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Stent carotideo y proteccion cerebral

A. Orgaz Pérez-Grueso, J.M. Fontcuberta-Garcia, A. Flores-Herrero,
I. Leal-Lorenzo, M. Doblas-Dominguez

Introduccién

ASC y embolismo cerebral

Tras la aparicién de los estudios aleatorios NASCET
y ECST en pacientes sintomdticos [1,2], y ACAS y
ACST en asintomaticos [3,4], la endarterectomia
carotidea (ECA) se considera el estandar de trata-
miento de la enfermedad ateroesclerdtica oclusiva
severa de la bifurcacién carotidea.

En un esfuerzo por minimizar la agresion, la an-
gioplastia y stenting carotideo (ASC) ha emergido,
durante la ultima década, como una alternativa a la
ECA en pacientes con enfermedad de la carétida
extracraneal [5].

El objetivo clinico de ambas técnicas es la pre-
vencidn del ictus, y su origen es fundamentalmente
tromboembodlico. A pesar del progreso de ambas téc-
nicas, el ictus es, hoy en dia, una complicacién inelu-
dible en ambas. La eficacia del procedimiento
depende de su tasa de complicaciones. Estas estdn
claramente definidas para la ECA en las guias de la
American Heart Association: < 6% en pacientes sin-
tomaticos y < 3% en asintomaticos [6,7]. Por encima
de estos limites se negativiza el beneficio del proce-
dimiento, sobre todo en pacientes asintomaticos.
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Desde hace décadas se conoce la relacion patogénica
entre las lesiones oclusivas de la bifurcacién caroti-
deay la clinica cerebrovascular [8].

La primera angioplastia con bal6n de la bifurca-
cién carotidea se realizé en 1979. Ya en las primeras
publicaciones en los afios ochenta se reconocia la
embolizacién cerebral como el riesgo fundamental
de la ASC y la principal limitacién a su uso [9]. Por
ello, el objetivo primero de la ASC es disminuir o eli-
minar las particulas embdlicas que llegan al cerebro.
La embolizacién es consecuencia de la manipulacién
de la placa con el material propio del procedimiento:
guias, catéteres, balones, stent, etc.

Las estrategias ante el riesgo embolico se enfoca-
ron inicialmente a técnicas de rescate neurolégico.
Pronto se pasé a utilizar sistemas de proteccién embo-
lica (SPE) que permitian capturar y retirar las particu-
las generadas durante la intervencion. En el afio 1987,
Theron describi6 el primer SPE utilizando un triple
catéter con balén de oclusion [10], y desde entonces se
han empleado otros abordajes técnicos al problema.

La primera evidencia clinica de la embolizacién
proviene de 1989 [11]. Desde entonces existe abun-
dante evidencia, tanto clinica como experimental, de
la embolizacién durante la ASC.

Estudios ex vivo

Los estudios ex vivo utilizan un modelo experimental
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Figura 1. Tamafo y nimero de
particulas liberadas durante ¥
una ASC ex vivo. Gréfico cons-
truido con los datos numéricos
de Rapp et al [14,15]. Eficacia de
dos tipos de SPE.
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basado en especimenes obtenidos de una ECA [12-
15]. Estos estudios han demostrado que se liberan
abundantes particulas embolicas en todas las placas
sometidas a ASC. El nimero de particulas liberadas
es mayor cuanto mayor es el grado de estenosis y de
ecolucencia de la placa [12]. Esta correlacién no se
da con la clinica (sintomatico, asintomadtico) del pa-
ciente del que se obtuvo [12]. El tamafio de las parti-
culas es muy amplio, desde < 20 hasta > 1.000 pym.
Cuanto menor es el rango de tamafio, mayor es el
numero, y puede llegar a cientos de miles < 50 um
[14,15] (Fig. 1).

La inyeccién en ratas del material obtenido en
estos estudios ha demostrado que los fragmentos de
tamafio mayor que 200 pum provocan claramente
patrones de muerte neuronal. Por debajo de este
tamafio, aunque no existan claros infartos inmedia-
tos, si se evidencian en periodos mads tardios datos de
isquemia neuronal. La presencia de calcificacion, a
diferencia del material fibrético, hace que incluso los
fragmentos mds pequefios provoquen infarto cere-

bral [14,15]. Aunque se desconoce si existe un um-
bral de tamafio para provocar infarto, los estudios
experimentales han sugerido que por debajo de 50 um
existen menos razones para la preocupacion. No obs-
tante, el elevado nimero de estas particulas no des-
carta que provoquen algtn tipo de disfuncién a la lar-
ga que hoy nos es desconocida [14-16].

Estudios in vivo

La experiencia in vivo proviene del material retirado
con los SPE (fundamentalmente balones de oclusion
distal) y de los datos obtenidos con marcadores indi-
rectos de embolizacion: Doppler transcraneal (DTC)
y resonancia magnética por difusiéon (RM-D).

El andlisis del material obtenido con las técnicas
actuales de ASC y con la utilizacién de balones de
oclusion distal ha revelado que el 50% de las particu-
las tiene didmetros menores de 60 um [17,18]. Por
definicidn, toda particula de tamafio menor que éste
se considera microémbolo [16].

El DTC permite detectar y cuantificar el nimero
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cerebral y la aparicién de clinica
neuroldgica estd poco aclarada [20],
hay autores que sefialan que algu-
nos patrones de sefiales en el DTC
se asocian a un mayor riego de
ictus: més de cinco ‘siembras’ em-
bélicas en la posdilatacién, macro-
émbolo (émbolo tnico con dismi-
nucion severa del flujo en la ACM)
y embolismo aéreo masivo (por
ejemplo, rotura de balén) [25,26].
Parece que la aparicién de ictus es
mds frecuente por microembolis-

Figura 2. Sefales microembdlicas detectadas con Doppler transcraneal durante las dife-
rentes fases de una ASC, gréfico construido con datos numéricos de Rosenkranz et al [20].

de émbolos que pasan a través de la arteria cerebral
media (ACM) y los posibles cambios provocados en
el flujo cerebral. Los criterios para su deteccion han
sido descritos por comités de consenso [19]. Las se-
nales recogidas, habitualmente denominadas micro-
embolicas (SME), corresponden tanto a embolismos
sOlidos derivados de la manipulacidn arterial, como a
aéreos introducidos durante las arteriografias [20].
Sélo el DTC multifrecuencia es capaz de diferenciar
ambos tipos con el fin de estudiar las consecuencias
fisiopatoldgicas de cada uno [20].

Los estudios con DTC han demostrado que el
embolismo es un fenémeno universal durante la ASC
[20,21], y es hasta ocho veces mds frecuente que en
la ECA [22,23]. Cada paso de la técnica, cateteriza-
cion de la carétida comun (CC), paso de la estenosis
con la guia, liberacién del stent, dilatacion del stent y
desinflado del baldn, es emboligeno (Fig. 2). El nu-
mero de SME varia de unos estudios a otros, pero es
superior a 40 en cada procedimiento, y la mayoria se
produce durante la liberacion del stent [20,21,24].
No en todos los pacientes existe embolismo sélido
[20]. La mayoria de estos émbolos es clinicamente
asintomdtica. Aunque la relacién entre el embolismo
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mo multiple que por macroémbolo
aislado [15,24].

La RM-D es el método més sen-
sible de los actualmente disponi-
bles para la deteccién de lesiones isquémicas cere-
brales [27], incluso pequeiias, y, por tanto, asintoma-
ticas [28]. La aparicién de nuevas lesiones isquémi-
cas en pacientes tratados con ASC, sin proteccion
cerebral, oscila entre un 15-67% de los casos [29,
30]. Los pacientes sintomaticos presentan una mayor
incidencia de nuevas lesiones que los asintomdticos
[29]. La mayoria de estas lesiones son asintomaticas
y desaparecen en los seis primeros meses [31]. Este
hecho hace que, aunque sea mayor la frecuencia de
embolismos durante la ASC que en la ECA y el
nimero de lesiones en la RM-D sea sustancialmente
superior [32], los resultados clinicos sean bastante
similares.

ASC y proteccién neuroldgica

La proteccién neuroldgica durante la ASC no se li-
mita a la utilizacién de SPE. Aparte del origen embo-
lico, existen otros factores relacionados con la apari-
cién de complicaciones: factores hemodindmicos,
oclusion carotidea y del stent, ictus hemorragico y
encefalopatia por contraste.
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Figura 3. Posibles éreas de in-
tervencion durante la ASC para
disminuir las complicaciones.
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En todas las fases del procedimiento existen posi-
bilidades de intervencién que mejoran los resultados
de la técnica (Fig. 3).

Medicacion preoperatoria

La antiagregacion plaquetaria puede reducir la em-
bolizacidn y el riesgo de oclusion del stent. La utili-
zacion de doble antiagregacion (aspirina y clopido-
grel) es hoy el estdndar. Recientes estudios aleatorios
han demostrado la superioridad de la doble antiagre-
gacidn en pacientes sintomaticos [33,34].

El uso de estatinas como estabilizadores de la
placa ateroesclerética ha demostrado ser beneficioso
en pacientes con ictus o tras ECA [35,36]. También
disminuye el nimero de particulas liberadas en estu-
dios ex vivo [12].

Seleccion de pacientes

La identificacién previa de pacientes con riesgo au-
mentado para ASC permite valorar el riesgo/benefi-
cio y escoger entre distintos SPE, tipo de stent o ECA.

Se han relacionado diversos factores con un in-
cremento del riesgo en la ASC: diabetes con mal
control glucémico (HbA > 7) [37], edad superior a
80 afos [37,38], estenosis u obstruccién contralate-
ral [37,39], y el tipo de la placa (morfologia, compo-
sicién y arquitectura) [37,40-42]. El grado de ecolu-
cencia, medido con criterios objetivos, se habia rela-
cionado con la inestabilidad de la placa y el riesgo de
ictus perioperatorio [41]. Un reciente estudio pros-
pectivo en casi 700 pacientes ha descartado su utili-
zacion en la estratificacion del riesgo [43].

Factores técnicos

Previamente a la introduccién de los SPE, la propia
evolucion de la técnica con la utilizacién de materia-
les dedicados (introductores largos, guias de 0,014,
balones y stents de bajo perfil e intercambio rapido)
permitié una rdpida mejoria de los resultados, hasta
convertir la ASC en una alternativa a la ECA.

La manipulacion del arco adrtico y la cateteriza-
cién de sus ramas tienen su cuota de morbilidad. Los

ANGIOLOGIA 2007; 59 (Supl 2): $169-S181



arcos adrticos complejos (tipos 2 'y 3) y la tortuosi-
dad de sus ramas se asocian a un nimero importante
de nuevas lesiones en la RM-D [44]. Uno de cada
cuatro ictus intraprocedimiento ocurre durante la
cateterizacion del arco y troncos supraadrticos [45],
y un 50% de los ictus mds incapacitantes en otras
series [46]. Este tipo de anatomia es frecuente en los
pacientes de mas edad y se considera una de las cau-
sas del riesgo aumentado en octogenarios [47].
Asociado aello, la curva de aprendizaje va pareja a
una clara disminucién tanto del tiempo empleado en
la realizacidn de la técnica como de las complicacio-
nes [48,49]. Un nimero de 200 procedimientos en
ASC parece necesario para presentar una tasa de ictus
< 2% [48] y combinada de ictus y muerte < 4% [49].

Sistemas de proteccion embdlica

Los SPE son hoy en dia una parte inseparable de la
ASC. Su utilizacién es por consenso [50], aunque no
existe evidencia de nivel I.

Los diferentes tipos de SPE se basan en dos filo-
soffas: filtros y oclusién endovascular. Dan lugar a
tres tipos de SPE. Las ventajas e inconvenientes de
cada uno de ellos se resumen en la tabla I.

Balon de oclusion distal

Guardwire Plus ®, Export Catheter ® (Medtronic AVE)
y TriActiv Rx ® (Kensey Nash) (Fig. 4a).

Derivados de la técnica de Theron, fueron el pri-
mer SPE en demostrar su eficacia en la proteccion
cerebral (Guardwire) [21]. Esta técnica consiste en la
oclusién de la carétida interna (CI), distal a la lesion,
con un balén a baja presion. De esta forma redirige el
flujo hacia la carétida externa (CE), y se crea una
zona de flujo estanco donde quedan las particulas
liberadas, que posteriormente se aspiran con un caté-
ter, con o sin lavado activo. Su ventaja principal es su
bajo perfil, muy cercano a una guia de 0,014 pulga-
das, su excelente manejabilidad y su flexibilidad.
Sus inconvenientes fundamentales son que cruza la
lesidn sin proteccion, la intolerancia a la oclusién en
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un 6-10% de los pacientes [21] y que no se puede
controlar angiogréaficamente el procedimiento mien-
tras estd inflado el balén.

Filtros

Epi Filter Wire ® (Boston Scientific), AngioGuard ®
(Cordis), Accunet ® (Abbot), Emboshield ® (Abbott),
Spider X ® (ev3), Interceptor Rx ® (Medtronic AVE)
(Fig. 4b).

Fueron el segundo tipo de SPE, introducido a fi-
nales de los afios noventa. Su utilizacién puede ron-
dar el 90% de las ASC.

Los filtros de proteccién consisten en una estruc-
tura metdlica de soporte unida a una membrana de
poliuretano perforada o una malla de nitinol. Gene-
ralmente estdn colocados en la parte distal de una
guia de 0,014. Estdn basados en la idea intuitiva de
atrapar los émbolos derivados de la ASC con las ven-
tajas de mantener el flujo cerebral y la visualizacion
angiografica permanente de la estenosis. Su posicio-
namiento, liberacién y recuperacion precisan de un
catéter especifico. El tamafio de los poros, que oscila
actualmente entre 100 y 150 um, es un compromiso
entre eficiencia de captura y mantenimiento del flu-
jo. La disminucién de su calibre aumenta la eficacia,
pero también el riesgo de trombosis. Los stents de
malla de nitinol parece que generan menor gradiente
de flujo [51]. Como inconvenientes fundamentales
citaremos que cruzan la lesién sin proteccidn, a
veces con predilatacién; que pueden provocar disec-
cién o espasmo arterial; que pueden existir proble-
mas en su retirada, sobre todo con stents de nitinol de
celda abierta; y que se pueden trombosar.

Sistemas de oclusion proximal
y de la carétida externa

Gore Neuro Protection System ® (Gore), antes Paro-
di Antiembolic System, PAES ® (Arteria), y MoMa ®
(Invatec) (Fig. 4c).

Técnicamente son un largo catéter guia con un
baldn que sirve para ocluir la CC. Un segundo balén,
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Tabla I. \entajas e inconvenientes de los distintos tipos de sistemas de proteccion embdlica.

Tipo Ventajas

Inconvenientes

Flexibilidad
Perfil de paso por la lesion bajo

Balén de oclusion distal

Captura particulas de pequefio tamafo

Riesgo de intolerancia a la oclusion
Embolizacion a través de la carétida externa
Imposibilidad de control angiografico
Espasmo o diseccion

Necesidad de catéter de aspirado

Aspiracién incompleta de particulas liberadas
Paso de la lesion sin proteccion

Filtros Permite perfusion cerebral

Simples y sencillos

Control angiografico permanente

Microembolizacion de particulas menores
del tamano de los poros

Espasmo o diseccién

Perfil de paso por lesion mayor

Dificultad de cruce en lesiones muy graves
o tortuosas

Mala aposicién y riesgo de paso embdlico
en anatomias dificiles

Riesgo de bloqueo o trombosis del filtro

Oclusién de carétida comun
y cardtida externa

o con trombo

Paso de la lesién con proteccion

Uso de la guia de nuestra eleccion
Captura total de particulas liberadas
Posibilidad de tratar lesiones elongadas

Posibilidad de control angiografico

Riesgo de espasmo y diseccion carétida
comun y carétida externa

Intolerancia a la oclusién

Introductor femoral 9F

inflado en la CE, asegura el bloqueo del flujo anterd-
grado en la CIL.

Basados en una idea original de J.C. Parodi [52],
se valen de las conexiones del poligono de Willis y la
presion retrograda generada al ocluir la CC y la CE.
Esta genial observacion permite invertir (Gore NPS)
o detener el flujo en la CI (MoMa). Con el sistema de
Parodi, se eliminan los posibles émbolos de forma
continua por la asociacion de una fistula A-V con la
vena femoral (inversion de flujo), y por aspiracion al
finalizar el procedimiento con el sistema MoMa.

Sus ventajas adicionales sobre los anteriores SPE
son la proteccion cerebral durante el paso de la
lesion, y que, si son correctamente aplicados, permi-
ten eliminar cualquier tipo de embolizacién (excep-
tuando la cateterizacion del arco y la CC). Por con-
tra, aunque son muy flexibles y ‘navegables’, preci-
san un introductor femoral 9F. La intolerancia al

inflado del balén oscila entre un 3-17% segun los
autores, aunque en general no impide terminar el pro-
cedimiento [53,54].

Un sistema especial de inversion de flujo es el
acceso cervical [55]. Comparte la mayoria de las
ventajas de la inversion de flujo por abordaje femo-
ral, evita la cateterizacion de los troncos supraadrti-
cos (y su morbilidad) y ofrece una fistula A-V de
baja resistencia que elimina de forma efectiva las
particulas embdlicas. Por el contrario, carece de un
sistema dedicado de acceso percutdneo que exige la
cateterizacion por diseccion quirurgica de la CC.

Eficacia de los SPE

La eficacia de los SPE durante la ASC ha sido eva-
luada tanto desde el punto de vista experimental
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Figura 4. Representacion de los diferentes tipos de SPE: a) Balén
de oclusion distal; b) Filtro; c) Oclusién proximal.

como in vivo, y desde el punto de vista de resultados
clinicos.

La eficacia in vivo puede ser valorada a través del
DTC y la RM-D.

La eficacia clinica se valora con la tasa de eventos
(TE). Estos se recogen durante los primeros 30 dias e
incluyen isquemia cerebral transitoria (hemisférica
o retiniana de duracion < 24 h); ictus menor (nue-
vo déficit neuroldgico con recuperacién completa
< 30 dias); ictus mayor (nuevo déficit neurolégico
> 30 dias); y muerte. Algunos estudios recientes in-
cluyen también la tasa de infarto agudo de miocardio
[56]. Otros pardmetros frecuentemente citados son
eventos mayores: ictus mayor y muerte (MAE, en la
literatura anglosajona). Para probar la eficacia de los
SPE, la tomografia computarizada comparada en
grupos similares de pacientes, tratados con y sin

ANGIOLOGIA 2007; 59 (Supl 2): $169-S181

STENTING CAROTIDEO

SPE, debe ser menor en el grupo protegido [45].
Ademads, esta tasa debe ser equivalente, si no menor,
que la observada en pacientes tratados con ECA con
igual severidad de lesion y riesgo.

No existe evidencia de tipo I sobre la eficacia de
los SPE, y probablemente nunca se lleve a cabo un
estudio aleatorio. Es innegable que todos los SPE,
cuando se usan in vivo, capturan macroémbolos que
tendrian efectos devastadores si llegaran a la circula-
cion cerebral. No obstante, éstos son los menos pre-
valentes en los estudios [14,15,24], y es la carga de
microémbolos perdidos la que tiene mds relevancia
en la clinica neuroldgica. Los efectos neurocogniti-
vos tardios son desconocidos [16,24].

En estudios ex vivo los sistemas de oclusion distal
han demostrado una eficacia del 98% en cuanto a eli-
minacién de los potenciales émbolos [57]. Para con-
seguir esta efectividad se asoci6 un sistema de lavado
y aspiracion que pronto fue desechado in vivo, dada la
aparicién de casos de embolismos a través de la CE
con clinica de isquemia retiniana. Al-Mubarak et al de-
mostraron con el DTC como las SME disminuian de
forma significativa, pero no desaparecian, y que era
posible visualizar la ACM a través de la circulacién
colateral de la CE [58]. Henry et al observaron parti-
culas en el aspirado del 100% de los pacientes [59].

A pesar de la alta proteccién ofrecida por este sis-
tema, existen posibilidades de embolizacién debido
a diferentes causas: desinflado del balén, oclusion
incompleta, oclusién sélo en didstole, embolizacion
colateral por la CE, aspirado incompleto e imposibi-
lidad de aspirado de particulas muy grandes [59].

Las primeras generaciones de filtros demostraron
ex vivo una tasa de captura del 88% de las particulas
liberadas [60]. Estudios posteriores, que compararon
in vitro diferentes filtros, demostraron que ninguno
de ellos era capaz de eliminar de forma total la em-
bolizacién [61,62]. Aunque su eficacia in vivo no
estd aclarada, la captura de macroémbolos de alto
riesgo es un hecho innegable [63], y en un 60% de
los casos hay material visible en el filtro [64].
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Dado el elevado ndmero de particulas (< 100 um)
liberadas en la ASC, la carga embdlica capaz de eva-
dir los filtros es muy elevada (Fig. 1). De forma lla-
mativa, cuando se compara el nimero de SME en
pacientes con y sin proteccion con filtro en estudios
con DTC, los filtros no disminuyen el nimero de
microembolias, sino que lo aumentan [16,63]. Las
causas no estdn claras, y pueden incluir fragmenta-
cién de material capturado, manipulacién propia del
sistema, lesion directa del vaso y siembra desde el
exterior de elementos formes [16,24]. En estudios
con RM-D, la utilizacién de filtros ha demostrado
disminuir de forma significativa el niimero de nuevas
lesiones isquémicas tras ASC [30].

Los sistemas de oclusioén proximal presentan
diferencias entre ellos. En un estudio que compara
los resultados del DTC utilizando el sistema Mo-
Ma, se ha demostrado una efectividad cinco veces
mayor en la reduccion de SME comparado con un
filtro (FilterWire EX), pero siguen existiendo [65].
Por tanto, no previene totalmente la microemboli-
zacidn a través de la circulacion colateral o por suc-
cion desde el poligono de Willis [66]. Sélo los siste-
mas de inversién de flujo en la CI, bien por el sis-
tema de Parodi (Gore NPM/PAES [52]) u otras for-
mas del mismo (ASC por acceso cervical [55,67]),
son capaces de eliminar las sefiales microembdlicas
[53,68]. En estudios con RM-D y SPE de oclusién
endovascular, siguen apareciendo lesiones tanto
ipsi como contralaterales, pero la inversion de flujo
las disminuye a niveles cercanos a los de la angio-
grafia [69]. La cateterizacion del arco y el embolis-
mo posprocedimiento pueden ser los culpables. Sin
lugar a dudas, los sistemas de oclusién endovascu-
lar y, sobre todo, la inversion de flujo son los vence-
dores en cuanto a eficacia en la proteccién emboli-
ca (Fig. 1).

Eficacia clinica

Una reciente revision de mas de 3.000 pacientes (un
92,9% tratado con filtros) pertenecientes a cuatro

centros europeos con elevada experiencia en ASC ha
notificado una TE a 30 dias del 2,8% [70].

Un estudio de 200 pacientes tratados con el siste-
ma de Parodi present6 una TE del 3,5% [53].

En recientes estudios aleatorios que comparaban
la ASC con la ECA en pacientes de alto y bajo ries-
go, la TE fue del 4,8% (SAPHIRE) [56], el 7,9%
(EVA-3S) [71] y el 7% (SPACE) [72] en pacientes
tratados con SPE, fundamentalmente filtros.

Una baja TE significa que sélo un estudio con un
gran numero de casos puede aportar suficiente po-
tencia estadistica como para mostrar diferencias entre
pacientes tratados con y sin SPE. Existen dos estudios
retrospectivos con un elevado nimero de casos: una
revision sistemdtica de la literatura [73] y un registro
internacional [74]. En ambos se observé una reduc-
cion significativa de la TE con el uso de SPE. No obs-
tante, los procedimientos sin proteccion se realizaron
generalmente en un periodo previo con la técnica
menos desarrollada. Las poblaciones de ambos eran
muy heterogéneas y con gran solapamiento entre gru-
pos. En uno de los estudios, en 8 de los 26 centros
enrolados tenian peores resultados con proteccioén que
sin proteccidn [74]. En el registro prospectivo Pro-
CAS, realizado en centros alemanes, no se encontra-
ron diferencias entre pacientes contemporaneos, mas
de 2.500, tratados con y sin SPE [75]. En el reciente
estudio aleatorio SPACE, 151 de los pacientes del
grupo ASC (27%) fueron tratados con SPE, de forma
no aleatoria, y la TE fue del 7% en ambos grupos [72]
(Tabla II). Existen series como las de Mathias, con
mas de 900 pacientes, entre los afios 1989-1999, que
demuestran la mejoria de los resultados, en la que las
complicaciones pasan del 8,8 al 2% sin SPE.

Los SPE han probado su eficacia tanto in vitro
como in vivo, y han disminuido los embolismos y las
lesiones isquémicas, pero su influencia en los resul-
tados clinicos no es tan clara. La mejoria de los re-
sultados, ¢se debe a los SPE o a la progresion de la
técnica y la curva de aprendizaje? Hay autores que
consideran que todavia no existe evidencia real a
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Tipo de estudio / Aho de publicacion Nsp Ncp TEsp TEcp
Wholey et al [74] Registro internacional / 2003 6.753 4.221 5,29% 2,23%
Kastrup et al [73] Metaanalisis / 2004 2.537 896 5,52% 1,18% (p < 0,001)
Theiss et al [75] Registro / 2004 923 1.609 2,2% 2,1%
SPACE [72] Brazo ASC (no aleatorio) / 2006 456 151 7% 7%
Nsp: nimero sin proteccién; Ncp: nimero con proteccion; TEsp: tasa de eventos sin proteccion; TEcp: tasa de eventos con proteccién.

favor o en contra del uso de proteccién cerebral
durante la ASC [63,76]. Recientemente, en los Esta-
dos Unidos, el Centro para los Servicios Medicare y
Medicaid ha decidido no cubrir econémicamente los
procedimientos realizados sin SPE (todos los autori-
zados son filtros) [77].

Eleccion del SPE

La eleccién en cada paciente del SPE va a depender
de numerosos factores.

— De la anatomia intracerebral: la presencia de le-
siones intracraneales puede influir en la toleran-
cia a sistemas de oclusién.

— La zona de colocacién del SPE también tiene
influencia en su eficacia. Asi, en cardtidas inter-
nas tortuosas serdn de eleccion los filtros excén-
tricos, debido a su mejor aposicion a la pared
arterial o los sistemas de oclusion proximal.

— En lesiones de alto riesgo embdlico (concepto no
establecido) o con trombo luminal, son preferi-
bles los sistemas de inversion de flujo o la ECA.

— De la preferencia y experiencia personales.

Podemos concluir que aunque no existe evidencia de
tipo I, el consenso sigue siendo la norma en la utili-
zacion de SPE. Una vez dominada la técnica, proba-
blemente los resultados van a depender de la selec-
cion de pacientes basada en una valoracion objetiva
del riesgo/beneficio.
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Otros factores relacionados
conelictus y el ASC

Cuando grupos con gran experiencia estudian la dis-
tribucién temporal de las complicaciones neuroldgi-
cas y observan cémo la mayoria ocurre tras el proce-
dimiento, cuando ya se ha retirado el sistema de pro-
teccion [78]. ;Qué factores estdn relacionados con el
ictus diferido de origen isquémico?

Existen pocos estudios que hayan monitorizado
la embolizacién postoperatoria. En pacientes estu-
diados con DTC tras una ECA se ha comprobado la
relacion entre las SME vy la aparicién de clinica neu-
rolégica postoperatoria [79-81]. Tras una ASC sélo
existe un estudio [82], y el valor de 1a monitorizacién
postoperatoria estd por determinar.

La proteccion del ictus diferido tras una ASC se
basa fundamentalmente en dos pilares: la eleccién
del stent y el manejo adecuado de las complicaciones
hemodindmicas, fundamentalmente la hipotension.

La eleccion el tipo de stent ha demostrado tener
gran importancia en la aparicién de complicaciones
diferidas. Los stents con menor area de celda (se co-
rresponden hoy en dia con los stents de celda cerra-
da) disminuyen las complicaciones postoperatorias
en todo tipo de pacientes, y de forma significativa en
los sintomaticos [83].

La utilizacién de stents cubiertos como medio de
disminuir la embolizacién se ha mostrado util, pero
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se enfrenta a dificultades técnicas por su mayor per-
fil de cruce, y a una elevada tasa de reestenosis que,
por el momento, los aleja de la prictica clinica habi-
tual [84].

En el estudio de Ackerstaff et al [25], la asistolia
inducida por la angioplastia y la hipotensién mante-
nida son factores independientemente asociados a la
aparicion de clinica neuroldgica. El estudio CAVA-
TAS demostré que tanto la ECA como la ASC indu-
cian hipotensiones en tres de cada cuatro pacientes
en las primeras 24 horas [85]. En el caso de la ASC,
estos cambios estdn claramente relacionados con el
estimulo directo por la angioplastia y el stent de los
barorreceptores. En un reciente estudio retrospecti-
vo, se ha comprobado cémo un 42% de los pacientes
presentd depresion hemodindmica durante la ASC, y
un 18% mantenida [86]. Estos cambios eran signifi-
cativamente mayores en pacientes con lesiones en el
bulbo carotideo o calcificacién, y ausentes en pa-
cientes con ECA previa. Los pacientes con depresion
hemodindmica presentan mas riesgo de complica-
ciones perioperatorias [87]. No se conoce el meca-
nismo por el cual aumenta este riesgo, y podria estar
relacionado con una disminucién de la tolerancia a la
microembolizacion.
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