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El dúplex es el test diagnóstico de elección para pa-
cientes con estenosis de arteria carotídea. Es un test
bien estandarizado y ha sido usado por muchos como
el único test antes de la endarterectomía carotídea
[1], siendo además un método fiable para su segui-
miento [2]. Desde el comienzo de la angioplastia en
1980 [3] y la implantación del stent en 1995 [4], y
como consecuencia de la evolución del material y la
técnica, el tratamiento endovascular de la estenosis
carotídea es una opción de tratamiento que está au-
mentando en los últimos años.

El dúplex carotídeo ofrece grandes ventajas sobre
la angiografía en la monitorización de pacientes con
estenosis residual o recurrente después del stent ca-
rotídeo. Entre sus ventajas, destaca la de ser una téc-
nica no invasiva, ampliamente disponible, relativa-
mente barata, sin complicaciones de acceso y con
reducción de complicaciones neurológicas relacio-
nadas con tromboembolismo. Si el diagnóstico
mediante el dúplex fuera tan fiable como el obtenido
con la angiografía, no se realizarían estas últimas; sin
embargo, el dúplex, después del stent carotídeo, va-
ría sustancialmente por lo que se considera necesario
modificar los criterios de velocidad para la determi-
nación del grado de estenosis en la arteria carotída
soportada por stent.

No están claras las razones por las que la medi-
ción de la velocidad del flujo sanguíneo después del
stent carotídeo no es fiable. Es sabido que la diferen-
te complianza entre la arteria nativa y la prótesis vas-
cular es el factor mecánico principal causante de un
fallo de la prótesis [5]. A partir estudios realizados en
animales, se sabe que la colocación de un stent indu-
ce un cambio de la complianza de la pared arterial
[6]. Además, el cambio de complianza puede tener
menor efecto en el flujo sanguíneo pero puede alterar
la señal del Doppler y la medición de velocidad [7]. 

Vernhet et al [8] en su estudio sobre 8 wallstents

demostró que tras el implante del stent, se produce
un cambio que transforma una arteria expansiva en
un tubo relativamente rígido y observó que tanto la
complianza como el coeficiente de distensibilidad
fueron significativamente menores. Ello implicaba
además un aumento del módulo elástico.

Todos estos cambios en las propiedades físicas de
la pared del vaso sanguíneo después del stent tienen
efectos más relevantes en las velocidades del flujo
sanguíneo carotídeo en los grados de estenosis leves
y moderados [9]. Hay que tener en cuenta que existe
un número de factores que pueden afectar potencial-
mente la velocidad carotídea como pueden ser la
estenosis aórtica, las arritmias cardíacas, la enferme-
dad carotídea ipsilateral distal, la oclusión contrala-
teral o el ictus agudo.

El porcentaje de reestenosis post-stent no está
claramente definido, ya que su rango oscila del 2 al
22% en el primer año [10,11]. En el estudio CAVA-
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TAS [12], el porcentaje de estenosis recurrente fue
del 14% al año. Robbin et al [13] obtuvieron un pro-
centaje de reestenosis del 3% a los 3 años y Leger et
al [14] del 75% en su grupo de estudio tras un segui-
miento de 3 años. Wholey et al [15], en un estudio
realizado con 12.392 pacientes, encontraron un 2,7%,
un 2,6% y un 2,4% de reestenosis a los 1, 2 y 3 años
respectivamente. La incidencia de estenosis recu-
rrente intra-stent varía en función de la duración del
seguimiento, del tipo de stent implantado, de la téc-
nica de implantación y de los criterios de imagen
usados para definir estenosis recurrente significativa
[16]. Toda esta variabilidad hace que sea necesario
un seguimiento riguroso.

El tipo de estenosis después del stent se relaciona
con hiperplasia intimal y no con ateroesclerosis. El
proceso de endotelización que se produce después de
la lesión intraluminal y medial inducida por la angio-
plastia con balón o la colocación del stent está aso-
ciada con un proceso de curación de remodelado vas-
cular que puede inducir a una respuesta proliferativa,
que acaba en estenosis en el segmento del vaso so-
portado por stent [17]. 

Datos obtenidos de investigaciones realizadas en
humanos y cerdos conducen a pensar que la esteno-
sis precoz (≤ 1 mes) es proporcional al grado de la le-
sión del vaso inicial y, es usualmente causada por
una sobredimensión del balón o stent comparado con
el diámetro de referencia del vaso. La secuencia de
eventos en el seguimiento es la típicamente observa-
da en modelos experimentales de estenosis inducidas
en el stent: formación de trombo (24 horas), infla-
mación aguda precoz después del implante del stent

(< 7días) y el consiguiente crecimiento neointimal
(2-4 semanas). El incremento de la inflamación pre-
coz después de la colocación del stent está asociado
con la lesión de la media y la penetración del núcleo
ateromatoso a través de dicho stent [18].

En otros modelos experimentales, la formación de
neoíntima, que conduce a la hiperplasia intimal o este-
nosis recurrente tras la angioplastia, ocurre en 3 fases:

– Fase aguda: caracterizada por la interacción de
plaquetas, trombina y leucocitos, y la liberación
de mediadores activos biológicamente.

– Fase intermedia: durante la que hay replicación
de la actividad en la capa media de las células
musculares lisas seguida por la migración de es-
tas células de la capa media a la subíntima.

– Fase de largo tiempo: en la que se produce una
gran cantidad de matriz extracelular que origina
la remodelación del vaso.

Esta última fase puede comenzar dos semanas des-
pués de la angioplastia o el implante del stent y pue-
de continuar durante varias semanas hasta que se
alcanza un equilibrio en la fase de remodelación.
Por esta razón, la mayoría de las estenosis intra-
stent ocurren dentro de los primeros meses del im-
plante [19]. 

Levy et al [16] afirman, por el contrario, que la
progresión de la ateromatosis, independientemente
de los efectos del stent en el vaso, puede ocurrir en
una etapa más tardía, por lo que es necesario un largo
seguimiento para valorar la duración del implante de
stents carotídeos. 

Willfort-Ehringer et al [20] afirman que son dos
los mecanismos de la reestenosis, la hiperplasia neo-
intimal y los cambios locales de la pared arterial en
la fase crónica de curación.

Los criterios de velocidad para determinar los
grados de estenosis de la arteria carótida nativa han
sido bien establecidos y correlacionados con los
hallazgos angiográficos [21-23]. El uso de ultrasoni-
dos para el seguimiento de la arteria carótida tras el
implante de stent no ha sido bien precisado, por lo
que, y como consecuencia de los cambios de com-
plianza [8] que ocurren dentro de la pared del vaso
soportado por stent, se producen alteraciones del flu-
jo sanguíneo en esa región en relación al resto de la
arteria nativa y, por consiguiente, se cuestiona si los
criterios de velocidad de arterias nativas deben apli-
carse tras la implantación del stent.
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Robbin et al [13] fue el primero en observar que
el dúplex era un método aceptable para la evaluación
de la permeabilidad o de la recurrencia de estenosis
en los stents carotídeos. En su estudio, utilizaron cri-
terios de estenosis por ultrasonidos de arterias nati-
vas sobre 170 stent, y definieron una estenosis > 60%
si la velocidad pico sistólica (VPS) > 125 cm/s o ra-
tio entre carótida interna (CI) y carótida común (CC)
> 3. Posteriormente, modificaron los criterios de
VPS y ratio para definir el mismo grado de estenosis
y establecieron una VPS >170 cm/s o una ratio VPS
> 2, o una velocidad diastólica final (VDF) > 40 cm/s
o un ratio velocidad diastólica final CI/CC >2,4. En-
contraron 26 alteraciones teniendo en cuenta los cri-
terios de arterias nativas y 47 estenosis con los crite-
rios modificados. Sólo un paciente presentó en la
angiografía una estenosis > 60% pero sí comprobaron
que el dúplex presentaba una alta sensibilidad para la
detección de alteraciones post-stent aunque precisa-
ron que, era necesario un mayor seguimiento y proba-
blemente, se tendrían que modificar los parámetros
ecográficos para definir una estenosis recurrente. 

Ringer et al [7], en su estudio sobre 114 stent,

encontraron una tasa de reestenosis del 35% aplican-
do los parámetros de estenosis de arterias nativas
(VPS > 125 cm/s o una ratio VPS > 3) en la evalua-
ción de las arterias soportadas por stent dentro de la
primera semana tras la implantación. Este porcentaje
se reducía al 7% cuando modificaba los parámetros
de VPS o el ratio de VPS, tal que una VPS > 170 cm/s
o una ratio > 2 era indicativa de una estenosis ≥ 50%.
Cuando se realizó angiografía de control, sólo en tres
casos existía una estenosis > 50%, es decir, una ver-
dadera tasa de reestenosis del 2,6%. Esto les llevó a
la conclusión que el período postoperatorio inmedia-
to existe un importante aumento del número de fal-
sos positivos, por lo que el dúplex debe realizarse
inmediatamente después del stent carotídeo para es-
tablecer un valor de base, ya que los criterios estric-
tos de velocidad son menos fiables que los cambios
en la velocidad a lo largo del tiempo. Además, de-

mostraron una falta de concordancia entre los hallaz-
gos del dúplex y los de la angiografía.

Peterson et al [24] realizaron un seguimiento du-
rante 18 meses a 158 arterias carótidas con stent esta-
bleciendo como puntos de corte de reestenosis una
VPS > 170 cm/s o una VDF > 120cm/s, o un aumen-
to igual o superior al 50% de VPS o VDF del obteni-
do en el postoperatorio inmediato. Sólo tres pacien-
tes presentaron estenosis significativa > 70% en la
angiografía. Los autores concluyen que modificando
los criterios de arterias nativas según estos nuevos
parámetros, la sensibilidad y especificidad aumenta-
ban, por lo que consideran necesario que los labora-
torios modifiquen los parámetros, si bien, es funda-
mental establecer una referencia en el inmediato
postoperatorio y, ante la identificación de una reeste-
nosis durante el seguimiento, proceder a realizar
otras pruebas diagnósticas como la angioTAC o la
arteriografía.

Lal et al [25] definieron una reestenosis ≥ 20% si
la VPS > 150 cm/s y/o la ratio VPS > 2,16 con segui-
miento a los tres días post-stent y al mes, y observa-
ron que la VPS se mantiene elevada más allá del pe-
ríodo perioperatorio. Estudios intraoperatorios [26,
27] después de la endarterectomía carotídea en un
pequeño número de pacientes, han constatado un au-
mento de las velocidades y se ha relacionado que
este hecho puede ser secundario a la hiperemia pos-
reperfusión. Sin embargo, esto no parece que tenga
relación con el mantenimiento de las elevadas velo-
cidades después del día 30 del stent carotídeo. Por
otra parte, midieron la complianza y el módulo elás-
tico después del stent, y las medidas fueron compara-
das con los valores de las arterias nativas con el fin de
cuantificar las alteraciones que se producen en la
pared arterial después del implante de stent, con lo
que obtuvieron un aumento del módulo elástico y
una disminución de la complianza. Concluyeron que
los criterios para determinar un grado de estenosis
carotídea pueden diferir debido a la variabilidad de
medición en la angiografía carotídea, a las técnicas
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de medición con el dúplex y a las diferencias de los
distintos aparatos de ultrasonidos, por lo que sería
recomendable que cada centro auditara sus resulta-
dos y desarrollara sus criterios a partir de sus expe-
riencias y las de otros autores. Los valores que obtu-
vieron de VPS y de ratio tenían un bajo valor predic-
tivo positivo por lo que, para aumentar este valor,
proponían que sería necesaria la información adicio-
nal derivada de la imagen obtenida en modo B, lo
que permitiría suplementar la información obtenida
exclusivamente con las velocidades.

Willfort-Ehringer et al [20] estudiaron los cam-
bios morfológicos ocurridos en el stent y los correla-
cionaron con los parámetros hemodinámicos en 121
arterias carotídeas de 112 pacientes durante dos años.
A todos los pacientes se les implantó un wallstent y
comprobaron que la expansión más pronunciada del
stent ocurre a los 3 meses y en la zona media del stent

adyacente a la placa original. Además, el tipo de pla-
ca influía en la expansión de esa parte media del
stent. De forma que, la placa blanda permitía una
dilatación más pronunciada que la placa calcificada.
Observaron también que existía un significativo
aumento del grosor de la neoíntima a lo largo del
tiempo, tal que se producía un sustancial aumento
durante el seguimiento a los 6 meses y se mantenía,
aunque más levemente, a los doce meses. Durante el
segundo año existía una estabilización. Respecto a
los parámetros hemodinámicos, constataron un au-
mento de la VPS y la VDF de forma significativa
durante los seis primeros meses, con una posterior
estabilización. 

Dado que la proliferación neointimal predomina
durante el primer año y la expansión del stent a lo
largo del segundo, las estenosis recurrentes en los
stents autoexpandibles ocurren casi exclusivamente
durante ese primer año, en que se observa un aumen-
to de los parámetros del flujo. Por consiguiente, un
exceso de proliferación neointimal o un déficit de
expansión, como ocurre en las placas calcificadas
son la causa de las alteraciones de velocidad. Ello

hace suponer que en caso de placas calcificadas sería
más conveniente un manejo quirúrgico primario.
Finalmente, concluyen que el máximo grosor neoin-
timal en la parte proximal del stent podría ser un
buen método para predecir la estenosis recurrente,
pero que, en la práctica clínica, no deberían reempla-
zarse los criterios hemodinámicos [20].

Park et al [28] compararon los cambios hemodi-
námicos observados en dos grupos de pacientes. Al
primer grupo, formado por 46 pacientes, se les reali-
zó stent carotídeo (Smart  o Acculink ) y al segun-
do, formado por 48 pacientes, se les practicó una
endarterectomía carotídea. Se les hizo un seguimien-
to durante dos años y observaron que existían cam-
bios en las velocidades en los primeros 6-12 meses
con una disminución significativa en ambos grupos a
partir de ese primer año.

Otro aspecto a tener en cuenta en la reestenosis
post-stent es el grado de dilatación inicial del stent.
El estudio CAVATAS [12] constató que el 38% de las
reestenosis post-stent eran consecuencia de una
inadecuada dilatación inicial y también observó que
los pacientes con stent tenían mucha menos reeste-
nosis que los pacientes con angioplastia sólo.

En el estudio de Fleming et al [29] sobre 143 pa-
cientes a los que se les implantaron un total de 158
stents, se analizó la diferencia de visibilidad de éstos,
ya que se implantaron siete tipos diferentes. Obser-
varon que, aunque aumentaban las velocidades post-
implante, era necesario relacionarlo con la valora-
ción morfológica visible de la estrechez del stent

para reducir el número de falsos positivos estimando
únicamente las velocidades. Solamente encontraron
como parámetro útil para determinar una posible
estenosis precoz una medición de separación de stent-
media superior a 3 mm. 

Nuestra experiencia en los últimos tres años y
tras la realización de 103 implantes vía transcervical
con flujo reverso y 25 implantes vía transfemoral con
el uso de sistemas de filtro para protección cerebral,
con un seguimiento de 1 a 40 meses, no se encontra-
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ron alteraciones hemodinámicas, utilizando criterios
de arterias nativas previamente validados, que sugi-
rieran la necesidad de modificar las velocidades de
las arterias carotídeas tras la implantación del stent.
Se valoraron además criterios morfológicos en modo
B determinando la distancia proximal, media y distal
del stent, así como en la CC y CI libre de stent, y se
identificaron las situaciones de remodelado positivo
y negativo que pudieran influir en un aumento de la
velocidad de flujo. Se observó que cuando aumenta-
ba ligeramente la velocidad sin definir una estenosis
≥ 50% existía una alteración en la configuración del
stent.

Basándonos en la bibliografía actual y en nuestra
experiencia, se puede concluir que es necesario un
seguimiento a largo plazo para poder determinar si se

precisa o no modificar los criterios de velocidad. Para
redefinir una reestenosis post-stent se deben tener en
cuenta no sólo los criterios de velocidad (VPS, VDF
y ratio de VPS CC/CI), sino también criterios morfo-
lógicos. En los primeros dos años es cuando se pro-
ducen los principales cambios arteriales, principal-
mente en los primeros 6-12 meses, por lo que se debe
partir de unos valores de referencia iniciales. Esto
implica que sea importante un protocolo de segui-
miento que comience en el primer día postimplante y
continúe a 1, 6, 12 meses y, posteriormente, una vez
al año. En caso de reestenosis en el mismo momento,
se debe confirmar el diagnóstico mediante otras téc-
nicas, que no deberían ser necesariamente la angio-
grafía por los consabidos problemas, sino que la an-
gioTAC o la angioRM pueden ser una alternativa.
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