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Los pacientes con sı́ntomas neurológicos que se someten a endarterectomı́a carotı́dea (EAC)

se caracterizan por una mayor incidencia de ictus y muerte, en el perı́odo perioperatorio, que

aquellos con estenosis de la carótida asintom�atica. En el presente estudio se examinan los re-

sultados de pacientes sintom�aticos y asintom�aticos sometidos a implantación de un stent de la

carótida (SAC). Desde 2002 a 2006, se efectuaron 201 SAC en 193 pacientes (117 hombres,

edad media 73 ± 10 años), de los que 142 se indicaron por estenosis asintom�atica (AS) y 59

sintom�atica (S). Los sı́ntomas neurológicos preoperatorios incluyeron accidente vascular cere-

bral homolateral reciente (AVC, 29%), episodio isqu�emico transitorio (50%) y amaurosis fugax

(22%). Se implantaron 201 stents carotı́deos (107 Acculink, 43 Wallstent, 23 Precise, 21

NextStent, 3 Exponent, 3 Xact y 1 Herculink) y se usaron 198 dispositivos de protección (79

Accunet, 53 EPI Filterwire, 43 PercuSurge, 20 Angiogard, y 3 EmboShield). El seguimiento

medio fue de 41 semanas. Los grupos se emparejaron desde un punto de vista de la demografı́a

y las comorbilidades (estenosis de la arteria carótida, hipertensión arterial, hiperlipemia, dia-

betes mellitus, vasculopatı́a perif�erica, tabaquismo y enfermedad pulmonar obstructiva crónica;

p ¼ no significativa [NS]). No se observaron diferencias significativas en los factores de riesgo

anatómico (irradiación del cuello, S 3%, AS 6%; EAC previa, S 14%, AS 14%; cayado bovino, S

22%, AS 16%; p ¼ NS) y los tipos de dispositivos de protección embólica y stents utilizados

fueron similares entre grupos. Los porcentajes medios de estenosis de la carótida previa a la

intervención fueron id�enticos (S 88%, AS 88%) y la tasa de resultado t�ecnico fue del 99%. Las

tasas de incidencia de AVC (S 3,4%, AS 1,4%), infarto de miocardio (S 1,7%, AS 1,4%) y

mortalidad (S 0%, AS 0,7%) fueron equivalentes entre grupos (p ¼ NS). El SAC con protección

cerebral puede efectuarse sin riesgos en pacientes tanto sintom�aticos como asintom�aticos. En

este estudio, la presencia de sı́ntomas neurológicos preoperatorios no aumentó significativa-

mente el riesgo de acontecimientos adversos en el perı́odo perioperatorio.
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INTRODUCCIÓN

En múltiples ensayos aleatorizados se ha demos-

trado que la endarterectomı́a carotı́dea (EAC)

reduce el riesgo de ictus en pacientes tanto sin-

tom�aticos como asintom�aticos1,2. No obstante, el

propio procedimiento entraña un riesgo, tanto de

acontecimientos neurológicos como de mortalidad

en el perı́odo perioperatorio. En diversas series a

gran escala se ha demostrado un aumento signifi-

cativo de las tasas tanto de mortalidad como de ictus

en pacientes sintom�aticos comparado con asin-

tom�aticos sometidos a EAC3-5. En estos estudios, la

presencia de un episodio isqu�emico transitorio (EIT)

y/o ictus preoperatorio reciente se identificó como

un factor de riesgo independiente de aconteci-

mientos neurológicos perioperatorios.

Se desconoce si, durante la angioplastia e implan-

tación de un stent de la carótida (SAC), se producen

diferencias en los resultados entre pacientes con

estenosis sintom�atica y asintom�atica. El presente

estudio examinó los resultados de pacientes sin-

tom�aticos y asintom�aticos sometidos a SAC para

determinar si existen diferencias en las tasas de

morbimortalidad perioperatoria.

MÉTODOS

Entre noviembre de 2002 y septiembre de 2006 se

evaluaron prospectivamente todos los pacientes so-

metidos a SAC en un solo centro. Un total de 193 pa-

cientes se sometieron a 201 procedimientos

efectuados por cirujanos vasculares. En otros dos pa-

cientes, no pudo completarse el SAC. La tasa de re-

sultado t�ecnico fue del 99%.

Las indicaciones del tratamiento incluyeron este-

nosis sintom�atica (> 70%) o lesiones asintom�aticas

(> 80%) partiendo de eco-Doppler, angiografı́a

por resonancia magn�etica o angiografı́a cerebral

preoperatorios. Todos los pacientes que se sometie-

ron a SAC se consideraron en mayor riesgo para la

EAC de referencia debido a factores anatómicos (an-

tecedentes de irradiación del cuello, EAC homolate-

ral previa u oclusión de la carótida contralateral) o

comorbilidades m�edicas (clase II o III de Goldman,

de la American Society of Anesthesiologists [ASA],

o edad > 80 años). No hubo diferencias en la estra-

tegia del tratamiento entre pacientes sintom�aticos y

asintom�aticos.

Los procedimientos se efectuaron bajo anestesia

local sin sedación, con el objetivo de evaluar conti-

nuamente el estado neurológico de los pacientes du-

rante su curso. Se obtuvo un acceso vascular a trav�es

de la arteria femoral practic�andose una angiografı́a

para confirmar el grado de estenosis de la carótida.

Se administró heparina no fraccionada por vı́a intra-

venosa paramantener un tiempo de coagulación ac-

tivada > 250 s. En 198 (99%) se utilizó un

dispositivo de protección cerebral y se implantaron

201 stents autoexpandibles. Se usaron una amplia

variedad de stents y dispositivos de protección, como

reflejo de la evolución de los dispositivos disponibles

y de la participación en ensayos clı́nicos (tabla I). Las

lesiones se predilataron sistem�aticamente mediante

angioplastia con balón de 4 x 50 (Long VIVA; Boston

Scientific Natick, MA) y se posdilataron mediante

angioplastia con balón de 5-6 x 20 (Sterling, Boston

Scientific). Los pacientes iniciaron tratamiento con

clopidogrel (75mg), comomı́nimo, 5 dı́as antes de la

SAC y continuaron el tratamiento durante 30 dı́as.

Durante las 24 primeras horas se continuó con

una supervisión hemodin�amica cuidadosa y se eva-

luó a los pacientes para infarto demiocardio (IM)uti-

lizando la determinación seriada de las enzimas

cardı́acas (creatinfosfocinasa [CPK], CPK-MB y tro-

ponina) y electrocardiogramas. Postoperatoria-

mente, un neurólogo o personal con experiencia

efectuó una evaluación neurológica independiente

administrando la escala de ictus de los National Ins-

titutes ofHealth. Los pacientes conuncurso postope-

ratorio sin complicaciones fueron dados de alta

sistem�aticamente en el dı́a 1 despu�es de procedi-

miento. A los 30 dı́as 3, 6, 9 y 12 meses despu�es del

procedimiento, junto con la evaluación neurológica,

se efectuó un eco-Doppler de la carótida. Despu�es de

12 meses, el seguimiento tuvo car�acter anual.

Se consideró estadı́sticamente significativo un va-

lor de p < 0,05. Para comparar las variables conti-

nuas se usó la prueba t de Student. Los datos

categóricos se analizaron utilizando la prueba de la

c
2 o, si las frecuencias observadas fueron < 5, con la

prueba exacta de Fisher.

RESULTADOS

De los 201 procedimientos de SAC efectuados du-

rante el perı́odo del estudio, 142 (71%) se realizaron

Tabla I. Stents autoexpandibles y dispositivos

de protección cerebral

Stents autoexpandibles
(n ¼ 201)

Dispositivos de protección
cerebral (n ¼ 198, 99%)

Acculink 108 (54%) Accunet 79 (40%)

Wallstent 43 (21%) EPI Filterwire 53 (27%)

Precise 23 (11%) PercuSurge 43 (22%)

NexStent 21 (10%) Angiogard 20 (10%)

Exponent 3 (2%) EmboShield 3 (1%)

Xact 3 (2%)
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por estenosis carotı́dea asintom�atica (AS) y 59

(29%) sintom�atica (S). En el grupo S, 29 (50%) de-

butaron con EIT, 17 (29%) con ictus homolaterales

y 13 (22%) con amaurosis fugax.

En el momento del procedimiento, las edades

medias para el grupo AS (73 ± 9 años) y el grupo

S (72 ± 11 años) no fueron significativamente dife-

rentes ( p ¼ NS). En el grupo AS el 59% eran

hombres mientras que en el grupo S constituyeron

el 54% ( p ¼ NS). El grado medio de estenosis ca-

rotı́dea previa a la intervención fue del 88% para

ambos grupos ( p ¼ NS).

Las caracterı́sticas clı́nicas de los pacientes de am-

bos grupos fueron similares (tabla II). No hubo di-

ferencias en la proporción de pacientes con

hipertensión arterial (S 85%, AS 90%), coronario-

patı́a (S 58%, AS 60%), hiperlipemia (S 73%, AS

66%), insuficiencia renal (S 17%, AS 10%), ante-

cedentes de tabaquismo (S 59%, AS 59%), y en-

fermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC; S

14%, AS 14%). Aunque se identificó una tendencia

hacia una mayor incidencia, tanto de diabetes como

de enfermedad vascular perif�erica en el grupo S,

dichas diferencias no fueron estadı́sticamente sig-

nificativas (diabetes S 36%, AS 24%; p ¼ 0,12;

vasculopatı́a perif�erica S 29%, AS 19%, p ¼ 0,14).

Las diferencias en la prevalencia de factores de

riesgo anatómico que favorecerı́an una estrategia

endovascular sobre la cirugı́a abierta, como irradia-

ción previa del cuello (S 3%, AS 6%, p ¼ NS), en-

darterectomı́a homolateral previa (S 14%, AS 14%,

p ¼ NS), y oclusión de la carótida contralateral (S

14%, AS 11%, p ¼ NS), no fueron estadı́sticamente

significativas. Adem�as, no se detectaron diferencias

entre ambos grupos cuando se evaluaron en busca

de factores anatómicos que podrı́an aumentar el

riesgo de complicaciones del procedimiento de im-

plantación de un stent en la carótida, como la ana-

tomı́a del cayado aórtico (cayado bovino S 22%, AS

16%, p¼ NS; cayado de tipo II o III S 24%, AS 27%,

p¼ NS; y tortuosidad de la carótida S 27%, AS 25%,

p ¼ NS).

No se observaron diferencias estadı́sticamente

significativas ( p ¼ NS) en la incidencia de ictus pe-

rioperatorio entre el grupo S y el AS (tabla III). En el

grupo S la tasa de ictus fue del 3,4%, y la mitad de

Table II. Comorbilidades y factores de riesgo anatómicos

Sintom�aticos (n ¼ 59) Asintom�aticos (n ¼ 142) Valor de p

Comorbilidades

Edad > 80 años 18 (31%) 32 (22%) 0,28

Hipertensión arterial 50 (85%) 128 (90%) 0,34

Coronariopatı́a 34 (58%) 86 (60%) 0,75

Diabetes mellitus 21 (36%) 35 (24%) 0,12

Hiperlipemia 43 (73%) 94 (66%) 0,41

Vasculopatı́a perif�erica 17 (29%) 27 (19%) 0,14

Insuficiencia renal 10 (17%) 15 (10%) 0,24

Antecedentes de tabaquismo 35 (59%) 85 (59%) 1,0

EPOC 8 (14%) 20 (14%) 1,0

Factores de riesgo anatómicos

Antecedentes de irradiación del cuello 2 (3%) 9 (6%) 0,51

EAC homolateral previa 8 (14%) 20 (14%) 0,57

Oclusión contralateral 8 (14%) 15 (11%) 0,63

Cayado bovino 13 (22%) 23 (16%) 0,32

Cayado tipo II o III 14 (24%) 38 (27%) 0,39

Tortuosidad de la carótida (clase II) 15 (27%) 34 (25%) 0,72

EA: endarterectomı́a carotı́dea; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica.

Table III. Complicaciones periprocedimiento

AVC con
d�eficit residual

AVC sin
d�eficit residual

Infarto de
miocardio Mortalidad

AVC/infarto de
miocardio/muerte

Sintom�aticos (n ¼ 59) 1 (1,7%) 1 (1,7%) 1 (1,7%) 0 3 (5,1%)

Asintom�aticos (n ¼ 143) 0 2 (1,4%) 2 (1,4%) 1 (0,7%) 5 (3,5%)

Valor de p 0,29 1,0 1,0 1,0 0,69

AVC: accidente vascular cerebral.
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estos ictus dieron lugar a d�eficit neurológicos resi-

duales (1,7%). En el grupo AS, la tasa de ictus fue

del 1,4% y en cada uno de estos pacientes se resta-

bleció por completo la función neurológica. La in-

cidencia de complicaciones cardı́acas (S 1,7%, AS

1,4%) y la mortalidad (S 0%, AS 0,7%) fue equi-

valente para ambos grupos ( p ¼ NS). Las tasas

combinadas de ictus, IM y mortalidad de los pa-

cientes S y AS fueron del 5,1% y del 3,5%, respec-

tivamente; y no se identificaron diferencias

estadı́sticamente significativas ( p ¼ NS).

En conjunto, se produjeron un total de ocho

(4,0%) complicaciones locales del acceso vascular:

cuatro en el grupo S (6,7%) y cuatro en el AS

(2,8%) ( p ¼ 0,24). Desarrollaron hematomas de la

ingle postoperatorios seis pacientes (cuatro del

grupo sintom�atico y dos del asintom�atico) (3,0%),

que se resolvieron despu�es de tratamiento conser-

vador. En dos (1,0%) pacientes AS se produjeron

pseudoaneurismas femorales que se trataron sa-

tisfactoriamente con una inyección de trombina

guiada mediante ecografı́a. En el grupo AS un pa-

ciente con un bypass aortobifemoral previo requirió

un abordaje femoral para la reparación del lugar de

la punción en el injerto.

DISCUSIÓN

Est�a bien documentada la asociación entre los resul-

tados adversos perioperatorios despu�es de la EAC y

estenosis de la carótida sintom�atica3-5. No se ha es-

tablecido definitivamente la causa del aumento re-

lativo de las complicaciones experimentadas por los

pacientes. Es posible que, en pacientes con ictus

previos, las regiones del cerebro que rodean el �area

del infarto puedan ser m�as vulnerables a la isquemia

durante el clampaje o a partir de una mi-

croembolización, que d�e lugar a un aumento de la

incidencia de acontecimientos neurológicos tras

EAC. Jacobowitz et al6 examinaron 1.165 EAC

efectuadas durante un perı́odo de 5 años. Pusieron

de relieve que en los pacientes sintom�aticos la tasa

de ictus perioperatorio fue mayor (4,2% comparado

con 1,7%). Cuando se examinaron las etiologı́as de

dichos ictus, estos autores observaron una pro-

porción similar debida a trombosis y embolia en

pacientes tanto asintom�aticos como sintom�aticos.

Partiendo de estos hallazgos, formularon la hipótesis

de que los pacientes sintom�aticos sonm�as sensibles a

la isquemia cerebral, y, por esta razón, tienen m�as

probabilidades de presentar manifestaciones clı́nicas

de la isquemia a partir de �embolos o durante el

clampaje intraoperatorio. Se ha demostrado que los

pacientes con ictus previos que se someten a EAC

presentan una mayor frecuencia de estenosis de la

carótida contralateral7, lo que podrı́a indicar una

enfermedad vascular cerebral m�as grave, incluso a

nivel microvascular. Esto explicarı́a la mayor pro-

pensión a los sı́ntomas neurológicos despu�es de is-

quemia cerebral. Algunos investigadores consideran

que el subgrupo de pacientes con oclusión de la ar-

teria carótida contralateral presentan un riesgo ele-

vado durante la EAC por lo que se derivan hacia la

indicación de SAC. Este procedimiento puede con-

ferir ventajas en estos pacientes porque elimina la

isquemia debido al clampaje, puesto que el tiempo

en el que la carótida permanece ocluida durante la

angioplastia es mı́nimo. La utilización de dispositi-

vos de protección cerebral reduce a un mı́nimo la

isquemia debida a embolia.

Otros autores han sugerido que la responsable de

la disparidad en los desenlaces perioperatorios es la

diferencia de las lesiones de la carótida entre pacien-

tes sintom�aticos y asintom�aticos. Cuando se compa-

raron las placas de la carótida de pacientes

asintom�aticos y sintom�aticos, se puso de relieve

que las lesiones de los segundos se caracterizaban

por una mayor hemorragia intramural8, mayor ne-

crosis de la placa9 y mayor actividad de las metalo-

proteasas de matriz, junto con una disminución de

la tinción del col�ageno10. Estas caracterı́sticas su-

gieren una inestabilidad de la placa. Esta mayor

propensión a generar �embolos explicarı́a el aumento

del potencial de ictus observado en pacientes sin-

tom�aticos que se someten a endarterectomı́a. Con la

manipulación intraoperatoria, es m�as probable una

embolización de las placas inestables. Con esta di-

ferencia en las caracterı́sticas de la placa entre pa-

cientes sintom�aticos y asintom�aticos, serı́a de

esperar que se observaran diferencias con el SAC.

DeRubertis et al11 analizaron los detritos embólicos

recogidos en los filtros tras SAC y apenas encon-

traron diferencias en el número medio y tamaño de

las partı́culas de detritos embólicos entre ambos

grupos de pacientes. Sin embargo, hubo un au-

mento de la activación plaquetaria presente en los

detritos de pacientes sintom�aticos. Esta diferencia en

las caracterı́sticas de las partı́culas respalda la hipó-

tesis de que algunas placas tienen mayores proba-

bilidades de embolizar, provocando sı́ntomas

neurológicos. La razón de que esta diferencia no se

observe en la SAC se explicarı́a por el uso de dis-

positivos de protección cerebral.

El riesgo de ictus con SAC, secundario a la embo-

lia a partir de la propia lesión, puede disminuir com-

parado con la endarterectomı́a. Sin embargo, se

identifican factores diferentes de la inestabilidad de

la placa que aumentan el riesgo de ictus con SAC.

El riesgo de un acontecimiento neurológico clı́nica-

mente significativo despu�es de angiografı́a cerebral
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es del 0,55-3%12,13. En una serie de 100 angiografı́as

cerebrales, el número de lesiones neurológicas clı́-

nicamente asintom�aticas, detectadas mediante re-

sonancia magn�etica (RM), se correlacionó con la

cantidad de contraste, tiempo de fluoroscopia, nú-

mero de cat�eteres usados y vasos que fueron difı́ciles

de canular14. Las dificultades anatómicas, como un

cayado aórtico elongado, anatomı́a aórtica anormal

y tortuosidad de la carótida, pueden requerir una

mayor manipulación con introductores y cat�eteres,

aumentando la probabilidad de generar ate-

ro�embolos a partir del cayado aórtico o de la lesión

de la carótida. Ası́ mismo, el mayor uso de contraste

y los cambios m�as frecuentes de los introductores en

los casos t�ecnicamente difı́ciles generan burbujas de

aire. Se ha descrito una asociación entre los acon-

tecimientos isqu�emicos cerebrales y el grado de

aterosclerosis del cayado aórtico15,16. Hammer et

al17 describieron una serie de 53 pacientes someti-

dos a SAC con protección cerebral en los que se

realizó RM postoperatoria. Se detectaron nuevas

lesiones isqu�emicas en el 40% de pacientes, siendo

la mayor parte clı́nicamente asintom�aticas. De las

lesiones reci�en detectadas, el 62% no correspondı́an

a la distribución vascular de la estenosis carotı́dea

tratada. M�as probablemente se debı́an a mi-

croembolización del cat�eter y a la manipulación de

los introductores en el cayado aórtico y/o la carótida

antes de la implantación del dispositivo de pro-

tección cerebral. Las anomalı́as del cayado aórtico,

como la disposición bovina, tambi�en se han asociado

con un aumento de los acontecimientos neurológi-

cos despu�es de la implantación de un stent en la ca-

rótida18. La tortuosidad de la arteria puede impedir

el despliegue sin riesgos de los dispositivos de pro-

tección cerebral19 y dificulta t�ecnicamente el cruce

de la lesión, aumentando el riesgo de com-

plicaciones periprocedimiento con la SAC. En pa-

cientes de edad avanzada se observa un aumento de

la incidencia de anatomı́a compleja de la carótida y

el cayado aórtico, lo que explicarı́a el mayor riesgo

periprocedimiento de la SAC en octogenarios19,20.

Este estudio adolece de múltiples limitaciones.

Para los procedimientos se usaron una amplia varie-

dad de stents y de dispositivos de protección cerebral.

En el presente estudio el tamaño de la muestra po-

drı́a ser insuficiente para detectar una ligera dife-

rencia en los resultados de ambas poblaciones de

pacientes sometidos a la implantación de un stent y,

los estudios futuros, con una mayor potencia, pue-

den demostrar una mayor incidencia de resultados

adversos en pacientes sintom�aticos. A pesar de estos

factores, encontramos una incidencia reducida de

resultados adversos en ambos grupos de pacientes,

sin diferencias significativas entre grupos en el

perı́odo perioperatorio. Estos resultados indican que

la SAC puede usarse como alternativa terap�eutica en

pacientes con estenosis carotı́dea sintom�atica.

BIBLIOGRAFÍA
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