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En los Gltimos 10 afos, la introduccion del llamado trata-
miento médico intensivo ha modificado sensiblemente el
prondstico de los pacientes con estenosis carotidea sinto-
matica y asintomatica. Tanto los pacientes con indicacion
quirargica como los que no la tienen, que son la mayoria,
pueden beneficiarse de nuevas terapias y combinaciones
sinérgicas e individualizadas de antiagregantes, antihi-
pertensivos, hipolipemiantes y otros farmacos y medidas
higiénico-dietéticas que estabilizan la placa, detienen o
incluso revierten su crecimiento, y eventualmente reducen
de forma drastica el riesgo de eventos, no ya vasculares ce-
rebrales, sino de cualquier localizacién, incrementando la
expectativa vital y funcional del paciente con ateromato-
sis carotidea. El objetivo de esta revision es aglutinar los
conocimientos existentes hasta la fecha sobre medidas no
quirdrgicas de utilidad en el manejo de la placa carotidea,
elaborando un compendio de las recomendaciones publica-
das por las principales sociedades cientificas interesadas,
y recogiendo la informacion cientifica en que aquellas se
sustentan.

Introduccion y objetivo

La ateromatosis carotidea (AC) es una entidad prevalente en
nuestro medio, y una causa frecuente de ictus, explicando
un 15-30% de los casos"2. Un metaanalisis de estudios pobla-
cionales encontro6 una prevalencia para la estenosis caroti-
dea asintomatica (ECA) moderada (50-69%) y sexo masculino
por grupos de edad de entre el 0,2% (< 50 anos de edad) y
el 7,5% (> 80 anos), mientras que para el femenino fue de
entre un casi 0% (< 50 anos) hasta el 5% (> 80 anos). Para la
ECA grave (70-99%), la prevalencia entre los hombres oscilo

entre el 0,1% (< 50 anos) y el 3,1% (> 80 anos), mientras que
en el grupo de mujeres se encontraba entre un practico 0%
(< 50 afos) y un 0,9% (> 80 anos)>.

Se suele aceptar que un intervalo de 6 meses desde los
sintomas (déficit hemisférico o amaurosis fugaz ipsilateral)
marca la frontera entre ECS y ECA*5, aunque algunos auto-
res lo prolongan hasta los 12 meses®. No obstante, el ma-
yor beneficio quirirgico sobre el manejo médico estricto se
obtiene en pacientes con ECS intervenidos en la segunda
semana tras el evento’. De hecho, el riesgo de recurrencia
en ECS > 50% en el primer mes tras un evento es del 20-30%
frente a un 0,2% en los 30 dias siguientes a la deteccion de
una ECAS.

El estudio NASCET (North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial) demostré un beneficio franco de la
trombo-endarterectomia (TEA) sobre el tratamiento médico
en sujetos con ECS > 70%, con un NNT (niUmero necesario
a tratar) de 14 para eventos totales y 6 para invalidantes,
mientras que para las estenosis del 50-69% el beneficio era
menor (NNT = 22 para eventos invalidantes); las ECS < 50%
no se beneficiaban de la TEA*. Para la ECA, sin embargo, los
margenes obtenidos en los grandes ensayos Veteran Affairs®,
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS)"®y As-
ymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST)", fueron mucho
mas discretos, con un NNT de 40 en los 2 Gltimos para evitar
ictus invalidante en los 3 afos siguientes, y 19-20 para cual-
quier tipo de evento atribuible, en los casos de ECA > 70%,
constituyendo un beneficio ya marginal en aquel entonces y
probablemente alin menor con los avances en el tratamiento
médico actual, que incrementarian el NNT, salvo criterios
individuales de especial riesgo que eventualmente permitie-
ran la seleccion de pacientes que seguirian obteniendo un
beneficio quirtrgico claro®.

0003-3170/$ - see front matter © 2013 Publicado por Elsevier Espana, S.L. Todos los derechos reservados.



Tratamiento médico de la estenosis carotidea

83

De esta manera, la introduccion del llamado tratamiento
médico intensivo (TMI) o “Best Medical Treatment”, cons-
tituido en paradigma desde el afo 2003, con intervencion
sobre habitos de vida, uso de antiagregantes, estatinas, hi-
potensores (principalmente inhibidores de la enzima con-
vertidora de angiotensina —IECA—) e hipoglucemiantes de
forma optima, ha venido a modificar la tendencia interven-
cionista sobre un subgrupo de pacientes que ya obtenian
un beneficio minimo o nulo de la actitud intervencionis-
ta'>", estimandose que solo un 5% de los sujetos con ECA
obtendrian un beneficio claro de la cirugia™. Su aplicacion
precoz en sujetos con ECS atendidos y asesorados al res-
pecto en las primeras 24 h tras el evento demostré una
reduccion del riesgo de recidiva del 10,2 al 2,1% en los
90 dias siguientes'; y un estudio de deteccion de microe-
mbolias cerebrales como marcador de riesgo de ictus sub-
siguiente en sujetos con ECA'” demostro no solo que dicho
parametro era valido a tal efecto (riesgo anual de ictus
del 15,6% en sujetos con microembolias frente al 1% en pa-
cientes sin ellas), sino que habia diferencias significativas
en la presencia de microembolias y el consiguiente riesgo
de ictus en un subanalisis por fecha de inclusién conside-
rando los participantes incluidos antes y después de 2003,
cuando se instaur6 el concepto de TMI, siendo la prevalen-
cia de microembolias de un 12,6 frente a un 3,7% respecti-
vamente, lo que se trasladaba a una también significativa
menor incidencia de ictus, infarto de miocardio, muerte y
necesidad final de endarterectomia en el grupo con TMI*.
Si a esto se anade que el indice de reestenosis tras TEA de
una placa estable (ECA) es de casi el doble que cuando se
extirpa una placa inestable (ECS)", la actitud conservadora
cobra, si cabe, mas sentido.

No hay que olvidar que en todos los estudios menciona-
dos se comparaba la cirugia con el tratamiento médico, que
merece todo paciente con AC, sea o no candidato a revas-
cularizacion, y que ademas la AC constituye un marcador de
riesgo vascular no solo local, sino global, como demuestran
los hechos de que un 30-50% de los sujetos con AC tienen
enfermedad coronaria silente?’, que la mortalidad por infar-
to de miocardio llega al 39% de los supervivientes de ictus
a los 5 afnos?!, o que casi la mitad de los ictus acontecidos
evolutivamente en el territorio de una ECA son de origen la-
cunar o cardioembodlico y por tanto no prevenibles mediante
TEAZ, Por todo ello, tanto los pacientes que son candidatos
a intervencion como aquellos que no van a beneficiarse de
esta deben recibir un tratamiento médico 6ptimo.

Desarrollo

Las ultimas guias publicadas por la American Heart Asso-
ciation/American Stroke Association (AHA/ASA)%, la Euro-
pean Stroke Organization (ESO)*, la Sociedad Espafiola de
Neurologia (SEN)? y la Society for Vascular Surgery?, todas
con muchas similitudes, difieren basicamente en el grado
de recomendacion de TEA (o angioplastia con stent Unica-
mente si la primera encuentra contraindicaciones) en ECA
mayor al 70% y ECS del 50-70%. Aunque todas apuntan que el
equipo quirdrgico debe tener una morbimortalidad inferior
al 3% la primera y 6% para la segunda, y la esperanza de vida
del paciente ser mayor a 3 y 5 afos respectivamente, las
3 primeras siguen condicionando la cirugia a una valoracion

individual de cada caso ante los avances en el tratamiento
médico, que seria el de eleccion, y considerando la edad,
género y comorbilidad asociados, mientras que la Gltima la
considera directamente como tratamiento de eleccion. To-
das coinciden en que los pacientes con ECS > 70% deben ser
intervenidos y en que para la ECA < 70% y la ECS < 50% el TMI
es la eleccion, obviando la intervencion.

A continuacion se resumen las recomendaciones de las
citadas guias de practica clinica en el tratamiento médico
de la estenosis carotidea (EC), y se profundiza en los datos
disponibles de evidencia especifica al respecto.

Medidas higiénico-dietéticas

Dieta y actividad fisica

Se recomienda a los pacientes con ECA un estilo de vida
saludable basado en una dieta mediterranea (baja en sal y
grasas saturadas, alta en verdura, fruta y fibra) y una acti-
vidad deportiva de al menos 30 min diarios entre 3?7 y 52528
dias a la semana, con un objetivo de indice de masa corporal
menor a 25 kg/m?28 aunque no hay evidencia cientifica espe-
cifica para este tipo de pacientes®. Un metaanalisis demos-
tré que un grado elevado de actividad fisica era un factor
protector para sufrir un primer ictus con un hazard ratio
(HR) de 0,73%. También se ha recomendado el despistaje
de sindrome de apnea obstructiva durante el suefio, ya que
se trata de un factor mas de riesgo vascular tratable con el
empleo de CPAPZ,

Abandono del habito tabaquico y etilico

Todos los pacientes con ECA o ECS deben recibir consejo
para suspender el habito tabaquico, ofreciéndoles, si preci-
san, la adhesion a programas especializados, como medida
de prevencion de progresion de la AC>?, El abandono del
habito puede reducir hasta en un 50% el riesgo de sufrir un
evento cerebrovascular’®. Estos datos no se han extraido de
grupos de sujetos con EC.

También se recomienda evitar el consumo abusivo de al-
cohol?, ante la existencia de estudios que demuestran el in-
cremento de riesgo de ictus con un consumo severo (> 60 g/
dia, riesgo relativo [RR] 1,69), frente a la reduccion cuando
se realiza un consumo moderado (12-24 g/dia, RR 0,72) o
ligero (< 12 g/dia, RR 0,80)*'. La curva de riesgo de ictus
hemorragico es lineal con el incremento en el consumo de
alcohol, mientras que la de isquémico tiene forma de J con
mayor riesgo para los abstemios que en los casos de consu-
mo moderado; se recomienda que los hombres no consuman
mas de 2 ni las mujeres mas de una unidad de alcohol al dia
(vino)®.

Medidas farmacolégicas

Hipertension arterial

Se recomienda mantener cifras bajo 140/90 mmHg en pa-
cientes con ECA, haciendo uso de la medicacion disponible,
mientras que para ECS se recomienda evitar su uso durante
la fase hiperaguda y aunque se sabe que el uso de medica-
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cion hipotensora tras esta reduce el riesgo de nuevo evento,
no se ha establecido una cifra objetivo clara>?. En el caso
de pacientes con ECA y diabetes mellitus o insuficiencia re-
nal, se establece un objetivo mas exigente de cifras bajo
130/80 mmHg?. Tanto pacientes con antecedente de hiper-
tension como los que no lo tienen, deben ser tratados con
farmacos con esos objetivos?.

Debe tenerse especial precaucion en el uso de hipotenso-
res en sujetos con estenosis bilateral o unilateral critica, por
el riesgo de isquemia hemodinamica®, ya que la autorregu-
lacion cerebral suele estar perdida y la perfusion depende
de la presion arterial (PA) sistémica®. Un estudio demostro
que el riesgo de sufrir un evento cerebral a 5 afios en sujetos
con estenosis > 70% bilateral o estenosis > 70% de un lado
y oclusion del otro, era casi el triple (64,3 frente a 24,2%;
p = 0,002) cuando las cifras de PA sistélica se mantenian
bajo 150 mmHg33.

Distintos estudios han demostrado que el control de la
PA repercute en un menor riesgo de eventos cerebrovascu-
lares. Se ha calculado que por cada 5 o 10 mmHg de re-
duccion de las cifras diastolicas o sistolicas habituales, se
consigue una reduccion del 34 y 28% del riesgo de ictus,
respectivamente’4. Hay estudios significativos para rami-
pril®®, la combinacion perindopril-indapamida3¢, candesar-
tan® y eprosartan® en sujetos con ictus previo sin limitarse
a sujetos con EC*. No obstante, la eleccion del hipotensor
debe regirse por la comorbilidad del paciente, por ejemplo
escogiendo IECA en diabéticos para reducir el riesgo de fallo
renalZ,

Hiperlipemia

El tratamiento con estatinas debe recomendarse a todos los
pacientes con aterosclerosis carotidea cuyo nivel de LDL su-
pere los 100 mg/dl en el caso de la ECA y cuando supere
los 70 mg/dl en el caso de la ECS. En el caso de pacientes
diabéticos con ECA también se debe plantear un objetivo
LDL < 70 mg/dl, recomendacion que también podria exten-
derse a sujetos con enfermedad coronaria, con coincidencia
de mdltiples factores de riesgo vascular, o incluso niveles sé-
ricos elevados de proteina C reactiva de alta sensibilidad?:.
Si pese a ello no se alcanza el objetivo, o si hay intolerancia
a estatinas, puede anadirse o probarse otro farmaco como el
colestipol y la niacina®?.

Los estudios que avalan la eficacia de las estatinas en la
expresion clinica de la EC de forma especifica son escasos.
El ensayo clinico SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive
Reduction in Cholesterol Levels) demostré que el tratamien-
to con atorvastatina 80 mg/dia reduce el riesgo de ictus en
un 22% en 5 anos*’, beneficio que, en estudio por subgrupos,
aumentaba hasta el 33% en los sujetos con estenosis caroti-
dea; en estos pacientes el tratamiento reducia en un 56% la
necesidad ulterior de cirugia carotidea*'. Por ello, la guia de
la SEN recomienda que todos los pacientes con AIT o infarto
cerebral de etiologia aterotrombotica o por enfermedad de
pequeno vaso deben recibir tratamiento con atorvastatina
80 mg al dia®.

Varios estudios avalan el potencial de las estatinas en la
estabilizacion, e incluso regresion de la placa carotidea, en
base a sus efectos pleiotropicos, ain mas relevantes que los
hipolipemiantes. Un estudio retrospectivo sobre 67 sujetos
con ECA de entre un 16 y un 49% demostro que habia di-

ferencias significativas (p = 0,026) en el incremento anual
del volumen mural entre los sujetos que no las tomaban
(22,4 £ 35,6 mm?/ano) y los que si (0,9 £ 38 mm3/ano)*.
Se han publicado multiples estudios afines que demuestran
mayor o menor efecto de las distintas estatinas sobre el in-
dice intima media carotideo (IIMC)*-*, aunque el estudio de
resultado mas espectacular demostro la reduccion del grado
de EC (estenosis media a la inclusion 60%) en tratamiento a
largo plazo con simvastatina, consiguiéndose una reduccion
media del 13,5% en 24 meses*.

Aunque no hay evidencia solida de la influencia de los tri-
glicéridos en la EC, ni los fibratos han demostrado disminuir
el riesgo de evento en estos pacientes®, algunos autores re-
comiendan mantener valores bajo 150 mg/dl*’. También se
ha emitido la recomendacion de mantener el colesterol HDL
sobre 40 mg/dl, aunque sin evidencia de soporte*. Otros
farmacos como el colestipol (secuestrador de acidos bilia-
res, lo que incrementa la eliminacion de LDL mediante su
transformacion en dichos acidos) y la niacina (que incremen-
ta la fraccion HDL) han demostrado corregir la progresion
del indice intima-media“*®, mientras que el ezetimibe ha
obtenido resultados contradictorios en la correccion de la
progresion de la ateromatosis carotidea:*°.

Diabetes mellitus

La diabetes debe controlarse con dieta, ejercicio y los far-
macos precisos en los pacientes con EC de igual modo que
en otro tipo de enfermos, con un objetivo de glicohemog-
lobina bajo el 7%%. No obstante, el beneficio de la llamada
terapia intensiva hipoglucemiante para una glicohemoglobi-
na bajo un 6,5-6% de cara a la prevencion del ictus en estos
sujetos, no ha sido aln firmemente demostrado, frente al
riesgo de hipoglucemia asociado>?.

Hay un estudio con pioglitazona que compara la recidiva
de ictus entre sujetos con DM-2 no insulina-dependientes
que reciben el farmaco y los que no, demostrando una re-
duccion significativa de eventos ulteriores con un HR de
0,53%'. Este estudio propicio la recomendacion de la ESO
para su uso en diabéticos que no precisaban insulina?*.

Farmacos antiplaquetarios

El acido acetilsalicilico (AAS) en dosis de 75 a 325 mg al dia
es la droga de eleccion para sujetos con aterosclerosis ca-
rotidea de cara a la prevencion de ictus en ECS y de otros
eventos vasculares como el infarto de miocardio, y aun-
que su beneficio no esta claramente documentado para la
prevencion primaria de ictus en sujetos con ECA, se debe
considerar su indicacion>?”%8, Para los pacientes con ECS,
en los que se recomienda la administracion precoz de AAS,
ante la evidencia de reduccion en el riesgo de eventos en
los dias siguientes® sin incremento de las complicaciones
hemorragicas', el triflusal a dosis de 600 mg/dia se acepta
con similar grado de recomendacion® mientras que se po-
nen en segundo plano las opciones de clopidogrel (75 mg/
dia, con posibilidad de dosis de carga inicial de 300 mg
ya que existen datos que avalan su seguridad en el ictus
isquémico agudo®#°®) o la combinacidon AAS-dipiridamol
(25-200 mg/12 h), pese a la ausencia de estudios especifi-
cos en EC. No se recomienda la asociacion AAS-clopidogrel
en principio, por incremento del riesgo de hemorragias sin
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demostrar un mayor beneficio, segiin se concluyé en los
estudios mas potentes®®¥, si bien mantenido durante un
periodo de tiempo reducido (90 dias) ese riesgo podria eli-
minarse permaneciendo el beneficio en la prevencion de
recidivas®, cuyo riesgo es especialmente elevado durante
los 3 meses siguientes al evento cerebral®>?. En este senti-
do, algunos autores recomiendan considerar la asociacion
de inicio en las primeras 24 h tras un evento menor o AIT
en ECS, ya que hay datos que sugieren una mayor efica-
cia® o bien cuando sea posible demostrar la persistencia
de microembolias en subsiguientes monitorizaciones re-
sistentes a las demas pautas de antiagregacion durante
la primera semana tras un evento menor en sujetos con
ECS > 50%, sujetos en que el estudio CARESS (Clopidogrel
and Aspirin for Reduction of Emboli in Symptomatic Carotid
Stenosis) (n = 110) demostroé reducir las microembolias al
44% de los sometidos a doble antiagregacion (clopidogrel
300 mg en carga seguido de 75 mg al dia mas AAS 75 mg/
dia) frente al 73% en quienes solo tomaron AAS 75 mg/dia
(p = 0,0046), a la vez que se reducia el riesgo de ictus ipsi-
lateral subsiguiente®®.

Hace cerca de 20 afos distintos estudios demostraron la
eficacia del AAS en la prevencién secundaria del ictus tanto
en la fase aguda (reduccion del riesgo relativo —RRR— del
24-28% en las 4-2 semanas siguientes al evento a dosis de
160-300 mg/dia; p < 0,05)*%° como cronica (RRR del 15-18%
en ictus o muerte tras un primer evento menor o transito-
rio; p < 0,05, sin diferencias globales de eficacia para un
rango de dosis de 30 a 1.200 mg/dia)®"¢*, y algo mas tarde el
estudio CAPRIE mostré una tendencia a la superioridad de
clopidogrel sobre AAS (RRR 8,7%; p = 0,043 para sujetos con
antecedente reciente isquémico cerebral, cardiaco o peri-
férico, pero no significativa para si se aislaba el subgrupo de
sujetos con antecedente cerebral)®*. Por otra parte, el uso
concomitante de AAS y clopidogrel a largo plazo no demos-
tré un beneficio claro en cuanto a RRR de evento cerebral
isquémico, sobre todo porque el riesgo de hemorragias se
disparaba®®, mientras que la combinacion de AAS y dipi-
ridamol si demostré un incremento de la proteccion frente
a AAS solo (practicamente una duplicacion de la RRR, de
un 18% con AAS sola a un 36% con la combinacion)®*®¢, pero
no frente a clopidogrel®’. Por Gltimo, mencionar que triflu-
sal ha demostrado similar eficacia que AAS pero con menos
efectos adversos para evitar la recurrencia de ictus, aun-
que los estudios no se limitaron a pacientes con EC%, por
lo que no se recoge recomendacion al respecto a excepcion
de la guia de la SEN, donde a dosis de 600 mg/dia se pone
al nivel de recomendacion del AAS®. Todos estos estudios
fueron realizados sobre muestras de sujetos con enferme-
dad vascular sin discernir origen en estenosis carotidea o a
otro nivel®.

Cabe decir aqui que hasta un 37% de los pacientes pue-
den sufrir un fenémeno de resistencia a la aspirina, enten-
dido como un déficit en el efecto antiagregante buscado,
porcentaje que decrece al aumentar la dosis®. Sin embar-
g0, no hay acuerdo sobre el test de resistencia plaquetaria
a aplicar en la practica clinica ni sobre su posible aplicabili-
dad real®, y en los casos en que la antiagregacion fracasa en
evitar otro evento, no hay consenso sobre la actitud farma-
coldgica a tomar®. Lo razonable seria incrementar la dosis
de AAS o bien utilizar clopidogrel como alternativa, pero
algunos pacientes tampoco encuentran el efecto antiagre-

gante con incremento de dosis de AAS, y la resistencia a
clopidogrel también se ha descrito”, llegando a ser del 29%
de casos”'. Esto sugiere plantear la determinacion previa
de resistencia a cada farmaco y dosis como una hipotética
manera de establecer un tratamiento 6ptimo antes de que
acontezca un evento.

Por Gltimo, y aunque no tiene la indicacion en ictus isqué-
mico (Il) en nuestro pais, cabe mencionar el posible papel
de cilostazol en la prevencion del ictus. El estudio Second
Cilostazol Stroke Prevention Study (CSPS2) en pacientes
asiaticos con Il mostré que cilostazol (100 mg/12 h) no era
inferior, e incluso podria ser superior, al AAS (81 mg/d) en
prevencion de recurrencias de ictus, con menor frecuencia
de complicaciones hemorragicas’. Un reciente metaanali-
sis Cochrane confirma la superioridad de cilostazol frente
a AAS en la prevencion de recurrencias en pacientes con
ictus isquémico’. El potencial de esta droga llega al pun-
to de que un metaanalisis de varios estudios concluye que
tiene un efecto real evitando la progresion o estabilizando
el indice intima-media carotideo™. Incluso hay trabajos que
encuentran un papel de la molécula en la prevencion de la
progresion de la ECA, reduciendo en un 84% la posibilidad
de que ocurra, y siendo esta de media un 75% menor que en
los casos control (p = 0,03)” e incluso en la progresion de la
ECS a nivel intracraneal™. Por otra parte, se ha descrito un
incremento en el indice de inhibicion plaquetaria ahadien-
do cilostazol en el tratamiento de sujetos con resistencia a
clopidogrel, del 42 al 65%, por lo que habria que tenerlo en
cuenta como alternativa ultima a una resistencia documen-
tada al resto de antiagregantes”'.

Farmacos anticoagulantes

La terapia anticoagulante ocupa un segundo plano en la pre-
vencion de ictus en sujetos con EC, sin evidencia solida que
apoye un adecuado riesgo-beneficio®2. Su uso se limita en
principio a sujetos en que no puedan usarse antiagregan-
tes (contraindicacion, intolerancia) u otra indicacion médica
propicie su uso®, principalmente la cardiopatia de alto ries-
go cardioembolico, siendo la eleccion en este caso los anta-
gonistas de la vitamina K (acenocumarol en nuestro medio)
para un INR de 2-3. El uso de anticoagulantes parenterales
(heparinas) no se recomienda ni siquiera con esta indica-
cion.

Determinadas situaciones han sido objeto de controversia
con sugerencia de uso de anticoagulacién, aunque sin evi-
dencia sélida que lo justifique:

— Trombos mdviles sobre placas de arteria carétida inter-
na. Aunque en los casos no asociados a ictus el consenso
se orienta clasicamente a la extraccion mecanica prefe-
rentemente por TEA”?, su deteccion en el contexto de un
ictus, donde el riesgo de complicaciones perioperatorias
es mayor, parece inclinar la decision clinica hacia la hi-
pocoagulacion inicial con heparinas y posterior paso a
antagonistas de la vitamina K para proceder a la cirugia
en un segundo tiempo’®.

— Los eventos progresivos o de repeticion pese a trata-
miento antiagregante han sido clasicamente objeto de
hipocoagulacion con heparina parenteral, pero no hay
ninguna evidencia cientifica que apoye esta actitud,
frente al riesgo hemorragico inherente a su uso’.
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Otras dianas terapéuticas

Agentes infecciosos

Un metaanalisis reciente concluyé que existe evidencia su-
ficiente para considerar la contribucion de ciertos patoge-
nos en la patogénesis, remodelacion y ruptura de la placa
carotidea, ya sea de forma directa (colonizacion con lesion
endotelial) o mediante un efecto proinflamatorio local (vas-
culitis) o sistémico (activacion de linfocitos T o incremento
del factor de necrosis tumoral o) que pueden influir en este
proceso; el agente con mayor evidencia seria el virus de la
hepatitis C, mientras que para Chlamydia pneumoniae, H.
pylori, Borrelia burgdorferi, patdgenos bacterianos dentales
varios, virus herpes simple, virus de la hepatitis B, enterovi-
rus, influenza, citomegalovirus y virus de inmunodeficiencia
humana los resultados fueron mas escasos o contradictorios;
por Ultimo se consideraron negativos para Mycoplasma tu-
berculosis, diphteria y estafilococo®. Se ha publicado inclu-
so una relacion significativa entre el llamado indice de carga
infecciosa, calculado por seropositivdad a varios agentes (C.
pneumoniae, H. pylori, citomegalovirus y virus herpes sim-
ple 1y 2)y el grosor de la placa carotidea?®!. Pese a estos
datos, es necesario seguir recopilando evidencia de la in-
fluencia de los mencionados y otros agentes, obtener datos
de su mecanismo fisiopatoldgico, y demostrar si su trata-
miento con agentes antimicrobianos o mediante vacunacion
puede tener alguna repercusion sobre la génesis, progresion
y expresion de la placa carotidea.

Vitaminas

Aungque un metaanalisis (no especifico de EC) demostro
que el consumo continuado a largo plazo de suplemento de
acido folico podia reducir el riesgo de ictus en prevencion
primaria (HR 0,82)%2, no se ha emitido recomendacion al res-
pecto en las guias. Esta y otras vitaminas se desaconsejan®.

Terapia hormonal

La terapia hormonal sustitutiva se desaconseja??*> porque
ha demostrado ser un factor de riesgo de ictus mas que un
protector®,.

Conclusiones

Todos los pacientes con EC son candidatos a un tratamiento
médico optimo e individualizado en funcion del riesgo atri-
buible a las caracteristicas de la placa y la comorbilidad de
cada cual. En la mayoria de casos el TMI es la eleccion te-
rapéutica; solo en el subgrupo de ECS > 70% la cirugia es el
tratamiento electivo sin lugar a dudas. Y en otros subgrupos,
como la ECS 50-70% o la ECA > 70% se ha generado contro-
versia en la literatura de los Gltimos afos. Los datos mas
recientes desequilibran la balanza, en estos Ultimos casos,
a elegir el TMI y reducir la indicacién quirdrgica a pacientes
seleccionados minuciosamente que si podrian beneficiarse
de dicho tratamiento, ya sea mediante estudios de deter-
minacion del riesgo de nuevos eventos o efectos cognitivos
atribuibles a la hipoperfusion cronica®, o incluso por situa-
ciones especiales como la intolerancia al tratamiento mé-

dico, la no adhesidn al mismo o el estrés psicoldgico que
en algunos sujetos supone vivir portando una lesiéon con
potencial protrombdtico®*. No hay que olvidar ademas que
la preferencia de los pacientes, bien informados, debe ser
tenida en cuenta; un estudio de encuesta sobre la actitud
que preferirian para tratar una ECA > 70%, considerando un
riesgo de ictus a los 5 afos con tratamiento médico del 11%
(mayor que lo reportado en estudios recientes), frente al
perioperatorio del 3% con TEA (resultado 6ptimo posible-
mente no reproducible en la mayoria de centros) y 5% con
stenting, demostro que la mayoria de pacientes escogian la
opcion farmacoldgica (48%) frente a la TEA (30%) o el sten-
ting (22%)%. Dicha eleccién no es ninguna barbaridad, todo
lo contrario, en cuanto se ha estimado que el tratamiento
médico intensivo puede suponer una RRR del 40% respecto
al riesgo considerado en los grandes ensayos de cirugia en
ECA y ECS®. Por ultimo, y por mencionar la tan de moda
perspectiva economicista, una revision sistematica recien-
te concluy6 que no hay estudios de calidad para estable-
cer qué tratamiento, el médico, o el quirlrgico, es el mas
coste-efectivo en estenosis carotidea > 70%".

No obstante, mas alla del debate médico-quirtrgico con-
viene recordar que los pacientes con AC tienen un riesgo
considerable de eventos vasculares en otros territorios y
que, por lo tanto, son candidatos a un TMI individualizado
independientemente de que vayan a ser o no sometidos a
reparacion mecanica.

Por ultimo, es importante recordar que el paciente con
EC debe ser considerado de forma integral y multidisciplinar
desde su presentacion sintomatica o su deteccion inciden-
tal, pasando por la caracterizacion pormenorizada de su
situacion vascular cerebral, neurolégica y sistémica, y lle-
gando hasta la decision consensuada del abordaje, médico o
médico-quirlrgico, que le ofrezca un mejor balance benefi-
cio-riesgo. Tarea esta de gran responsabilidad y repercusion
en que principalmente neurélogos y cirujanos vasculares,
junto a otros profesionales implicados (radiélogos, cardio-
logos, internistas, endocrinologos, etc.), deben trabajar si-
nérgicamente y con criterios afines basados en la evidencia
cientifica y el sentido comun.
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