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Introduccion

La hemodinamica nos ensena que cuando se reduce el cali-
bre de un vaso, la manera de mantener el volumen de flujo
es aumentar su velocidad; sin embargo, existe un punto cri-
tico en que este mecanismo deja de ser posible y la esteno-
sis no permite el paso de volumen de sangre suficiente para
mantener abierta la luz del vaso distal, con lo cual este em-
pieza a reducir su calibre'. Esto es lo que sucede en una es-
tenosis preoclusiva. Para mantener un aporte de sangre
suficiente en el area afectada, la circulacion cerebral recu-
rre al aporte de colaterales y a activar la autorregulacion
cerebral con la dilatacion de vasos de resistencia. Cuando a
pesar de ello no se consigue mantener un flujo cerebral nor-
mal, el tejido cerebral afectado incrementa la extraccion de
oxigeno de la sangre que le llega para intentar mantener un
metabolismo cerebral normal. Se ha descrito que la esteno-
sis preoclusiva puede suponer entre el 1y el 10% de las es-
tenosis graves, pero el riesgo de ictus que representan es
menor del que cabria esperar. Es por ello que su manejo si-
gue siendo un tema de controversia.

Aunque la endarterectomia carotidea en estenosis sinto-
maticas, del 70 al 99% se asocia con una reduccion de riesgo
deictus y muerte del 17,8% (ARR frente a TM) en los ensayos
clinicos clasicos (North American Symptomatic Carotid En-
darterectomy Trial [NASCET], European Carotid Surgery
Trial [ECST]), el beneficio fue mucho menor en los pacientes
con estenosis preoclusivas?.

Definicion de estenosis preoclusiva

El primer reto que se plantea es la definicion. La estenosis
preoclusiva (carotid near-oclusién, en terminologia inglesa)
se define como la estenosis tan cerrada que produce el co-
lapso de la luz distal; este colapso puede ser total o parcial®.
La estenosis preoclusiva con colapso total es facil de identi-

ficar e incluye lo que se conoce con términos como seudoo-
clusion, signo de la cuerda (string sing), estenosis
suboclusiva, oclusion subtotal, hipoplasia o luz residual fili-
forme. Mas dificil es la identificacion de los casos con colap-
so parcial en los que la luz distal esta reducida por la falta
de volumen de flujo, y en los que si se emplea el método
NASCET para el calibrado de la estenosis se estara incu-
rriendo en un grave error de medida.

Diagnostico de estenosis preoclusiva

El siguiente reto es el diagnostico. Dado el escaso volumen de
flujo distal a la estenosis, sobre todo en los casos de colapso
total, es posible que no se visualice contraste distal a la este-
nosis, a No ser que se obtengan imagenes en fase muy retar-
dada; ello es asi tanto para la angiografia convencional como
para la angiotomografia computarizada (angio-TC). El eco-
Doppler, ajustado para flujos de muy baja velocidad, puede
detectar el flujo filiforme en Doppler color y una sefal
Doppler espicular o con velocidad telediastolica muy baja; la
estenosis preoclusiva con colapso parcial se comporta en eco-
Doppler como una estenosis sin colapso, es decir, con eleva-
cion de la velocidad sistolica. La angiografia por resonancia
magnética (ARM) también tiene dificultad para detectar flu-
jos bajos. En general, la estenosis preoclusiva se observara
como un gap segmentario en la columna del vaso, tanto para
los casos con colapso total como para los colapsos parciales.
La modalidad TOF en 2D parece superior a la 3D y pocos estu-
dios han analizado la capacidad de la ARM con contraste para
diagnosticar la estenosis preoclusiva®.

El debate se centrara en la indicacion terapéutica en los
4 supuestos posibles, a saber:

« Estenosis preoclusiva sintomatica con colapso distal total.
« Estenosis preoclusiva sintomatica con colapso distal par-
cial.
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« Estenosis preoclusiva asintomatica con colapso distal total.
« Estenosis preoclusiva asintomatica con colapso distal par-
cial.
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La enfermedad carotidea es una patologia relativamente
frecuente, de ahi que exista gran disparidad de criterios en
cuanto a su tratamiento.

Con el desarrollo de farmacos mas eficaces en la preven-
cion de eventos trombogénicos se cuestiona mas el margen
riesgo/beneficio de los procedimientos quirlrgicos.

No obstante, estos beneficios, derivados de la tromboen-
darterectomia (TEA) carotidea, pueden maximizarse en gru-
pos de pacientes de alto riesgo seleccionados.

En las revisiones de los grandes estudios sobre estenosis
carotideas asintomaticas (VA, ACAS, ASCT), la reduccion de
riesgo absoluto es muy pequefa. En las 2 Gltimas representa
en torno a un 3% en 3 anos, y el nUmero de pacientes nece-
sarios a tratar es de 33.

Evidentemente, la indicacion quirdrgica para TEA caroti-
dea ha evolucionado, de forma que los criterios histologicos
y epidemioldgicos clasicos, hoy en dia, se han transformado
en unos criterios destinados a la individualizacion del ries-
go; entre ellos se encuentra la isquemia silente, la gradacion
y progresion de la estenosis, las caracteristicas de la placa,
la presencia de colateralidad vascular, la vasorreactividad
cerebral, la deteccion de microembolias, los factores de
riesgo vascular sistémicos, los trastornos neuropsicologicos,
etc.

En el tratamiento de las lesiones asintomaticas de alto
grado juega un papel preponderante la excelencia quirlrgi-
ca del equipo, de forma que el riesgo anual para ictus tras
TEA sea del 1% en los siguientes 5 anos.

El tratamiento endovascular en estos momentos es real-
mente controvertido y parece que tiende a volver a las indi-
caciones primigenias en casos estrictamente seleccionados.

Hecha esta introduccion, se muestra, retrospectivamen-
te, los resultados obtenidos con los pacientes de nuestro
servicio sometidos a TEA carotidea asintomatica con esteno-
sis cuantificadas > 90%.

Se realizaron 183 TEA carotideas por un equipo de 7 ci-
rujanos en un periodo comprendido entre enero de 2010 y
diciembre de 2015. Entre ellas, 130 eran asintomaticas. La
distribucion por sexo fue de 27 mujeres frente a 103 va-
rones.

La mediana de edad fue de 69 afos (rango, 52-84). El se-
guimiento clinico presenté una mediana de 17 meses (0-
38 meses) y un porcentaje de seguimiento del 92,3%.

En el analisis de factores de riesgo, en esta muestra de
pacientes, el 86% era hipertenso, el 68% fumador, con preva-
lencia del varon sobre la mujer. El 48% era diabético, con
distribucion similar entre sexos, el 80% dislipémico, con pre-
valencia en el vardn, y el 22% tenia antecedentes de cardio-
patia isquémica.

Entre los antecedentes clinicos de los pacientes con este-
nosis suboclusivas asintomaticos en el momento de la ciru-
gia, el 20% habia padecido un accidente isquémico
transitorio (AIT) previo, el 58% un accidente cerebrovascu-
lar (ACV) previo y el 24% eran asintomaticos reales.

Se protocolizo la realizacion de los tests de rendimiento
cognitivo en los pacientes sometidos a cirugia cognitiva, en
colaboracion con la Facultad de Psicologia de la Universidad
de La Laguna.

Se consiguieron completar 30 pacientes. Se comparé el
rendimiento de los pacientes con los datos normativos dis-
ponibles y se calculo el porcentaje de pacientes con un
rendimiento alterado en los grupos “sintomatico” y “asinto-
matico”. Los tests realizados fueron TAVEC (memoria ver-
bal), dibujos (memoria visual) y fluidez verbal ante consignas
(funciones ejecutivas).

En todos los pacientes intervenidos se realizd con aneste-
sia general y neuromonitorizacion continua mediante un
equipo de monitorizacion neurofisioldgica intraoperatoria
(Cadwell® Cascade Elite de 32 canales), agujas subdérmicas
monopolares pareadas 12 x 0,40 mm para recoger las res-
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puestas musculares (Neuroline Twisted Pair Subdermal
Ambu®), agujas en forma de sacacorchos para la estimula-
cion eléctrica transcraneal y recepcion cortical de los PESS
(Subdermal Corkscrew Ambu®) y electrodos de superficie
(Neuroline 72015-K Ambu®) para la estimulacion nerviosa
periférica. El electrodo de estimulacion monopolar para
tornillo pedicular es el Disposable Pedicle Screw Probe de
3 mm (Magstim®).

Los potenciales evocados motores mediante estimulacion
eléctrica transcraneal se realizan estimulando con trenes de
7 impulsos de 50 ps de duracion y con un intervalo interesti-
mulo de 4 ms. La recepcion muscular se obtiene desde los
musculos abductor pollicis brevis y abductor hallucis bilate-
ralmente.

Los potenciales evocados somatosensoriales se obtienen
estimulando eléctricamente ambos nervios tibiales poste-
riores con electrodos de superficie y recogiendo las respues-
tas periféricas en hueco popliteo y las corticales a nivel
Cz-Fz.

En el procedimiento quirlrgico hay que destacar los si-
guientes parametros:

e Tiempo de pinzamiento, con una media de 27 min; no

hubo necesidad de uso de shunt en pacientes asintomati-

cos con AIT previo, frente a un 25% de los pacientes que lo
requirio si habian tenido un ACV previamente.

Entre los pacientes que mostraron alteraciones en el elec-

troencefalograma intraoperatorio se indicé la insercion de

un shunt en el 35,7% de los pacientes.

» La tasa de complicaciones en pacientes intervenidos que
presentaron un AIT postoperatorio fue del 1,6%. Un 1,6%
presento un stroke y un 4,1% reestenosis a medio plazo.
No hubo mortalidad intraoperatoria.

» A modo de conclusion se puede decir que, en los subgru-
pos seleccionados, la TEA carotidea en pacientes asinto-
maticos esta justificada; se deben desarrollar mejor los
métodos de estratificacion del riesgo para que la selec-
cion de pacientes no se base solo en sus datos demografi-
cos o epidemioldgicos, el desarrollo de las nuevas técnicas
en neurosonologia tanto en el estudio de la estabilidad de
la placa como en el estudio de la hemodinamica cerebral.
Destacar que debe considerarse que los estudios de rendi-
miento cognitivo deben ser un parametro mas a evaluar
entre los pacientes candidatos a esta cirugia.

En nuestra casuistica, la memoria verbal y el recuerdo de-
morado de un 30% de los pacientes asintomaticos presenta-
ron un rendimiento alterado en la curva de aprendizaje.

Con respecto al recuerdo inmediato y al recuerdo a largo
plazo, que evalUan la memoria visual, estaban alterados en
mas del 50% de los pacientes asintomaticos.

También se mostraron alterados los rendimientos que eva-
lban la fluidez verbal y el estado de animo, con un 27,3% de
los pacientes con sindrome depresivo.

En las estenosis suboclusivas asintomaticas, si bien no se
encuentran elementos de evidencia estadistica significativa
que justifiquen su tratamiento sistematico, si se justifi-
ca que se extremen las medidas de diagnostico precoz, para
definir subgrupos de riesgo que puedan beneficiarse de la
TEA carotidea en la prevencion de eventos.

Los nuevos estudios ultrasonograficos, los tests de rendi-
miento cognitivo, la monitorizacion continua neurofisiolgi-
ca intraoperatoria, la excelencia del equipo quirGrgico y la
culminacion de los estudios multicéntricos en marcha para
definir lineas de actuacion son piezas clave para el mejor
tratamiento de estos pacientes.
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Introduccion

Las enfermedades cerebrovasculares representan la primera
causa de muerte en mujeres y la tercera en varones en Espa-
fa, y constituyen la primera causa de incapacidad en el varén
adulto. La arteriosclerosis de los troncos supraaorticos, espe-
cialmente la estenosis localizada en la bifurcacion carotidea y
en los primeros centimetros de la carétida interna, es respon-
sable de entre un 20 y un 7,5% de todos los ictus isquémicos’?.
La endarterectomia carotidea (CEA) es la técnica de eleccion
en los pacientes con estenosis sintomaticas > 50% (especial-
mente si son > 70%) y puede estar indicada (con un menor
grado de evidencia) en casos seleccionados de estenosis asin-
tomaticas > 60%>*. No obstante, el beneficio de este procedi-
miento es marginal y debe realizarse en centros con tasas de
morbimortalidad (ictus-muerte) < 6% (en sintomaticos) y < 3%
(en asintomaticos).

Aunque la CEA es una de las intervenciones vasculares
mas estudiadas, con grandes ensayos multicéntricos aleato-
rizados que la respaldan®2, existen alin areas de incertidum-
bre como el tratamiento optimo de las estenosis preoclusivas
(near-occlusion). Los 2 Gltimos estudios prospectivos, el Ca-
rotid Revascularization Endarterectomy versus Stenting Trial
(CREST)? y el International Carotid Stenting Study (ICSS)'°,
excluian a este tipo de pacientes de su analisis. El paradig-
ma del tratamiento médico ha cambiado en los Gltimos anos
y carecemos de estudios especificos que permitan estable-
cer recomendaciones definitivas. La decision de revasculari-
zar, por tanto, es controvertida, ya que aunque son estenosis
con poco potencial emboligeno', el 100% de estas se oclui-
ran a los 34 meses™.

Definicion y fisiopatologia especifica

Si bien en la bibliografia existen multiples denominaciones
(oclusion incompleta, oclusion subtotal, signo de la cuerda,

estrechamiento postestendtico, etc.), el concepto que sub-
yace es el mismo: una estenosis de la arteria carétida inter-
na cervical tan critica que provoca una disminucion del
calibre distal a la estenosis y el desarrollo de importante
circulacion colateral®. La definicion arteriografica se basa
en 4 criterios: a) retraso en la opacificacion de la carétida
interna frente a la externa; b) evidencia de colaterales;
¢) disminucion patente del calibre de la carétida afectada
respecto a la contralateral, y d) disminucion de calibre res-
pecto a la carotida externa ipsilateral'*. Actualmente, el du-
plex carotideo ha sustituido a la arteriografia como método
diagnéstico de eleccion, pero puede ser dificil diferenciar
una estenosis preoclusiva de una oclusion, debido al bajo
flujo, y es recomendable usar contrastes o protocolos eco-
graficos modificados'™. Algunos autores recomiendan utilizar
ademas otra prueba (tomografia computarizada [TC] o reso-
nancia magnética) cuando se trata de estos casos'.

Las estenosis preoclusivas producen al menos 3 mecanis-
mos compensatorios del flujo cerebral. El primero de ellos
es el desarrollo de circulacion colateral, a través de la arteria
oftalmica desde la cardtida externa o por ramas de la caroti-
da interna contralateral o por las arterias comunicantes des-
de el sistema vertebrobasilar. El segundo consiste en cambios
en la vasorreactividad cerebral, al disminuir las resistencias
vasculares mediante la vasodilatacion. El tercero es un incre-
mento de la extraccion de oxigeno por el tejido cerebral is-
quémico. Estos cambios fisiopatologicos diferencian a las
estenosis preoclusivas de las que no lo son. Asi, Oka et al'
demostraron que los pacientes con estenosis preoclusivas te-
nian una vasorreactividad muy disminuida respecto a los pa-
cientes con estenosis graves y que esta diferencia se debia a
la elevada vasodilatacion previa. Estos mecanismos autorre-
gulatorios exhaustos explican el sindrome de hiperperfusion
observado en el postoperatorio de estos pacientes’, lo que
disminuiria el beneficio neto de la intervencion.

Otra caracteristica distintiva es su bajo perfil emboligeno
(fig. 1). Inzitari el al'®, en una cohorte de 1.820 pacientes del
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Figura 1 Riesgo a los 5 afios de ictus ipsilateral en 1.820 pacientes
incluidos en el North American Symptomatic Carotid Endarterectomy

Trial (NASCET). Reproducida de referencia 12. Datos extraidos de
referencia 18.

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
(NASCET), describieron una tasa de ictus a los 5 anos del
27,1% y del 18,5% para estenosis sintomaticas y asintomaticas
de entre el 75 y el 94%. Cuando la estenosis era del 95 al
99%, la tasa de ictus disminuia al 17,2% para sintomaticos y
al 14,7% para asintomaticos. Molloy y Markus' observaron
que existe una reduccion significativa de las microembolias
registradas con el Doppler transcraneal cuando el grado de
estenosis supera el 90%, especialmente en pacientes con un
afilamiento de la carétida interna postestenoética con reduc-
cion de flujo. Dado que los ictus de origen carotideo son fe-
nomenos fundamentalmente de etiologia ateroembodlica, las
estenosis preoclusivas serian de bajo riesgo.

Estado de la carotida interna distal

Aunque la definicion descrita es la aceptada por la mayoria
de los autores existe bastante confusion en la practica dia-
ria, ya que es habitual categorizar indistintamente de preo-
clusiva tanto a una estenosis focal del 99% como a una
estenosis con una carotida interna distal filiforme que llega
a la base del craneo. Las estenosis preoclusivas tienen,
como hemos visto, unas caracteristicas especificas que van
mas alla del grado de estenosis.

En 1997, Morgenstern et al”® introdujeron un nuevo matiz
para referirse a estas lesiones, al diferenciar entre las este-
nosis preoclusivas con o sin colapso total de la cardtida in-
terna distal (el famoso string sign). Johansson et al?
publicaron una serie de 230 pacientes con estenosis caroti-
deas sintomaticas, de las cuales 25 eran preoclusivas (15 sin
colapso y 10 con colapso). A los 90 dias de seguimiento, 4/10
con colapso experimentaron un nuevo ictus, por lo que para
estos autores estaria indicada la CEA en este subgrupo de
pacientes. Sin embargo, la mayor serie de estenosis preoclu-
sivas arroja otras conclusiones'. En un analisis del NASCET y

del ECST (European Carotid Surgery Trial) se estudiaron
246 estenosis preoclusivas (16 con colapso total). Al no exis-
tir ninglin ictus recurrente en el grupo del colapso se anali-
zaron conjuntamente las 246. El riesgo de un nuevo ictus a
los 3 afos de seguimiento con tratamiento médico fue del
15,1 frente al 10,9% en el brazo quirdrgico (reduccion abso-
luta de riesgo (RAR): 4,2%; p = 0,33). Cuando se trataba de
estenosis no preoclusivas (70-99%), el riesgo de ictus a los
3 anos de seguimiento con tratamiento médico era del 26,0
frente al 8,2% en el brazo quirurgico (RAR: 17,8%; p < 0,001).
La conclusion de este grupo era que el beneficio de la ciru-
gia en las lesiones preoclusivas se habia diluido.

Hay que sefalar que en todo caso nos refeririamos a
cardtidas sintomaticas. No existen estudios sobre el compor-
tamiento de las estenosis carotideas preoclusivas asintoma-
ticas. En el Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST)? se
incluyeron de forma inadvertida algunas lesiones asintoma-
ticas preoclusivas sin colapso. En este trial, el diagndstico se
realizé fundamentalmente mediante eco-Doppler; esta mo-
dalidad de imagen es incapaz de discriminar entre una este-
nosis critica y una lesion preoclusiva sin colapso distal?'. Al
no haberse identificado estas lesiones no se analizaron de
forma independiente.

Tratamiento de las estenosis
preoclusivas-puntos clave

Un reciente metaanalisis™ ha descrito tasas acumuladas de
ictus mayores en los pacientes sometidos a tratamiento mé-
dico frente a la CEA o al stenting carotideo (CAS). No se en-
contraron diferencias significativas respecto a la técnica
elegida (CEA frente a CAS), aunque favorecia ligeramente a
la CEA en cuanto a mortalidad (p = 0,08) y al CAS respecto
a la reestenosis (p = 0,08). Los autores concluyen que proba-
blemente esté indicado algln tipo de intervencion quirGrgi-
ca en los pacientes con una estenosis preoclusiva, pero
subrayan la necesidad de incluir este subgrupo especifico en
futuros estudios aleatorizados y recomiendan un abordaje
individualizado.

Este estudio tiene 2 limitaciones importantes. La primera
de ellas es la estrategia de busqueda. Aunque se exigia una
definicion de la estenosis preoclusiva para la inclusion en el
analisis, no se especifica cual. De hecho, se utilizan varios tér-

” o«

minos como sinonimos (“critical stenosis”, “near total occlu-
sion”, “sub-occlusion”, “pre-occlusion”, “pseudo-occlusion”,
“strin sign” y “slim-sign”). Una estenosis critica no es una
lesion preoclusiva si no cumple los criterios de Fox et al™.
Probablemente se han recogido estudios con pacientes muy
heterogéneos, lo que hace dificil establecer conclusiones
definitivas.

La segunda limitacion es el tratamiento médico. De las
217 publicaciones revisadas, solo 24 cumplieron los criterios
de inclusion (5 sobre tratamiento médico y CEA, 8 sobre CEA
y 11 sobre CAS). La mayoria son series antiguas (subanalisis
de los grandes estudios aleatorizados de los afos noventa) y
de pocos pacientes (solo 3 de ellas tienen mas de 100 pa-
cientes)'*?223, Se sabe que en los Ultimos 20 afos el paradig-
ma del tratamiento médico ha evolucionado y que la
combinacion de cambios en el estilo de vida y una terapia
intensiva (con antihipertensivos, antiagregantes y especial-
mente estatinas) ha disminuido significativamente el riesgo
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de ictus**. Al inicio del ensayo aleatorizado multicéntrico
ACST® en 1993, solo el 17% de los pacientes estaba en trata-
miento con estatinas, mientras que en el periodo final de
este (2000-2003), esta cifra habia subido a un 58%. De he-
cho, fue el estudio SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive
Reduction in Cholesterol Levels)®, publicado en 2006, el que
demostroé que las altas dosis de atorvastatina ejercian un
efecto protector sobre los eventos cerebrovasculares. Pues
bien, de las 5 publicaciones sobre tratamiento médico y es-
tenosis preoclusivas que recoge este metaanalisis', todas
son anteriores al aino 2006 (una de ellas es de 2010, pero con
un periodo de estudio comprendido entre 2003-2006)%. Nos
encontrariamos, por tanto, ante un analisis de estudios con
un tratamiento médico subdptimo.

Se ha demostrado que los pacientes con una estenosis
preoclusiva que se someten a una CEA o un CAS experimen-
tan cambios en la hemodinamica cerebral (fundamental-
mente, aumento del flujo cerebral y mejoria de la
vasorreactividad). No obstante, la significacion clinica so-
bre la funcion cognitiva es incierta. Mientras que algunos
autores han observado cambios positivos en la funcion
psicomotora y la memoria tras la revascularizacion en este-
nosis criticas y oclusiones?-2%, otros no han observado modi-
ficaciones?®3 e incluso algunos grupos han publicado series
con un claro empeoramiento®’?2. Dos revisiones sistematicas
recientes no han encontrado ninguna evidencia que apoye la
indicacion de la cirugia sobre otro supuesto que no sea
la prevencion del ictus34,

Otro aspecto relevante es la discriminacion correcta me-
diante imagen entre una oclusion, una estenosis preoclusi-
va o una hipoplasia de la carétida interna®. Una oclusion
requiere la visualizacion de la pequena arteria faringea
ascendente junto al trayecto esperado de la carétida inter-
na (ocluida). La hipoplasia no muestra ningln tipo de este-
nosis en el bulbo carotideo y se observa un canal carotideo
muy poco desarrollado. Los colaboradores del NASCET re-
comiendan una valoracion previa cuando se sospecha una
lesion preoclusiva, ya que al utilizar la carétida interna dis-
tal a la estenosis para calcular el porcentaje se podria in-
fraestimar el grado de estenosis™. También podria ocurrir
el efecto contrario, confundir una estenosis preoclusiva
con colapso total de la interna con una oclusion, si en la
arteriografia no se deja un breve retraso. El diagnodstico
por imagen de este tipo de lesiones es complejo (se debe
combinar la eco-Doppler con la TC con fases tardias) y re-
quiere cierta sospecha (“si no se busca, no se encuen-
tra”)®.

Conclusiones

Las estenosis carotideas preoclusivas presentan un bajo
riesgo de ictus segln las guias de practica clinica*®*’ y la bi-
bliografia revisada. Esta es una patologia con unas caracte-
risticas anatomicas y fisiopatologicas especificas que la
diferencian de la estenosis carotidea convencional. Para su
diagnostico es necesario combinar la eco-Doppler con proto-
colos modificados y la TC. Al ser lesiones de bajo perfil em-
boligeno, el manejo de los casos asintomaticos debe ser la
optimizacion del tratamiento médico. En los casos sintoma-
ticos, el abordaje debe ser individualizado. Al disminuir el
beneficio de la cirugia en este subgrupo de pacientes, cobra

mucha importancia la excelencia en la técnica y las prefe-
rencias de un paciente perfectamente informado.
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