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RESUMEN

Se estima que ocurren entre 90.000 y 100.000 strokes isquémicos cada afio en la Argentina,
donde la enfermedad carotidea extracraneal es responsable de aproximadamente el 11%
de los casos. El tratamiento de la enfermedad carotidea extracraneal siempre ha sido y
contintia siendo motivo de controversia. Este trabajo revisa la anatomia; los conceptos
diagnoésticos e imagenolégicos; los aspectos preventivos y fisiopatolédgicos; los tratamien-
tos médico, quirdrgico e intervencionista, y el prondstico de la enfermedad. Si bien los
resultados de algunos estudios importantes, como el CREST (Carotid Revascularization
Endarterectomy vs. Stent Trial), no se habian comunicado aun al finalizar la redaccién de
este articulo, esta revisién constituye una actualizacién y un extenso analisis de la eviden-
cia cientifica publicada antes de diciembre de 2009.
© 2010 Sociedad Neurolégica Argentina. Publicado por Elsevier Espaiia, S.L.
Todos los derechos reservados.

Extracranial Carotid Atherosclerotic Disease

ABSTRACT

It is estimated that 90,000 to 100,000 ischemic strokes occur every year in Argentina, where
carotid artery disease accounts for about 11% of the cases. Management of extracranial
carotid artery disease has always been and continues to be a matter of controversy. This
paper reviews the anatomy; diagnostic and vascular imaging concepts; pathophysiological
and preventive aspects; medical, surgical, and interventional treatment; and prognosis of
extracranial artery disease. Though the results of important studies like CREST (Carotid
Revascularization Endarterectomy vs. Stent Trial) were ready to be released soon after the
writing of this paper, this extensive review constitutes an update and thorough analysis of
scientific evidence published before December 2009.
© 2010 Sociedad Neuroldgica Argentina. Published by Elsevier Espaiia, S.L.
All rights reserved.
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Introduccién

Entre un 10 y un 15% de los strokes isquémicos son ocasiona-
dos por enfermedad carotidea. El significado de esta tultima
en términos de prondstico o de riesgo de ocurrencia de even-
tos cerebrovasculares suele ser confuso, debido a la gran
cantidad de informacién disponible. Lo mismo ocurre en lo
referente a las posibilidades de tratamiento. Esta revisién estd
organizada en dos partes; la primera incluye conceptos epide-
miolégicos, anatémicos, nociones fisiopatolégicas, manifesta-
ciones clinicas y una aproximacién diagndstica. En la primera
seccién también analizamos exhaustivamente el valor pre-
sente de la endarterectomia carotidea (EC). En la segunda
parte consideramos aspectos actuales de angioplastia caroti-
dea (AC) y del tratamiento médico respectivamente. En esta
seccién también abordamos estrategias para el tratamiento
de la enfermedad carotidea y la enfermedad coronaria cuan-
do se presentan de forma concomitante.

Hemos intentado abordar la enfermedad carotidea desde
un punto de vista practico, buscando responder a inquietudes
que se plantean en la practica asistencial mediante un anali-
sis exhaustivo de la evidencia cientifica més reciente.

Anatomia, fisiopatologia, etiopatogenia
y diagndstico

La importancia de las arterias carétidas y su relacién con la
circulacién cerebral ha sido reconocida desde el afo 438 a. C.
por los griegos®. Méas de 1.500 afios después, en 1951, Miller Fis-
her describe una serie de pacientes con accidentes isquémicos
transitorios (AIT) portadores de enfermedad carotidea, y plan-
tea por primera vez que “es concebible que algin dia la cirugia
vascular pueda encontrar la forma de saltear la porcién ocluida
de la arteria durante el periodo de sintomas fugaces omino-
sos’2. Entre 1969 y 1970 tienen lugar los primeros estudios alea-
torizados con el fin de evaluar la utilidad de la EC3. Desde
entonces se ha generado gran cantidad de evidencia cientifica,
avalando tanto el tratamiento médico como intervenciones
quirtrgicas para la disminucién del riesgo cerebrovascular.

Seguln las series internacionales, entre el 10 y el 15% de los
strokes isquémicos son producidos por enfermedad caroti-
dea*°. Un anélisis (comunicacién personal de los autores) de 10
estudios realizados en hospitales argentinos sobre la frecuencia
de subtipos de stroke isquémico, que incluyé 5.043 pacientes,
evidencié un 11% de casos atribuibles a enfermedad carotidea
segun la clasificacién TOAST®. Considerando una estimacién de
100.000 strokes isquémicos anuales en Argentina, 11.000 de
esos casos podrian deberse a enfermedad carotidea. La impor-
tancia de estos datos epidemiolégicos radica en que la enfer-
medad carotidea es una de las causas prevenibles del stroke
isquémico’, dato no menor si se considera que ademas es el
subtipo de stroke con la tasa mas elevada de recurrencia, lle-
gando al 26% a los tres meses en pacientes con AIT42.

Anatomia basica de la arteria carétida interna

La arteria carétida interna (ACI) puede dividirse en 7 segmen-
tos (fig. 1)°. Se origina en la arteria carétida comun (ACC) o
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Figura 1 - Diagrama anatémico de la arteria carétida interna.

primitiva, a la altura de las vértebras C3-C4 o C4-C5. El primer
segmento (C1) es el cervical, comprendiendo al bulbo caroti-
deo y al segmento ascendente. El bulbo carotideo es el seg-
mento de mayor diametro (7,5 mm) y es el que mas frecuente-
mente se afecta por aterosclerosis. El segmento ascendente
tiene un didmetro promedio de 4,7 mm. El segmento C2 o
“petroso” comienza cuando la ACI entra en el canal carotideo
en el hueso petroso (temporal). Consta de dos subsegmentos,
el primero ascendente y el segundo horizontal. El segmento C3
o lacerum se extiende desde el final del conducto petroso hasta
el ligamento petrolingual. El segmento C4 o “cavernoso” se
origina después del ligamento petrolingual, transcurre por
dentro del seno cavernoso y consiste en tres subsegmentos:
posterior-ascendente, horizontal y anterior-ascendente. Las
uniones del segundo subsegmento con el primero y el tercero
conforman la rodilla posterior y anterior respectivamente. El
segmento C5 o “clinoideo” consta de un corto trayecto en
forma de cuia que se origina a partir del anillo dural proximal
y finaliza en el anillo dural distal. El segmento C6 u “oftalmico”
se origina después del anillo dural distal, culmina justo antes
del origen de la arteria comunicante posterior (ACoP) y da
origen a la arteria oftalmica. El dltimo tramo es el C7 o “comu-
nicante”, y finaliza cuando la ACI da sus dos ramas terminales,
la arteria cerebral media (ACM) y la arteria cerebral anterior
(ACA). Como su nombre indica, da origen a la ACoP.

Fisiopatologia de la aterotrombosis carotidea

La gravedad de la estenosis parece ser el factor de mayor
importancia en cuanto al riesgo de desarrollar un stroke
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isquémico’®. Sin embargo, recientemente se ha enfatizado la
importancia de la conformacién estructural de la placa atero-
matosall, por lo que es més adecuado utilizar el término
“enfermedad carotidea” en lugar de “estenosis carotidea”.

El endotelio vascular es el responsable de mantener la
indemnidad de la pared arterial mediante la liberacién equi-
librada de sustancias pro-aterogénicas (tromboxano, angio-
tensina II, trombina, endotelina, etc.) y anti-aterogénicas
(prostaciclinas, éxido nitrico, serotonina, histamina, etc.). Los
factores de riesgo vascular, efectos hemodindmicos y algunos
productos humorales especificos pueden ocasionar disfun-
cién endotelial, un proceso sistémico y potencialmente rever-
sible. Esta disfuncién es el gatillo para la formacién de la
placa ateromatosa carotidea que comienza con la integracién
de colesterol y la incorporacién de células inflamatorias en la
pared vascular’?. Factores reoldgicos locales y el despuli-
miento del endotelio (shear stress), ocasionado por el jet san-
guineo sobre determinadas regiones del arbol arterial, como
el bulbo carotideo, favorecen estos fendmenos patolégicos.

Si no se interviene precozmente en el control de los facto-
res de riesgo, la placa ateromatosa evoluciona a la vulnerabi-
lidad: reduccién del espesor de la cépsula fibrosal?, ulcera-
cién', hemorragia intraplaca por rotura de vasa vasorum'>,
core lipidico necrético de gran tamario (> 40%)'%17 o trombo-
sis in situ'8. Histolégicamente, la placa vulnerable exhibe un
abundante infiltrado inflamatorio-macrofégico®. Reciente-
mente se ha descrito un aumento de la neovascularizacién de
la placa a través de los vasa vasorum?, Cada uno de estos fac-
tores se asocia a un mayor riesgo de fenémenos embdlicos
arteria-arteria. Sin embargo, no todas las placas vulnerables
tienen la capacidad de generar embolias. De hecho, también
pueden ser encontradas en las arterias carétidas de pacientes
asintomaticos®. Para explicar este fenémeno se ha descrito la
teoria del “paciente vulnerable”, que incorpora el concepto de
trombofilia o estado pro-trombético transitorio propiciado
por diversos gatillos?!. Se ha observado que estos pacientes
muestran valores elevados de proteina C reactiva, leucocitos
en sangre, metaloproteinasas, enzimas proteoliticas y otros
marcadores bioldgicos??24, Estos marcadores, intimamente
relacionados con procesos inflamatorios y de estrés oxidativo,
serian mediadores para la transformacién de placas no vulne-
rables en vulnerables.

Etiopatogenia del stroke isquémico en pacientes con enfermedad
carotidea

El stroke isquémico ocurrido en pacientes con enfermedad
carotidea puede explicarse por fenémenos dependientes de la
misma estenosis arterial, o por mecanismos no relacionados,
como la cardioembolia, la enfermedad de pequena arteria o
més raramente estados de hipercoagulabilidad. De los 1.021
strokes que ocurrieron en 2.885 pacientes del NASCET, el 11%
fueron por cardioembolia, el 21% por enfermedad de pequeno
vaso y el 68% por enfermedad carotidea. Al analizar sélo los
strokes que ocurrieron en el territorio de las ACI asintomati-
cas (contralaterales a la ACI intervenida) con estenosis > 70%
se observo que el 45% era atribuible a cardioembolia o enfer-
medad de pequeno vaso?®. Estos hallazgos concuerdan con el
concepto de multiples mecanismos planteado por Caplan?.

Tabla 1 - Carga de factores de riesgo en pacientes con

enfermedad carotidea asintomatica y en pacientes con
stroke isquémico no-carotideo

Enfermedad Stroke )
carotidea isquémico o
asintomatica AIT (n = 175)
(n=113)
Edad, afos (media + DE) 67,3 + 8,2 67,6 + 13,0 1,00
Género masculino, % 74,3 64,6 0,08
Hipertension arterial, % 86,7 83,4 0,45
Diabetes mellitus, % 32,7 22,9 0,06
Dislipemia, % 75,2 54,3 <0,01
Tabaquismo, % 58,4 42,3 0,01
Infarto de miocardio, % 35,4 17,1 <0,01

Centro de Stroke. Instituto de Neurociencias de la Fundacién Fava-
loro (1 de enero de 2007 a 31 de diciembre de 2008).

En cuanto a los mecanismos relacionados directamente con
la enfermedad carotidea debemos considerar los fenémenos
hemodinamicos causantes de hipoflujo grave (< 20% del flujo
sanguineo cerebral con respecto al hemisferio contralateral)?’,
la trombosis local sobre una placa vulnerable con subsecuente
embolizacién distal?®18 o la formacién de microtrombos sobre
las superficies de arterias con endotelio macro y microscépica-
mente indemne (disfuncién endotelial sin dafio estructural)?>-30.
Infrecuentemente pueden encontrarse émbolos de origen car-
diaco impactados sobre una estenosis carotidea preexistente.

Factores de riesgo

En lineas generales, los factores de riesgo que predisponen a
la formacién de la placa ateromatosa carotidea son los mis-
mos que llevan al compromiso aterosclerético de otros vasos
como los intracraneales, coronarios, de miembros inferiores,
etc.: hipertensién arterial, dislipemia, tabaquismo, diabetes,
sedentarismo, obesidad, procesos infecciosos y sindrome
metabdlico, entre otros. Tal vez el punto més interesante es
que la “carga de factores riesgo” de los pacientes con enfer-
medad carotidea, ain asintomatica, es mayor que en aquellos
que han sufrido un stroke isquémico de causa no carotidea.
Este hallazgo se expone en la tabla 1, donde se compara la
carga de factores de riesgo en pacientes portadores de enfer-
medad carotidea asintomatica con aquellos que sufrieron un
stroke isquémico de causa no carotidea. La dislipemia y el
tabaquismo parecen ser los factores diferencialmente asocia-
dos a enfermedad carotidea. Estos datos sustentan aiin més
la hipétesis que plantea que la acumulacién de factores de
riesgo es necesaria para que se generen placas ateromatosas
con posterior evolucién a la vulnerabilidad, pero no es sufi-
ciente para producir un stroke isquémico.

Manifestaciones clinicas del stroke isquémico por enfermedad
carotidea

Los strokes isquémicos producidos por enfermedad carotidea
suelen ocasionar cuadros neurolégicos de mayor gravedad que
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los producidos por otros mecanismos, como la enfermedad de
pequeno vaso. La mayor gravedad se debe a que los infartos
suelen ser de gran tamaifio. Clasicamente se los ha definido
como mayores de 15 mm, aunque este punto de corte ha sido
puesto en duda recientemente3!. Su localizacién suele ser
cértico-subcortical, con predominio por el territorio de la ACM.
Por ello, ademads de los signos clasicos deficitarios motores y/o
sensitivos, el paciente con stroke isquémico de causa carotidea
suele presentar signos corticales como afasia, neglect, anosog-
nosia, extincién sensitiva o alteraciones visuoespaciales.

Un hallazgo clinico distintivo es el compromiso retiniano
bajo la forma de ceguera monocular transitoria (amaurosis
fugax) ipsilateral a la enfermedad carotidea. Menos frecuente-
mente puede producirse un cuadro no reversible. Suele insta-
larse en pocos segundos como un telén (desplazamiento verti-
cal de arriba hacia abajo) o una cortina (desplazamiento lateral)
que rapidamente afecta la visién de un solo ojo hasta producir
la amaurosis. Esta suele durar escasos segundos o minutos
(generalmente menos de 10 minutos). También puede comen-
Zar como un oscurecimiento progresivo de la visién en el ojo
afectado. Estos fenémenos transitorios se producen por hipo-
flujo en la arteria oftdlmica o por microembolizacién desde la
ACI a la arteria central de la retina, con posterior recanaliza-
cién mediada por el sistema fibrinolitico endégeno32.

Algunas manifestaciones clinicas como mareo, vértigo o
sincope no son atribuibles a la enfermedad carotidea33.

Diagnéstico de la enfermedad carotidea

Todo paciente que ha sufrido un stroke isquémico debe ser
evaluado para determinar la presencia o ausencia de enferme-
dad carotidea, tanto extra como intracraneal. Con respecto a la
poblacién general que nunca ha sufrido un stroke o AIT la indi-
cacién para la evaluacién de la enfermedad carotidea es mas
cuestionable. Segun la Preventive Services Task Force de Estados
Unidos (USPSTF), el potencial beneficio derivado de la identifi-
cacién y posterior resolucién quirtrgica de una estenosis caro-
tidea >70% en pacientes asintomaticos no sobrepasa el riesgo
generado por la angiografia por sustraccién digital (A-SD) cere-
bral preoperatoria y la cirugia en si. En conclusién, la USPSTF
recomienda no realizar el rastreo de enfermedad carotidea en
la poblacién general (nivel de evidencia D)34.

Cuantificacion del grado de estenosis carotidea

Se han postulado diversas estrategias o algoritmos diagnésti-
cos para la evaluacién del paciente con enfermedad caroti-
dea. El método utilizado para determinar el grado de esteno-
sis no es un detalle menor. Muchas de las discrepancias en los
resultados de diversos estudios aleatorizados sobre el abor-
daje quirtrgico de la enfermedad carotidea pueden explicarse
por variaciones en las mediciones3>:36,

El doppler color de vasos del cuello (DVC) es el método més
utilizado en la practica clinica®’. Esto se debe a su bajo coste
relativo y a su mayor disponibilidad. Sin embargo, es una téc-
nica que depende de la experiencia del observador. Como
limitacién, la imposibilidad de evaluar la ACC proximal y la
porcién distal de la ACI dificulta la deteccién de estenosis en

tdndem?3®. Por otra parte, al no evaluar circulacién intracra-
neal se pierde la posibilidad de detectar aneurismas, hallaz-
gos que podrian modificar la decisién terapéutica3®. Cabe
sefialar que la circulacién intracraneal podria evaluarse
mediante doppler transcraneal (DTC), aunque es un método
que requiere mayor entrenamiento por la interposicién ésea,
lo que redunda en su baja utilizacién. Finalmente, las imége-
nes impresas no suelen tener la calidad suficiente como para
ser evaluadas por un profesional que no haya estado presente
durante el estudio, por lo que el médico tratante debe confiar
ciegamente en el informe. A pesar de estas observaciones,
existe una tendencia creciente mundialmente a definir con-
ductas quirdrgicas en funcién de DVC realizados por dos
operadores distintos o un DVC junto con otro método no inva-
sivo en reemplazo de la A-SD. Si bien se han reportado exce-
lentes correlaciones entre el DVC y la A-SD, éstas nunca fue-
ron perfectas, criterio indispensable para decidir una conducta
quirtrgica®. Varios estudios confirman que la decisién qui-
rurgica no puede tomarse basandose en la informacién obte-
nida exclusivamente a partir del DVC#0:41,

La angiorresonancia magnética nuclear (A-RMN) con
tiempo de vuelo (TOF, time of light) no requiere el uso de con-
traste paramagnético. Sin embargo, el contraste administrado
de forma dindmica para la visualizacién de todo el arbol arte-
rial, desde su inicio en el cayado aértico hasta los vasos ter-
minales, ha logrado mejorar sustancialmente la calidad de las
imégenes. Este método es conocido por su acrénimo en inglés
como CEMRA (contrast enhanced MR angiography). Al igual que
la A-RMN sin contraste, sobreestima el grado de estenosis en
obstrucciones graves preoclusivas. Por otra parte, requiere
periodos més prolongados de adquisicién, aunque menores
que los de la A-RMN por TOF, lo que puede resultar en una
disminucién de la calidad de las imagenes si el paciente se
mueve. Algunos autores plantean que es el mas certero de los
métodos diagndsticos no invasivos, tiene una excelente corre-
lacién anatémica y permite evaluar adecuadamente la circu-
lacién intracraneal®842,

La angio-tomografia computarizada multicorte (A-TCM)
incorpora la posibilidad de obtener imagenes de todo el érbol
arterial en un tiempo menor que el CEMRA, evitando de esta
manera los artificios por movimiento. Requiere contraste
yodado que debe ser administrado mediante una bomba por
personal entrenado, y el paciente es expuesto a una elevada
dosis de radiacién. Esta técnica permite visualizar con mayor
exactitud los aspectos anatémicos de la arteria, asi como los
componentes de la placa. Basiandonos en nuestra propia
experiencia el rédito diagnéstico parece ser mayor cuando se
evaltan las iméagenes en forma dindmica desde el monitor de
la consola del tomdgrafo que cuando se observan las placas
en un negatoscopio o una seleccién digitalizada. La desven-
taja radica en que es necesario esperar a la reconstruccién de
las imagenes, lo que puede demandar algunas horas de
espera. Finalmente la A-TCM permite visualizar con notable
nitidez y detalle la circulacién intracraneal.

La A-SD es considerada el estandar de oro para la evalua-
cién de las arterias cerebrales extra e intracraneales. Requiere
la colocacién de un catéter intraarterial para la inyeccién de
contraste yodado y genera una exposicién considerable a la
radiacién. Como complicacién puede ocasionar strokes isqué-



30 NEUROL ARG. 2010;3(1):26-53

A-B

NASCET= X 100

C-B

ECST= X 100

Figura 2 - Medicién de la estenosis carotidea extracraneal
segin NASCET y ECST.

micos con tasas que varian entre el 1% (discapacitantes y/o
fatales) y el 4% (leves)*3. Ademas puede presentar otro tipo de
complicaciones como hematomas en el sitio de puncién. Otra
desventaja es que no provee informacién acerca de la morfo-
logia de la placa, dado que sélo permite identificar ulceracio-
nes. En cuanto a la medicién del grado de estenosis existen
varios métodos. Los mas difundidos son los que fueron utili-
zados en los estudios NASCET y ECST (European Carotid Surgery
Trial) (fig. 2)*%°>. El mé&s ampliamente utilizado es el del NAS-
CET*®. Si bien ambos métodos son fiables y tienen una buena
correlacién, es necesario aplicar una férmula para homologar
las mediciones: ECST= 40 + (0,6 X NASCET).

En conclusién, el DVC es un método adecuado para el ras-
treo del grado de estenosis carotidea en pacientes que han
sufrido un stroke isquémico o AIT. Es preferible a otros méto-
dos por su mayor disponibilidad y menor coste. Cuando la
potencial presencia de enfermedad intracraneal pueda reper-
cutir en modificaciones de conductas terapéuticas, serd nece-
sario realizar estudios no invasivos adecuados (A-RMN o
A-CTM). Tanto el NASCET como el ECST utilizaron A-SD para
confirmar el grado de estenosis**4>, Extrapolar las conclusio-
nes de estos dos estudios a poblaciones de pacientes evalua-
dos mediante estudios complementarios no invasivos como
la A-RMN, DVC o A-TCM podria resultar arriesgado, precipi-
tando decisiones equivocadas. A pesar de esta salvedad, las

guias para el manejo del AIT de la American Heart Association/
American Stroke Association refieren que con la concordancia
de dos métodos no invasivos (DVC, A-RMN o A-TCM) no es
necesaria la realizacién de una A-SD. Este estudio podria
reservarse para los casos en que no haya coincidencia entre
métodos no invasivos (nivel de evidencia B, clase Ila)¥’.

Las recomendaciones de las guias de la American Heart
Association/American Stroke Association con respecto a la eva-
luacién del grado de estenosis de las ACI extracraneales y la
seleccién de candidatos para la EC son las siguientes: a) no
debe utilizarse el DVC como tUnico método diagndstico si se
contempla la posibilidad de una endarterectomia (nivel de
evidencia A, clase III); b) el método de eleccién para la deter-
minacién del grado de estenosis es la A-SD (nivel de evidencia
A, clase I); c) pueden utilizarse dos métodos no invasivos
(DVC, A-RMN o A-CTM) para la evaluacién del grado de este-
nosis, aunque con menor exactitud que con la utilizacién de
la A-SD, lo que puede aumentar la posibilidad de indicar un
tratamiento erréneo (nivel de evidencia B, clase Ila), y d) las
lesiones suboclusivas son detectadas con més exactitud por
la A-SD, seguidas de cerca por la A-CTM (nivel de evidencia B,
clase IIa)*.

Espesor intima-media, morfologia, area
y volumen de la placa carotidea

En los ultimos afos se han logrado grandes avances en
cuanto a la visualizacién e identificacién de los componentes
de la placa vulnerable mediante técnicas ultrasonograficas y
la incorporacién del doppler intravascular (IVUS, intravascular
doppler ultrasound), A-RMN y A-TCM. La utilizacién de estos
examenes complementarios en la practica diaria ya es
corriente en varios centros especializados nacionales e inter-
nacionales (fig. 3). Otros métodos mas sofisticados sélo se
usan con fines de investigacién: tomografia por emisién de
positrones (PET), tomografia por emisién de fotén simple
(SPECT) con acetazolamida, termografia extra o intravascular,
tomografia de coherencia dptica (OCT) y elastografia, entre
otros.

El espesor intima-media (EIM) aumentado ha sido identifi-
cado como un predictor de infarto agudo de miocardio y
stroke en la poblacién general. Por cada 0,1 mm de aumento
en el EIM, el riesgo ajustado (por edad y sexo) de stroke
aumenta un 18% (OR: 1,18; IC 95%: 1,16-1,21)%. El &rea de la
placa es un mejor marcador de riesgo de stroke que el EIM,
aunque puede resultar mas dificil de cuantificar®™. Ambos
pardametros son considerados fenotipos ateroscleréticos con
diferencias biolégicas y genéticas®. A pesar del valor pronds-
tico de estos indicadores su uso en la practica clinica no ha
sido avalado todavia. Mas recientemente se ha comenzado a
utilizar un tercer marcador carotideo de riesgo, el volumen de
la placa cuantificado mediante doppler con reconstruccién
tridimensional®™.

Los signos de vulnerabilidad de la placa carotidea pueden
ser visualizados con DVC, A-TCM y A-RMN. El método que
ofrece mayor detalle es el IVUS.

En nuestra experiencia, la valoracién de la morfologia de la
placa nos ha sido de gran utilidad no sélo para la orientacién
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Figura 3 - Ecodoppler con power-doppler y angiotomografia
de arteria carétida interna. A y B: tomografia
computarizada multicorte de la arteria carétida interna, que
muestra una estenosis a nivel bulbar por una placa con
componente fibrolipidico (flechas punteadas), escaso
componente calcico (flechas negras) y una gran ulcera
(flechas blancas). C y D: la misma arteria evaluada por eco
doppler (C) y power-doppler.

de la prevencién secundaria (ver seccién de tratamiento
médico), sino también para la toma de decisiones en algunos
pacientes (ver el caso clinico al final de la seccién endarterec-
tomia carotidea). Aunque también algunos centros internacio-
nales han comenzado a utilizarlos para la monitorizacién del
tratamiento médico®2, el verdadero rol de la medicién del EIM,
area, volumen y morfologia de la placa carotidea en la practica
asistencial debe ser confirmado en el contexto de grandes
estudios prospectivos para que puedan recomendarse formal-
mente (nivel de evidencia B, clase I11a)¥’:>3, Por el momento, de
las anormalidades arteriales que pueden objetivarse mediante
estudios complementarios sélo el porcentaje de estenosis per-
siste en los modelos multivariados, ademads de ser el de mayor
valor predictivo para el stroke isquémico ipsilateral>.

Endarterectomia carotidea

Sélo 7 meses después de que Miller Fisher imaginara la pri-
mera cirugia carotidea? Raul Carrea realiza la primera inter-
vencién en un paciente con obstruccién carotidea, resecando
la placa aterosclerética y anastomosando la arteria carétida
externa (ACE) con la ACI>>>®, La primera EC con la técnica que
aun se utiliza en la actualidad (salvo minimas modificacio-
nes) es realizada por Michael DeBakey en 1953, aunque el
caso se publica en 1975%. El paciente es controlado durante
19 afios y fallece como consecuencia de un infarto agudo de
miocardio. En 1954, Eascott realiza una reparacién mediante
la reseccién parcial de una seccién parcialmente trombosada
de ACI y ACC y posterior anastomosis directa®8. Con el trans-
curso de los afios, el nimero de endarterectomias aumenta
gradualmente hasta la década de 1980, cuando algunos estu-
dios comienzan a advertir sobre elevadas tasas de stroke y
muerte postoperatoria®®-61, A comienzos de la década de 1990,
después de la publicacién del NASCET y el ECST, renace el
entusiasmo por la EC y se abre un nuevo capitulo en la pre-
vencién primaria y secundaria del stroke*>->1.62,

Tipos de endarterectomias

Existen dos técnicas quirtrgicas: la clasica y la técnica por
eversion (fig. 4). La primera consiste en realizar una seccién
longitudinal de la ACI para quitar la placa ateromatosa®3. La
segunda requiere la seccién transversal del origen de la ACI,
abarcando toda su circunferencia, con posterior eversién de la
adventicia y de la media. Con este procedimiento el tubo de
ateroma de la ACI es expulsado. Posteriormente se realiza la
endarterectomia de la ACC mediante la técnica clasica. Final-
mente se reanastomosa el bulbo de la ACI en la bifurca-
cién®4,

Las ventajas y desventajas de ambas técnicas quirargicas
se resumen en la tabla 2. Una revisién sistematica de estudios
aleatorizados que comparan la endarterectomia clasica con la
técnica por eversién (2.590 cirugias) no mostré diferencias
significativas en cuanto a stroke perioperatorio, stroke, muerte
o complicaciones locales®®.

Utilizacién de parche

Uno de los riesgos o potenciales complicaciones de la EC es
la reestenosis. La reestenosis a largo plazo suele ser conse-
cuencia del inadecuado control de los factores de riesgo. En
cambio, la que ocurre dentro del primer afo es causada por
hiperplasia neointimal®. Con el fin de evitar la hiperplasia
neointimal se han utilizado diversos tipos de parches. Si
bien éstos pueden asociarse a infecciones o hematomas (en
caso de rotura), su uso ha significado un avance mayor en
cuanto a la disminucién de tasas de complicaciones gra-
ves.

Una revision sistematica realizada sobre 10 estudios alea-
torizados que comprendieron 2.157 cirugias en 1.967 pacien-
tes compard el resultado de endarterectomias realizadas con
parches autélogos (venosos) o sintéticos frente a cirugias con
cierre primario (sin parche)®’. La utilizacién de parche demos-
tré una reduccién del riesgo de stroke ipsilateral a los 30 dias
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Figura 4 - Endarterectomia cldsica y endarterectomia por
eversion. A: endarterectomia clasica con seccién
longitudinal a lo largo de la arteria carétida interna y la
arteria carétida comun. B: endarterectomia por eversion.

(OR: 0,31; IC 95%: 0,2-0,6; p = 0,001). En el seguimiento a largo
plazo también se asocié a una menor reestenosis (OR: 0,24; IC
95%: 0,2-0,3; p < 0,00001) y un menor riesgo de stroke o
muerte (0,59; IC 95%: 0,4-0,8; p < 0,0001). Los autores conclu-
yen que los resultados avalan el uso de parche en la EC.

Shunting intraoperatorio

Durante el procedimiento quirdrgico, mientras se elimina la
placa ateromatosa, es necesario detener la circulacién al nivel
de la ACl intervenida. Esto puede realizarse con o sin shunt. Con
la primera opcién se logra mantener el flujo sanguineo hemis-
férico mediante la colocacién de un shunt desde la ACC a la ACI
distal al clampeo. Por el contrario, si se opta por la segunda
modalidad, el flujo sanguineo cerebral dependiente de la ACI
clampeada deberia mantenerse mediante circulacién colateral
proveniente del poligono de Willis, o a través de la circulacién
extracraneal dependiente de la ACE. Un estudio que utilizé
monitorizacién permanente de flujo sanguineo cerebral y elec-
troencefalografico durante la EC evidencié que en algunos
pacientes el flujo sanguineo hemisférico llegaba a cero si no se
utilizaba shunt®®. Este hallazgo es equivalente al efecto que se
produce sobre el cerebro durante el paro cardiorrespiratorio. La
utilizacién de shunt brinda mas tiempo al cirujano y funciona
como un sistema de proteccién cerebral para disminuir el
riesgo de stroke isquémico por hipoflujo. Sin embargo, la
mayoria de los strokes isquémicos relacionadas con la EC se
producen por embolizacién de particulas adheridas a la pared
arterial y no por hipoflujo. De hecho, la colocacién del shunt
podria favorecer la embolizacién desde la ACC, asi como tam-
bién la ocurrencia de disecciones. Hasta la actualidad sélo se
han realizado dos estudios aleatorizados que evalian el bene-
ficio potencial del shunting®70. Entre ambos incluyeron 590
pacientes y mostraron una tendencia no significativa a la
reduccién del riesgo de stroke o muerte perioperatoria. Dada la
falta de resultados concluyentes, no pueden realizarse reco-
mendaciones respecto del uso de shunt durante la EC.

Anestesia local o general

La EC puede realizarse con anestesia local o general. Las ven-
tajas tedricas relacionadas con la primera modalidad son
varias. En primer lugar, podria no ser necesario el shunt, dado
que el paciente esta despierto y es evaluable de forma cons-
tante durante la cirugia. Esto permitiria colocar el shunt sélo
ante la evidencia de un déficit neurolégico focal. Por esta

Tabla 2 - Ventajas y desventajas de la endarterectomia clasica y la endarterectomia por eversion

Endarterectomia clasica

Endarterectomia por eversiéon

Ventajas

Shunt desde el comienzo de la cirugia

Posibilidad de resolver ateromas distales

Posibilidad de ver siempre el segmento distal intimal

Desventajas

Mayor tiempo quirirgico

Predisposicién al desarrollo de kinking en el largo plazo (por
elongacién de la ACI en la cirugia)

Menores tasas de reestenosis

No necesidad de parche

Posibilidad de reseccién de segmentos redundantes (prevencién de
kinking)

Menor tiempo quirargico

Imposibilidad de colocar el shunt hasta que se ha quitado la placa
El segmento distal intimal puede no ser visualizado

Riesgo de no deteccién de flaps intimales

Dificultad técnica para placas con extension distal

ACI: arteria carétida interna.
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Tabla 3 - Complicaciones de la endarterectomia carotidea

Estudio (n) Stroke Muerte IAM Stroke  Stroke,IAM Hematoma Infeccién  Nervios
0 muerte 0 muerte local craneales

Estudios aleatorizados en pacientes asintomaticos

ACAS’4 (814) 1,2 0,1 0,4 1,5 1,7

ACST75 (1.405) 2,5 1,1 1,0 2,8 3,6

Total (2.219) 2,0 0,8 0,8 2.9 2,9
Estudios aleatorizados en pacientes sintomaticos

NASGET® (1.415) 5,4 1,1 1,0 6,5 7.3 7,1 2,0 8,6

EGST?7 (1.729) 6,7 1,0 0,5 7,1 7.3 3,1 0,2 6,4

Total (3.144) 6,1 1,0 0,7 6,8 7,3 4,9 1,0 7,4
Estudio observacional en pacientes asintomaticos

NYCAS (6.655)78 (1.377)7° 2,5% 3,078 4,779 0,779 5,379
Estudio observacional en pacientes sintométicos

NYCAS (2.653)78 (611)7° 5,378 6,478 6,379 0,979 7,779

Todos los valores se expresan en porcentajes. IAM: infarto agudo de miocardio.

misma razén tampoco seria necesaria la monitorizacién del
flujo sanguineo cerebral ni electroencefalografico. Cabe des-
tacar que no todos los pacientes toleran el procedimiento,
requiriendo la conversién a anestesia general.

A pesar de las ventajas tedricas de la anestesia local, el
estudio aleatorizado GALA, que compard anestesia local
frente a general en la EC, no pudo demostrar diferencias con
respecto al riesgo de stroke, infarto agudo de miocardio o
muerte a los 30 dias’!. Una revisién sistematica de 4.335 ciru-
gias que incluy6 a los 3.526 casos del estudio GALA no mostrd
diferencias en cuanto al riesgo de stroke o muerte con res-
pecto al tipo de anestesia utilizada’2. En funcién de estos
resultados la modalidad anestésica deberia quedar a eleccién
del equipo interviniente.

Complicaciones posprocedimiento

Todo procedimiento quirtirgico tiene la potencialidad de com-
plicarse. La EC puede presentar complicaciones locales, neuro-
légicas y sistémicas. Las tasas de complicaciones reportadas
por la gran cantidad de estudios publicados son extremada-
mente heterogéneas’3. Esto se debe principalmente a cuestio-
nes metodoldgicas. Una aproximacion relativamente fiable es
analizar los reportes bajo dos criterios: a) aquellos realizados
en pacientes con enfermedad carotidea sintomatica frente a
asintomdtica y b) aquellos realizados en el contexto de estu-
dios aleatorizados frente a observacionales (tabla 3)747°.

Sindrome de hiperperfusion y hemorragia
post-revascularizacion

El sindrome de hiperperfusién (SHP) puede ocurrir después de
la endarterectomia o de la angioplastia, con una frecuencia
que varia entre el 0 y el 3% en la mayoria de las comunicacio-
nes®0-83, Puede presentarse clinicamente con cefalea difusa o
con localizacién facial, ocular, periorbitaria o frontotemporal;
vomitos, confusiéon, convulsiones o déficit motor. Hemodina-
micamente se define como un aumento mayor del 100% en el
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000

PRE Hora | Dia 5

000

Figura 5 - Angiografia por sustraccién digital y tomografia
computarizada sin contraste de un paciente con sindrome
de hiperperfusién post angioplastia carotidea izquierda. La
figura muestra la angiografia digital de un hombre de 65
afnos y las tomografias computarizadas de cerebro
realizadas antes (PRE), a la hora y 5 dias después de una
angioplastia con stent en la arteria carétida interna
izquierda. Obsérvese la estenosis carotidea izquierda y el
edema hemisférico izquierdo en las tomografias hechas
una hora y 5 dias después de la angioplastia.

flujo sanguineo cerebral del hemisferio revascularizado con
respecto a los valores preoperatorios®?. La disfuncién endote-
lial mediada por radicales libres y la consiguiente alteraciéon
de la autorregulacién cerebral serian fenémenos centrales en
la cascada fisiopatoldgica. La imagen caracteristica en las
neuroimégenes es el edema cerebral difuso unilateral, aun-
que también puede observarse en el hemisferio contralateral
(fig. 5). Infrecuentemente, el SHP puede complicarse con
hemorragia intracraneal (HIC). Los factores de riesgo mas
importantes para la HIC son la hipertensién postoperatoria, la
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disminucién de la reserva cerebrovascular, la hiperperfusién
(T FSC > 100%) prolongada después de la intervencién, la oclu-
sién de ACI contralateral, la escasa circulacién colateral y la
estenosis severa de la ACI intervenida, entre otros®. De esta
manera, la medida de mayor impacto para la prevencién del
sangrado es el control estricto de la presién arterial postope-
ratoria. En un relevamiento sobre un total de 122.856 EC y
13.047 angioplastias realizadas en los Estados Unidos en el
afio 2005, la frecuencia de HIC fue de 0,016 y 0,15% respecti-
vamente®; es decir, que esta complicacién fue 10 veces mas
frecuente en las angioplastias que en las EC. En este estudio
la angioplastia fue un predictor independiente de HIC (OR:
5,9; IC 95%: 3,1-11,1; p < 0,001).

Estratificacién del riesgo del procedimiento

El riesgo de complicaciones secundarias a la EC depende de
gran cantidad de variables. Como puede verse en la tabla 3,
las complicaciones son més frecuentes en los procedimientos
realizados por estenosis sintomaéticas que en aquellos prac-
ticados en estenosis asintomaticas. Estos datos coinciden con
una revisién de 59 estudios que demostré un mayor riesgo
en pacientes sintomdticos (OR: 1,62; IC 95%: 1,45-1,81;
p < 0,00001)%. En la tabla 4 se resumen las principales varia-
bles que afectan el riesgo de complicaciones post EC88:89,

En funcién de los predictores de riesgo independientes se
han ensayado dos modelos para estratificar el riesgo asociado
a la EC?%°1, E] modelo de Halm parece ser el méas adecuado
para predecir las complicaciones neuroldgicas, médicas y qui-
rurgicas (tabla 5)7°°1, Este score se obtiene sumando un punto
por cada uno se los siguientes factores: a) enfermedad corona-
ria activa (angina GIV o angina inestable); b) cirugia realizada
por un stroke (no por AIT), y c) estenosis de ACI contralateral
= 50%. También debe restarse un punto si se utiliza anestesia
local. De esta manera, la maxima puntuacién es 3 y la minima
es —1. Se utiliza para predecir los siguientes grupos de compli-
caciones hasta los 30 dias postoperatorios: a) stroke o muerte;
b) cardiacas (taquicardia ventricular, angina inestable, infarto
agudo de miocardio e insuficiencia cardiaca congestiva); c)
médicas no cardioldgicas (requerimiento de asistencia respi-
ratoria mecanica, neumonia postoperatoria, sepsis, insufi-
ciencia renal, tromboembolismo de pulmén, trombosis venosa
profunda o hemorragia digestiva); d) neurolégicas menores
(AIT, convulsiones o compromiso de pares craneales), y e) de
la herida quirtrgica (hematoma o infeccién).

Como parte de su practica asistencial, el neurélogo suele
verse en la necesidad de definir a qué pacientes con enferme-
dad carotidea se les debe realizar una endarterectomia. Las
tasas de complicaciones y la estratificacién de riesgo sélo
sirven para estimar qué posibilidades tiene un determinado
paciente de sufrir una complicacién postprocedimiento. No
deben ser utilizadas para definir si un paciente debe operarse
o no. La decisién a favor o en contra de la cirugia en el caso
particular de cada paciente debe basarse en dos criterios fun-
damentales: a) la estratificacién individual del riesgo de recu-
rrencia si se le brindara el mejor tratamiento médico y b) la
aplicabilidad de los resultados de los estudios aleatorizados al
paciente en cuestién en funcién de diversos criterios como el
grado de estenosis, la edad, el sexo, etc. (ver mas adelante)®?.

Tabla 4 - Variables que afectan el riesgo de

complicaciones a los 30 dias post-endarterectomia
carotidea

Variable HR IC95% p
Stroke postprocedimiento ipsilateral en estenosis = 70%,
sintomaticas?
Sexo femenino 0,79 0,64-0,97 0,03
Edad entre 65 y 74 afnos 1,23  1,00-1,51 0,001
Edad = 75 afios 1,70  1,28-2,56 0,001
Diabetes 1,31 1,05-1,65 0,02
Placa ulcerada o irregular 1,35 1,11-1,64 0,003
AIT cerebral frente a AIT retiniano 1,88 1,38-2,55 < 0,0001
Stroke frente a AIT retiniano 2,33  1,74-3,13 < 0,0001
Oclusién de ACI contralateral 1,30 0,98-1,88 0,16
Stroke o AIT previos 1,20  0,99-1,46 0,07
Stroke o muerte postprocedimiento en estenosis de 50 a 69%,
sintomaticas2
Sexo femenino 1,50 1,14-1,97 0,004
Edad entre 65y 74 frente a < 65 afios 0,99  0,76-1,32 0,78
Edad = 75 afios frente a < 65 afios 0,83 049-1,41 0,78
Diabetes 1,45 1,05-2,02 0,03
Placa ulcerada o irregular 1,37 1,03-1,83 0,03
AIT cerebral frente a AIT retiniano 2,62 1,68-4,09 <0,0001
Stroke frente a AIT retiniano 1,91 1,22-3,01 <0,0001
Oclusién de ACI contralateral 2,21 1,33-3,67 0,002
Stroke o AIT previos 1,59  1,21-2,09 0,001

Muerte postprocedimiento en pacientes sintomaticos
y asintomaéticos8!
Edad = 75 afios 1,36  1,07-1,68 0,02
Edad = 80 afios 1,80 1,26-2,45 <0,001
Stroke o muerte postprocedimiento en pacientes sintomaticos
y asintomaticos®?

Sexo femenino 1,31 1,17-1,47 <0,001

AIT: accidente isquémico transitorio; HR: hazard ratio. IC: intervalo
de confianza.

Tabla 5 - Score de Halm para la prediccion de

complicaciones post-endarterectomia carotidea

Score Stroke Cardiacas Médicas Neurolégicas Herida
de o no menores quirtrgica
Halm muerte cardiacas
-1 0,7 2l 1,4 43 3,3
0 1,7 3,0 2,4 6,4 5,3
1 5,9 6,1 4,9 8,7 8,3
=2 13,0 8,8 7,8 12,8 9,8

Todos los valores se expresan en porcentajes

Indicaciones para la endarterectomia carotidea en pacientes
sintomdticos

En 1991 se publica el NASCET, estudio que demostré categdrica-
mente la utilidad del procedimiento quirtrgico para la reduc-
cién del riesgo de recurrencia de stroke en pacientes sintomati-
cos*. Siete aflos més tarde se reportan los resultados finales del
ECST, contraparte europea con conclusiones muy similares®.
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Ese mismo afio se publica un analisis sobre los resultados a
largo plazo del NASCET®. El Veterans Affairs Trial 309 (VA309)
debe ser interrumpido cuando se conocen los resultados del
NASCET y un analisis interino del ECST en 199144249, Todos
estos estudios exigian a los cirujanos participantes el antece-
dente de una tasa de complicaciones menor del 6%.

Los tres grandes estudios aleatorizados demostraron la
utilidad de la EC en pacientes sintomaticos con estenosis
mayores del 70%. Para entender el alcance de estas conclusio-
nes y su aplicabilidad en la practica asistencial es indispensa-
ble aclarar el concepto de “enfermedad carotidea sintoma-
tica”, dado que no cualquier sintoma debe ser considerado
como propio de la ACI. Tanto el NASCET como el ECST definie-
ron enfermedad carotidea sintomatica como el antecedente
de stroke isquémico o AIT en territorio carotideo ocurrido en
los 4 (NASCET) o 6 meses (ECST) previos a la aleatorizacién.
Aunque no es exactamente lo mismo, la definicién a utilizar
en la practica asistencial deberia ser “cualquier stroke isqué-
mico o AIT con manifestaciones clinicas atribuibles a territo-
rio carotideo, ocurrido en los 6 meses previos a la primera
consulta”. El pardmetro temporal, como veremos mas ade-
lante, no es un detalle menor. Si bien no existe evidencia al
respecto, consideramos que la enfermedad carotidea en
pacientes con lesiones isquémicas silentes en las neuroima-
genes no deberia ser considerada como “sintomatica”, excepto
que se pueda demostrar, por secuencia de difusién en la RMN
o por comparacién con estudios previos, que esas lesiones
tienen un tiempo de evolucién menor de 6 meses.

Estratificacion del riesgo individual bajo
tratamiento médico

Existen diversas herramientas para predecir el riesgo en
pacientes bajo tratamiento médico. La més sofisticada es la
Carotid Stenosis Prediction Tool, disponible en la Web: www.
stroke.ox.ac.uk. Esta herramienta fue desarrollada por
Rothwell et al, de la Universidad de Oxford, en funcién del
andlisis de los datos del ECST y posteriormente validada con
los del NASCET?. Este sistema clasifica a los pacientes en
quintilos. Aquellos comprendidos en los 3 quintilos inferiores
no se beneficiarian con la EC a los 5 anos (RARg, 0-2%), los
ubicados en el cuarto escaléon tendrian un beneficio mode-
rado (RARs, 10,8%, IC 95%: 1,0-20,6) y los del ultimo obten-
drian el maximo rédito (RARs, 32,0%; IC 95%: 21,9-42,1). Una
alternativa a este modelo son las tablas de estratificacién de
riesgo por colores disponibles en la misma Web.

Aplicabilidad o validez externa de los estudios
aleatorizados

Una vez determinado el riesgo individual del paciente, el neu-
rélogo deberia preguntarse si dicho individuo podria benefi-
ciarse con la EC. Para ello es necesario saber si el paciente en
cuestiéon cumple con los criterios surgidos del anadlisis de los
estudios aleatorizados. Concretamente, debemos determinar
sila edad, el sexo, el grado de estenosis y otras variables par-
ticulares del enfermo se ajustan a las caracteristicas de los

Tabla 6 - NNT., y RAR., de la endarterectomia carotidea
para prevenir un stroke o muerte postoperatoria en

pacientes sintomaticos estratificada por grado de
estenosis y otras variables

Variables NNT,, RARg,
Todos los pacientes 24 ,1(2,3-6,0)
Estenosis > 70% 7 13 5 (9,8-20,7)
Hombres 6 ,0 (3,8-8,2)
Mujeres 10 ,9 (1,8-18,0)
Edad < 65 afios 10 ,8 (3,8-15,7)
Edad 65-74 afios 7 13 5 (6,5-20,5)
Edad = 75 afios 3 37,2 (22,9-51,5)
Con antecedente de diabetes 6 16,7 (6,0-27,4)
Sin antecedente de diabetes 8 12,9 (8,1-17,7)
Placa ulcerada 6 17,1 (11,6-22,6)
Con oclusién de ACI contralateral 4 23,6 (3,2-44,0)
Sin oclusién de ACI contralateral 8 12,7 (8,3-17,1)
Tiempo sintomas a cirugia < 14 dias 4 23,0 (13,6-32,4)
Tiempo sintomas a cirugia 14-30 dias 6 15 9 (6,6-25,2)
Tiempo sintomas a cirugia 30-90 dias 13 ,9 (1,3-14,4)
Tiempo sintomas a cirugia > 90 dias 14 4 (-3,3-18,1)
Sintoma ocular (amaurosis fugax o 18 5(-1,2-12,1)
infarto)
Sintoma calificante = AIT 7 15,4 (7,7-23,1)
Sintoma calificante = stroke 18 17 7 (9,9-25,5)
Estenosis 50-69% 13 ,8(3,1-12,5)
Hombres 13 ,0 (3,4-12,5)
Mujeres NA —2 7 (-8,8-3,5)
Edad < 65 anos 77 ,3 (-4,0-6,7)
Edad 65-74 anos 19 4 (-0,4-11,2)
Edad = 75 afios 9 10:7 (-0,2-21,6)
Con antecedente de diabetes 16 ,2 (-4,1-16,5)
Sin antecedente de diabetes 23 ,3(0,4-8,2)
Placa ulcerada 18 ,7 (0,7-10,6)
Con oclusién de ACI contralateral NA 16 O (-34,8-2,8)
Sin oclusién de ACI contralateral 18 ,7 (1,9-9,5)
Tiempo sintomas a cirugia < 14 dias 7 14 8 (6,2-23,4)
Tiempo sintomas a cirugia 14-30 dias 30 ,3 (-6,3-13,0)
Tiempo sintomas a cirugia 30-90 dias 25 ,0 (-1,7-9,7)
Tiempo sintomas a cirugia > 90 dias NA —2 9 (-10,2-4,3)
Sintoma ocular (amaurosis fugax o 67 ,5 (-5,5-8,4)
infarto)
Sintoma calificante = AIT 26 3,8 (-2,6-10,1)
Sintoma calificante = stroke 13 7,5 (1,6-13,5)
Estenosis < 50% 39 2,6 (-1,7-6,9)

Los valores de RAR;, se expresan en porcentajes con intervalos de
confianza para el 95%. ACIL: arteria carétida interna; AIT: accidente
isquémico transitorio; NA: no aplicable.

diversos subgrupos que se beneficiaron con la EC en el NAS-
CETy el ECST.

Como se ha explicado previamente, el dato mas relevante
a la hora de decidir la conducta quirdrgica en pacientes con
enfermedad carotidea sigue siendo el grado de estenosis®*.
Sin embargo, no es el Unico criterio que debe utilizarse. Diver-
sas variables interaccionan significativamente con el grado de
estenosis, modificando el impacto de la cirugia sobre la
reduccién del riesgo de recurrencia del stroke isquémico3?. En
la tabla 6 se muestra el nimero necesario de pacientes a tra-
tar con EC para prevenir un stroke o muerte postoperatoria a
5 afios (NNTg,) y la reduccién absoluta de riesgo para el
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mismo outcome a 5 afios (RARs,), estratificados por grado de
estenosis y la interaccién de otras variables®®.

Los datos de la tabla 6 deben ser analizados con prudencia.
Salvo para los casos con lesiones suboclusivas, la EC reduce el
riesgo de stroke o muerte en todos los pacientes con estenosis
>70%. La lesién suboclusiva es la que cumple con los siguientes
criterios angiograficos: a) colapso postestendtico de la ACI; b)
llenado mas rapido de la ACE que la ACI, y c) llenado preferen-
cial de la circulacién intracraneal a través de colaterales’. Por lo
general se asocia a estenosis = 99%. En este subgrupo especifico
no pudo demostrarse el beneficio de la EC en el andlisis combi-
nado de NASCET, ECST y VA309 (RAR., -0,1; IC 95%: -10,3-10,2)%.
A pesar de esta aparente ausencia de beneficio, algunos pacien-
tes con lesiones suboclusivas podrian verse favorecidos con la
intervencién. Entre ellos estarian aquellos con AIT a repeticién
a pesar del tratamiento médico. De hecho, en el ECST la EC
mostré una significativa RARg, de AIT en pacientes con lesiones
suboclusivas (RARc, 15%; NNTs, 7; p = 0,007)’.

Tal como puede apreciarse en la tabla 6, los pacientes con
estenosis menores del 50% no se benefician con la EC.

El grupo que requiere un andlisis mas detallado es aquel
con estenosis entre el 50 y el 69%. En estos pacientes la pre-
sencia de otras variables puede inclinar la decisién a favor o
en contra de la cirugia. En este subgrupo la intervencién no
fue efectiva en mujeres, en diabéticos, ni en pacientes con
oclusién de la ACI contralateral; tampoco fue beneficiosa para
aquellos cuyo sintoma calificante fue un evento retiniano o
un AIT®.

Todo lo expresado es el sustrato para las siguientes reco-
mendaciones de la American Heart Association/American Stroke
Association: a) se recomienda la EC para pacientes con stroke
isquémico o AIT en los ultimos 6 meses (a pesar de que el
NASCET sélo incluyé pacientes con un maximo de 4 meses de
evolucién) y estenosis carotidea entre el 70 y 99% ipsilateral,
siempre y cuando la morbimortalidad perioperatoria del ciru-
jano sea menor del 6% (nivel de evidencia A, clase I); b) se
recomienda la endarterectomia para pacientes con stroke
isquémico o AIT en los ultimos 6 meses y estenosis carotidea
entre 50 y 69%, dependiendo de factores especificos de cada
paciente como la edad, el sexo, las comorbilidades y la grave-
dad de los sintomas iniciales (nivel de evidencia A, clase I), y
c) cuando la estenosis es menor del 50% no esta recomendada
la EC (nivel de evidencia A, clase III)%.

Edad y endarterectomia carotidea

La relacién entre la edad de los pacientes con enfermedad
carotidea sintomatica y el rédito potencial de la endarterecto-
mia merece ser abordada especificamente, porque puede
prestarse a confusiones. Por un lado, la mortalidad postopera-
toria es mayor a partir de los 75 (OR: 1,36; IC 95%: 1,07-1,68;
p = 0,02) y de los 80 afios de edad (OR: 1,80; IC 95%: 1,26-2,45;
p <0,001)8. Una tendencia similar, aunque no significativa, se
ha observado con respecto al riesgo de stroke y muerte posto-
peratoria en ambos grupos de edad. A pesar de ello, como
puede apreciarse en la tabla 6, el beneficio de la endarterecto-
mia aumenta con la edad. Los datos precedentes pueden
parecer contradictorios. Sin embargo, el mayor beneficio de la

intervencién quirdrgica en pacientes de 75 afnos o mas se
explica porque su riesgo de recurrencia bajo tratamiento
médico sobrepasa ampliamente al riesgo de stroke o muerte
perioperatorios. Basdndonos en lo expresado, no hay motivos
para contraindicar la EC en pacientes = 75 afos que tengan
una expectativa de vida = 5 anos. A pesar de esto, algunas
guias (ver en la seccién correspondiente a angioplastia) reco-
miendan la AC en pacientes mayores de 80 anos. Un intere-
sante metaanadlisis reporta los siguientes riesgos en pacientes
mayores de 80 aflos sometidos a AC y EC respectivamente:
infarto agudo de miocardio 0,93 frente a 2,20% (p = 0,083),
mortalidad 1,98 frente a 1,11% (p = 0,253), stroke 7,04 frente a
1,91% (p < 0,01). Seglin los autores la Unica diferencia signifi-
cativa fue evidenciada en la frecuencia de stroke en pacientes
sometidos a AC%. Sin embargo, si hacemos un reanélisis de
los datos del mismo trabajo, la OR de la EC para los distintos
outcomes muestra un menor riesgo de stroke (OR: 0,26; IC 95%:
0,19-0,35) y muerte (OR: 0,57; IC 95%: 0,33-0,98), pero un mayor
riesgo de infarto agudo de miocardio (OR: 2,49; IC 95%: 1,09-
5,70) con la EC. En resumen, la EC parece asociarse a un
menor riesgo de stroke y muerte, pero a una mayor frecuencia
de infarto agudo de miocardio en ancianos.

Importancia del tiempo entre sintomas y cirugia

El tiempo transcurrido entre el comienzo de los sintomas y la
cirugia es clave para la estratificacién del beneficio. Este sera
mayor cuanto antes se realice el procedimiento. La relacién
inversa entre el tiempo transcurrido hasta la cirugia y el
beneficio de la intervencién fue objetivada en los estudios
aleatorizados de la década de 1990, y puede explicarse por
varios mecanismos. Por un lado, el riesgo de recurrencia es
maximo en los primeros dias después del primer evento, y va
disminuyendo con el transcurso del tiempo, probablemente
gracias al efecto del tratamiento médico sobre la estabiliza-
cién de la placa ateromatosal®1%. Por otro lado, es légico
suponer que el tiempo también favorezca la formacién de
circulacién colateral. Finalmente, después de unas semanas,
al balancear el potencial efecto de la EC con el riesgo de la
recurrencia, el resultado es neutro y ya no tiene sentido la
intervencién quirdrgica.

Como se desprende de la tabla 6, el periodo de mayor
rédito para la EC es en los primeros 14 dias. En pacientes con
estenosis sintomatica >70% el efecto favorable de la interven-
cién se pierde si se difiere mas alld de los 90 dias, mientras
que en aquellos con estenosis sintomatica entre un 50 y 69%
se pierde transcurridos los primeros 14 dias, por lo que no
tendria sentido indicar el procedimiento fuera de las respec-
tivas ventanas de tiempo.

El significado de “los primeros 14 dias” debe ser analizado
con cuidado. En primer lugar, este periodo corresponde al
tiempo transcurrido entre la aleatorizacién y la cirugia en
estudios como el NASCET y ECST. Esta ventana de tiempo no
debe ser considerada como sinénimo del tiempo transcurrido
entre el sintoma inicial y la cirugia. En el NASCET y ECST los
pacientes fueron aleatorizados por sintomas ocurridos hasta
4 y 6 meses, respectivamente, antes. Esto significa que al
tiempo aleatorizacién-cirugia que reportan estos estudios
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habria que sumarle el tiempo sintomas-aleatorizacién (hasta
6 meses). De esta manera, podriamos asumir que la ventana
real en la cual la EC fue beneficiosa en los estudios aleatori-
zados fue mucho mayor que 14 dias. En segundo lugar, que la
EC sea maés efectiva en los primeros 14 dias no necesaria-
mente significa que todos los pacientes deban ser operados
en ese tiempo. Los casos paradigmaticos que escapan a la
regla de la cirugia inmediata son el del AIT crescendo y el del
stroke en evolucién. E1 AIT crescendo puede ser definido de
varias maneras. Las mas apropiadas son: a) dos o mas episo-
dios en las dltimas 24 horas!0%; b) tres o més episodios en los
altimos 3 dias’8; c) tres o mas episodios en los ultimos 7
dias'®?,y d) al menos un episodio diario!3. Stroke en evolu-
cién es el que presenta progresién de los sintomas neurolégi-
cos. Intuitivamente seria 16gico suponer que los pacientes con
AIT crescendo o con strokes en evolucién causados por una
estenosis carotidea grave pueden beneficiarse con una endar-
terectomia de urgencia (realizada en la primera semana)104.105,
Sin embargo, una revisién sistemadtica evidencié que la EC de
urgencia en pacientes con AIT crescendo o stroke isquémico
en evolucién se asocié a un mayor riesgo de stroke y muerte
postoperatorios que la cirugia diferida (OR: 4,6; IC 95%: 3,4-6,3;
p = 0,001)19 El riesgo absoluto de stroke o muerte postopera-
torio atribuible a la EC de urgencia fue de 20,2 (IC 95%: 12,0-
28,4) para el stroke en evolucién y 11,4 (IC 95%: 6,1-16,7) para
el AIT crescendo. Como contraparte, la cirugia de emergencia
en pacientes con stroke menor o AIT cursando cuadros neu-
rolégicos estables no se asocié a un mayor riesgo perioperato-
rio (OR: 1,2; IC 95%: 0,9-1,7; p = 0,17).

Indicaciones para la endarterectomia carotidea en pacientes
asintomadticos

El riesgo anual de stroke ipsilateral en pacientes con esteno-
sis carotidea > 50% es del 0,34%1%7, mientras que a los 15 afios
es del 16,6% (IC 95%: 1-32)108. El riesgo de infarto agudo de
miocardio y muerte vascular no relacionada con el stroke
parece ser mayor: (24%, IC 95%: 14-34)1%8. La edad y la diabetes
aumentan el riesgo%8,

El andlisis de los resultados de los grandes estudios aleato-
rizados de EC en pacientes asintomaticos es mucho menos
complejo que el de los realizados en pacientes sintomaéticos.
Los de mayor relevancia son el ACAS!®y el ACST’> (tabla 7).
El VACS (Veterans Affairs Cooperative Study) fue realizado sélo
en hombres!’0. El CASANOVA (Carotid Artery Stenosis with
Asymptomatic Narrowing: Operation Vs Aspirin) tuvo un disefio
criticado por el bajo nimero de pacientes y por haber excluido
a aquellos con estenosis mayores del 90%!'. Finalmente, el
MACE (Mayo Clinic Asymptomatic Carotid Endarterectomy), que
comparaba aspirina frente a EC, debidé suspenderse por razo-
nes de seguridad al detectar un exceso de muertes por infarto
agudo de miocardio en la rama aleatorizada a EC'2.

El ACAS recluté pacientes asintomaticos con estenosis
carotidea entre 60 y 99%1%%, y el ACST pacientes sin historia de
stroke o AIT en los 6 meses previos, con estenosis = 60%7>.
Ambos estudios mostraron el beneficio de la EC para la reduc-
cién del riesgo de stroke.

Si bien tanto el ACAS como ACST sirven de sustrato para el
anadlisis sobre la utilidad de la EC en pacientes asintomaticos,

Tabla 7 - NNT., y RAR,, de la endarterectomia carotidea

para prevenir diversos puntos finales en pacientes
asintomaticos

Puntos finales ACAS ACST

NNTy, RAR;, P  NNT, RAR,, P

Stroke 17 59 0,004 19 54  0,0001
Stroke 37 2,7 0,26 40 2,5 0,004
discapacitante
o muerte

no son exactamente iguales y poseen caracteristicas diferen-
ciales. El dato mas conflictivo del ACAS es que los cirujanos
que participaron debian tener una tasa de morbimortalidad
perioperatoria menor del 3%. Esta es una diferencia de impor-
tancia con respecto a otros estudios como el ECST, NASCET y
ACST, en los que los cirujanos debian tener una tasa de com-
plicaciones menor del 6%. Incluso, a algunos cirujanos origi-
nalmente seleccionados se les impidié seguir participando
por los resultados desfavorables de sus primeros pacientes
operados!!3. Esta particularidad del ACAS result6 en una lla-
mativa baja tasa de complicaciones quirtrgicas. En la tabla 3
pueden compararse las tasas de stroke y mortalidad postope-
ratoria de este estudio con las del ACST (1,5 frente a 2,8%;
p =0,07) y las de un estudio observacional realizado con 6.655
pacientes asintomaticos en el estado de New York (1,5 frente
a 3,0%; p = 0,02)’8. Como puede observarse, la mortalidad
postoperatoria del ACAS fue 8 veces menor que en los otros
dos estudios. Un metaanalisis de EC realizadas fuera del con-
texto de estudios aleatorizados también mostré una frecuen-
cia de complicaciones 8 veces mayor que el ACAS!4, La baja
tasa de complicaciones observada en este ultimo podria limi-
tar la reproducibilidad de sus conclusiones en la practica
asistencial. Mas aun si se tiene en cuenta el desconocimiento
acerca de las propias estadisticas quirtirgicas en gran canti-
dad de centros.

En cuanto al ACST, el dato mas cuestionable es que los
pacientes fueron aleatorizados y operados con un DVC no
auditado centralmente!’®, Este hecho pudo haber causado un
elevado subregistro de lesiones suboclusivas, asi como erro-
res en la estimacién del grado de estenosis?1®.

Una conclusién comun a ambos estudios, que debe ser
tomada con prudencia, es que grados crecientes de estenosis
no se relacionaron con un mayor rédito de la endarterecto-
mia, a diferencia de los estudios de carétidas sintomaticas.
Basdndonos en esta observacién, el Unico dato relacionado
con el grado de estenosis que deberia utilizarse para indicar
la cirugia es si ésta es mayor o menor del 60%.

Al igual que para la enfermedad carotidea sintomatica,
otras variables pueden inclinar la decisién a favor o en contra
de la intervencién quirdrgica. El sexo parece ser el determi-
nante con mayor nivel de interaccién sobre el resultado de la
EC en pacientes asintomdticos. Un metaandlisis del ACAS y
ACST evidencié una reduccién del riesgo de stroke y muerte
perioperatoria a 2,3 anos en hombres (OR: 0,49; IC 95%: 0,36-
0,66), pero no asi en mujeres (OR: 0,96; IC 95%: 0,63-1,45)1.
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Por lo tanto, no seria recomendable la EC en mujeres asinto-
maticas.

La progresién de la placa ateromatosa carotidea puede
ocurrir en aproximadamente el 9% de los pacientes en el
transcurso de 6 a 9 meses!18, Se define como el paso de una
categoria inferior a una superior en la escala que estratifica el
grado de estenosis en 6 niveles: 0 a 29%, 30 a 49%, 50 a 69%, 70
a 89%, 90 a 99% y 100%. No soélo se asocia a un mayor riesgo
de stroke ipsilateral (HR: 2,0; IC 95%: 1,0-4,1; p = 0,04)118-120,
sino también a un mayor riesgo de infarto agudo de miocar-
dio (HR: 2,4; IC 95%: 1,1-5,4; p = 0,04) y muerte cardiovascular
(HR: 1,8; IC 95%: 1,0-3,0; p = 0,04)118, Si bien la asociacién plan-
teada es clara, no existe evidencia alin para recomendar la
endarterectomia Unicamente en funcién de la progresiéon de
la placa carotidea, aunque puede ser un elemento mas a con-
siderar en el momento de decidir.

Con respecto a la edad, la diferencia en el riesgo de stroke
en territorio carotideo entre operados y no operados en el
ACST fue de 7,8% (IC 95%: 4,3-11,3; p < 0,0001) en menores de
65 afios y de 7,5% (IC 95%: 4,7-10,3; p < 0,0001) en pacientes de
65 a 74 afios’>. Por el bajo namero de pacientes no fue posible
determinar si la endarterectomia es beneficiosa para los
mayores de 75 afos. La forma en que fueron presentados
estos datos debe ser considera con cuidado, dado que no se
reporta el RAR;, para el outcome combinado de stroke de cual-
quier causa y muerte perioperatoria.

Otro marcador de riesgo en pacientes asintomaticos es la
presencia de microémbolos detectados por DTC. En un estu-
dio reciente, la tasa anual de eventos en pacientes asintomé-
ticos con estenosis carotidea entre 60 y 99% con DTC posi-
tivo fue del 4,6%, mientras que en aquellos con DTC negativo
fue del 2,4% (p = 0,032)121, El valor de la deteccién de
microémbolos en la préctica asistencial no ha sido determi-
nado aun.

Como conclusién, en el caso de pacientes asintomaticos la
EC debe reservarse para un selecto grupo. Hasta ahora, este
grupo estd definido por hombres menores de 75 afios, con una
estenosis > 60%, siempre y cuando la morbimortalidad del
equipo quiridrgico sea menor del 3%. Es muy probable que en
muy poco tiempo surja evidencia suficiente a favor del trata-
miento médico (no quirdrgico) sobre el quirdrgico. De esta
manera, la EC dejard de ser una opcién para la gran mayoria
de pacientes asintomaticos, y la conducta mds importante
serd optimizar el tratamiento médico y jerarquizar la dismi-
nucién del riesgo coronario, principal causa de mortalidad en
estos pacientes.

Caso clinico. Pacientes que no pueden encuadrarse en las guias

Presentamos, a modo de ejemplo, un paciente de 67 anos con
un stroke isquémico frontotemporal derecho y 2 AIT recu-
rrentes en el mismo territorio, separados por tres meses y
ocurridos dos anos antes de la consulta. Fue evaluado con
Holter, monitorizacién de eventos de 7 dias y ecocardiograma
transesofagico sin evidencia de fuentes de cardioembolia. Un
electroencefalograma prolongado con activacién compleja y
una polisomnografia descartaron actividad comicial. Dos DVC
demostraron una extensa placa en ACI derecha con remode-
lacién positiva y un gran hematoma intraplaca (fig. 6). La

Figura 6 - A: doppler color de vasos del cuello de placa
ateromatosa en la arteria carétida interna derecha que
evidencia hematoma intraplaca (flechas negras) y
remodelacién externa (flechas blancas). B: placa resecada
mediante endarterectomia carotidea en la que se observa el
hematoma recubierto por una muy adelgazada capa
fibrosa, que ha sido retraida para una mejor visualizacién.

estenosis, medida tanto por DVC como por A-RMN, no era
mayor del 50%. De acuerdo con las guias de practica clinica,
este paciente no tendria indicacién quirdrgica. Sin embargo,
dados los signos de vulnerabilidad de la placa y considerando
que presentaba recurrencias, a pesar de estar bajo trata-
miento médico (aspirina, atorvastatina y enalapril), se decidié
realizar una EC.

Angioplastia carotidea

A pesar de que la EC ha sido el procedimiento mdas comun-
mente realizado para minimizar el riesgo de stroke en los
pacientes con estenosis carotidea sintomatica y asintomaética,
la evolucién de las técnicas percutineas ha llevado al desa-
rrollo de la AC y la AC con stent (ACS).

El primer caso de AC fue descrito por Mathias et al en
1977122,123

Dentro de las ventajas potenciales de la AC y la ACS se
sefniala su naturaleza menos invasiva (ya que pueden ser rea-
lizadas bajo anestesia local y sedacién) con la posibilidad de
ingresos hospitalarios mds breves y una menor probabilidad
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de presentar complicaciones asociadas a enfermedad corona-
ria concomitante. A diferencia de la EC, que se encuentra
limitada a la carétida cervical, los procedimientos endovascu-
lares pueden ser realizados en lesiones mucho més cefélicas,
e incluso en la carétida intracraneana. Un grupo especial de
pacientes que podrian beneficiarse de la AC y de la ACS son
aquellos con “cuellos dificiles u hostiles” que presentan ma-
yor riesgo de complicaciones con la EC. Se incluyen en este
grupo los enfermos previamente sometidos a radioterapia,
aquellos con cirugia cervical previa o los pacientes traqueos-
tomizados!?4125,

A pesar de sus ventajas, los procedimientos percutdneos
presentan sus propios riesgos. Se ha planteado que la movili-
zacién y eventual desplazamiento de la placa aterosclerética
resultaria en una incidencia mayor de eventos neurolégicos
asociados!?6.

En el caso de AC y de la ACS, algunas otras consideraciones
deben ser enfatizadas:

1. Los beneficios de la EC en los pacientes sintomaéticos se
han demostrado y la tasa de complicaciones es baja
cuando es realizada por cirujanos experimentados. Por lo
tanto, los resultados, las complicaciones y la estancia hos-
pitalaria de las técnicas percutdneas deben ser compara-
das con aquellas de la EC.

2. La morbilidad y la mortalidad de la manipulacién de los dis-
positivos intravasculares deben ser claramente definidas.

3. La oclusién aguda de la carétida intraprocedimiento, a dife-
rencia de las oclusiones agudas en otros territorios, puede
que no sea posible su correccidén quirdrgica de emergencia.

4. La reestenosis posterior a un procedimiento percutaneo
puede ser muy dificultosa o aun imposible de ser reparada
quirdrgicamente.

Angioplastia

Sibien la angioplastia percutanea se ha usado extensamente
en patologia vascular periférica y coronaria, se ha aplicado
mucho més cautelosamente en patologia carotidea debido al
riesgo de diseccién y de stroke embdlico. Mds aun, y dado que
la etiologia principal del stroke de origen carotideo es predo-
minantemente embdlica, el aumento del didmetro carotideo
con una AC tiene un sentido biolégico menos atractivo que la
remocién del foco emboligeno. Si bien los estudios iniciales
referian una tasa de stroke mayor y menor de 1,4 y de 2,7%,
respectivamente!?’, otras series demostraron complicaciones
embdlicas hasta en el 12% de los casos'?8. En algunas series
se describié la reestenosis hasta en el 15% de los casos y la
diseccién hasta en el 5%, complicaciones que se redujeron
significativamente con la incorporacién del stent!?°.

La AC, al realizarse en un paciente despierto, permite una
monitorizacién neuroldgica en tiempo real durante el proce-
dimiento. Sin embargo, a diferencia de la EC, en la que la
intolerancia al clampaje puede ser tratada con la colocacién
de un shunt, poco puede hacerse cuando se instala una isque-
mia de origen embdlico durante una AC o una ACS, por lo que
todos los esfuerzos se han dirigido a minimizar el riesgo de la
embolizacién intraprocedimiento. Por otro lado, el tiempo de
isquemia en la AC es menor a un minuto, a diferencia de lo

que ocurre en la EC, en la que el clampaje de la arteria es
mucho mayor. Desde el advenimiento de los modernos stents,
la AC es excepcionalmente realizada sin ellos.

Stents

Los primeros stents expandibles con balén fueron reemplaza-
dos muy favorablemente por los stents autoexpandibles. Los
primeros, de cromo-cobalto, han sido reemplazados por los
actuales de nitinol, una aleacién de niquel con titanio que
tiene memoria térmica y una mayor adaptabilidad a la pared
del vaso. Cualquiera de ellos puede ser, de acuerdo a la aper-
tura de la malla, de celda abierta (mas navegables y mds
adaptables a las tortuosidades vasculares), de celda cerrada
(con mayor tensién radial, mejor contencién de la placa y
probablemente menor potencial emboligeno) y los stents
hibridos (de celdas cerradas en el centro y celdas abiertas en
los extremos).

Sistemas de proteccién

Con el fin de minimizar el riesgo de embolizacién distal se
utilizan filtros, balones de oclusién proximal y balones de
oclusién distal.

Los filtros de proteccién distal son alambres guias que
atraviesan la lesidn y tienen en su extremo un receptaculo en
forma de bolsa con perforaciones de 80 a 140 micrones, desti-
nados a capturar las particulas desprendidas. Son de facil
maniobrabilidad y los mas ampliamente utilizados?°. Su
principal desventaja es la necesidad de atravesar la lesién sin
el sistema funcionando, por lo que no son de utilidad en las
lesiones criticas, con trombos visibles o en pacientes con sin-
tomas a repeticion.

Los balones de oclusién proximal bloquean el flujo a través
del vaso con la oclusién por balén de la ACE y de la ACC por
debajo de la obstruccién'3!.

En el sistema creado por Parodi, el catéter guia tiene una
entrada auxiliar desde donde se establece un flujo invertido
desde la carétida interna hacia la vena femoral a través del
mismo. En ambos casos se atraviesa la lesién y se coloca el
stent mientras no hay flujo a través de la carétida, aspirando
todo el material residual posible antes de la finalizacién del
procedimiento!?2, Estos sistemas son ttiles en las lesiones
criticas, con trombos visibles o con sintomas a repeticién. Sus
desventajas son su mayor didmetro y el mayor entrenamiento
necesario para su uso.

Los balones de oclusién distal también requieren que la
guia atraviese la lesién (con el consiguiente riesgo). Posterior-
mente debe inflarse un balén distal a la estenosis para forzar
el desvio del flujo hacia la ACE, mientras se instrumenta la
placa. Si bien son de uso mas simple, su utilizacién estd cada
vez mas restringida®33,

Estudios comparativos

Una revision sistematica que identificé 10 estudios aleatori-
zados controlados con 3.178 pacientes sintomaticos y asinto-
maticos que compararon EC frente a ACS, publicados hasta
marzo de 2007, sefiald las siguientes observaciones®*: a) el
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Tabla 8 - Condiciones de alto riesgo para la realizacion de una endarterectomia carotidea (EC)

ICCS-SPREAD

SAPPHIRE

Parélisis del nervio laringeo contralateral
Antecedente de radiacién cervical
EC previa con estenosis recurrente

Lesi6n de ACI alta

Lesion de ACC infraclavicular

Lesiones graves en tdndem

Edad superior a 80 afios

Grave enfermedad pulmonar

Graves comorbilidades vasculares o cardiacas

Insuficiencia cardiaca congestiva (clase III-IV de la NYHA) y/o grave alteracién de la funcién

sistélica del ventriculo izquierdo
Necesidad de cirugia cardiaca dentro de las préximas 6 semanas

Paralisis del nervio laringeo contralateral
Antecedente de irradiacién cervical

EC previa con estenosis recurrente
Antecedente de cirugia radical en cuello

Edad superior a 80 afios
Grave enfermedad pulmonar

Insuficiencia cardiaca congestiva

Necesidad de cirugia cardiaca

Infarto agudo de miocardio reciente (mds de 24 horas y menos de 4 semanas)

Angina inestable (clase II-IV de la Canadian Cardiovascular Society)
Oclusién carotidea contralateral

Pruebas de apremio anormales
Oclusion carotidea contralateral

ACC: arteria car6tida comun; ACI: arteria carétida interna.

outcome primario de nuevo stroke o muerte a los 30 dias favo-
reci6 la EC usando el modelo de efectos fijos, pero el resultado
no alcanzé significacién estadistica usando el modelo de
efectos aleatorizados (que es menos proclive a subestimar los
intervalos de confianza); b) en el seguimiento a largo plazo no
hubo diferencias significativas entre la EC y el tratamiento
endovascular en el riesgo de stroke o muerte; c) de todos
modos los datos fueron considerados dificiles de interpretar
debido a que los intervalos de confianza eran muy amplios,
existia mucha heterogeneidad en los estudios y algunos de
ellos fueron interrumpidos de forma preliminar, por lo que los
revisores concluyeron que no existia evidencia suficiente para
generar un cambio en la recomendacién de la EC como trata-
miento de eleccién para la enfermedad carotidea.

Dentro de estos estudios sobresalen algunas observacio-
nes: el estudio CAVATAS incluy6 504 pacientes con estenosis
carotidea o vertebral. A los 30 dias la incidencia de muerte o
stroke incapacitante (10% en cada grupo) o de cualquier
stroke (6% en cada grupo) no fue significativamente diferen-
te entre ambos procedimientos?3®. A tres afios tampoco se
encontraron diferencias significativas. Aunque no hubo dife-
rencias en el riesgo de stroke o muerte relacionados con el
procedimiento entre la angioplastia y la endarterectomia, las
conclusiones son limitadas ya que la poblacién ha sido hete-
rogénea y ademas en sélo un 25% de los pacientes se usaron
stents. Estudios recientes de seguimiento han mostrado que
la tasa de reestenosis en los pacientes con AC fue tres veces
superior a la del grupo EC, aunque el riesgo de stroke ipsilate-
ral fue bajo136:137,

El SPACE fue un estudio europeo que incluyé 1.183 pacien-
tes destinado a probar la no inferioridad de la ACS frente a la
EC para el tratamiento de la estenosis carotidea grave sinto-
matica. Se excluyeron pacientes de alto riesgo, con hiperten-
sién no controlada o con reestenosis8. A los 30 dias el
outcome compuesto de stroke ipsilateral o muerte fue igual en
ambos grupos (6,8 frente a 6,3%), aunque no pudo demos-
trarse la no inferioridad de la ACS frente a la EC. En un anali-

sis post hoc la edad avanzada en el grupo de ACS (pero no en
el de EC) se asocié a mayor riesgo de stroke ipsilateral o
muerte’®. En el seguimiento a dos afios no se observaron
diferencias significativas en el endpoint compuesto de stroke
periprocedimiento, isquémico ipsilateral o muerte!4%, Una de
las criticas al SPACE fue que el uso de dispositivos de protec-
cién embodlica fue optativo y sélo se usaron en el 27% de los
casos, aunque a 30 dias (cuando se evalta la influencia peri-
procedimiento) no se observaron resultados diferentes.

En el EVA-3S, de origen francés, también se evalué la hip6-
tesis de que la ACS no es inferior a la EC en pacientes con
estenosis carotidea grave sintomatical#l. El estudio excluyé
pacientes de alto riesgo con angina inestable, diabetes des-
compensada o hipertensién no controlada, asi como pacien-
tes con revascularizacién previa. La incidencia de cualquier
stroke o muerte a los 30 dias fue mayor con ACS que con EC
(9,6 frente a 3,9% con un RR de 2,5). El estudio se suspendié en
forma prematura debido a un exceso de mortalidad en la
rama ACS. En el seguimiento a 4 afios también se vio una
mayor incidencia del outcome negativo combinado para ACS
frente a EC (11,1 frente a 6,2%)2. La diferencia a 4 afos
estaba principalmente determinada por el alto ntimero de
strokes periprocedurales, mientras que en el seguimiento
posterior no hubo diferencias significativas. Las principales
criticas al estudio han sido la falta de experiencia de muchos
de los operadores, el uso de diversos tipos de stents y dispo-
sitivos de proteccién y que el empleo de estos ultimos fue
opcional.

A diferencia de los estudios anteriores, el SAPPHIRE evalud
la no inferioridad de la ACS frente a EC en pacientes con este-
nosis carotidea sintomatica (> 50%) y asintomatica (> 80%)
considerados de alto riesgo quirtrgico43144. Mas del 70% eran
asintomaticos. Todos usaron un stent con dispositivo de pro-
teccién embodlica. Al afio la ACS no fue inferior a la EC y hubo
una disminucién del endpoint combinado de stroke, infarto
agudo de miocardio y muerte en el grupo ACS frente a EC. Mas
alla del afio no pudo demostrarse la no inferioridad de la ACS
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frente a EC y no hubo diferencias significativas en el endpoint
secundario (endpoint primario mads stroke ipsilateral o muerte
entre el primer y tercer ano).

A pesar de las dificultades, probablemente deba ser conside-
rada valida la conclusién de que la ACS no es inferior a la EC en
pacientes de alto riesgo para el grupo en estudio (tabla 8)14°.

Recomendaciones

E1 ICCS-SPREAD Joint Committee, reunién de multiples socieda-
des cientificas italianas relacionadas con el tratamiento de la
patologia vascular, ha hecho recomendaciones referidas a la
organizacién del equipo multidisciplinario necesario para la
toma de decisién en los pacientes con estenosis carotidea, asi
como los requisitos académicos y de entrenamiento para la
realizacién de los procedimientos de revascularizacién, insis-
tiendo en que las guias deberan ser ajustadas a las evidencias
que surjan de los estudios en cursol4e.

En la tabla 8 se enumeran las condiciones de “alto ries-
go” para EC segin el ICCS-SPREAD Joint Committee y el
SAPPHIRE!3.146, En pacientes con estas caracteristicas y con
las adecuadas condiciones técnicas y de certificacién de cali-
dad del equipo interviniente, la ACS podria ser priorizada
ante la EC.

Sin embargo, Rothwell y Roffi, en dos recientes comenta-
rios independientes, llaman a la reflexién sobre la falta de
evidencia para la realizacién de la ACS en pacientes que
retnan condiciones adecuadas para la realizacién de una EC.
Por ello, la EC deberia considerarse como la primera eleccién
ante la necesidad de revascularizacién carotideal#’,148,

Tratamiento médico

El mejor tratamiento médico (MTM) de la enfermedad vascu-
lar es la base sobre la cual se sustenta la prevencién. Incluye:
a) diagnéstico de los factores de riesgo; b) abandono de habi-
tos nocivos (tabaquismo, consumo excesivo de alcohol, seden-
tarismo, drogas de uso recreacional, etc.); c) dieta (especifica
para cada perfil de riesgo) y descenso de peso; d) antiagre-
gantes plaquetarios; e) antihipertensivos, y f) estatinas4?,
Un aspecto importante del tratamiento médico (TM) es que,
excepto contadas excepciones, también sirve para prevenir el
riesgo vascular general. No sélo previene el stroke, sino tam-
bién el infarto agudo de miocardio, la insuficiencia cardiaca,
la enfermedad vascular periférica, etc. Ademas, no disminuye
el riesgo de un solo subtipo de stroke: a diferencia de la
endarterectomia o la angioplastia, no sélo previene el stroke
carotideo, sino también el de pequeno vaso y el cardioembé-
lico.

El TM en pacientes con enfermedad carotidea no difiere
sustancialmente del que debe indicarse a pacientes con en-
fermedad cerebrovascular de otras causas. En esta secciéon
abordaremos la relacién especifica entre algunas intervencio-
nes farmacolégicas especificas y la enfermedad carotidea.
Para una lectura més profunda sobre estrategias generales de
prevencién primaria y secundaria del stroke isquémico reco-
mendamos la consulta de las guias de la American Heart Asso-
ciation/American Stroke Association9810,

Intervenciones farmacoldgicas especificas y su relacién con la
enfermedad carotidea

Cuando analizamos los métodos diagndsticos para la enferme-
dad carotidea nos referimos a la utilidad del EIM, el area de la
placa y su volumen como marcadores de riesgo de stroke. Los
estudios mas importantes de prevencién de enfermedades vas-
culares como el ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities), el CHS
(Cardiovascular Health Study) y el Rotterdam Study han utilizado
la reduccién en el EIM como proxy de regresién de la placa caro-
tidea’s1-153 Por ello analizaremos la evidencia acerca del impacto
de los antiagregantes plaquetarios, antihipertensivos y estatinas
sobre la reduccién del EIM y la estabilizacién de la placa.

Antiagregantes plaquetarios

Los antiagregantes plaquetarios disminuyen el riesgo de
stroke y son componentes indispensables de cualquier es-
quema de prevencién primaria y secundaria®®1°0, Tal vez por
este motivo casi no existen estudios que hayan evaluado su
efecto sobre la regresién de la placa carotidea. La evidencia
actual mas fuerte al respecto es para pacientes con diabetes,
en quienes la administracién de aspirina o ticlopidina redujo
significativamente el EIM™>4,

Antihipertensivos

La hipertension arterial es un factor de riesgo para el stroke
isquémico y para el aumento del EIM!>. Los antihipertensivos
no sélo disminuyen el riesgo de stroke en pacientes de alto
riesgo sin antecedentes cerebrovasculares, sino también en
pacientes con historia de stroke!®®157, Ademas, estos farmacos
reducen el EIM'®, Las guias de prevencién secundaria del
stroke recomiendan el uso de antihipertensivos en todo paciente
que ha sufrido un stroke (nivel de evidencia A, clase I), sea o no
sea hipertenso (nivel de evidencia B, clase 11a)®. El efecto pro-
tector parece depender del descenso de presién arterial y no de
una clase especifica de antihipertensivos!®®. Para el tratamiento
de hipertensos sin antecedente de stroke o AIT recomendamos
la lectura del JNC (Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure 7)18.

Estatinas

La asociacién entre hiperlipidemia y stroke es inconsis-
tente!>2160, Sin embargo, las estatinas han demostrado redu-
cir el riesgo de stroke en pacientes con historia de strokel6!
(HR: 0,84; IC 95%: 0,71-0,99; p = 0,03) y sin ella (HR: 0,82; IC
95%: 0,77-0,87; p < 0,0001). Este efecto protector es mayor en
pacientes con enfermedad carotidea (HR: 0,67; IC 95%: 0,47-
0,94; p = 0,02)162, Por otra parte, varios estudios han demos-
trado la efectividad de las estatinas para enlentecer la progre-
sién e incluso lograr la regresion de la placa carotideal®3.

Un aspecto que genera algunas dudas es el aumento del
riesgo de hemorragias intracraneales en pacientes con histo-
ria de stroke tratados con estatinas en altas dosis (RR: 1,73; IC
95%: 1,19-2,50). Estos datos surgen de un metaanalisis reali-
zado con todos los pacientes del SPARCL y algunos del HPS
(Heart Protection Study) reclutados por un stroke previol64165 El
riesgo de hemorragias intracraneales no pudo demostrarse en
pacientes sin historia de stroke'®l. Hasta que se identifiquen
los predictores de sangrado intracraneal parece légico evitar
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el uso de estatinas en altas dosis en pacientes con antece-
dente de stroke hemorragico.

Desde la publicacién del SPARCL han surgido algunas
dudas en cuanto a la seguridad y factibilidad del uso de la
dosis de 80 mg/dia de atorvastatina. A favor de la utilizacién
de esta dosis debemos decir que el perfil de seguridad en el
estudio fue aceptable. En lo referente a los ensayos de preven-
cién primaria con estatinas, el tratamiento intensivo (altas
dosis) se asocié a una reduccién del 13% en el riesgo de stroke
en comparacién con el tratamiento estandar (HR, 0,87, IC 95%
78-96)161, Con respecto a la prevencién secundaria, las bajas
dosis de estatinas (20 a 40 mg) en el HPS no mostraron benefi-
cios en cuanto a la prevencién del stroke'®®. Un anilisis post-
hoc del SPARCL mostré una reduccién del 28% en el riesgo de
stroke en pacientes que alcanzaron el objetivo de concentra-
ciones plasmaticas de 70 mg/dl de colesterol ligado a lipopro-
teinas de baja densidad (LDL-c) con respecto a aquellos que
tenian niveles mayores de 100 mg/d1'%®, Si bien esta evidencia
surge de estudios post-hoc, nada indica que los pacientes con
enfermedad carotidea y stroke no puedan recibir dosis de 80
mg/dia de atorvastatina con un perfil razonable de seguridad.

La monitorizacién del EIM parece no ser necesaria para el
seguimiento clinico de pacientes tratados con estatinas. Por un
lado, estos farmacos ya han demostrado cabalmente su benefi-
cio en cuanto a la prevencién de eventos cerebrovasculares
(outcome clinico), por lo que no seria demasiado util utilizar en la
practica asistencial una medida de outcome intermedio como el
EIM. Por otra parte, si bien el aumento del EIM se asocia a un
mayor riesgo de stroke, tampoco seria correcto considerarlo
como una medida de outcome final, dado que hasta la actualidad
no ha sido posible determinar si su reduccién mediante inter-
venciones farmacolégicas tiene implicaciones directas sobre la
reduccién del riesgo de stroke. Dado que la reduccién de riesgo
de stroke esta directamente relacionada con los niveles plasma-
ticos de LDL-c (21,1% por cada 39 mg/dl de reduccién), la deter-
minacién del LDL-c o el ratio de colesterol ligado a lipoproteinas
de alta densidad (HDL-c)/LDL-c son los parametros de mayor
utilidad para la monitorizacién del tratamiento?6?,

En pacientes de alto riesgo, en quienes por diversos motivos
debe diferirse la EC, seria de gran utilidad contar con farmacos
que rapidamente pudieran estabilizar la placa carotidea vulne-
rable. La reduccién del EIM comienza entre los 2 y 12 meses
después del inicio del tratamiento con estatinas!®’.168 sin
embargo el efecto estabilizante sobre la placa puede notarse
rapidamente, a los 30 dias'®®. Este efecto estaria mediado por
una disminucién de la carga inflamatoria de la placa, expre-
sada por una reduccién de mediadores inflamatorios y menor
infiltracién por linfocitos T activados y macréfagos!’%171, Esta
estabilizacién de la placa vulnerable podria resultar en una
disminucién de las complicaciones cardiovasculares postope-
ratorias en pacientes tratados con estatinas antes de cirugias
vasculares. Este efecto protector podria extenderse hasta un
periodo de 6 meses después de la cirugial’2.

Mejor tratamiento médico frente a endarterectomia carotidea en
la enfermedad carotidea asintomdtica

En los ultimos afios ha surgido una intrigante inquietud:
;Podra el MTM reemplazar a la EC y la AC en pacientes con

enfermedad carotidea? Ya hemos puntualizado que ningin
estudio aleatorizado avala la ACS como la mejor estrategia de
prevencién!¥:148, por lo tanto, este tratamiento sélo es una
opcién para casos muy seleccionados en los que el paciente
no reulne las condiciones adecuadas para una EC. En funcién
de esta observacioén, en lo que resta de esta seccién sélo abor-
daremos la relacién entre el TM y la EC en pacientes sintoma-
ticos y asintomaéticos.

De acuerdo con los resultados de estudios como NASCET y
ECST es improbable que el MTM actual pueda ser mejor que
la EC en pacientes sintomaticos. Por lo tanto, el rol del actual
del MTM en pacientes con enfermedad carotidea sintomatica
es el de potenciador del beneficio de la EC.

La situacién es distinta para la enfermedad carotidea asin-
tomaética. Si consideramos el beneficio marginal de la EC en
pacientes asintomaticos es factible que el MTM, tal como ha
evolucionado hasta la actualidad, si sea mejor que la inter-
vencién quirdrgical’3,

Los estudios aleatorizados que evaluaron la utilidad de la
EC en pacientes asintomaticos iniciaron sus reclutamientos
en el afio 198312y finalizaron en julio de 20037°. Estos estu-
dios demostraron que la cirugia sumada al MTM, iniciado en
el momento de la aleatorizacién y mantenido durante el
seguimiento, eran mejores que el MTM solo. Sin embargo, en
los tultimos 25 afios el TM ha evolucionado espectacular-
mente, desarrolldndose nuevos farmacos y descubriéndose
nuevas propiedades de otros més antiguos. Esto ha llevado a
cuestionamientos recientes sobre la aplicabilidad actual de
las conclusiones de estudios como el ACAS y ACST.

Una reciente revisién sistemdatica marca un punto de
inflexién en la historia de la EC frente a MTM en pacientes
asintomaticos con estenosis carotidea = 50%174. La importan-
cia de este trabajo, con su excepcional analisis sobre la evolu-
cién y el impacto del MTM sobre las tasas de stroke en pacien-
tes con enfermedad carotidea asintomatica en los Gltimos 25
anos, justifica el comentario detallado de sus resultados y
conclusiones mas destacadas.

El hallazgo mas significativo es una progresiva reduccién
en la tasa de eventos cerebrovasculares en pacientes bajo
MTM incluidos en estudios observacionales hospitalarios
entre 1985 y 2007: stroke ipsilateral -1,4% (p < 0,0012) y stroke
en cualquier territorio -2,3% (p < 0,00012). Segun el andlisis, al
comparar el efecto del MTM en los sucesivos afios con el de la
EC realizada en los estudios aleatorizados, la intervencién
quirargica dejé de ser mejor que el MTM a mediados de la
década de 1980 para prevenir el stroke ipsilateral, a mediados
de la década de 1990 para el stroke de cualquier territorio y en
2001 para el stroke o AIT de cualquier territorio. Esto sucedié
a pesar de un aumento en la prevalencia de hipertensiéon
arterial (T 5%) y de la edad promedio de los pacientes (T 5,5
afios), aunque si hubo una disminucién significativa de fuma-
dores (I 15%), hombres (! 8%), enfermedad coronaria ({ 37%)
y enfermedad vascular periférica (! 11%). La principal conclu-
sién es que desde el afio 2001 el MTM es al menos tan efectivo
como la EC combinada con el MTM de 10 a 20 afios atrés. Si a
este dato le sumamos que el MTM es 3 a 8 veces menos cos-
toso (otra conclusién del estudio) para prevenir un stroke, la
balanza se inclina indudablemente a favor de la primera
opcién.
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Pueden hacerse al menos dos observaciones a este exce-
lente trabajo de Abbott. Basdndonos en su estudio sabemos
que, para pacientes asintomaticos con estenosis carotidea
mayor del 50%, el MTM actual es al menos tan efectivo como
la EC sumada al MTM de hace 10 a 20 afios. Sin embargo, para
determinar cudl es la mejor opcién terapéutica en el afio 2010
deberia compararse el MTM actual (en el afio 2010) contra la
EC sumada al MTM actual (en el afio 2010). Un estudio alea-
torizado disefiado para tal fin requeriria un nimero muy
elevado de pacientes, por la paridad en la efectividad de las
dos intervenciones terapéuticas. Por ello, su coste seria dificil
de justificar; mas adn si tenemos en cuenta los problemas de
aplicabilidad o validez externa que podrian existir. Una
opcién para dilucidar esta incégnita seria la creaciéon de
grandes registros multicéntricos. La segunda observaciéon
que podemos hacer al estudio de Abbott es que los datos
sobre los que realizé su andlisis provienen de paises con un
gran desarrollo socioeconémico (Holanda, Canada, Estados
Unidos y Australia). Conociendo los problemas que paises
menos desarrollados han evidenciado en términos de pre-
vencién secundaria, resulta arriesgado extrapolar las conclu-
siones del estudio a nuestro pais!’>. Al menos podriamos
plantear que la introduccién de politicas de salud orientadas
a optimizar programas de prevencién vascular podrian tener
un enorme impacto. Sea cual fuere la conclusién con res-
pecto a la inquietud planteada, todo paciente con enferme-
dad carotidea, sintomatica o asintomatica, debera ser tratado
con el MTM actual; en algunos pocos ademads se indicard la
EC.

Antitrombéticos antes, durante y después de la endarterectomia
carotidea

La agregabilidad y adhesividad plaquetarias aumentan
durante la EC, especialmente en el momento del clampeo y
desclampeo de la ACI'7®. Este fenémeno podria potenciarse
por una disminucién del efecto antiagregante de la aspirina
durante la cirugial?’. Como consecuencia, en el postoperato-
rio es posible detectar trombos en el lecho quirtrgico en el
2,7% de los casos!’®. Independientemente de esta trombosis
local, un 5% de los pacientes desarrolla un elevado grado de
microembolizacién detectada por DTC en las primeras dos
horas luego de la cirugial®. De este grupo, un 30 a 60% de los

casos sufrird un stroke isquémico en las horas subsiguien-
teg179,180

Antitrombéticos antes de la endarterectomia carotidea

El uso de la combinacién de aspirina (330 mg/dia) y dipirida-
mol (75 mg/dia) redujo significativamente la acumulacién de
plaquetas en el sitio de la endarterectomial®l. Estos datos
coinciden con el efecto positivo demostrado por la aspirina,
administrada en dosis de 75 mg/dia antes de la cirugia, sobre
la reduccién del nimero de strokes graves en el primer mes
comparada con placebo?82, E1 ACE (Aspirin and Carotid Endarte-
rectomy Trial) demostrd que las menores dosis de aspirina (81
mg/dia y 325 mg/dia) administradas antes y después de la EC
se asociaron a un menor riesgo de stroke, infarto agudo de
miocardio y muerte a los tres meses (6,2 frente a 8,4%; p =
0,03) con respecto a las dosis mayores (650 mg/dia y 1.300 mg/

dia)!3. La combinacién de aspirina (150 mg/dia) y clopidogrel
(75 mg/dia) administrada en los 5 dias previos a la EC también
redujo el nimero de microembolias en las primeras tres horas
postoperatorias (OR: 0,10; IC 95%: 0,01-0,79) comparada con a
aspirina sola (150 mg/dia) sin aumentar el nimero de sangra-
dos!84, Con respecto al uso especifico del clopidogrel, si bien
pequenios estudios han demostrado una relativa seguridad
cuando es administrado antes de la cirugial8?, el propio labo-
ratorio que lo produce recomienda suspenderlo de 5 a 7 dias
antes de cualquier cirugia electivalsé,

Una situacién relativamente frecuente en la practica asis-
tencial es la del paciente que presenta AIT crescendo o stroke
progresivo por enfermedad carotidea. Si bien se ha investi-
gado la utilidad de la heparina sédica intravenosa (con o sin
bolo previo) y la heparina de bajo peso molecular, ninguna de
las dos opciones ha demostrado ser de utilidad para dismi-
nuir el dafio neurolégico del stroke ni para prevenir la recu-
rrencia temprana®®’. En funcién de estos datos y debido al
mayor riesgo de sangrados cerebrales y no cerebrales, las
guias de la American Heart Association/American Stroke Associa-
tion desaconsejan su utilizacién después del AIT o stroke
isquémico agudo'®’.

En conclusién, el uso de aspirina (75 a 100 mg/dia) antes de
la EC parece ser seguro y necesario para disminuir el riesgo de
microembolizacién y stroke postprocedimiento (recomenda-
ci6én grado IA del American College of Chest Physicians)!88. Hasta
que no exista una fuerte evidencia a favor del beneficio y
seguridad del clopidogrel, su uso no resulta recomendable en
el periodo preoperatorio. Tampoco existe evidencia para retra-
sar la cirugia en pacientes previamente tratados con este
farmaco. Finalmente, mientras el paciente espera la EC tam-
poco debe ser tratado con anticoagulacién.

Antitrombéticos durante la endarterectomia carotidea

Se han ensayado diversas opciones terapéuticas con el fin de
disminuir el riesgo de embolizacién durante la EC, especial-
mente antes del clampaje y desclampaje.

Si bien algunos estudios han demostrado la disminucién
de la carga microembdlica y del riesgo de stroke periprocedi-
miento mediante la administracién de dextrano en pacien-
tes sometidos a EC, su uso no ha sido ampliamente aceptado
por el riesgo de insuficiencia cardiaca y otras complicacio-
negl89,190

La recomendacién del American College of Chest Physicians
para el manejo antitrombotico intraoperatorio es la heparina
s6dica no fraccionada intravenosa’®é. También es aconsejable
un adecuado control de los tiempos de coagulacién durante el
procedimiento.

El punto controvertido con respecto a la anticoagulacién
intravenosa intraoperatoria es si debe ser revertida con prota-
mina al finalizar el procedimiento, dado que ésta suele aso-
ciarse a alteraciones hemodindmicas y no necesariamente
disminuye el riesgo de sangrado postprocedimiento!88191, Por
otra parte, la reversién de la anticoagulacién con protamina
puede asociarse a mayor riesgo de trombosis locall®2,

En conclusién, antes del clampaje de la ACI debe iniciarse
la anticoagulacién con heparina sédica no fraccionada intra-
venosa. No hay evidencia suficiente para recomendar o de-
saconsejar la reversién de la anticoagulacién con protamina.
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Antitrombéticos después de la endarterectomia carotidea

Un reciente metaandlisis evidencié que los antiagregantes
plaquetarios reducen el riesgo de stroke (OR: 0,58; IC 95%:
0,34-0,98; p = 0,04) después de la EC, pero no parecen tener un
efecto significativo sobre la mortalidad (OR: 0,77; IC 95%: 0,48-
1,24) ni tampoco sobre el riesgo de sangrado postoperatorio
(OR: 1,71; IC 95%: 0,73-4,03)193, El antitrombético de eleccién
debe ser elegido de acuerdo con el perfil de riesgo de cada
paciente. E1 American College of Chest Physicians recomienda el
uso de aspirina (81 a 100 mg) de forma indefinidal®. Dado
que hasta un 30% de los pacientes con enfermedad de gran
vaso puede presentar una fuente de cardioembolia, recomen-
damos siempre la busqueda de fuentes cardioembdlicas
mediante ecocardiograma transesofdgico, dado que en esos
casos, después de la EC, el tratamiento antitrombédtico de
eleccién seria la anticoagulacién oral ademas de la antiagre-
gacién plaquetaria®®.

Antitrombéticos antes, durante y después de la angioplastia
carotidea

El racional para el uso de antitrombéticos en pacientes some-
tidos a AC es la prevencién de la formacién de trombos en el
periodo inmediato post-intervencién, asi como la reduccién
del riesgo de reestenosis temprana (primeros 30 dias) o
tardia.

El dafio intimal por traumatismo mecénico que se produce
durante la ACS ocasiona la exposiciéon del colageno y otras
proteinas endoteliales, que estimulan la agregabilidad y la
adhesividad plaquetaria. La subsecuente reparaciéon endote-
lial conlleva un intenso infiltrado celular del trombo parietal,
ademas de la proliferaciéon y migraciéon de células del mus-
culo liso. La exacerbacién de este proceso se denomina hiper-
plasia neointimal y es la principal causa de reestenosis en los
primeros 30 dias%. La reestenosis que se produce de forma
tardia, por lo general responde a fenémenos aterosclerdticos
relacionados con el inadecuado control de los factores de
riesgo vascular’®®.

Antitrombéticos antes de la angioplastia carotidea

Las microembolias asintomaticas detectadas mediante DTC
han cobrado una progresiva importancia como predictoras de
stroke y AIT?®7 y son més frecuentes en la enfermedad caro-
tidea sintomética que en la asintomatica®®. E1 CARESS (Clopi-
dogrel and Aspirin for Reduction of Emboli in Symptomatic Carotid
Stenosis Trial) es un estudio aleatorizado que compar6 la com-
binacién de clopidogrel (carga de 300 mg mas mantenimiento
con 75 mg/dia durante 7 dias) + aspirina (75 mg/dia) frente a
aspirina sola (75 mg/dia) en 107 pacientes con estenosis caro-
tidea = 50%, recientemente (Gltimos tres meses) sintoma-
tica®. El nimero de microembolias asintométicas fue menor
en el grupo de terapia dual (reduccién del riesgo relativo de
39,8%, IC 95%: 13,8-58,0; p = 0,005). La frecuencia de strokes
recurrentes fue de 0,0% en el grupo bajo terapia dual frente a
7,1% en el grupo tratado sélo con aspirina (p = 0,44). En nin-
guno de los dos grupos se evidenciaron sangrados mayores.
No hemos comentado los resultados del CARESS en la seccién
de antitrombdticos para la EC porque ya hemos expresado
que no es recomendable el uso de clopidogrel en los dias pre-

vios a la cirugia. Sin embargo, la combinacién de clopidogrel
y aspirina si podria ser una opcién interesante en el pequefio
y adecuadamente seleccionado grupo de pacientes con este-
nosis carotidea sintomética = 70% que aguarda una angio-
plastia.

La mayoria de los ensayos de AC utilizaron aspirina en
dosis de 100 a 300 mg diarios con 75 mg diarios de clopidogrel
durante los tres dias previos al procedimiento.

Antitrombéticos durante la angioplastia carotidea

Como rutina, después de la angiografia diagnéstica confirma-
toria de resultados previos y antes de la introduccién de la
guia que transcurrird a través de la estenosis, se administran
de 5.000 a 7.500 unidades de heparina sédica no fraccionada
a través del catéter intraarterial?®. Posteriormente, y durante
todo el procedimiento, se realizan infusiones de solucién
fisiolégica heparinizada®®. Algunos centros utilizan abcixi-
mab durante el procedimiento.

Antitrombéticos después de la angioplastia carotidea

Basados en la experiencia de la angioplastia coronaria, todos
los estudios aleatorizados de AC han utilizado la combinacién
de aspirina y clopidogrel en dosis y tiempos variables. Ade-
mas, estudios aleatorizados y experiencias de registros de
angioplastias han demostrado la utilidad de este abordaje
terapéutico?01,202, En la tabla 9 se resumen los esquemas de
terapia dual utilizados después de la AC en los principales
estudios aleatorizados. En la actualidad el paciente sometido
a una AC debe recibir la combinacién de aspirina y clopidogrel
al menos durante 30 dias.

Enfermedad carotidea y enfermedad coronaria
Epidemiologia

Dado que la aterosclerosis es una condicién que predomina
en ancianos, el envejecimiento gradual de la poblacién ha
llevado un aumento constante y proporcional de portadores
de enfermedad coronaria y enfermedad carotidea o ambas?®.
La prevalencia de enfermedad carotidea en pacientes someti-
dos a cirugias de revascularizacién miocardica (CRM) varia en
las distintas series. En 5 estudios que reportaron los resulta-
dos del DVC en pacientes sometidos a CRM, la prevalencia de
estenosis carotidea = 80% fue del 6,0% (IC 95%: 5,4-6,6)206-211,
En una cohorte de 176 pacientes sometidos a EC en el Hospi-
tal Universitario de la Fundacién Favaloro entre 2006 y 2008,
el 54,5% (IC 95%: 47,2-61,7) tenia antecedente de enfermedad
coronaria definida como angor crénico estable, angor inesta-
ble, antecedente de CRM, de angioplastia coronaria o de
infarto agudo de miocardio. Estos datos coinciden con los de
otros autores?11212,

La enfermedad carotidea y la enfermedad coronaria son
factores que predisponen a las complicaciones en pacientes
sometidos a CRM?13 y EC?14, respectivamente. El 17% de los
pacientes con enfermedad coronaria no tratada sufre un
infarto en el periodo perioperatorio de la EC?14. El riesgo de
stroke isquémico después de la CRM con y sin bomba es del
3,8 y 1,9%, respectivamente?!>,
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Tabla 9 - Esquemas de terapia dual utilizados en los

principales estudios aleatorizados de angioplastia
carotidea

Estudio Dosis post-stenting Duracién

ARCHeR?»  Aspirina* 325 mg/dia + clopidogrel*  *12 M. **14 D
75 mg/dia o ticlopidina**
500 mg/dia

Aspirina* 325 mg/dia + clopidogrel**
75 mg/dia o ticlopidina™
500 mg/dia

Aspirina* 150 mg/dia + heparina
sédica no fraccionada IV sé6lo por
24h

Aspirina 100 a 300 mg/dia + 30D
clopidogrel 75 mg o ticlopidina
500 mg/dia

Aspirina 100 mg/dia + clopidogrel 30D
75 mg/dia

Aspirina 81 a 325 mg/dia +
clopidogrel 75 mg/dia

BEACH?04 *12 M. **30 D

CAVATAS!3>

*>12M

EVA-35142

SPACE'*®

SAPPHIRE!43 14a28D

D: dias; M: meses.

Rastreo de enfermedad carotidea en pacientes sometidos a
cirugia de revascularizacion miocdrdica

El rastreo de enfermedad carotidea en pacientes que seran
sometidos a una CRM puede hacerse en forma selectiva o no
selectiva. Los factores predictores de enfermedad carotidea
identificados por varios autores son la edad?16-218 soplo caroti-
deo?18-220, stroke o AIT previos?18-220 antecedente de EC?19,
enfermedad vascular periférica?1821? y el antecedente de taba-
quismo, hipertensién arterial y diabetes?218, Las guias de
manejo de pacientes sometidos a CRM del American College of
Cardiology y la American Heart Association recomiendan el ras-
treo de enfermedad carotidea en pacientes con edad mayor de
65 anos, enfermedad del tronco de la arteria coronaria izquierda,
enfermedad vascular periférica, tabaquismo, antecedente de
stroke o AIT y soplo carotideo (nivel de evidencia C)?21.

Rastreo de enfermedad coronaria en pacientes sometidos
a endarterectomia carotidea

El 25% de los pacientes sometidos a una EC es portador de
una enfermedad coronaria asintomadtica segin estudios que
utilizaron SPECT o prueba de esfuerzo graduado???223, Sin
embargo, cuando la evaluacién se realiza mediante cinecoro-
nariografia, esta proporcién puede llegar al 84%2%4. En funcién
de esta evidencia, las guias de la American Heart Association/
American Stroke Association recomiendan la busqueda de
enfermedad coronaria en pacientes que han sufrido un stroke
0 AIT de causa carotidea, pero enfatizando que son necesarios
estudios aleatorizados para confirmar la recomendacién??>,
Hasta el momento no existen pautas claras para el rastreo de
enfermedad coronaria antes de la EC en pacientes con enfer-
medad carotidea asintomatica.

Finalmente, planteamos algunos interrogantes para los que
no tenemos una respuesta definitiva: a) ses peligroso realizar
una prueba de apremio a un paciente con enfermedad carotidea

grave?; b) ;y si ésta es bilateral?; c¢) dado que la EC debe reali-
zarse lo antes posible en pacientes sintomaticos, ses aconseja-
ble retrasar los tiempos quirtrgicos para el estudio de la circu-
lacién coronaria?, y d) si el paciente tuviera una enfermedad
coronaria concomitante, jcudl seria la conducta a adoptar?

Abordaje terapéutico en pacientes con enfermedad carotidea y
coronaria concomitantes

Las tres complicaciones més graves de la CRM y la EC son el
stroke, el infarto agudo de miocardio y la muerte. Por este
motivo, y por la escasez de evidencia cientifica definitiva,
durante afios se ha discutido cuél es la mejor estrategia tera-
péutica para pacientes con enfermedad carotidea y coronaria
concomitantes.

Antes de analizar la evidencia es necesario plantear los
dos escenarios posibles: a) el paciente que debe ser sometido
a una CRM, a quien se diagnostica una enfermedad carotidea
= 50% mediante la evaluacién preoperatoria, y b) el paciente
que debe someterse a una EC por una enfermedad carotidea
sintomdtica, a quien se le diagnostica una enfermedad coro-
naria.

En lo referente al primer escenario, una reciente revisiéon
sistemética cuyo objetivo fue comparar la CRM+MTM frente a
CRM+MTM+EC, no encontrd ningin estudio que pudiera ser
seleccionado para realizar la revisiéon?2°. A pesar de la falta de
evidencia, resulta interesante comentar un estudio realizado
en 3.942 pacientes sometidos a cirugias cardiovasculares??. El
6% (239 de ellos) tenia enfermedad carotidea = 50%. La fre-
cuencia de stroke fue mayor en este grupo que en los que no
tenian enfermedad carotidea = 50% (7,5% frente a 1,5% respec-
tivamente; p < 0,001). El dato més novedoso de este trabajo es
que de los 18 strokes isquémicos que ocurrieron en pacientes
con enfermedad carotidea = 50%, sélo 4 (20%) se dieron en el
territorio ipsilateral a la carétida enferma. El resto ocurrié en
otros o multiples territorios. Esto significa que los strokes ocu-
rridos en pacientes sometidos a CRM son mas frecuentes en
pacientes con enfermedad carotidea, aunque el mecanismo no
estd relacionado directamente con ella. De hecho, el meca-
nismo maés frecuente del stroke en estos pacientes es la embo-
lia de material particulado proveniente de la aorta toracica en
el momento del clampaje y desclampaje, asi como de la bomba
de circulacién extracorpérea??8, Este estudio contribuye a la
incertidumbre sobre la necesidad de tratar la enfermedad
carotidea en pacientes que deben someterse a una CRM.

Para el segundo escenario planteado en esta seccién (el
paciente que debe someterse a una EC por una enfermedad
carotidea sintomatica, a quien se le diagnostica una enferme-
dad coronaria) pueden esbozarse diversas estrategias: a) EC y
luego CRM; b) CRM y luego EC; c) EC y CRM sincrénicas (con
bomba); d) EC y CRM sincrénicas (sin bomba), y €) AC y luego
CRM. Presentamos la evidencia disponible para cada uno de
ellos en la tabla 1022°-231,
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Tabla 10 - Outcome de las distintas estrategias quirurgicas segiin los metaanalisis

AC y luego CRM ECy CRM ECy CRM EC y luego CRM CRM y luego EC
sincrénicas* sincrénicas™
Riesgo % n Riesgo % n Riesgo % n Riesgo % n Riesgo % n
(IC 95%) (IC 95%) (IC 95%) (IC 95%) (IC 95%)
Stroke ipsilateral 3,3(1,6-5,1) 760
Cualquier stroke 4,2 (2,4-6,1) 760
Muerte 55(3,4-7,6) 760  46(41-51) 6230  1,5(0,3-2,8 324 3,9(1,1-67) 917 2,0 (0,0-6,1) 302
IAM 1,8 (0,5-3,0) 760 3,6 6,5 0,9
Stroke ipsilateral 7,2 (6,5-7,9)  4.996 1,6 (0,4-2,8) 318 48(2,8-6,3) 809 3,4 (0,0-9,8) 87
0 muerte
Stroke o muerte 9,1(6,1-12,0) 760 82(7,5-89) 6230  22(0,7-37) 318 6,1(2,9-93) 917 7,3(1,7-12,9) 302
Stroke, IAM o 9,4(7,0-11,8) 760 11,4 (10,4-12,5) 3.699  3,6(1,6-55) 309 10,2 (7,4-13,1) 709 50(0,0-10,6) 221
muerte
IAM: infarto agudo de miocardio.
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