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Stents carot�ıdeos de morfolog�ıa cil�ındrica o
c�onica: tasas de complicaciones neurol�ogicas
y de reestenosis asociadas
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El diseño de stent autoexpandible para la implantaci�on de estos dispositivos en la arteria

car�otida (SAC) ha evolucionado en su morfolog�ıa desde los no c�onicos (SNC) hasta los

c�onicos (SC); sin embargo, se desconoce la influencia de este cambio. Revisamos los

desenlaces de la SAC con estas dos amplias categor�ıas de stents en una revisi�on retros-

pectiva de 308 procedimientos de SAC, efectuados desde mayo de 2001 a julio de 2007 en un

solo centro. Para tratar la estenosis carot�ıdea extracraneal se usaron SNC o SC auto-

expandibles de nitinol asociados a dispositivos de protecci�on emb�olica cerebral. El an�alisis de

los datos incluy�o la demograf�ıa, historias cl�ınicas del procedimiento, examen mediante eco-

Doppler y arteriograf�ıa convencional. El seguimiento medio fue de 18 meses (l�ımites 1-69). La

reestenosis se defini�o como una estenosis de la arteria car�otida � 80% en el lugar de

implantaci�on del stent, detectada mediante angiograf�ıa. La edad media de toda la cohorte era

de 71,3 años (75% de hombres y 25% de mujeres). De los 308 casos, 233 eran lesiones de

novo y 75 se hab�ıan sometido previamente a endarterectom�ıa carot�ıdea homolateral (n ¼ 44)

o radioterapia de haz externo (n ¼ 31). El 30% de los pacientes hab�ıa presentado s�ıntomas

neurol�ogicos previos al procedimiento. Se usaron SC en 156 procedimientos y SNC en 152.

Las tasas de ictus homolateral y de mortalidad a 30 d�ıas fueron del 1,3% y 0,3%, respecti-

vamente. Se produjeron tres (1,0%) ictus adicionales de la circulaci�on posterior. No se

observaron diferencias estad�ısticamente significativas en las tasas totales de ictus a 30 d�ıas

entre el grupo SC (3,2%, n ¼ 5) y SNC (1,3%, n ¼ 2) (p ¼ 0,5). En el seguimiento a medio

plazo, se detect�o estenosis u oclusi�on asintom�atica en ocho casos (2,6%). Todas afectaron a

arterias tratadas con SNC, lo que fue significativamente diferente comparado con las tratadas

mediante SC (p ¼ 0,03). Adem�as, en un an�alisis post hoc de subgrupo se observ�o una

correlaci�on significativa (Chi2 ¼ 0,02) para la reestenosis en ‘‘cuellos hostiles’’ cuando se

compararon los SC frente a SNC. Los desenlaces precoces de la SAC entre SC y SNC son

comparables. En cambio, los SC autoexpandibles de nitinol pueden asociarse a una menor

incidencia de reestenosis significativa u oclusi�on asintom�atica comparado con los SNC.
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INTRODUCCI �ON

El desenlace de la implantaci�on de un stent en la

arteria car�otida (SAC) depende en alto grado de la

experiencia, criterioe instrumental, al igual quede los

factores de riesgo del paciente y de las caracter�ısticas

de la placa1-5. En particular, la configuraci�on de un

stent autoexpandible se reconoce cada vez m�as como

un posible factor pron�ostico de los desenlaces preco-

ces y tard�ıos despu�es de este procedimiento1-3. Una

parte de la ecuaci�on es la estructura de las celdas, la

extensi�on del dispositivo y su composici�on, aunque

los cambios desdeunamorfolog�ıa cil�ındricahasta otra

c�onica para adaptarse a la anatom�ıa de la bifurcaci�on

carot�ıdea tambi�en podr�ıan tener consecuencias

cl�ınicas. Esto es importante ya que, en la mayor�ıa de

los casos, el stent cruza el origen de la arteria car�otida

externa (ACE) y requiere una aposici�on adecuada

tanto en la arteria car�otida com�un (ACC) como en la

arteria car�otida interna (ACI). Muchos stents no

c�onicos (SNC) se promocionan con el t�ermino de

‘autoestrechables’ (self-tapering), aunque, debido al

desajuste natural del calibre entre la ACI y la ACC,

despu�es de laSAC, es frecuente el sobredimensionado

extremo en la primera. Sus efectos desfavorables son

un aumento de la fuerza radial externa y una

disminuci�on del �area de celda libre en la ACI. Los

sistemas de diseño de stents c�onicos (SC) tratan de

reducir a un m�ınimo estos factores. Aunque su

desarrollo es atractivo desde un punto de vista

est�etico, la influencia cl�ınica de este cambio sigue

siendo desconocida. El objetivo del presente estudio

consisti�o en analizar retrospectivamente los desenla-

ces de la SAC utilizando SC y SNC con respecto a los

acontecimientos neurol�ogicos y reestenosis.

M�ETODOS

Pacientes

Desdemayo de 2001 a julio de 2007, se efectuaron en

elNorthwesternMemorialHospital, JesseBrownHos-

pital y Lakeside VeteranAdministrationMedical Cen-

ter 308 SAC primarias en un total de 295 pacientes.

Todos los datos se revisaron retrospectivamente seg�un

los protocolos del comit�e de investigaci�on de estas ins-

tituciones. La revascularizaci�on carot�ıdea se efectu�o

en pacientes que se presentaron con estenosis

carot�ıdea asintom�atica � 80% o sintom�atica � 50%,

seg�un lo determinado mediante angiograf�ıa conven-

cional. En todos los pacientes se efectu�o un examen

preoperatorio con eco-Doppler. En la mayor�ıa

tambi�en se efectu�o una exploraci�on adicional, como

angiograf�ıa por tomograf�ıa computarizada (ATC) o

angiograf�ıa por resonancia magn�etica (ARM).

Procedimiento de SAC

Todos los procedimientos se efectuaron en el

quir�ofano del �area de cirug�ıa vascular con una uni-

dad de fluoroscopia fija (V5000; Philips, Eindhoven,

Holanda) o port�atil (9800 OEC; General Electric,

Milwaukee, WI). Previamente se han descrito los

detalles completos del procedimiento6,7. En todos

los pacientes se utiliz�o anestesia local antes de rea-

lizar un abordaje percut�aneo de la arteria femoral.

Todos los pacientes recibieron aspirina y clopidogrel

como m�ınimo 24 h antes del procedimiento y con-

tinuaron hasta el d�ıa 30 postoperatorio. El grado de

estenosis se confirm�o durante el procedimiento, de

acuerdo con los criterios del NorthAmerican Carotid

Endarterectomy Trial8 (NASCET). Antes de cruzar la

lesi�on objetivo, se administr�o heparinizaci�on

sist�emica para obtener un tiempo de coagulaci�on

activado (TCA) de 250-350 s. Se utilizaron disposi-

tivos de protecci�on emb�olica cerebral (DPE) en el

95% (292/308) de los casos. No se usaron en el 5%

de los casos debido a la falta de disponibilidad al

principio de nuestra experiencia o a la imposibilidad

de introducirlo sin riesgos en los casos posteriores.

Los tipos de DPE usados incluyeron el PercuSurge

Guardwire (Medtronic Vascular, Santa Rosa, CA),

Angioguard (Cordis, Warren, NJ), AccuNet (Gui-

dant, Santa Clara, CA), Filterwire (Boston Scientific,

Maple Grove, MN), Emboshield (Abbott Vascular,

Redwood City, CA), y Gore Neuro Protection

System (W. L. Gore, Flagstaff, AZ). Se efectu�o

angioplastia predilataci�on y post-stent con un bal�on

de 4,0 mm y 5,0 mm hinchado hasta la presi�on

nominal, respectivamente (Gazelle, Boston Scien-

tific). En la tabla I se refieren los stents auto-

expandibles utilizados. La elecci�on de los

dispositivos en la poblaci�on de pacientes estuvo

dictada en gran parte por el estudio de investigaci�on

en el que se reclut�o al paciente m�as que por su

anatom�ıa arterial. No obstante, en la poblaci�on tra-

tada en los Veteran AdministrationMedical Centers,

donde los pacientes no se incluyeron en ensayos

cl�ınicos, su elecci�on estuvo dictada por la prefe-

rencia del cirujano vascular.

Seguimiento

En la mayor�ıa de los casos, un neur�ologo de la uni-

dad de ictus efectu�o una evaluaci�on neurol�ogica

antes y despu�es del procedimiento. Se registraron

la mortalidad o los acontecimientos adversos mayo-

res que se produjeron en los 30 d�ıas posteriores al

procedimiento. Un ictus mayor se defini�o como un

nuevo d�eficit neurol�ogico descubierto en el per�ıodo

postoperatorio que persist�ıa m�as all�a de 24 h y/o un

aumento de 3 puntos en la National Institutes of
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Health Stroke Scale (NIHSS), mientras que un ictus

menor se defini�o como un d�eficit despu�es de 24 h sin

un aumento en m�as de 3 puntos en la NIHSS. En

todos los pacientes con un supuesto acontecimiento

se practic�o una tomograf�ıa computarizada (TC) y/o

resonancia magn�etica. Un episodio isqu�emico transi-

torio (AIT) se defini�o como cualquier d�eficit neu-

rol�ogico que se resolvi�o al cabo de 24 h despu�es de la

presentaci�on. Tambi�en se investigaron los d�eficits

neurol�ogicos permanentes y se confirmaron con

una resonancia magn�etica de perfusi�on y/o una TC

cerebral. Al cabo de unmes del procedimiento y a los

6 meses, 12 meses y, a continuaci�on, a intervalos

anuales, se practic�o eco-Doppler de control. Se han

descrito los criterios ecogr�aficos de nuestro hospital

para redefinir una estenosis significativa6. En todos

los pacientes con hallazgos eco-Doppler compatibles

con reestenosis � 80%, se practic�o angiograf�ıa para

su confirmaci�on y una nueva intervenci�on. El

seguimiento medio fue de 18 meses (l�ımites 1-69):

24meses para el grupo SNC y 12meses para el grupo

SC, respectivamente. Se perdieron para el segui-

miento un total de 22 pacientes.

An�alisis estad�ıstico

Para comparar la demograf�ıa basal se utiliz�o una

prueba t de Student. Para analizar diferencias en

las tasas de acontecimientos adversos mayores, mor-

talidad, ictus y AIT a los 30 d�ıas, se us�o una prueba

exacta de Fisher. Para evaluar la significaci�on

estad�ıstica de la incidencia de reestenosis u oclusi�on

entre pacientes que recibieron SNC y SC se us�o la

prueba de Breslow (Wilcoxon). Esta prueba

favoreci�o la incidencia precoz de reestenosis y, por

lo tanto, fue m�as apropiada para examinar los datos

con los diferentes per�ıodos de seguimiento. Para

evaluar variables diferentes del tipo de stent que

podr�ıan haber contribuido a la incidencia de rees-

tenosis se efectu�o un an�alisis de regresi�on de Cox.

Tras analizar los datos, se obtuvo una tabla de resi-

duales de Martingale-Schoenfeld y se efectu�o una

prueba global del riesgo proporcional para deter-

minar si se viol�o o no la asunci�on del cociente de

riesgos proporcionales. Para todas las pruebas se

consider�o estad�ısticamente significativo un valor de

p� 0,05. Todos los an�alisis estad�ısticos se efectuaron

utilizando el programa STATA 9.2 (StataCorp,

College Station, Estados Unidos).

RESULTADOS

Pacientes

Durante un per�ıodo de 6 años aproximadamente, un

total de 295 pacientes fueron tratados con 308 proce-

dimientos de SAC, 92 (30%) de ellos por patolog�ıa

oclusiva carot�ıdea sintom�atica. La edad media de

todo el grupo fue de 71,3 años (± 9). Un total de 64

pacientes (21%) ten�ıan � 80 años de edad. El 75%

de los pacientes eran hombres. En la tabla II se

detallan las caracter�ısticas basales de los pacientes.

Del total de casos, en156pacientes se implantaronSC

y en 152, SNC. En conjunto, las comorbilidades de

ambas cohortes se distribuyeron por igual. La �unica

caracter�ıstica demogr�afica que se acerc�o a la

significaci�on estad�ıstica fue el n�umero de pacientes

tratados con ‘‘cuellos hostiles’’ comparado con

lesiones de novo. El grupo con cuello hostil incluy�o a

pacientes que se hab�ıan sometido previamente a

endarterectom�ıa carot�ıdea (EAC) homolateral o

radioterapia de haz externo (SC 20% [n ¼ 31] com-

parado con SNC 29% [n ¼ 44], p ¼ 0,07) (tabla III).

Resultados del procedimiento

Las tasas de ictus homolateral y de mortalidad a los

30 d�ıas fueron del 1,3% y 0,32%, respectivamente.

En estas cifras se incluye un paciente que

experiment�o ictus hemisf�ericos bilaterales. Se pro-

dujeron tres ictus adicionales (1,0%) de la

circulaci�on posterior. No hubo una diferencia

estad�ısticamente significativa en las tasas de ictus a

30 d�ıas entre el grupo SC (3,2%, n ¼ 5) y SNC

(1,3%, n ¼ 2) (p ¼ 0,5). Del total de ictus aconteci-

dos, cuatro se clasificaron como mayores y tres,

como menores.

Reestenosis u oclusi�on en el lugar de

implantaci�on del stent

El seguimientomedio para todos los pacientes fue de

18meses. El seguimientomedio para los grupos SNC

y SC fue de 24 meses y 12 meses, respectivamente.

La tasa de reestenosis total u oclusi�on del stent fue

del 2,6% (n ¼ 8); todos estos acontecimientos

afectaron a pacientes portadores de SNC (p ¼ 0,03).

No se viol�o la asunci�on de una proporci�on del riesgo

Tabla I. Stents carot�ıdeos utilizados

Tipo de stent Nombre del stent n (%)

No c�onico (n ¼ 152) Precise 130 (85,5)

S.M.A.R.T. 10 (6,6)

Acculink 9 (5,9)

X-Act 2 (1,3)

Vivexx 1 (0,7)

C�onico (n ¼ 156) Acculink 108 (69,2)

X-Act 33 (21,2)

Vivexx 15 (9,6)
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constante, con una p¼ 0,276 (prueba de la Chi2). El

tiempo medio hasta la reestenosis u oclusi�on fue de

17,6 meses. Al cabo de 6 meses del procedimiento

SAC original, se produjeron dos casos de oclusi�on

asintom�atica; ambos pacientes fueron tratados ori-

ginalmente para lesiones carot�ıdeas de novo. Durante

el seguimiento, seis pacientes desarrollaron esteno-

sis � 80% en el lugar de implantaci�on del stent; uno

se encontraba sintom�atico con AIT. De los seis

pacientes, cuatro se hab�ıan clasificado como

‘‘pacientes con cuello hostil’’ (EAC homolateral

[n¼ 1], irradiaci�on del cuello [n¼ 2], bypass de vena

safena ACC a ACI tras EAC previa [n ¼ 1]). En los

cinco pacientes se efectuaron intervenciones repe-

tidas (angioplastia carot�ıdea sola [n ¼ 3], angio-

plastia con implantaci�on de un stent [n¼ 3]), sin que

se produjeran complicaciones. Estos pacientes no

presentaron signos de reestenosis durante el segui-

miento9. Adem�as, un an�alisis post hoc de subgrupo

revel�o una correlaci�on significativa (Chi2 ¼ 0,02)

para la reestenosis en cuellos hostiles cuando se

separaron por SC frente a SNC. Sin embargo,

cuando se examinaron las lesiones de novo, no se

evidenci�o una correlaci�on con la reestenosis seg�un

el tipo de stent.

Estenosis en los l�ımites del stent

Dos pacientes desarrollaron una estenosis separada,

proximal o distal al stent original implantado en la

ACI; ambos ten�ıan antecedentes de radioterapia del

cuello. En una paciente se detect�o en el eco-Doppler

de seguimiento al año una estenosis asintom�atica

del 90%, proximal al SNC original. Esta paciente se

someti�o a una angioplastia repetida y la extensi�on

del stent proximal sin complicaciones. En el otro

paciente se detect�o una estenosis sintom�atica del

99% distal al SC original a los 18 meses; presentaba

oclusi�on conocida de la ACI contralateral y

experiment�o episodios de s�ıncope. En las im�agenes

de la ATC se identificaron pruebas de carcinoma de

c�elulas escamosas recurrente que cubr�ıa la ACI distal

Tabla II. Demograf�ıa

Variable Total, n (%) C�onicos, n (%) No c�onicos, n (%) Valor de p

Total procedimientos 308 156 152

Edad � 80 años 64 (21) 30 (19) 34 (22) 0,5

Sexo masculino 232 (75) 117 (75) 115 (76) 0,8

Asintom�aticos 216 (70) 108 (69) 108 (71) 0,8

Sintom�aticos 92 (30) 48 (31) 44 (29) 0,8

Cuello hostil 75 (24) 31 (20) 44 (29) 0,07

Hipertensi�on arterial 271 (88) 136 (87) 135 (89) 0,7

DM 90 (29) 46 (29) 44 (29) 1,0

EPOC 54 (18) 22 (14) 32 (21) 0,1

IRT 1 (0,3) 1 (0,6) 0 (0) 1,0

CBCB/ACTP previa 111 (36) 54 (35) 57 (38) 0,6

Hiperlipidemia 213 (69) 109 (70) 104 (68) 0,7

Oclusi�on ACI contralateral 28 (9) 10 (6) 18 (12) 0,1

Tabaquismo 131 (43) 64 (41) 67 (44) 0,6

ACI: arteria car�otida interna; CBCB/ACTP: cirug�ıa de bypass coronario/angioplastia transluminal percut�anea; DM: diabetes mellitus;

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cr�onica; IRT: insuficiencia renal terminal.

Tabla III. Efectos adversos mayores

Variable Total (308), n (%) C�onicos, n (%) No c�onicos, n (%) Valor de p

Mortalidad 1 (0,3) 1 (0,6) 0 (0) 1,0

Total ictus 7 (2,3) 5 (3,2) 2 (1,3) 0,5

Hemisferio homolateral 3 (1) 3 (1,9) 0 (0) 0,3

Hemisferio bilateral 1 (0,3) 1 (0,6) 0 (0) 1,0

Circulaci�on posterior 3 (1) 2 (1,3) 1 (0,7) 1,0

Total AIT 7 (2,3) 3 (1,9) 4 (2,6) 0,7

Reestenosis u oclusi�on 8 (2,6) 0 (0) 8 (5,3) 0,03*

AIT: episodio isqu�emico transitorio.

*Basado en la incidencia de la diferencia de riesgo de la prueba de Breslow (Wilcoxon).
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y daba lugar a una importante estenosis inmedia-

tamente distal al stent previo. Este paciente se

someti�o a angioplastia e implantaci�on de stent

repetidas con un buen resultado angiogr�afico y la

resoluci�on del s�ıncope10. Falleci�o 7 meses m�as tarde

de un carcinoma metast�asico.

DISCUSI �ON

La configuraci�on de los stents autoexpandibles se

reconoce cada vez m�as como un posible factor

pron�ostico del desenlace tanto precoz como tard�ıo

despu�es de SAC1-3. Aunque en otros estudios se han

abordado aspectos como la estructura de las celdas,

extensi�on del dispositivo portador y composici�on de

los stents, los efectos del estrechamiento para aco-

modar la bifurcaci�on carot�ıdea natural no se han

analizado1-5 con anterioridad. La presente revisi�on

retrospectiva de SAC practicada con SC y SNC

demuestra que las tasas precoces de acontecimientos

neurol�ogicos son pr�acticamente equivalentes en

ambos grupos, aunque la incidencia de reestenosis u

oclusi�on es m�as baja tras la implantaci�on de un stent

c�onico, en particular entre pacientes sometidos

previamente a EAC o radioterapia de haz externo

del cuello.

Est�an disponibles dos configuraciones primarias

de stents c�onicos liberadores de nitinol: 1) c�onico,

representado por el Acculink y X-Act (Abbott Vas-

cular) y 2) con zona de transici�on, representado por

el stent Prot�eg�e (ev3, Plymouth, MM). En los stents

c�onicos hay un aumento gradual del di�ametro de la

endopr�otesis desde la zona distal a la proximal,

mientras que en los c�onicos con zona de transici�on

hay un punto de transici�on corto en el segmento

central. Por otra parte, se dice que las configura-

ciones de los stents no c�onicos son ‘‘auto-

estrechables’’ en la zona de transici�on entre la ACI y

la ACC. Hasta la fecha, se desconoce cu�al es el m�as

apropiado para la bifurcaci�on carot�ıdea natural.

Todav�ıa no se ha determinado la incidencia real

de reestenosis en el lugar de implantaci�on del stent

despu�es de SAC. Parte de la dificultad de una mejor

comprensi�on del proceso desencadenante de la

reestenosis es la ausencia de una definici�on con-

sensuada de este t�ermino. Algunos autores sugieren

una denominaci�on de una estenosis� 50%, otros de

� 80% e incluso otros cualquier lesi�on que requiere

una reintervenci�on de la lesi�on diana5,9,11. En el

presente estudio usamos como definici�on una

nueva estenosis con reducci�on del di�ametro arterial

� 80%. Cuando tuvimos en cuenta esta definici�on,

junto con las oclusiones asintom�aticas, descubrimos

una tasa de reestenosis del 2,6% en la cohorte

�ıntegra del estudio, que afect�o a pacientes a los que

se implantaron SNC. En los estudios previos se ha

tratado de identificar los factores de riesgo cl�ınico y

t�ecnico que aumentan la posibilidad de desarrollo de

reestenosis despu�es de SAC. Los pacientes con

oclusi�on arterial inducida por radioterapia o EAC

homolateral previa parecen correr un mayor riesgo

despu�es de la implantaci�on de un stent en la

car�otida5,12,13. Previamente, hemos comparado a

pacientes con cuello hostil con pacientes cuyas

lesiones son de novo y no hemos encontrado dife-

rencias significativas en las tasas de estenosis

durante el seguimiento a medio plazo9. Dentro de la

cohorte de pacientes del presente estudio, el modelo

de regresi�on de Cox no revel�o ninguna variable

pron�ostica que, combinada con el tipo de stent, se

correlacionara con una mayor incidencia de rees-

tenosis. De hecho, la �unica variable significativa en

relaci�on con su incidencia o la de oclusi�on fue el tipo

de dispositivo utilizado. Recientemente, Lal et al14

describieron una mayor incidencia de reestenosis

entre pacientes diab�eticos tratados con stents

carot�ıdeos. Adem�as, este grupo proporcion�o un sis-

tema de clasificaci�on de la reestenosis de la SAC que

se correlaciona con el pron�ostico a largo plazo de

estenosis recurrente. El patr�on de reestenosis en el

lugar de implantaci�on del stent puede contribuir a

predecir los pacientes que requerir�an intervencio-

nes repetidas.

En arterias coronarias humanas se ha investigado

extensamente el mecanismo desencadenante de la

reestenosis despu�es de angioplastia coronaria6,15.

Se postula que el factor desencadenante de la

hiperplasia intimal es secundario a la lesi�on intimal

por distensi�on de la misma durante las maniobras de

angioplastia al igual que la lesi�on de la l�amina

el�astica interna a partir de los struts del stent y

durante su implantaci�on16,17.

En modelos animales donde se usaron stents

sobredimensionados para la arteria o stents con dife-

rentes diseños del strut se encontr�o que elmecanismo

responsable de la respuesta hiperpl�asica no era el

sobredimensionado sino, m�as bien, la lesi�on de la

pared del vaso durante la implantaci�on15-20. Los

estudios actuales en seres humanos no han diluci-

dado si los SNC pueden causar m�as lesi�on intimal

debido a la fractura de la l�amina el�astica interna en la

porci�onm�as esten�otica y su relaci�on con un eventual

sobredimensionado. Para garantizar una aposici�on

m�as adecuada a la pared de la ACC, los SNC est�an en

su mayor parte sobredimensionados respecto al

di�ametro normal de la ACI. Hay una disminuci�on de

casi el 50% del di�ametro luminal a partir del estre-

chamientonatural desde laACCa laACI. Por lo tanto,

con la implantaci�on de un SNC de 8 mm, habr�ıa una
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discrepancia significativa de tamaño en una ACI

normal de 5 mm. Las fuerzas de cizallamiento origi-

nadas sobre la pared arterial se han estudiado en las

arterias coronarias donde los di�ametros arteriales

pequeños requieren la sobreexpansi�on del stent y una

angioplastia agresiva para prevenir la trombosis y una

oclusi�on aguda en el lugar de implantaci�on. Las

arterias car�otidas son de mayor di�ametro y no ser�ıa

tan esencial la sobreexpansi�on del stent despu�es de la

implantaci�on. La necesidad de sobreexpansi�on arte-

rialnecesaria con los stentsexpandiblesporbal�on seha

eliminado con el advenimiento de los stents auto-

expandibles de nitinol. Durante la implantaci�on de

cualquier tipo de stent, sistem�aticamente efectuamos

una pre y postdilataci�on con balones de angioplastia

hasta una presi�on nominal de alrededor de 6-8

atm�osferas; una angioplastia post-stent puede causar

una lesi�on intimal que contribuya a una mayor inci-

dencia de reestenosis, y es otro factor que puede

contribuir a la misma. No obstante, en la presente

serie no se utiliz�o angioplastia agresiva despu�es de la

implantaci�on, lo que sugiere que la sobreexpansi�on

del stent puede ser un factor prominente del desen-

cadenamiento de la proliferaci�on neointimal tard�ıa.

En el contexto de la lesi�on e hiperplasia intimal

secundaria se produce un proceso de remodelado de

la pared arterial. Hay pruebas ecogr�aficas de que los

di�ametros luminales aumentan con el tiempo tras la

implantaci�on de un stent de la car�otida, en particular

en el punto de carga de la placa21,22. Para prevenir la

estenosis luminal con la SAC se requiere un balance

adecuadoentre losprocesosdehiperplasianeointimal

y el remodelado arterial secundario. Hallazgos simi-

lares de sobredimensionado del stent y su efecto sobre

el di�ametro luminal han revelado que �este permite

minimizar la hiperplasia neointimal en las arterias de

menor calibre20,23. El siguiente paso l�ogico es identi-

ficar qu�e tipo y forma del stent se utiliza mejor con

ciertos tipos de placas ateroscler�oticas. Para evaluar

los resultados a largo plazo tras la implantaci�on de un

stent se requieren t�ecnicas de imagen pre y

postimplantaci�on, una evaluaci�on cl�ınica y vigilancia

ecogr�afica. Adem�as, la correlaci�on del patr�on de la

estenosis en el lugar de implantaci�on del stent en

relaci�on con el diseño del dispositivo puede predecir

qu�e morfolog�ıa se adapta mejor a las lesiones de la

car�otida.

En la presente serie, la incidencia de estenosis del

borde del stent sugiere que la implantaci�on original

no excluy�o por completo la lesi�on ateroscler�otica o

aceler�o la progresi�on de la enfermedad secundaria a

los cambios de la tensi�on de la pared y velocidades

del flujo24. Es interesante destacar que los dos casos

de estas lesiones afectaron a pacientes con

irradiaci�on previa del cuello. Se sabe que la arteritis

por radiaci�on afecta a segmentos largos de la arteria

y el progreso de la enfermedad afecta a los tejidos

periadventiciales, dando lugar a fibrosis y estenosis

que contin�uan progresando con el tiempo. En estos

pacientes se desaconseja la EAC por la complejidad

de la disecci�on y la posibilidad de lesi�on nerviosa; sin

embargo, pueden requerirse intervenciones endo-

vasculares repetidas para el tratamiento de las

lesiones adicionales o, seg�un han sugerido algunos

investigadores, para la reestenosis en el lugar de la

implantaci�on. Adem�as, en las im�agenes angiogr�afi-

cas, es posible que no est�e clara la extensi�on de la

enfermedad en la arteria o si se requieren m�ultiples

dispositivos en el procedimiento inicial para tratar a

esta poblaci�on de pacientes.

Las principales limitaciones de esta revisi�on

retrospectiva son la falta del seguimiento a largo

plazo en el grupo SC, lo que da lugar a la posibilidad

de un sesgo de adelanto en el tiempo de diagn�ostico

(lead time bias) y quiz�a la valoraci�on de los pacientes

con cuello hostil en el grupo SNC. Sin embargo,

incluso con estas consideraciones, durante un

per�ıodo medio de seguimiento de 12 meses, en el

grupo SC no se ha identificado reestenosis. Aunque

puede parecer un tiempo breve, la mayor incidencia

de reestenosis en la SAC en general acontece en los

12-18 primeros meses tras la implantaci�on del stent.

Adem�as, cuando se analizan los datos de segui-

miento en relaci�on con la incidencia de reestenosis,

encontramos una diferencia estad�ısticamente

significativa entre SC y SNC. Con respecto a la

valoraci�on de pacientes con cuello hostil del grupo

SNC, previamente hemos documentado la ausencia

de reestenosis significativa entre las lesiones de novo

y las hostiles9. A pesar de estas limitaciones, estos

primeros hallazgos son lo suficientemente convin-

centes para justificar un examenm�as detenido de los

efectos tard�ıos del diseño del stent por lo que respecta

a un sobredimensionado extremo y reestenosis.

CONCLUSIONES

En este grupo de pacientes, el uso de stents c�onicos o

no c�onicos para implantaci�on en la arteria car�otida

no dio lugar a diferencias en los acontecimientos

neurol�ogicos periprocedimiento pero plantea la

pregunta de si diseños diferentes pueden condicio-

nar la incidencia de reestenosis en el lugar de

implantaci�on. Este efecto se relaciona con el desa-

rrollo de hiperplasia intimal secundaria a la lesi�on de

la �ıntima arterial provocada durante la

manipulaci�on de las gu�ıas y las maniobras de

angioplastia, y no necesariamente con el sobredi-

mensionado del dispositivo, aunque puede haber
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otros factores asociados, como la configuraci�on del

stent y su adaptaci�on a la morfolog�ıa arterial.

Durante el seguimiento, pueden desarrollarse

lesiones en t�andem y es probable que se deban a la

progresi�on de la enfermedad ateroscler�otica o a la

falta de un tratamiento adecuado en el momento de

la intervenci�on inicial. Para detectar la aparici�on de

reestenosis es necesaria una vigilancia ecogr�afica

estricta. Los resultados de este estudio sugieren la

conveniencia de investigaciones adicionales para

determinar la permeabilidad a largo plazo de los

diferentes diseños en cuanto a la morfolog�ıa del stent

usados en el tratamiento de la estenosis carot�ıdea.
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