostico precoz y al tratamiento especializado de
enfermos con ictus durante la fase aguda, y a ella
vamos a dedicar nuestra atencion por pensar que es la
mas util en el momento actual (2, 3). Aunque en Es-
tados Unidos y en Europa Occidental estas Unidades
abundan, en nuestro pafs sélo disponemos en el
momento actual de una Unidad de estas caracteris-
ticas.

El valor de estas Unidades se demuestra por una
disminucién de las complicaciones, menor morbili-
dad, descenso de la estancia media, menor ntimero
de secuelas y también por una disminucién de la
mortalidad. El metaanalisis realizado por Langhorne
(4) puso de manifiesto una reduccién de complica-
ciones y de cuidados institucionales en un 36% y una
reduccién de la mortalidad en un 25%. El coste de los
pacientes con Ictus se puede ver beneficiado por la
disminucién de las complicaciones, menor estancia
en hospitales de alto nivel y menor proporcién de
traslados a Centros de crénicos (2, 3, 4, 5).

Objetivos
Asistenciales:

Son la parte fundamental en el momento actual
(6). Deben contribuir a realizar un diagnéstico lo més
precoz posible. En las primeras horas, la diferencia
entre isquemia y hemorragia, asi como el conoci-
miento de los factores de riesgo y la situacién clinica,
son vitales. Resulta importante saber que la ventana
terapéutica de las seis primeras horas debe ser apro-
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vechada para iniciar tratamientos repermeabilizan-
tes del vaso, neuroprotectores, o la combinacién de
ambos.

Docentes:

Contribuir a la formacién de Médicos Residentes,
Enfermeras, Estudiantes, etc. Desarrollo de protocolos,
sesiones, conferencias, registro de Ictus, etc. Formacién
de pacientes y familias: charlas, hojas explicativas.

Investigador:

Pueden realizarse muchos y diversos estudios, pe-
ro merecen especial atencion los ensayos destinados
a mejorar el pronéstico de los pacientes con infartos
cerebrales. El uso de medicamentos tromboliticos,
por ejemplo, serfa ideal hacerlo en este tipo de Uni-
dades.

Unidad de ictus en el hospital de 3er nivel

Destinada para atender a los pacientes procedentes
de un drea sanitaria, sin limitaciones iniciales salvo las
que se indican en los criterios de exclusion.

Equipamiento de la Unidad:

—6 camas de Cuidados Intermedios.

~Ubicacién en la Sala General de Neurologfa.
—Camas adecuadas con protecciones y barandas.
~Bombas de infusién continua.
—Electrocardiégrafo y 1-2 monitores.

—-Doppler transcraneal.
Equipo humano basico:

-1 Neurélogo coordinador y otro asociado.
-1-2 Médicos Residentes de Neurologfa.

—1 Fisioterapeuta.

-Equipo de Enfermeria especializada 24 horas.

-Médico de Guardia de Neurologia/24 horas.

Equipo médico asociado Multidisciplinario:

En contacto diario con la Unidad para intervenir sobre
las cuestiones especificas relacionadas con su especia-
lidad.

—Cirujano Vascular.

—Neuroradiologo.

-Neurocirujano.

~Cardidlogo.

~Neuropsicélogo.

Consultores:

~Internista.
~Rehabilitador.
—Geriatra.
—Nefrélogo-HTA.
—Enferm. Infecciosas.
-Dietista.
—Hemostasia.
—Diabetes.

—Espec. Lipidos.

Criterios de ingreso

—Ictus de cardcter isquémico o hemorragico.
~Edad: a partir de 15 anos sin limite superior.

—Presentacién en las tltimas 48 horas como maé-
Ximo.

-Se considera ideal que todas las personas que pre-
sentan un episodio reciente puedan beneficiarse de un
diagnéstico rapido y de un tratamiento adecuado, tal
como se pretende en estas Unidades. No obstante, he-
mos de establecer apartados preferenciales dependien-
do de las posibles disponibilidades.

—Severidad clinica: segin un cierto orden de prelacién:
déficit moderado, progresivo, accidentes transitorios de

50 1 Angiologia - 1/98



Consenso sobre enfermedad cerebrovascular de origen extracraneal

repeticién, déficit leve, déficit muy severo, lacunares,
transitorios Ginicos.

—Exclusion: Cuadros de demencia o déficit severo pre-
vio 0 antecedente de enfermedad grave o mortal en
breve plazo o Ictus con gravedad extrema sin perspecti-
va terapéutica (7).

Estancia en la Unidad

—Corta (1-6 dias) con promedio de 3-4 dias.
-N.° de pacientes previstos: segtin hospital.

—Circulacién de pacientes.

Ictus
Domicilio
S. Urgencias Otros Centros
Cons. Ext. de NRL
Otros Centros
Unidad de Ictus ~ Otros Servicios: Neurologfa
Cir. Vacular
Cardiologia
Otros Hospitales
Domicilio
Sala de Neurologia Convalecencia

Otros centros

Objetivos inmediatos de la
Unidad de Ictus (1, 7, 8)

1. Disminuir el tiempo de latencia entre la llegada
del paciente y el diagndstico del paciente hasta
unas 2 horas.

2. Asegurar una cama de atencién especializada en
las primeras horas del Ictus.

3. Poner en marcha de forma rdpida las medidas ge-
nerales de tratamiento.

4. Utilizar aquellas medidas especiales que hayan
demostrado efectividad o, en forma de estudio
adecuado, aquellos cuya eficacia no esté absoluta-
mente contrastada.

5. Conseguir la realizacion de pruebas diagndsticas
no urgentes durante las primeras 72 horas: Dop-
pler, Arteriograffa, Angio-Resonancia, Ecocardio-
grama, etc.

6. Iniciaci6n precoz de fisioterapia.

7. Garantizar cuidados generales de enfermerfa, con-
trol de constantes, glucemia, cambios posturales,
ventilacién, nivel de conciencia.

8. Mantener un contacto diario con los especialistas
bésicos del equipo multidisciplinario y de forma
regular con el resto de consultores.

9. Mejoria de los siguientes parametros: complicacio-
nes generales, infecciones, secuelas neuroldgicas,
estancias hospitalarias, costo por paciente, trasla-
dos a Centros de crénicos o convalecencia (7, 8).

Recomendacion: Al final de este siglo seria aconseja-
ble que todos los Hospitales de referencia u Hos-
pitales de nivel 3 estuvieran dotados con una Unidad
de ictus, con cuidados de tipo intermedio y con un
equipo interdisciplinario.
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