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1.- INTRODUCCIÓN:  

Una de las causas más frecuente de eventos cerebrovasculares es la estenosis de 

carótida. Su tratamiento disminuye de manera significativa el riesgo de accidentes 

cerebrovasculares. La estenosis de carótida puede tratarse mediante cirugía o 

mediante técnicas endovasculares con colocación de un stent. Inicialmente el 

tratamiento de elección de la estenosis de carótida era la endarterectomía quirúrgica, 

sin embargo, hoy en día los tratamientos endovasculares se están implantando en la 

práctica clínica habitual. A pesar de que la terapia endovascular, implica técnicas 

menos invasivas, el abordaje intraluminal de la lesión, conlleva un riesgo inherente de 

complicaciones embólicas que no puede obviarse. Para evitar dichas complicaciones  

se desarrollaron los sistemas de protección. Sin embargo su uso supone una mayor 

complejidad técnica y está limitado por factores anatómicos y clínicos. Tras unos 

resultados inicialmente prometedores, se ha mostrado que no reducen las 

complicaciones de manera evidente, por lo que su uso es aún controvertido.  Dado que 

la principal ventaja de las técnicas endovasculares es su carácter mínimamente 

invasivo, algunos autores han reducido toda instrumentación, evitando el uso de 

cualquier dispositivo más allá del propio stent.  El objetivo principal de este estudio fue 

determinar la seguridad y eficacia del tratamiento endovascular de la estenosis 

significativa de carótida, mediante colocación de endoprótesis, sin la utilización de 

sistemas de protección. Establecer la incidencia de complicaciones y de muertes 

relacionadas o no con el procedimiento y en los primeros 30 días post-tratamiento, 

determinar complicaciones y muertes relacionadas o no con el procedimiento,  al año 

desde el tratamiento, definir  la incidencia de reestenosis y la necesidad de 

retratamiento. 

 

2.- CONTENIDO DE LA INVESTIGACIÓN: 

MATERIAL Y MÉTODOS: Se trata de un estudio observacional, longitudinal y 

prospectivo de seguridad y eficacia de un procedimiento terapéutico (stenting 

carotideo) en el que se incluyeron todos los pacientes con estenosis de carótida 

tratados mediante angioplastia con stent sin el uso de sistemas de protección en 

nuestro centro, entre Enero de 2002 y Junio 2012 previa firma del correspondiente 

documento de consentimiento informado. Los resultados angiográficos y las 

complicaciones fueron registradas durante el procedimiento, a los 30 días y al año. A 

todos se les realizó un control por ecografía Doppler  entre los 3 y los 6 meses y al año. 

RESULTADOS: Se incluyeron 266 pacientes, 33 (12,4%) mujeres y 233 varones (87,6%) 

con edades entre 20 y 86 años (edad media 66,5 años). Todos,  excepto 16, 

presentaron estenosis carotideas sintomáticas. Durante el procedimiento se 

produjeron 50 (18%) complicaciones relacionadas con el seno carotideo. En 3 casos se 
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produjeron accidentes isquémicos transitorios durante o inmediatamente posteriores 

al tratamiento.  En 2 casos se produjo un accidente cerebrovascular isquémico, en uno 

de ellos el paciente se recuperó por completo y el otro provocó un infarto cerebral 

discapacitante. En un caso se produjo un pequeño hematoma cerebral 

intraparenquimatoso del que el paciente se recuperó por completo. No se registró 

ningún infarto de miocardio ni ningún exitus durante el procedimiento. A los 30 días 

post-tratamiento, se produjo un accidente isquémico transitorio, 5 ictus isquémicos, 2 

hemorragias intracraneales y un infarto de miocardio. En total se registraron 6 muertes 

a los 30 días, 3 de ellas estuvieron relacionadas con cuadros neurológicos, una con un 

infarto de miocardio y dos no presentaron relación con cuadros neurológicos o 

coronarios. Las tasa combinada de cualquier ictus  fue del 2,7% (n=7), la tasa de ictus 

no discapacitante fue de 1,16% (n=3) y la tasa de ictus discapacitantes + infarto de 

miocardio + muerte (por ictus o IAM) fue del 2,7% (n=7). Al año se registraron 4 

accidentes isquémicos transitorios, 5 ictus isquémicos (2 discapacitantes y 3 no 

discapacitantes) y 3 infartos de miocardio. No se produjo ninguna hemorragia 

intracraneal. Se registraron 5 muertes, de las cuales una fue  secundaria a un ictus 

isquémico y otra  a un infarto de miocardio. En tres de ellas no se encontró relación 

con eventos neurológicos o coronarios. En el 86,4% (n=210/243) de los casos no se 

observó reestenosis significativa ni oclusión a  lo largo del seguimiento. 

 

3.- CONCLUSIONES: 

El tratamiento endovascular mediante colocación de endoprótesis sin sistemas de 

protección en pacientes con estenosis sintomática de la arteria carótida es un 

procedimiento seguro y eficaz. En nuestra serie la incidencia de complicaciones 

inmediatas y a los 30 días es inferior a la  recomendada en las guías de práctica clínica 

de la American Heart Association  y  es similar o inferior a los resultados publicados del 

tratamiento mediante endoprótesis con sistemas de protección, y de la 

endarterectomía. Los resultados clínicos del tratamiento se mantienen a largo plazo y 

son semejantes  a las publicadas con otros procedimientos. 

La tasa de reestenosis al año es similar a la encontrada en otros estudios en los que se 

emplearon sistemas de protección.  
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1. INTRODUCCIÓN: 

La enfermedad cerebrovascular es una de las causas principales de muerte en la 

actualidad, y un problema de interés creciente en  una sociedad con una esperanza de 

vida progresivamente más elevada (1). Además supone una de las causas más 

frecuentes de ingreso hospitalario en nuestro medio y produce un gran impacto en 

términos de discapacidad y dependencia a medio y largo plazo. Representa por tanto 

un problema socio-sanitario de primer nivel dados los costes sociales y sanitarios 

derivados de su atención (2). 

En las últimas décadas se han desarrollado múltiples estrategias en la prevención y 

tratamiento de esta patología, tanto farmacológicas, como quirúrgicas y 

endovasculares. 

Entre las múltiples etiologías de esta enfermedad nos interesa especialmente la 

estenosis arteriosclerótica de la arteria carótida en su segmento cervical, dado que su 

tratamiento reduce el riesgo de accidente vascular cerebral ipsilateral de forma 

significativa, especialmente en pacientes que han sufrido síntomas recientes (3, 4)  

Existe una importante controversia respecto al manejo de esta entidad, así como 

múltiples opciones terapéuticas que se están implantando en la práctica clínica  

habitual, aunque  con un grado de evidencia aún por determinar en algunos casos. 

Aquellos pacientes con estenosis carotideas sintomáticas mayores del 50% se pueden 

tratar mediante cirugía (endarterectomía) o mediante técnicas endovasculares (5). El 

rápido desarrollo de las técnicas endovasculares ha facilitado que un número de 

pacientes cada vez mayor tenga opciones de tratamiento, sean o no sintomáticos, así 

como enfermos considerados tradicionalmente de alto riesgo quirúrgico, en ocasiones 

con escasas o nulas opciones terapéuticas.  

En los últimos años hemos asistido a la aparición de un nuevo arsenal terapéutico, 

incluyendo catéteres, guías, balones de angioplastia y sistemas de stent con un diseño 

cada vez más sofisticado y específico para el territorio carotideo. No obstante, la 

naturaleza de estas técnicas implica un abordaje intraluminal de la lesión, con un 

riesgo inherente de complicaciones embólicas que no puede obviarse.  
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Por esta razón se han desarrollado diferentes estrategias para evitar o reducir  estas 

complicaciones. La aparición de sistemas de protección distales o proximales a la 

estenosis pretendía resolver la cuestión, sin embargo su uso supone una mayor 

complejidad técnica e instrumentación sobre la lesión, o en su vecindad, y está 

limitado por factores anatómicos y clínicos como el calibre, la tortuosidad arterial o la 

severidad de la ateromatosis en los diferentes territorios vasculares. Tras unos 

resultados inicialmente prometedores, se ha comprobado que las complicaciones no 

se reducen de manera evidente, y un análisis posterior ha puesto en cuestión el uso de 

estos sistemas.   

La principal ventaja de las técnicas terapéuticas endovasculares es su carácter 

mínimamente invasivo frente a otros procedimientos. Es por esta razón que algunos 

autores han reconsiderado reducir toda instrumentación hasta dónde sea posible, 

evitando el uso de cualquier dispositivo más allá del propio stent sin que esto suponga 

un incremento del riesgo de complicaciones. En esta disyuntiva nos encontramos en la 

actualidad.    

En este trabajo valoraremos la eficacia del tratamiento endovascular de la estenosis 

carotídea, sin el empleo de sistemas de protección en una población de pacientes 

sintomáticos, en nuestro medio.   

 

2. EPIDEMIOLOGÍA: 

La Organización Mundial de la Salud sitúa la incidencia promedio mundial de ictus 

cerebral en alrededor de 200 casos nuevos por cada 100.000 habitantes (6). En países 

como Estados Unidos, las enfermedades cerebrovasculares constituyeron la cuarta 

causa de muerte en el año 2008 (7).  En España la incidencia del ictus no se conoce 

bien ya que no existen registros poblacionales exhaustivos.  Se estima que puede 

oscilar entre 120-350 casos por 100.000 habitantes/año. Las tasas se multiplican por 

10 en la población mayor de 75 años de edad, mientras que en la población joven su 

incidencia está entre 17 y 10 casos /100.000 habitantes, tasas 100 veces inferiores a 

las de la población anciana (8). 
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Como se ha mencionado en el apartado de introducción, esta entidad no solo es 

importante por su alta incidencia, sino porque según el análisis de los datos de la 

Organización Mundial de la Salud, las enfermedades cerebrovasculares representan la 

tercera causa de muerte en el mundo occidental, la primera causa de discapacidad 

física en las personas adultas y la segunda de demencia (9).  

En España el ictus representa actualmente la segunda causa de muerte, después de la 

cardiopatía isquémica. Según datos del Instituto Nacional de Estadística las 

enfermedades cerebrovasculares agudas o ictus fueron, en el año 2006, la segunda 

causa de muerte en la población española (32.887 casos en ambos sexos) y la primera 

causa de muerte en la mujer (19.038 casos) (10). 

 Es difícil determinar la prevalencia de estenosis de carótida en la población ya que hay 

estenosis que son asintomáticas. Existen estudios que han determinado la incidencia 

de estenosis de carótida moderada asintomática en varones entre el 0,2% y el 7,5% y 

la incidencia de estenosis severa asintomática en la población general oscila entre el 

0% y el 3,1 y aumenta con la edad y con la presencia de factores de riesgo (11). No 

existen datos de cuántos cuadros de isquemia cerebral se producen secundariamente 

a estenosis de carótida en España. En países como Alemania o Reino Unido, del 20% al 

25% de los cuadros de isquemia cerebral son secundarios a estenosis de carótida 

(12,13).    

La estenosis de carótida constituye una de las principales causas de ictus cerebral y por 

tanto de muerte y discapacidad. Un buen manejo médico y una revascularización 

(quirúrgica o endovascular) en pacientes correctamente seleccionados ha demostrado 

disminuir el riesgo de ictus cerebral (5).  
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3. RECUERDO ANATÓMICO 

Arteria carótida interna: 

La arteria carótida común se origina en la arteria innominada, en el lado derecho y en 

el arco aórtico en el izquierdo. Se dirige craneal y dorsalmente en sentido oblicuo.  El 

calibre normal de la carótida común es de 6-7 mm.  A la altura del borde superior del 

cartílago tiroides se divide en carótida interna y carótida externa.   En esa localización  

hay un ensanchamiento que se denomina bulbo carotídeo, donde se encuentra el seno 

carotídeo. La carótida interna tiene un diámetro normal de unos 6,5-7,5 mm a la altura 

del bulbo y de unos 4-5 mm distalmente al mismo (14)  

 

Polígono de Willis: 

Para poder entender los mecanismos de compensación hemodinámicos que se 

describen más delante es importante recordar la anatomía del polígono de Willis. 

Es un anillo vascular que rodea el diencéfalo. La porción anterior está constituida por los 

segmentos A1 de las cerebrales anteriores y la arteria comunicante anterior.  

La porción posterior está formada por la atería basilar, los segmentos P1 de las arterias 

cerebrales posteriores y ambas comunicantes posteriores que a su vez conectan con 

ambas  carótidas internas. Así, el polígono es un distribuidor arterial.  

Hay que tener en cuenta que solamente el 20% de la población presenta un polígono 

completo, ya que la mayoría presenta hipoplasia de uno o más segmentos (14).  

 

4.  DEFINICIÓN DE ESTENOSIS DE CARÓTIDA  

Hablamos de estenosis de carótida cuando se produce una disminución en el calibre de 

dicha arteria por cualquier causa. Como ya se ha comentado anteriormente, la 

estenosis de carótida es un factor de riesgo de infarto cerebral. Cuando esta 

disminución de calibre es superior al 70% del diámetro, el tratamiento (endovascular o 

quirúrgico) de la estenosis produce una  reducción absoluta del riesgo de infarto 
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cerebral del 17% a los ocho años según el estudio NASCET North American Syntomatic 

Caroitd Endarterectomy Trial (15). Esto se debe a que en estenosis de >70% la 

indicencia de  los fenómenos  tromboembólicos o hemodinámicos por diminución de 

flujo es mayor. En estenosis menores del 50%  no existe tal beneficio, por lo que el 

tratamiento sistemático por medios invasivos no está justificado. En estenosis entre el 

50-70% el manejo del paciente debe ser personalizado y se deben tener en cuenta 

otros factores como los mecanismos de compensación a través del polígono de Willis o 

de la carótida externa. Es importante conocer el grado de estenosis carotidea para 

determinar el manejo y tratamiento que se le ofrecerá al paciente. 

 

 

5. ETIOLOGÍA DE LA ESTENOSIS DE CARÓTIDA 

 

Las causas principales de estenosis carotidea son: arteriosclerosis, displasias 

fibromusculares, arteritis, disecciones, traumatismos e incluso procesos infecciosos.  

Las displasias, arteritis y procesos infeccionsos son mucho menos frecuentes y no se 

detallan en este trabajo. A continuación se exponen las dos causas principales de 

estenosis de carótida. 

 

Disecciones 

En pacientes jóvenes puede producirse una estenosis de carótida por fenómenos de 

disección intimal que se asocian a antecedentes traumáticos. La disección se define 

como un hematoma intramural (entre las capas íntima y la media de la pared arterial) 

por disrupción de los vasa vasorum. Las disecciones carotideas se manifiestan con 

dolor cervical, cefalea tinitus, soplo cervical y cuadros de déficit neurológico agudo. Se 

han definido los fenómenos de disección como causa del 22% de ictus en pacientes 

menores de 30 años (6, 16).  

 

Arteriosclerosis 

Sin duda por su frecuencia la causa más importante de estenosis de carótida, y objeto 

de este estudio es la aterosclerosis. La arteriosclerosis es una enfermedad sistémica 

que produce un acúmulo de lípidos, tejido fibroso y células inflamatorias en 
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determinadas localizaciones vasculares conformando lo que se denomina placa de 

ateroma. A nivel carotídeo suele encontrarse en la zona de la bifurcación entre 

carótida interna y carótida externa y en el origen de la arteria carótida interna. 

La estenosis arterioesclerótica de arteria carótida interna es responsable del 20-25% 

de los ictus isquémicos (12,13). Los mecanismos que dan lugar a cuadros de isquemia 

cerebral aguda son diversos. Lo más probable es que se formen émbolos 

arterioarteriales desde la placa de ateroma en la carótida hasta vasos distales 

intracraneales. El riesgo de ictus recurrente en pacientes con estenosis carotidea grave 

(>70%) es de un 28% a los dos años (16).  

 

Los estudios poblacionales, indican que la prevalencia de la estenosis de la arteria 

carótida interna aumenta con la edad. Es del 0,5% en la sexta década y aumenta a un 

10% en mayores de 80 años, siendo la  mayoría de los casos asintomática (6). La 

prevalencia de la estenosis carotídea aumenta también en relación a los síntomas. Los 

pacientes con síntomas de isquemia cerebral tienen más probabilidad de presentar 

una estenosis de carótida, llegando hasta el  30% (17).  

 

Desde la publicación de estudios como el NASCET (15) o el ECST (4) (European Carotid 

Surgery Trial), de los cuales se hablará más adelante, se ha pensado que el riesgo de 

ictus aumenta proporcionalmente conforme aumentaba el grado de estenosis 

(excepto para pseudoclusiones  carotídeas) (15).  Sin embargo, actualmente se 

considera que además del grado de estenosis carotídea hay otros factores que influyen 

de forma importante en la formación de trombos o émbolos que puedan dar lugar a 

síntomas, como es el grado de inestabilidad de la placa (18, 19).  

 

La inestabilidad de la placa se define como el riesgo de la misma para romperse y 

producir embolismos distales de partículas de ateroma (20). Histopatológicamente las 

placas vulnerables se caracterizan por presencia de inflamación activa, centro o core 

lipídico, cápsula fibrosa, hemorragia intraplaca y neovascularización de los vasa 

vasorum (21, 22). 
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Los mecanismos trombogénicos que van a dar lugar a cuadros de isquemia cerebral 

(secundaria a la estenosis de carótida) son diversos y están influidos por varios 

factores. Uno de esos mecanismos es la formación de trombo agudo en la superficie de 

la placa (18). Ese nuevo trombo  puede ocluir la luz del vaso in situ o embolizar y ocluir 

arterias distales, produciendo un infarto del área irrigada por esas arterias (23).  

Teniendo en cuenta que el ictus cerebral agudo es la tercera causa de muerte y la 

causa más importante de discapacidad a largo plazo, la estenosis carotidea como causa 

de ictus es una patología de relevancia clínica y epidemiológica. 

 

 

6. HEMODINÁMICA CEREBRAL EN LA ESTENOSIS DE CARÓTIDA 

 

Los mecanismos que determinan la aparición de cuadros de isquemia cerebral en 

pacientes con estenosis carotidea, son múltiples. A continuación se explican algunos 

conceptos importantes para entender la hemodinámica cerebral. 

 

La presión de perfusión cerebral se corresponde con la diferencia entre la presión 

arterial media y la presión venosa o presión intracraneal. Si existe una estenosis 

carotidea, la presión de perfusión se equipara con la presión arterial media. Cuando la 

presión arterial media de una arteria cortical cerebral disminuye, se producen dos 

respuestas compensatorias para mantener el aporte de oxígeno y la función cerebral 

normal: 

 

1) vasodilatación de las arteriolas distales para mantener el flujo sanguíneo cerebral y 

el aporte de glucosa. 

2) aumento de la extracción de la fracción de oxígeno en sangre por parte de las 

neuronas.  

 

Ambos mecanismos ocurren simultáneamente (24). Cuando se excede la capacidad del 

organismo para mantenerlos, el paciente entra en  insuficiencia hemodinámica y por lo 

tanto tiene un mayor riesgo de presentar cuadros de isquemia cerebral (25). Los 
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pacientes que presentan una buena circulación colateral a través del polígono de Willis 

o de ramas de la carótida externa tardan más en poner en marcha los mecanismos 

compensatorios descritos.  

Llegados a este punto puede surgir la duda de cuál es el verdadero mecanismo de los 

ictus en estos pacientes: embólico o hemodinámico. En realidad existe una 

combinación entre ambos (24, 26).  

 

En estudios con animales se ha visto que para un evento embólico dado, el tamaño del 

infarto es mayor si existe una insuficiencia hemodinámica (26). En humanos la 

insuficiencia hemodinámica es un factor de riesgo para ictus independiente, en 

pacientes con enfermedad carotidea (27). 

 

En los pacientes con estenosis severa (>70%) de la carótida, el tratamiento invasivo de 

la misma, presenta gran beneficio independientemente del mecanismo que haya 

provocado el cuadro del paciente (15). Precisar el grado de estenosis es muy 

importante para establecer la relación riesgo beneficio en relación al tratamiento en 

estos pacientes ya que, pacientes sintomáticos con estenosis moderada (60-70%) se 

beneficiaran del tratamiento, pero aquellos que tengan una mayor estenosis se 

beneficiaran más todavía (28). La presencia de insuficiencia hemodinámica es un factor 

importante a tener en cuenta en pacientes sintomáticos con estenosis no tan severas 

(50-70%) (24, 28).   

 

 

7. DIAGNÓSTICO DE LA ESTENOSIS DE CARÓTIDA 

Clínicamente la  estenosis carotidea se sospecha ante cuadros de déficit neurológico 

que pueden estar acompañados de soplo carotideo. La presencia de soplo no implica 

necesariamente que haya estenosis carotídea. Sólo un 50% de los pacientes con soplo 

cervical tendrán una estenosis del 30% o más y un 25 % tendrán una estenosis mayor 

del 75% (29).  

Dada esta circunstancia, los pacientes en los que se sospecha estenosis de carótida, 

necesariamente tendrán que someterse a alguna prueba diagnóstica con el fin de 
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determinar la presencia y el grado de estenosis, ya que esto determinará la actitud 

terapéutica.  

Existen diversas pruebas diagnósticas en radiología para el estudio de la estenosis de 

carótida. A continuación se detallan las más empleadas. 

 

7.1.  Arteriografía de troncos supra aórticos 

La angiografía se considera la prueba imagen gold standard para el estudio de los 

troncos supra aórticos y en general para el sistema cerebrovascular. Es muy útil en la 

determinación del tipo de arco aórtico, en casos de tortuosidad de los troncos y 

estenosis vasculares. Además permite diagnosticar posible patología intracraneal como 

aneurismas o malformaciones arteriovenosas. 

Sin embargo es menos útil en la determinación de las características de la placa y, 

como es un procedimiento invasivo, presenta riesgos derivados de la técnica como 

embolismos, lesiones en la zona del acceso arterial, sangrado, disecciones y problemas 

derivados de la utilización del contraste yodado, como reacciones alérgicas, 

nefrotoxicidad y ateroembolias (30). La arteriografía presenta un riesgo potencial de 

ictus del 1.2%  y una mortalidad global del 0.02 % (31).   

 

 La medida de la estenosis carotidea, en la arteriografía,  se puede realizar por 

diferentes métodos. Se  expresa como el porcentaje de reducción lineal del diámetro 

del vaso. Sólo se debe seleccionar la proyección en la que la luz sea más estrecha. Los 

diámetros de medida son diferentes según el método que se emplee. 

Existen dos métodos ampliamente utilizados: el  norteamericano y el europeo. 

Ambos se ilustran en la figura 1. 
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Figura 1: esquema del método NASCET y ECST para medir la estenosis de carótida. 

 

 

7.1.1. Determinación del grado de estenosis mediante arteriografía: el método   

norteamericano: Es el método que se utilizó en los estudios NASCET (15) y establece 

como denominador el diámetro distal de la carótida interna.  Las ventajas de éste es 

que está muy extendido por lo que permite la validación del Doppler de carótida así 

como establecer un factor pronóstico en cuanto al riesgo de ocurrencia de ictus y del 

posible beneficio de un tratamiento quirúrgico o endovascular (32).  

La mayor desventaja es que implica una infraestimación del grado de estenosis de un 

15-25% en comparación con otros métodos de medida. También conlleva variabilidad 

interobservador de hasta un 30% de los valores determinados para la misma 

exploración y no es tan sensible, en un 10-20% de las exploraciones, en cuanto a  la 

determinación de enfermedad distal de la carótida interna debido a fenómenos de 

colapso u oscurecimiento (33, 34).  

 

7.1.2. Determinación del grado de estenosis mediante arteriografía: el método    

europeo: Es el que se empleó en el  ECST. Mide el “grado local de estenosis” y requiere 

trazar una línea imaginaria que dibuje las dimensiones normales del vaso en el lugar de 

máximo estrechamiento (4).  
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Aunque pueda parecer que el hecho de estimar el diámetro que tendría el vaso 

conllevaría errores en la medición de la estenosis, este método es reproducible en 

operadores expertos y otorga valores de estenosis más cercanos a la estenosis 

anatómica que el método norteamericano (34).  

Otras ventajas son que permite estimar las estenosis en relación con los valores del 

área y conforma un valor pronóstico en cuanto al riesgo de ictus y al beneficio del 

tratamiento de esa estenosis.  Las desventajas con respecto al otro método radican en 

la estimación subjetiva del diámetro del vaso y por lo tanto dependen de la experiencia 

del observador (33).  

 

 

7.2. Ecografía de troncos supra aórticos 

Desde que en los años ochenta se empezara a introducir la endarterectomía como 

tratamiento de la estenosis carotidea, las técnicas diagnósticas no invasivas, como la 

ecografía Doppler, la angiografía por resonancia magnética (angio RM) y la angiografía 

por tomografía computarizada (angio TC) de carótidas se han hecho más comunes y 

necesarias en la práctica diaria.  

A pesar de que la arteriografía es la técnica gold standard, la prueba de primera 

elección en estos pacientes es la ecografía Doppler de troncos supra aórticos. 

 

7.2.1. Ecografía convencional: 

Es una prueba accesible, barata y no invasiva (18). Aunque no hay consenso, la 

medición de la estenosis generalmente se hace en la arteria carótida común ya que es 

técnicamente más fácil y reproducible que si se midiera en la bifurcación o en la 

carótida interna (35, 36).  

Mediante la ecografía se pueden determinar también algunas características 

morfológicas de la placa (37). Fischer  (38)  describió cambios patológicos que pueden 

encontrarse en la placa de ateroma como neovascularización, calcificaciones, 

hemorragia intraplaca, ulceración y trombosis. La presencia de una placa heterogénea 

indica que alguno de estos procesos se está llevando a cabo. 

A pesar de sus ventajas, la ecografía presenta algunos inconvenientes importantes 

como los posibles artefactos de imagen y la imposibilidad de distinguir a veces el 
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trombo fresco del flujo sanguíneo. La mayoría de los autores están de acuerdo con que 

los hallazgos en ecografía no aportan suficiente información y determinan peor la 

estenosis de la arteria carótida que la medición de la velocidad a la salida de la 

estenosis (39). Es por ello que la ecografía convencional se complementa con otras 

modalidades diagnósticas que permiten obtener más información, como es la 

ecografía Doppler color y el análisis espectral de velocidades. 

  

7.2.2. Imagen Doppler color y análisis espectral de velocidades: Está técnica hoy en 

día,  se ha convertido en parte esencial del diagnóstico de estenosis carotidea en 

pacientes candidatos a tratamiento quirúrgico o endovascular. Tiene la gran ventaja de 

que es barata, segura y no es invasiva, permitiendo obtener una buena imagen de la 

bifurcación carotidea y de la carótida interna (30).  

 

Tanto el NASCET (15) como el ACAS (Asymptomatic Carotid Arterisclerosis Study) (40) 

definieron la estenosis carotidea  en arteriografía, como las reducciones de diámetro 

comparando el diámetro residual en el punto de máxima estenosis con el diámetro en 

la arteria carótida interna (explicada en el apartado anterior). En el estudio Doppler no 

se utiliza la medida de reducción distal del diámetro sino que lo que se mide son las 

velocidades del flujo sanguíneo en la arteria carótida (41).  

El mejor predictor individual de estenosis carotidea severa es la velocidad picosistólica 

medida mediante ecografía Doppler (42). En la práctica clínica, el ecografista utiliza 

una combinación de varios parámetros y de medidas estructurales para determinar el 

grado de estenosis. La combinación entre la velocidad pico sistólica y la velocidad 

diastólica y la medición del ratio velocidad en carótida interna/ velocidad en carótida 

común,  permiten clasificar las estenosis según el grado. 

 

Aunque existen múltiples criterios de gradación de las estenosis, según el consenso de 

la Sociedad de Radiólogos de Ultrasonidos (43), la carótida debe clasificarse en: 

 

 Normal si la velocidad sistólica en la carótida interna es inferior a 125 cm/s y no 

hay ninguna placa ni engrosamiento. 
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 Estenosis de <50% cuando la velocidad picosistólica <125 cm/s pero existe 

engrosamiento intimal. 

 Estenosis del 50-69% cuando la velocidad picosistólica está entre 125-230 cm/s 

y existe placa de ateroma. 

 Estenosis de >70% cuando la velocidad picosistólica es >230 cm/s  y se visualiza 

placa de ateroma y estrechamiento de la luz.  

 Preoclusión: marcado estrechamiento de la luz. 

 Oclusión total cuando no se visualiza luz permeable. 

 

 El Doppler se correlaciona con al angiografía en el 73% de los casos. Existe un 96% de 

correlación entre las dos pruebas para estenosis de alto grado  (>70%) y solamente un 

45% de correlación cuando la estenosis es menor del 70%. Esto quiere decir que el 

Doppler es una prueba excelente para descartar estenosis de alto grado  aunque 

tiende a sobreestimar el mismo (30). Esta sobreestimación puede conllevar, según 

estudios, hasta un 20% de indicaciones inadecuadas de cirugía o de tratamiento 

endovascular.  

 

Hay que tener en cuenta que en algunos casos pueden producirse elevaciones de la 

velocidad picosistólica sin que exista estenosis subyacente, como por ejemplo en casos 

de oclusión o estenosis de la carótida contralateral (44, 45).  En estos casos aunque 

puede cambiar la velocidad, no debe variar la ratio velocidad en carótida interna/ 

velocidad en carótida común (39, 42, 44, 46).  

Estudios como el de Zamzam et al han demostrado que la enfermedad de la carótida 

contralateral puede conllevar una elevación artificial de la velocidad de la carótida 

sana (47).  En estos pacientes es importante realizar angioresonancia o angio TAC para 

confirmar los hallazgos de estenosis contralateral (30).  

En relación con este hecho, los estudios de Collins et al (48) concluyeron que la 

decisión quirúrgica debe de tomarse con precaución si se utiliza sólo el Doppler como 

única prueba de imagen.  

La ecografía Doppler es una prueba que aporta mucha información pero hay que tener 

en cuenta ciertas situaciones que pueden falsear los resultados como es la estenosis 

contralateral o factores dependientes del gasto cardiaco. Por tanto una combinación 
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de dos pruebas de imagen no invasivas determina mejor el grado de estenosis de cara 

al tratamiento. 

 

 

7.3. Angiografía por resonancia magnética (angio RM) 

Las ventajas de la resonancia frente a otras técnicas son conocidas: no es una técnica 

invasiva, no utiliza radiaciones ionizantes y presenta un índice muy  bajo de reacciones 

alérgicas. Las limitaciones incluyen: claustrofobia, incompatibilidad con algunos 

dispositivos como marcapasos u obesidad así como un coste más elevado que la 

ecografía. 

Es una técnica superponible a otras no invasivas, como el eco Doppler o el angio TC, en 

cuanto a medición de la estenosis (49, 50, 51).  Pero tiene una gran ventaja frente a la 

ecografía doppler: permite tener una visión general de los vasos intra y extracraneales, 

del arco aórtico y del parénquima cerebral. Aunque presenta una desventaja: existe 

variabilidad interobservador, que se hace mayor conforme aumenta en grado de 

estenosis (52, 53).  

A continuación se describen los dos métodos de resonancia magnética que se pueden 

emplear en el estudio de las carótidas: la angio RM sin contraste y la angio RM con 

contraste. 

 

Resonancia angiografía sin contraste: Se utilizan ecuencias time of flight (TOF) y phase 

contrast (PC)  con buena correlación con la angiografía convencional (54, 55).  

La secuencia TOF no necesita la inyección de contraste por lo que no se ve alterada por 

factores como tiempo o el volumen de la inyección del bolo de contraste, pero sí por 

las aberraciones de flujo y por artefactos de movimiento ya que requiere más tiempo 

de adquisición (30). Igualmente tiende a sobreestimar el grado de estenosis en 

relación con la angiografía (37, 56, 57).  Para solventar estos problemas surgió la 

resonancia angiografía con contraste (58). 

 

Resonancia angiografía con contraste: Mediante éste método se ha establecido una 

mayor concordancia entre angiografía y angio RM (59). Debido a la necesidad de  

contraste; la tortuosidad, el flujo turbulento, alteraciones del tiempo de inyección del 
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bolo de contraste, pueden producir artefactos (37). Sin embargo, permite una 

adquisición más rápida, y no se producen artefactos  por aberración de flujo (30). En 

definitiva, la imagen presenta mayor resolución espacial y mejor visualización de los 

troncos supra-aórticos y del polígono de Willis (60, 61).  

Igualmente la angio RM con contrate permite diagnosticar características intraplaca 

como la presencia de ulceraciones (51, 62). 

 

 

7.4. Angiografia por tomografía computarizada (angio TC) 

El  angio TC es una técnica rápida y tiene un menor costo que la angio RM. Las 

desventajas más importantes son la nefrotoxicidad y la anafilaxia relacionada con la 

utilización de contraste yodado así como los problemas derivados de la radiación.  

Debido a que utiliza contraste para rellenar el vaso, minimiza el riesgo de 

sobreestimación de la estenosis  y los problemas derivados de la tortuosidad o del flujo 

turbulento. Con las nuevas técnicas de post-procesado, como la máxima intensidad de 

proyección (MIP), la reconstrucción multiplanar y el volume rendering se pueden 

obtener reconstrucciones 3D (63) permitiendo una mejor resolución espacial (64).  

Su sensibilidad es del 85%-95% y su especificidad del 93-98% en la detección de 

estenosis carotídea de más del 70% (65, 66, 67).  Se cree que el angioTAC  infraestima 

la estenosis en relación con la angiografía (68).   

El angio TC permite la caracterización de la placa de ateroma, sobre todo si se trata de 

placas con componente cálcico  (68-75).  Se ha demostrado que un  menor contenido 

de calcio en la placa se asocia con una mayor prevalencia de síntomas neurológicos 

(76). Esto adquiere sentido en pacientes asintomáticos ya que la determinación del 

calcio en la placa, nos ayuda a  identificar a este subgrupo que puede ser tratado 

menos agresivamente (30). 
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7.5. Algoritmo diagnóstico en la estenosis carotídea sintomática 

El objetivo final de cualquier protocolo diagnóstico en la estenosis carotídea debe ser 

discernir qué enfermos, en conjunción con los datos clínicos, deberían recibir 

únicamente tratamiento médico y cuáles se beneficiarían de estrategias de 

revascularización invasivas. 

La ecografía Doppler es la prueba de primera elección en el diagnóstico ya que es un 

método diagnóstico rápido, asequible y no invasivo. Si se detecta una estenosis menor 

del 50%, no se realizan más pruebas. Si los resultados no son concluyentes o sugieren 

una estenosis intermedia o severa es necesario confirmación mediante otras técnicas 

(77).  Si las distintas pruebas son concordantes, se puede elegir  de una forma segura la 

elección terapéutica más conveniente. La angiografía, que es el gold standard, se 

reserva para casos en los que las pruebas no invasivas son discordantes (78).  

A continuación se muestra el algoritmo diagnóstico para pacientes con estenosis 

sintomática de carótida extraido de las guías clínicas de la  American Heart Asociation 

(AHA) (79).  
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Figura 2: Algoritmo diagnóstico en la estenosis de carótida sintomática basado en las guías de 

la AHA 2011 (79). 
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8. TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS DE CARÓTIDA 

8.1. Tratamiento médico: la importancia de la antiagregación 

 

Dado que la probabilidad de que un paciente que ha sufrido un evento 

cerebrovascular, presente un nuevo evento, es del 18% a los 90 días (80), es muy 

importante establecer tratamientos que disminuyan éste riesgo.  

Previamente a la aparición de los tratamientos invasivos de la estenosis carotídea, la 

única manera de prevenir nuevos eventos en estos pacientes era mediante la 

administración de antiagregantes. Antes de la era de la endarterectomía, el 

tratamiento sólo con antiagregantes conseguía una reducción moderada del riesgo de 

un nuevo evento de alrededor de un 4% a los dos años. Por lo que el tratamiento 

antiplaquetario demostró su utilidad en la prevención del ictus o de accidentes 

isquémicos transitorios (81).  

Después de la publicación de los estudios NASCET y ECST, se estableció que la 

endarterectomía conseguía mejores resultados que el tratamiento antiagregante 

usado hasta entonces en el tratamiento de estenosis carotidea sintomática de más del 

70% (siempre que la mortalidad perioperatoria no excediera el 6%). 

En la actualidad, los antiagregantes se administran para prevención secundaria de 

ictus, tanto en pacientes  tratados  invasivamente como en pacientes en los que no 

han requerido dichos métodos. A lo largo de los años, para disminuir la incidencia de 

nuevos eventos isquémicos cerebrales, se han empleado diferentes tipos y 

combinaciones de antiagregantes, cuyos resultados han sido analizados en múltiples 

ensayos (80, 82). En la tabla 1 se resumen los resultados de los ensayos más 

importantes.  
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Ensayo Fármacos estudiados Resultados 

Metaanálisis del Antithrombotic 

trialist colaboration 
AAS 

Reducción del riesgo de nuevo ictus del 23 %. Se observó 

un aumento no significativo de la tasa de ictus 

hemorrágico 

ESPS-2     (European Stroke 

Prevention Study 2) 

AAS+dipiridamol frente a 

placebo 

EL AAS+dipiridamol mostraron superioridad sobre el 

placebo 

ESPRIT (European/Australasian 

Stroke Prevention in 

Reversible Ischaemia Trial) 

AAS frente a terapia 

combinada AAS + dipiridamol 

Resultados similares al ESPS-2. Hubo  un 34 % de 

pacientes que no siguieron el tratamiento de forma 

continua por efectos secundarios (cefalea) 

CAPRIE       (Clopidogrel Versus 

Aspirin in Patients at 

Risk of Ischaemic Events) 

Clopidogrel frente a AAS 

Ambos redujeron la tasa de ictus sin encontrarse 

diferencias entre grupos. En el grupo del clopidogrel se 

observaron menos síntomas gastrointestinales 

MATCH  (Management of 

Atherothrombosis with Clopidogrel 

in High-Risk Patients with Recent 

Transient Ischemic Attacks or 

Ischemic Stroke) 

Clopidogrel solo frente a 

terapia combinada clopidogrel 

+ AAS 

La terapia combinada disminuyó más la tasa de nuevos 

eventos, pero en ese grupo se observó una mayor 

incidencia de hemorragias graves (no intracraneales). No 

mostró la existencia de beneficio de la terapia combinada 

frente al tratamiento solo con clopidogrel 

CHARISMA (Clopidogrel for High 

Atherothrombotic Risk 

and Ischemic Stabilization, 

Management and 

Avoidance) 

AAS solo frente a terapia 

combinada AAS + clopidogrel 

No se observaron diferencias significativas en cuanto a 

prevención primaria ni en cuanto a tasas de hemorragias 

de cualquier localización. 

FASTER (Fast Assessment of Stroke 

and Transient 

Ischemic Attack to Prevent Early 

Recurrence). Estudió la prevención a 

corto plazo. 

Clopidogrel frente a terapia 

combinada clopidogrel+ AAS. 

Se obtuvieron mejores resultados en tto combinado, pero 

se suspendió por la ocurrencia de dos hemorragias 

intracraneales en el grupo del clopidogrel. No alcanzó 

potencia estadística suficiente. 

 

Tabla 1: resumen de los principales estudios realizados sobre antiagregación en la prevención 

del ictus. 

 

8.1.1. Prevencion del ictus a largo  y corto plazo: 

Podemos hablar de prevención secundaria a corto y a largo plazo del ictus. Los 

antiagregantes usados en este contexto son el ácido acetil salicílico (o aspirina), el 

dipiridamol y el clopidogrel.  La aspirina es un inhibidor irreversible de la 

cilcooxigenasa-1, que inhibe la formación de tromboxano A2. El dipiridamol inhibe la 

fosfodiesterasa E5 plaquetaria y el clopidogrel es un bloqueante de los receptores 

tienopirinidina adenosin fosfato P2Y12. A continuación se exponen cuáles son los 
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principales antiagregantes utilizados en el tratamiento de la estenosis carotidea y qué 

ventajas presentan unos sobre otros.  

 

   Ácido acetil salicílico (AAS): es el antiagregante más usado. En el meta análisis 

de la Antithrombotic Trialist Collaboration (Tabla1). El AAS ha mostrado ser 

efectivo en prevención secundaria de ictus en dosis de 30 a 1300 mg /día (83). 

Dosis mayores aumentan el riesgo de sangrado gastrointestinal (84, 85). 

  

   AAS y dipiridamol: En el estudio randomizado European Stroke Prevention 

Study 2 (ESPS-2)  (Tabla 1) Tanto el grupo del AAS como el del dipiridamol 

mostraron superioridad frente al placebo, (81).   

El estudio European/Australasian Stroke Prevention in Reversible Ischaemia 

Trial (ESPRIT) (Tabla 1) compara el tratamiento con AAS solo frente a terapia 

combinada (AAS + dipiridamol) con resultados parecidos a los del ESPS-2. Hay 

que resaltar en este estudio que en el grupo de terapia combinada hubo una 

alta proporción de pacientes que no realizaron el tratamiento de manera 

constante debido, en la mayoría de los casos, a cefalea (86).   

 

   Clopidogrel: Los efectos del clopidogrel se estudiaron en el ensayo Clopidogrel 

Versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events (CAPRIE) (87) (Tabla 1). En 

él se seleccionaron pacientes con historia de ictus, infarto de miocardio o 

enfermedad vascular periférica, previa y fueron incluidos de forma 

randomizada en el grupo en el que se les administró clopidogrel 75 mg o en el 

que se les administró AAS 325 mg. No habiendo diferencias significativas entre 

ambos grupos en los pacientes con ictus ni en cuanto a las tasas de hemorragia 

entre ambos grupos. El grupo del clopidogrel presentó menos sintomatología 

gastrointestinal (87).   

 

    AAS y clopidogrel: (Tabla 1) El estudio Management of Atherothrombosis with 

Clopidogrel in High-Risk Patients with Recent Transient Ischemic Attacks or 

Ischemic Stroke (MATCH) (88)   compara el tratamiento solo con clopidogrel 75 

mg/24h con el tratamiento con clopidogrel 75 mg y AAS 75 mg/ 24h en 
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pacientes con historia de ictus o accidente isquémico transitorio. Este estudio 

no mostró la existencia de beneficio de la terapia combinada frente al 

tratamiento sólo con clopidogrel (88).   

 

 El ensayo Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 

Management and Avoidance (CHARISMA) comparó en tratamiento con AAS 

(75-162 mg/24h) solo (Tabla 1), frente a terapia combinada con AAS y 

clopidogrel (75 mg/24h), en pacientes con enfermedad vascular sintomática 

previa (ictus, infarto de miocardio o  arteriopatía periférica) o asintomáticos 

con múltiples factores de riesgo. No se encontraron diferencias significativas 

entre grupos en cuanto a prevención primaria ni en cuanto a la tasa de 

hemorragias no cerebrales o intracerebrales (89).   

 

Prevención a corto plazo de la recurrencia de ictus: AAS + clopidogrel: Los datos 

obtenidos de los estudios MATCH y Combined Abciximab RE-teplase Stent Study 

(CARESS) muestran un beneficio del tratamiento combinado (AAS + clopidogrel) 

en los pacientes con un primer ictus, dentro de las primeras 24h del evento. El 

estudio Fast Assessment of Stroke and Transient Ischemic Attack to Prevent 

Early Recurrence (FASTER) logró resultados parecidos pero fue suspendido sin 

conseguir potencia estadística suficiente (90).   

 

En la actualidad existen varios ensayos en curso que pretenden estudiar la prevención 

a corto plazo de la recurrencia del ictus como son los estudios Platelet-Oriented 

Inhibition in New TIA (POINT), CHANCE o Triple Antiplatelets for Reducing Dependency 

after Ischaemic Stroke (TARDIS). 

 

8.1.2. Fenómenos de resistencia a los antiagregantes: 

A pesar de los buenos resultados del AAS y del clopidogrel en cuanto a prevención 

secundaria del ictus, los eventos cerebrovasculares son comunes en los pacientes que 

los toman. Muchos de estos fenómenos se deben a fenómenos de resistencia a estos 

medicamentos. Desde que se dispone de los test de agregometría, podemos saber si 
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los pacientes son resistentes a alguno de estos antiagregantes y así poder tratarlos de 

manera más adecuada. 

Resistencia al ácido acetil salicílico: Es un fenómeno poco estudiado todavía.  La 

recurrencia de eventos vasculares  en pacientes tratados con aspirina a dosis regular se 

conoce como resistencia clínica a la aspirina (que se mide mediante test de 

agregometria) que es diferente de la resistencia farmacológica (que se mide con los 

test de función plaquetaria convencionales). La incidencia de resistencia clínica a la 

aspirina en los pacientes que la consumen, varía del 11% al 17,3% (91)   

Ninguno de los estudios que se han realizado sobre los test de antiagregación 

existentes han mostrado buena correlación entre resistencia y recurrencia de síntomas 

y los resultados existentes son discordantes (80).   

No existe un consenso acerca de cómo tratar a los pacientes con resistencia a la 

aspirina ya que es un fenómeno poco conocido y probablemente multifactorial. 

 

Resistencia al clopidogrel: Hablamos de este concepto cuando un paciente 

correctamente tratado con clopidogrel a dosis adecuadas, presenta nuevos eventos 

isquémicos.  La prevalencia de no respuesta al clopidogrel está entre el 4 y el 30% (la 

variabilidad depende de la técnica del test de antiagregación empleado) (92, 93).   

Básicamente hay dos tipos de mecanismos responsables de ésta resistencia: 

 

 1) mecanismos extrínsecos  como la interacción con otras drogas que  y bloquean la 

conversión del clopidogrel en su metabolito activo. Una de éstas son las estatinas 

(excepto la pravastatina). También se cree que el  omeprazol puede interaccionar en el 

metabolismo del clopidogrel, aunque esto no está  confirmado (80).    

 

 2) mecanismos intrínsecos generalmente por polimorfismos genéticos en el citocromo 

p 450 hepático (el clopidogrel debe ser convertido en el hígado a su forma activa por 

isoenzimas del citocromo P450). Los pacientes con los polimorfismos no favorables 

han mostrado un aumento significativo en la tasa de eventos vasculares (94).  A pesar 

de todo, no se debe tener en cuenta a la hora del tratamiento si el paciente posee uno 

u otro polimorfismo. 
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Por lo descrito anteriormente, el manejo del clopidogrel es difícil y no está 

estandarizado en las guías clínicas. Hasta ahora lo que sí se debe tener en cuenta es 

evitar interacciones con otras drogas que afecten al citocromo p 450 hepático ya que 

esto puede afectar al metabolismo del clopidogrel. 

 

 

8.2. Tratamiento quirúrgico de la estenosis carotidea: la endarterectomía 

La endarterectomía es una técnica quirúrgica mediante la cual se elimina la placa de 

ateroma depositada en las paredes de la arteria carótida. La primera endarterectomia 

carotidea que se realizó con éxito, se llevó a cabo en 1953 por De Bakey para tratar 

una carótida ocluida (95). En las siguientes tres décadas el número de 

endarterectomías carótideas realizadas fue aumentando hasta mediados de los 

ochenta. En esos años surgieron varios estudios que sugerían la existencia de tasas 

inaceptables de ictus y muerte en los pacientes sometidos a dicha intervención (95, 

96).   

Se han publicado artículos en los que se mostraba que hasta el 32% de las 

endarterectomías realizadas en Estados Unidos no estaban correctamente indicadas 

(98).   A pesar de esto un millón de carótidas fueron tratadas entre 1975 y 1985 (99, 

100). Estas publicaciones,  conllevaron un descenso en la realización de 

endarterectomías carotídeas, sin embargo a raíz de los diferentes ensayos llevados a 

cabo en los noventa,  la endarterectomía carotídea fue finalmente considerada como 

el tratamiento estándar en la revascularización de la enfermedad oclusiva de carótida. 

A continuación se exponen los resultados obtenidos de los ensayos más importantes 

realizados a cerca de endarterectomía carotidea y quedan resumidos en la tabla 2. 
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Ensayo Comparación Tipo de paciente Resultados Limitaciones 

NASCET 

(North American 

Symptomatic Carotid 

Endarterectomy Trial) 

 

ECST 

(European Carotid Surgery 

Trial) 

Tratamiento médico 

frente a 

endarterectomía 

Sintomáticos con 

estenosis > 70 

% 

Sintomáticos con 

estenosis 50-

69% 

Reducción del riesgo con la 

endarterectomía del 17% para el 

NASCET y del 21% para el ECST 

Reducción del riesgo con la 

endareterctomía del 6 % para el 

NASCET y del 6.5% para el ECST. 

Ambos muestran mayor beneficio con 

la endarterectomía y más en 

pacientes con mayores estenosis. 

Presenta criterios tan 

estrcitos de selección de 

pacientes y de centros que 

los datos no son 

extrapolables a la práctica 

habitual. 

ACAS 

(Asymptomatic Carotid 

Atherosclerosis Study ) 

Tratamiento médico 

frente a 

endarterectomía 

Pacientes 

asintomáticos con 

estenosis  de 

carótida del 60 % 

o más. 

Beneficio para la endarterectomia que 

conllevaba una reducción absoluta de 

riesgo del 5.9 %. 

Limitado en lo relativo a la 

incapacidad para establecer 

grupos clínicos de riesgo. Su 

diseño no permite conocer el 

tipo de evento isquémico 

prevenido e impide evaluar, 

si el riesgo se incrementa 

con el grado de estenosis. 

CASANOVA 

(Carotid Artery Stenosis 

with Asymptomatic 

Narrowing: Operation vs 

Aspirin) (101) 

Tratamiento médico 

frente a 

endarterectomía 

Pacientes 

asintomáticos con 

estenosis 

carotidea 

No mostró beneficio de la 

endarterectomía 

Se interrumpió por 

incremento de la mortalidad 

por infarto agudo de 

miocardio en  el grupo de la 

endarterectomía, ya que no 

recibían tratamiento con 

AAS. 

ACST 

(Asymptomatic Carotid 

Surgery Trial) 

Tratamiento médico 

frente a 

endarterectomía 

Pacientes 

asintomáticos con 

estenosis 

carotidea  > 70% 

Mostró una reducción a la mitad del 

riesgo de ictus a los 5 años tras la 

endarterectomía. Los pacientes con 

estenosis en el intervalo del 70% 

obtenían beneficios superiores a 

aquellos portadores de lesiones en el 

80-90%. 

Entre los criterios de 

exclusión de pacientes, se 

menciona el alto riesgo 

quirúrgico, pero no se 

especifican los parámetros 

empleados en su estimación 

 

Tabla 2: resumen de los ensayos más importantes a cerca del tratamiento de la estenosis 

carotidea mediante endarterectomía. 

 

   North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET): se 

seleccionaron 2885 pacientes con estenosis carotidea sintomática, de centros 
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de Canadá, Europa, Estados Unidos y Australia. Estos pacientes se estratificaron 

en pacientes con estenosis del 30-69% y pacientes con estenosis del 70-99% 

(15).  Los criterios de selección tanto de pacientes como de centros donde se 

realizaron las endarterectomías fueron muy estrictos.   

La endarterectomia redujo  el riesgo de un nuevo ictus ipsilateral a los dos 

años, hasta el 9% (frente al 26% encontrado en el grupo de tratamiento 

médico). Esto supone una reducción absoluta del riesgo del 17%.  A pesar de 

todo, esta reducción del riesgo no era igual para todos los pacientes. El 

beneficio fue mayor en pacientes con estenosis del 90-99% que para los que 

tenían estenosis del 70-89%. A largo plazo, la endarterectomía en estos 

pacientes demostró una menor tasa de ictus discapacitantes, pero el  riesgo de 

cualquier ictus o de muerte a los 8 años fue del 50% (102).   

Posteriormente también se estudió el beneficio de la endarterectomía en 

pacientes con estenosis menores sintomáticas. El seguimiento a los cinco años 

mostró que en los pacientes con estenosis del 50-69%, la tasa de ictus 

ipsilateral era del 15,7% en el grupo de la endarterectomía, frente al 22,2% en 

el grupo del tratamiento médico (reducción absoluta de riesgo de cualquier 

ictus del 6,5%).  Sin embargo en los pacientes con una estenosis del 30-49% la 

tasa de ictus ipsilateral fue del 14% para pacientes tratados con 

endarterectomía y  del 18,7% en pacientes tratados con tratamiento médico, lo 

que representó una diferencia no significativa. La tasa perioperatoria de ictus 

discapacitante o muerte fue del 2% (102).    

En cuanto a las complicaciones en los pacientes del grupo de la 

endarterectomia, la tasa de muerte o ictus perioperatorio fue de 6,5%, la 

incidencia de lesiones perioperatorias  fue del 9,3%, dentro de las cuales, el 

8,6% fueron lesiones de pares craneales. En el 8,1% de los pacientes sometidos 

a endarterectomía, se produjeron complicaciones médicas como infarto de 

miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva o hipotensión y un 25% de ellos 

sufrió otras complicaciones no cardiovasculares (103).   

 

    European Carotid Surgery Trial (ECST) (4): En este estudio multicéntrico 

aleatorizado, se reclutaron 3024 pacientes separándolos en tres grupos de 
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pacientes tanto sintomáticos como asintomáticos: los que tenían estenosis del 

0-29%, del 30-69% y del 70-99% y se les siguió durante una media de 6,1 años.  

Cada uno se comparó con un grupo control. El estudio demostró que el riesgo 

de sufrir ictus mayor o muerte en los pacientes con estenosis sintomática del 

80% o mayor pasaba del 26,5% en el grupo control, al 14,9% en el grupo de la 

endarterectomía (reducción absoluta del riesgo del 21,2% a los 5 años). La tasa 

de ictus o muerte secundarios a la cirugía era del 7%. Este estudio no 

especificaba las tasas de complicaciones quirúrgicas distintas del ictus como 

por ejemplo las lesiones de pares craneales o eventos cardiovasculares (4, 104).   

El riesgo de ictus ipsilateral a los tres años en pacientes sintomáticos era 

parecido tanto para los tratados con antiagregantes como en los tratados con 

cirugía. 

El ECST también halló el riesgo de ictus en pacientes asintomáticos. Se les siguió 

durante 4.5 años de media. En estos pacientes el riesgo de ictus ipsilateral fue 

del 2.1% y de muerte por ictus fue de  0.3%. El riesgo de ictus ipsilateral en 

pacientes asintomáticos con estenosis del 70-99% fue del 5.7% (más bajo que el 

de pacientes sintomáticos).  

 

Paradójicamente, en las estenosis preoclusivas sintomáticas, los reanálisis del 

NASCET y del ECST han demostrado que la presencia del signo de la cuerda no 

se asocia con mayor riesgo de ictus y resulta cuestionable  la realización de una 

endarterectomía urgente. Los pacientes con estenosis preoclusiva presentan en 

la cirugía una morbimortalidad a los 30 días del 6,7%. La reducción absoluta del 

riesgo de ictus ipsilateral al año en pacientes con estenosis preoclusiva con 

signo de la cuerda es del 4,4%, que es significativamente menor que cualquier 

otro subgrupo. El riesgo de ictus a los 5 años en pacientes con estenosis 

preoclusiva y signo de la cuerda es solamente del 8%, mientras que estenosis 

preoclusiva sin signo de la cuerda es del 32% (105).   

 

En el estudio ECST, los criterios de inclusión se basaron en el principio de 

incertidumbre del investigador para la selección de pacientes. Sin embargo, en el 

estudio NASCET, se emplearon criterios estrictos de selección de pacientes. La 
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consecuencia fue que sólo la tercera parte de los pacientes operados en los centros 

participantes pudieron incluirse en el NASCET (103, 106).  En segundo lugar, se 

establecieron criterios estrictos de selección de hospitales y cirujanos. La consecuencia 

de ésta maniobra fue que en los pacientes a los que se les realizó la endarterectomía 

en un hospital que no reunía los criterios de selección exigidos en el NASCET, la tasa de 

mortalidad era el doble que en los centros que participaron en el NASCET (107 ). En 

ambos ensayos se identificaron factores que incrementaban el riesgo de la 

endarterectomía, bien de carácter médico  o de carácter anatomico-angiográfico (108).   

La conclusión obtenida de ambos estudios fue que la endarterectomía se prefiere al 

tratamiento médico empleado en dichos ensayos (ácido acetilsalicílico), en pacientes 

con estenosis carotidea ateromatosa sintomática superior al 70%, siempre que se 

cumplan los criterios de selección de los pacientes y la técnica quirúrgica se lleve a 

cabo en centros experimentados que reúnan las características exigidas. En un 

metaanálisis que combina datos del ECST y NASCET, se sugiere que la endarterectomía 

es particularmente beneficiosa en hombres con más de 75 años en los que la cirugía se 

realiza en las dos semanas siguientes al evento isquémico, y el NNT (número necesario 

de pacientes a tratar) para prevenir un ictus ipsilateral a los cinco años en hombres es 

de 9 y en mujeres es de 36 (109).   La diabetes, hipertensión, oclusión de carótida 

contralateral y cirugía del lado izquierdo, son factores que incrementan el riesgo 

perioperatorio de ictus o muerte por lo que si el riesgo perioperatorio de ictus 

invalidante y muerte superaba el 2%, desaparecía dicho  beneficio (105). 

   Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study (ACAS) (110): es el único ensayo 

aleatorizado  publicado en el que la endarterectomía se compara con el 

tratamiento médico en pacientes con estenosis carotidea asintomática. Incluyó 

a 1662 pacientes de 39 centros y los siguieron durente 2.7 años de media (110). 

Los criterios de inclusión  de los pacientes fueron  muy estrictos.  

Este estudió se interrumpió a los 2.7 años por un supuesto beneficio en el 

grupo quirúrgico y los datos se extrapolaron a cinco años, en ese tiempo, el 

riesgo de ictus ipsilateral, ictus perioperatorio o muerte, en pacientes con 

estenosis del 60% o más fue del 5,1% para los pacientes del grupo de la 

endarterectomia y del 11% para los pacientes del grupo del tratamiento 
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médico. Lo que implica una reducción absoluta del riesgo del 5.9%.  No 

obstante la reducción absoluta de riesgo para ictus ipsilateral discapacitante 

fue sólo del 2.6%. La tasa de ictus perioperatorio o muerte a los 30 días del 

procedimiento fue del 2.3%. El 52% de estas complicaciones eran atribuibles a 

ictus causados por la arteriografía. Otro dato interesante publicado en este 

estudio es que la estratificación de los datos reveló una reducción de riesgo  de 

ictus o muerte no significativa, en pacientes mujeres sometidas a 

endarterectomía. No obstante el estudio posee limitaciones en lo relativo a la 

incapacidad para establecer grupos clínicos de riesgo. Su diseño no permite 

conocer el tipo de evento isquémico prevenido e impide evaluar, si el riesgo se 

incrementa con el grado de estenosis, como se evidencia en otras series o en 

los pacientes del NASCET y ECST con estenosis contralateral asintomática (40, 

111, 112, 113). 

 

   Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST) (114):  Es otro ensayo sobre 

pacientes asintomáticos donde se aleatorizaron 3120 pacientes 

(endarterectomía frente a tratamiento médico). Mostró en pacientes 

asintomáticos de menos de 75 años, con una estenosis de carótida de al menos 

un 70% en Doppler (muchos de los cuales estaban en tratamiento médico con 

AAS, antihipertensivos y estatinas), una reducción a la mitad del riesgo de ictus 

a los 5 años tras la endarterectomía, incluyendo un 3,1% de complicaciones 

perioperatorias a los 30 días. En contraste con los datos conocidos de los 

ensayos sobre pacientes sintomáticos, en este estudio los pacientes con 

estenosis en el intervalo del 70% obtenían beneficios superiores a aquellos 

portadores de lesiones en el 80-90%. Entre los criterios de exclusión de 

pacientes, se menciona el alto riesgo quirúrgico, sin especificar los parámetros 

empleados en su estimación. Estos resultados desaparecen si la tasa de 

complicaciones de la cirugía se incrementa en un 1 o 2% con respecto a los 

acreditados por los cirujanos que participaron en el ACST. 

 

El beneficio de la endarterectomia en pacientes asintomáticos ha sido limitado en los 

diferentes estudios, por lo que es cuestionable el coste efectividad del tratamiento 
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quirúrgico en este grupo de pacientes (115).  La controversia existente en el 

tratamiento quirúrgico de pacientes asintomáticos se refleja en que, mientras los 

comités de la American Heart Association y de la National Stroke Association avalaron 

el uso de la endarterectomía en pacientes con estenosis asintomáticas superiores al 

60%, siempre que la tasa de morbimortalidad fuese inferior al 3%; el consenso 

alcanzado por el Canadian Stroke Consortium  establece que el nivel de evidencia 

existente no permite realizar una endarterectomía independientemente del grado de 

estenosis (116). 

 

 

8.3. Tratamiento endovascular de la estenosis de carótida: angioplastia, stenting y 

sistemas de protección 

La angioplastia carotidea endovascular, aunque puede emplearse en el tratamiento de 

disecciones o enfermedades del vaso como la arteritis de Takayasu o la displasia 

fibromuscular, se utiliza sobre todo para el tratamiento de la estenosis carotidea de 

origen arterioesclerótico. Esta técnica debe llevarse a cabo por manos expertas y 

específicamente entrenadas, ya que los vasos intracraneales no reaccionan de la 

misma manera, que los vasos periféricos. La persona que realice la técnica, debe estar 

preparada para tratar las posibles complicaciones, sobre todo las ateroembólicas 

(117).   

Inicialmente el tratamiento endovascular de la estenosis de la carótida se realizaba 

mediante dilatación con balón en la zona de la estenosis. Hoy en día esta técnica no se 

usa como primera elección, si no que se trata la estenosis mediante la colocación de 

un stent, asociada o no a la angioplastia con balón.  

 

8.3.1. Angiopolastia carotidea  con balón:  

La angioplastia con balón es una técnica en la que mediante un balón inflado a alta 

presión se realiza una dilatación de la estenosis carotídea. La primera angioplastia con 

balón para tratar una estenosis de  arteria carótida se llevó a cabo por Kerber et al en 

1980 (118). 
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Esta técnica surgió como alternativa a la endarterectomía, sobre todo en aquellos 

pacientes que no eran candidatos a cirugía. Desde su aparición en los ochenta han 

aparecido multitud de estudios aleatorizados y no aleatorizados. 

Una de las series más largas es la de Gil-Peralta et a (119)   que en 1996 realizaron 85 

angioplastias  con balón en 82 pacientes con estenosis carotidea sintomática igual o 

mayor al 70%, y los siguieron durante 4 años. La tasa de éxito fue del 92% y la 

mortalidad  a los 30 días fue del 0%, con una tasa de morbilidad del 4,9%. Esto mejora 

los resultados obtenidos en los ensayos NASCET y ECST con la endarterectomía. La tasa 

de reestenosis fue del 6.7% durante un periodo de seguimiento medio de 18.7 meses 

(la tasa de reestenosis en la endarterectomía era del 10% durante el primer año de 

seguimiento). Todas esas estenosis fueron asintomáticas y se produjeron en su 

mayoría entre el tercer y el sexto mes postratamiento (120, 121).   

 

A pesar de los buenos resultados iniciales de la angioplastia con balón, esta técnica 

presentaba algunos inconvenientes como síntomas cardiovasculares por manipulación 

en el seno carotídeo, riesgo de disección intimal o desprendimiento de la placa de 

ateroma con subsiguiente embolización distal. Esto último constituye el problema más 

importante a solventar de esta técnica.   

 

En los estudios realizados para examinar la frecuencia de embolias durante la 

angioplastia con balón mediante la utilización de Doppler transcraneal, no se ha 

demostrado correlación entre la frecuencia de embolismos y de secuelas neurológicas 

ni entre  le número de émbolos detectados por el Doppler y la tasa de ictus 

postoperatorio (122, 123, 124).   

 

El riesgo de lesión isquémica cerebral depende del tipo de material embolizado, de su 

tamaño y de la región cerebral que se afecte. Con el Doppler transcraneal es difícil 

determinar entre partículas y mibroburbujas. Esto nos sirve para explicar la ausencia 

de correlación entre la detección de émbolos y la baja tasa de secuelas clínicas, ya que 

se cree que la mayoría de los émbolos detectados con el Doppler durante la 

angioplastia con balón son burbujas o microagregados plaquetarios menores de 200 

µm que se relacionan con una evolución favorable (122, 123).  Otro de los problemas 
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de esta técnica es que durante el momento de inflado del balón se produce una 

disminución del flujo sanguíneo cerebral (mayor si existe estenosis u oclusión de la 

carótida contralateral) y cuadros de isquemia cerebral secundaria a ausencia de flujo. 

Para evitarlo, se recomienda que el inflado del balón dure menos de 30 segundos 

(125).   

Dada la tasa de reestenosis que se producía en la angioplastia con balón y la necesidad 

de retratamiento a un año, junto con los buenos resultados en cardiología de la 

angioplastia con stent asistida con balón, surgieron las nuevas formas de tratamiento 

endovascular de la estenosis carótidea mediante colocación de stent en la zona de la 

estenosis. 

 

8.3.2. Angioplastia  carotidea con stent:   

Esta técnica consiste en colocar en la zona de la estenosis un stent. En el mercado hay 

disponibles diferentes tipos de prótesis endovasculares que según el tipo de malla o 

según la técnica o el material con el que se fabriquen (nitinol o cromo-cobalto) le 

darán al stent unas propiedades u otras que se tendrán en cuenta a la hora de su 

elección para cada caso. 

En los casos en que quede estenosis residual, para optimizar el tratamiento, a la 

colocación del stent, se le puede asociar  una dilatación con balón, pudiéndose hacer 

previa o posteriormente a la colocación del stent. A su vez pueden utilizarse 

dispositivos de protección que actúan como filtros para atrapar las partículas que 

puedan soltarse durante el procedimiento y evitar así embolismos distales (125).   

Tipos de stents 

Tipo de stents según la forma de liberación:  

Las prótesis endovasculares pueden ser balón expandibles o autoexpandibles. 

Las primeras necesitan del inflado de un balón para que el stent se expanda y 

se adhiera a las paredes vasculares. En el caso de las estenosis de carótida en la 

mayoría de los casos se utilizan stents autoexpandibles, que no requieren la 

utilización de un balón sino que se expanden automáticamente al tiempo que 

se liberan y no requieren oclusión del vaso durante su inflado. La mayoría de los 
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stents autoexpandibles empleados están compuestos de aleaciones  de níquel y 

titanio, conocida como nitinol o de aleaciones de cromo-cobalto. Estos 

materiales se caracterizan porque tienen memoria térmica: a baja temperatura 

es deformable, pero a mayores temperaturas y, sobre todo, a la temperatura 

corporal, recupera su forma y tamaño original. 

 

Tipos de stents según la técnica de fabricación: 

 

Stents tubulares: Son los que se fabrican a partir de estructuras de tubo de 

nitinol, y en su estructura están constituidos por anillos secuenciales y 

alineados, interconectados entre sí de diversas formas: helicoidal, circular, 

longitudinal, etc. Dichas conexiones son los puentes de interconexión, y crean 

áreas delimitadas llamadas ‘celdas’. Entre ellos existen diferencias según la 

forma de sus celdas, y el mayor o menor número de puentes que hay entre 

ellas. Según la densidad de dichos puentes entre los diferentes anillos, y el área 

de la celda que delimitan, los stents se clasifican en los de celda cerrada y los de 

celda abierta. El Carotid Wallstent, es de aleación de cromo-cobalto, y la 

prótesis  que tiene la celda con área más pequeña (126).    

 

 

Figura 3: A) muestra el tipo de malla en los stent de celda cerrada. B) tipo de malla en stent de 

celda abierta (127).   

 

Las diferencias en la composición y en el diseño estructural, confieren 

propiedades diferntes a cada  tipo de stent 

Stent a partir de lámina de nitinol: Se trata de una lámina de nitinol cortada a 

láser, y luego plegada sobre sí misma de forma tubular, como un ‘rollo’. La zona 

de solapamiento de dicho rollo de nitinol se encoge o expande (se desenrolla 
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más o menos) según el diámetro de la luz de la arteria en la que se aloja. Esta 

configuración le permite tener celda cerrada y una gran adaptabilidad teórica a 

los diámetros dispares con un solo stent. Con diferencia es un tipo de stent 

mucho menos utilizado que los anteriores. 

 

Tipos de stents según su forma: 

Se distinguen tres tipos: 

                –  Cilindricos rectos: de un calibre uniforme. 

   – Cónicos: tienen un calibre distal y otro proximal, con una transición 

uniforme entre los extremos. 

   – Cónicos con transición intermedia: tiene una zona intermedia de transición 

con un calibre intermedio entre un extremo y otro, que se considera el 

‘hombro’ del stent. El objetivo de estas variaciones en la forma es poderse 

adaptar, si se requiere, a las diferencias de calibre entre la carótida interna y la 

carótida común. 

 

Elección del stent según las dificultades anatómicas: 

Elección del stent según la tortuosidad vascular:  

La selección en estos casos depende principalmente de la flexibilidad del stent. 

Los stents de celda abierta presentan gran flexibilidad una vez desplegado en la 

arteria. No obstante, estos stents son propensos a la elongación y compresión 

longitudinal mientras se produce su liberación y despliegue. En algunos casos el 

diseño anular puede ser inadecuado para mantener la integridad del stent y 

provocar que se doble, protruyendo las puntas de su estructura dentro de la 

luz, y favoreciendo incidencias intraprocedimiento, hiperplasia endotelial o la 

reestenosis. 

Los stents de celda cerrada de nitinol y los Wallstent carotídeos son los más 

rígidos y tienden a ‘estirar’ o rectificar el área tratada. Con estos stents hay que 
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ser más cuidadoso con el posicionamiento para prevenir el acodamiento de la 

arteria, ya sea proximal o distal al stent, sobre todo si se asocia a un grado de 

elongación. Como ventaja la celda cerrada presenta una superficie interna 

suave, sin protrusión de ninguna punta del stent dentro de la luz durante o 

después de su liberación.  

El concepto diferenciador de celda abierta/celda cerrada se ha analizado por 

estudios multicéntricos retrospectivos (128), apreciando una reducción de los 

eventos neurológicos posprocedimiento, especialmente en los casos en que se 

empleaba stent de celda cerrada, en concreto, en los pacientes sintomáticos, 

en los que esta consideración alcanza una diferencia estadísticamente 

significativa.  

 

Elección del stent en estenosis calcificadas:  

La dificultad técnica de las estenosis con gran cantidad de calcio radica en su 

elevada resistencia a la dilatación, y el riesgo de rotura arterial si las presiones a 

que se somete en el intento de dilatarlo son excesivas. 

Para saber qué dispositivo emplear es interesante conocer dos conceptos en 

relación a las  fuerzas transversales presentes en los stents autoexpandibles: 

– Fuerza de resistencia radial: es aquella fuerza con la que la prótesis se resiste 

a la reducción de su diámetro por fuerzas externas de compresión. En ella se 

basa su propiedad de autoexpansión, y evita el llamado rebote elástico. 

– Fuerza expansiva crónica: es la fuerza con que el stent autoexpandible ejerce 

hacia el exterior mientras no alcance su diámetro original. 

El stent ideal sería aquel que tiene una alta resistencia radial, pero una 

moderada fuerza externa, de modo que lograra la estabilización de la arteria sin 

una excesiva fuerza crónica hacia fuera, ya que si ésta fuera excesiva por 

encima de un nivel, es uno de los factores desencadenantes de hiperplasia 

intimal (129) . 
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Los stents de nitinol tienen una mayor fuerza expansiva que los de cromo-

cobalto y se han relacionado los stents de nitinol con un mayor riesgo de 

hipotensión periprocedimiento, comparados con el Wallstent. Ello se atribuye 

al efecto sobre la distensión del seno carotídeo, que es mayor cuanto mayor es 

la fuerza de expansión externa. Por ello, los stents de nitinol con mayor fuerza 

de expansión externa tendrían más incidencia de problemas relacionados con la 

estimulación del seno carotideo (129). 

 

Elección del stent en placas inestables:  

Uno de los objetivos durante el tratamiento endovascular de la carótida es  

evitar la ateroembolia cerebral. Los stents de celda cerrada, bien sean de 

cromo-cobalto o de nitinol, proporcionan el andamiaje necesario para lograr la 

mejor estabilidad de la placa de ateroma. En los stents de celda abierta, el 

desprendimiento del material ateromatoso entre la malla es un aspecto al que 

se le ha atribuido un mayor riesgo de ictus embólico tras el procedimiento 

(130). 

El aspecto negativo de la mayor cobertura de la pared arterial por parte de los 

dispositivos de celda cerrada, es la alta proporción entre la cantidad de  

material del stent y la de tejido del vaso. Cuanto mayor se eleve esta 

proporción, mayor potencial de hiperplasia intimal. 

 

La técnica de la angioplastia con stent 

Consiste en situar el extremo de un introductor largo de 7 French, proximal a la 

bifurcación carotidea. Luego se franquea la estenosis con una microguía de 0,014”, 

llevando el extremo distalmente a la estenosis.  Opcionalmente en este momento se 

puede pasar un filtro y colocarlo distal a la estenosis hasta el final del procedimiento o  

si la estenosis es muy marcada se puede hacer una predilatación con balón monorraíl. 

Llegado a éste punto se introduce el stent autoexpandible y se coloca de forma que 

cubra toda la estenosis. Debe extenderse 1 cm distal y 1 cm proximal a la lesión y su 

diámetro debe ser entre 1 y 2 mm mayor que el del vaso donde se va a colocar. Una 
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vez colocado se libera y se retira el sistema de liberación del mismo. Si llegado este 

momento, el stent no se ha abierto completamente, se puede hacer una nueva 

dilatación con balón (117).   Finalmente se retira el filtro, si es que se había colocado 

alguno, y se hace un control angiográfico para detectar posibles complicaciones. En los 

casos en los que no se emplean sistemas de protección la manipulación debe 

minimizarse lo más posible evitando la dilatación previa. Se recomienda introducir el 

stent, preferentemente de celda cerrada, y si es necesario, realizar una dilatación 

después de la colocación del mismo. De esta manera el propio stent estabiliza la placa 

evitando que se desprenda durante la angioplastia con balón posterior. 

Dado que todo el procedimiento se realiza sobre el seno carotídeo, es probable que los 

pacientes experimenten alteraciones de la tensión arterial y de la frecuencia cardiaca, 

presentando bradicardias, incluso bradicardias extremas o asistolias. Por ello, es muy 

importante que durante todo el proceso se monitoricen las constantes del paciente. 

 

  

8.3.3.  Dispositivos de protección.  

Existen diversos dispositivos de protección. Inicialmente se utilizaba un balón de 

oclusión que se situaba distalmente a la estenosis y se inflaba ocluyendo la carótida 

completamente mientras  se colocaba el stent de forma que se impedía la migración 

de posibles émbolos hacia la circulación cerebral, luego la sangre proximal al balón se 

aspiraba para eliminar el posible detritus (131).   Hoy en día los más ampliamente 

usados son los dispositivos que actúan como filtros, que se colocan distalmente a la 

estenosis de la carótida y atrapan los posibles émbolos que puedan desprenderse. 

Existen diversos tipos según el tamaño de la malla y la rigidez de la estructura metálica, 

pero todos funciona de forma similar. La gran desventaja de estos dispositivos es que 

para su colocación requieren atravesar la estenosis y esa maniobra puede conllevar 

igualmente problemas de embolismos (132).  Por este motivo surgieron otros 

dispositivos  que se colocan proximales a la estenosis. Su funcionamiento se basa en 

aprovechar la circulación a través del polígono de Willis, para crear un flujo sanguíneo 

retrogrado en la carótida a tratar, mediante la oclusión con balón  de la carótida 

externa y de la carótida común.  Aunque con estos dispositivos no es necesario 
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atravesar la estenosis, no pueden emplearse de forma generalizada ya que la oclusión 

vascular no es tolerada por todos los pacientes. Igualmente, su manejo es complejo y 

además requieren introductores de un calibre grueso (8-10F) (132).  

Por lo tanto el empleo de sistemas de protección no implica ausencia de eventos 

embólicos u otras complicaciones como son la imposibilidad de atravesar la estenois, 

la imposibilidad de capturar el émbolo, el  vasoespasmo o la disección arterial entre 

otras. 

 

9.  STENT CAROTIDEO VERSUS ENDARTERECTOMÍA, VALOR DE LOS SISTEMAS DE 

PROTECCIÓN 

9.1. Situación actual:  

Los primeros datos existentes sobre los resultados de la técnica endovascular derivan 

de estudios no aleatorizados, procedentes de series de pacientes, y poseían un nivel de 

evidencia científica que no permitía una generalización del procedimiento (105). 

Posteriormente surgieron numerosos estudios aleatorizados que analizaron la eficacia 

y seguridad del empleo de stent en comparación con la endarterectomía y compararon 

también la colocación de stent con y sin empleo de sistemas de protección. A 

continuación se enumeran los estudios más importantes al respecto. En la tabla 3 se 

presentan de forma resumida los estudios más importantes sobre angioplastia. 
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Estudio Tratamiento Tipo de paciente Resultados Limitaciones 

Serie de Gil-Peralta 
Angioploastia con 

balón 

Pacientes sintomáticos 

con estenosis carotidea 

>70%. 

Éxito de la técnica del 92%. 

Mortbiliddad del 5% y 

mortalidad 0. 

Tasa de reestenosis del 6.7% a los 18 

meses. Alta frecuencia de síntomas 

cardiovasculares. 

CAVATAS 

(Carotid and Vertebral 

Artery Transluminal 

Angioplasty Study ) 

angioplastia  con o 

sin stent frente al 

tratamiento 

quirúrgico con 

endarterectomía 

Sintomáticos y 

asintomáticos  ( la 

mayoría sintomáticos) 

con estenosis carotidea 

diagnositcada por un 

medio no invasivo. 

No  diferencias significativas  

en la disminución de riesgo 

entre ambos grupos. Mayor 

tasa de reestenosis en el 

grupo de angioplastia y 

mayor tasa de lesiones de 

pares craneales en el grupo 

de cirugía. 

- 

SAPPHIRE 

(Stenting and Angioplasty 

with Protection in 

Patients at High Risk for 

Endarterectomy) 

Angioplastia con 

stent+sistemas de 

protección frente 

a cirugía. 

Pacientes sintomáticos 

con estenosis de > 50% 

Pacientes asintomáticos 

con estenosis > 80 %. 

A un año mostraron una 

diferencia estadísticamente 

significativa a favor de la 

angioplastia con stent, con 

una morbimortalidad del 

12,2% frente a un 20,1% en 

el grupo de la cirugía. 

Se detuvo debido a que el ritmo de 

reclutamiento de pacientes bajaba 

rápidamente, y no se consiguió 

alcanzar el tamaño de muestra 

necesario para poder realizar el 

análisis estadístico. 

EVA-3S 

(Endarterectomy versus 

angioplasty in patients 

with symtomatic severe 

carotid stenosis ) 

Angioplastia  con 

stent sin o con 

sistemas de 

protección frente 

a cirugía. 

Pacientes sintomáticos 

con estenosis > 70% 

Sintomáticos con 

estenosis > 60% 

la angioplastia con stent con 

sistemas de protección es 

más segura que la 

angioplastia sin sistemas de 

protección (el comité de 

seguridad recomendó no 

realizar más angioplastias sin 

sistema de protección) 

Este ensayo no estaba diseñado para 

comparar los resultados del stent con 

protección frente a stent sin 

protecciónSe le exigió mucha más 

experiencia a los cirujanos que 

realizaban las endarterectomías que a 

los intervencionistas 

SPACE 

(Stent protected 

angioplasty versus carotid 

endarterectomy study) 

Angioplastia con 

stent y  sistemas 

de protección 

frente a cirugía 

Pacientes sintomáticos 

con estenosis > 50% 

No se pudo demostrar la no 

inferioridad de la angioplastia 

con stent  frente a la 

endarterectomía  

No se pudo demostrar la 

existencia de una diferencia 

estadísticamente significativa 

entre en grupo de sistemas 

de protección y el grupo sin  

Se le exigió mucha más experiencia a 

los cirujanos que realizaban las 

endarterectomías que a los 

intervencionistas. 

El uso de sistemas de protección 

predilatación, tipo de balón o modelo 

del stent se deja a criterio del 

operador. 

 No estaba diseñado para evaluar el 

beneficio de los sistemas de 

protección,  

Sesgo la elección o no de utilización 

de sistemas de protección 

(Continúa en la página siguiente) 
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CREST 

(Carotid revascularization 

endarterectomy versus 

stent trial  

Angioplastia con 

stent frente a 

cirugía 

Pacientes sintomáticos 

con estenosis > 50 % 

Pacientes asintomáticos 

con estenosis > 60% 

la incidencia de cualquier 

complicación fue similar en 

ambos grupos .El tratamiento 

con stent mostró mayor 

eficacia en pacientes 

menores de 70 años y la 

endarterectomía en 

pacientes mayores. La 

revascularización por 

cirujanos, por 

intervencionistas expertos, es 

efectiva y segura. 

 - 

ICSS 

International carotid 

stenting study  

Angioplastia con 

stent frente a 

cirugía 

Pacientes sintomáticos 

con estenosis > 50 % 

Tanto el riesgo de cualquier 

ictus como de muerte por 

cualquier causa fue mayor en 

el grupo del tratamiento con 

stent que en el de la 

endarterectomía. Las 

lesiones de pares craneales 

fueron  más frecuentes en los 

pacientes tratados mediante 

endarterectomía  

Los pacientes menores de 70 

años se benefician más del 

tratamiento con stent y los 

mayores, de la 

endarterectomía. 

La experiencia exigida a los cirujanos 

que realizaban las endarterectomías 

era mayor que la exigida a los 

intervencionistas. 

 

Tabla 3: resumen de los estudios ralizados sobre tratamiento mediante angioplastia con sten 

en comparación con endarterectomía. 

 

 

   Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVATAS) (133):     

Es el primer estudio randomizado que compara el tratamiento endovascular 

(angioplastia y/o stent) frente al tratamiento quirúrgico con endarterectomía.  

Incluyó a 504 pacientes;  de los cuales el 90% eran sintomáticos; sin demostrar 

diferencias en la morbimortalidad entre la angioplastia y la cirugía (10 y 9,9%, 

respectivamente) ni en la eficacia a largo plazo. La lesión de pares craneales fue 

del 8,7% en el grupo quirúrgico, mientras que la tasa de hematomas que 

requirieron cirugía fue del 6,7 y el 1,2% en el grupo de la endarterectomía y el 

endovascular, respectivamente. El 1% de los pacientes operados presentó un 

infarto agudo de miocardio. Sin embargo, la tasa de reestenosis fue superior en 
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los pacientes sometidos a tratamiento endovascular (21%) frente a la 

endarterectomía (5%), sin asociación estadística entre reestenosis y recurrencia 

de síntomas. En todos los casos las reestenosis fueron asintomáticas. De los 

pacientes que se trataron con técnicas endovasculares, en la gran mayoría se 

realizó sólo angioplastia sin stent (80%), y en ningún caso se emplearon 

sistemas de protección.  

En el seguimiento a 8 años, se observó una mayor incidencia de ACVA en el 

grupo endovascular, aunque las diferencias no fueron significativas entre 

ambos grupos.  

 

    Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 

Endarterectomy (SAPPHIRE) (134):   Este estudio incluyó una población 

heterogénea de 334 pacientes (167 pacientes en el grupo de la endarterectomía 

y 167 en el grupo de tratamiento endovascular, de los cuales el 32% 

presentaban una  estenosis sintomática de un 50% o más y el 68% presentaba 

una estenosis asintomática de un 80% o mayor, medidas mediante Doppler. 

En el grupo endovascular se utilizaron sistemas de protección distales 

(Angiogruard o Angioguard XP de Cordis) e implantación de endoprótesis 

autoexpandibles de nitinol (stent Precise o Smart, de Cordis). Estos enfermos 

presentaban al menos, un factor considerado de alto riesgo para 

endarterectomía: insuficiencia cardiaca congestiva grados III/IV, fracción de 

eyección inferior al 30%, infarto agudo de miocardio reciente, angina inestable, 

necesidad de cirugía cardíaca en un plazo de seis semanas, oclusión carotídea 

contralateral, parálisis laríngea contralateral, reestenosis post-endarterectomia 

previa, radioterapia cervical, EPOC grave o edad superior a 80 años y estenosis 

grave en tándem. El seguimiento se realizó mediante ecografía Doppler y 

medida espectral de velocidades a los 30 días, 6 y 12 meses. La morbimortalidad 

a 30 días (muerte, ictus e infarto de miocardio) fue del 4,4% en el grupo de 

tratamiento con stent y del 9,9% en el grupo quirúrgico. Los resultados a un año 

mostraron una diferencia estadísticamente significativa a favor de la 

angioplastia con stent, con una morbimortalidad del 12,2% frente a un 20,1% en 

el grupo de la cirugía (135).   
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En el análisis que se realizó sobre pacientes sintomáticos, la morbimortalidad a 

30 días (muerte, ictus e infarto de miocardio) fue del 2,1% en el grupo de 

tratamiento endovascular y del 9,3% en el grupo quirúrgico. En estos pacientes 

en el seguimietno al año se encontró una tasa de morbimortalidad de 16,8% en 

el grupo del stent y del 16,5% en el grupo de la endarterectomía. 

Los resultados de este estudio concluyeron que la angioplastia con stent con el 

empleo de sistemas de protección, no se mostró inferior a la endarterectomía 

de carótida en cuanto a la prevención de ictus, muerte o infarto de miocardio en 

pacientes de riesgo quirúrgico. 

El SAPPHIRE se detuvo antes de lo esperado debido a problemas de 

randomización, por lo que no se consiguió alcanzar el tamaño de muestra 

necesario para poder realizar el análisis estadístico. 

Un factor a tener en cuanta en este estudio que pudo haber influido en el 

resultado final es que a los intervencionistas se les exigió mostrar su experiencia 

ante un comité formado por un neurólogo, un cardiólogo, un cirujano vascular y 

dos radiólogs intervencionistas. Por el contrario la experiencia de los cirujanos 

debía de reunir los criterios de la American Heart asssociation en relación a las 

tasas de complicaciones.    

 

    Endarterectomy versus angioplasty in patients with symtomatic severe carotid 

stenosis (EVA-3S) (136): Es un estudio de no inferioridad, prospectivo, 

multicéntrico y ciego que valora la seguridad y eficacia del la angioplastia 

carotidea con stent con o sin protección, frente al tratamiento quirúrgico 

mediante endarterectomía. Se incluyeron pacientes con estenosis carotidea 

sintomática del 70% o mayor. Posteriormente se incluyeron también pacientes 

sintomáticos con estenosis igual o mayor al 60%. Se incluyeron 262 en el grupo 

de la endarterectomía y 265 en el grupo del tratamiento endovascular. 

El objetivo primario de este estudio fue evaluar la seguridad y eficacia de la 

angioplastia con stent (con o sin sistemas de protección) frente a la cirugía en 

términos de incidencia de ictus y/o muerte en los primeros 30 días 

postprocedimiento y a largo plazo. Cualquier tipo de stent y cualquier tipo de 
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filtro podían emplearse. De la misma manera la realización de dilataciones, el 

tipo de balón empleado  se dajaron a criterio del operador. 

Para poder participar en el estudio cada centro debía de comprometer a un 

neurólogo, un intervencionista y un cirujano vascular. Los intervencionistas 

debían de acreditar un mínimo de 12 tratamientos endovasculares de la 

carótida, o 35 casos de otros tratamientos endovasculares en troncos supra-

aórticos. 

El riesgo de complicaciones en los primeros 30 día fue mayor en aquellos 

pacientes tratados con colocación de stent, sin embargo tras ese primer 

periodo de tiempo, no se encontraron diferencias entre grupos.  La primera 

conclusión obtenida fue que el stenting de carótida es igual de efectivo que la 

endarterectomía para la prevención de ictus  a medio plazo, pero debía de ser 

una alternativa a la endarterectomía.  

Se realizó una análisis para establecer diferencias entre el tratamiento con o sin 

sistemas de protección. En este, el riesgo de cualquier ictus en los primeros 30 

días tras tratamiento endovascular con stent sin sistemas de protección fue 3 

veces mayor que el de pacientes tratados utilizando sistemas de protección.   

Éstos resultados sugieren que la angioplastia con stent con sistemas de 

protección es más segura que la angioplastia sin utilización de sistemas de 

protección. Basándose en esto, el comité de seguridad recomendó no realizar 

más angioplastias sin sistemas de protección, a pesar de que los límites de los 

intervalos de confianza  no presentaban significancia estadística. Aunque estos 

hallazgos necesitaban ser confirmados (136).     

Existen algunos factores  a tener en cuenta que podrían explicar parte de los 

resultados obtenidos y la necesidad de detener el estudio. El primero es que 

este ensayo no estaba diseñado para comparar los resultados del stent con 

protección frente a stent sin protección. El segundo es el sesgo provocado por 

el grado de capacitación y destreza profesional exigido a los diferentes 

operadores y centros participantes en el estudio. A los cirujanos vasculares se 

les exigió haber realizado un mínimo de 25 endarterectomías al año, mientras 

que a los intervencionistas solo se les exigía haber colocado 12 stent carotideos 

o bien 30 en otros territorios y 5 carotídeos. Incluso se admitieron centros que 
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no cumplían estos requisitos y en los que los intervencionistas estuvieran 

supervisados por algún tutor de otro centro.  Otro factor importante es que al 

realizarse en un total de 30 centros, la media de procedimientos 

endovasculares por centro es de 8, lo que indica que los participantes debían 

ser heterogéneos y con experiencias dispares (105). 

 

    Stent protected angioplasty versus carotid endarterectomy study (SPACE) 

(137-139) :   

Es un estudio prospectivo, multicéntrico y randomizado que se diseñó para 

demostrar la no inferioridad del stent frente a la endarterectomía. Se 

incluyeron 1183 pacientes con estenosis carotídea sintomática del 50% o 

mayor, medido con criterios NASCET en angiografía  o del 70% o mayor si se 

medía mediante Doppler. 

En este estudio a los cirujanos se les exigió una experiencia previa de 25 

endarterectomías consecutivas y a los intervencionistas  25 angioplastias o 

stent, sin especificar el territorio vascular ni el tipo de especialista, es decir, 

igual que en el EVAS-3, a los cirujanos se les exigía más experiencia que a los 

intervencionistas. 

De la misma manera que en estudio anteriormente expuesto, el uso de 

sistemas de protección predilatación, tipo de balón o modelo del stent se dejó 

a criterio del operador.  

El objetivo primario fue medir la incidencia de ictus carotideo ipsilateral  con 

síntomas de más de 24 horas de duración o muerte a los 30 días desde el 

momento de la randomización. Se encontró que ésta tasa era del 6.34% en el 

grupo de la endarterectomía y del 6.84% en el grupo de tratamiento con stent. 

La conclusión fue que no se pudo demostrar la no inferioridad de la 

angioplastia con stent  frente a la endarterectomía en cuanto a la tasa de 

complicaciones a los 30 días en los pacientes anteriormente descritos. 

Como la población se estratificó por edad y sexo, se encontró que no había 

diferencias en los resultados entre tratamiento con stent y endarterectomía en 

pacientes menores de 75 años y varones,  sin embargo, los resultados son 
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peores para en tratamiento con angioplastia en los pacientes mayores de 75 

años y mujeres. 

Comparando con estudios previamente mencionados, el riesgo 

periprocedimiento en el SPACE es parecido al de los grandes ensayos 

aleatorizados.  

Un metaanalisis de los cuatro estudios aleatorizados (140)  reveló una tasa de 

complicaciones periprocedimiento  de 8.1% en los pacientes del grupo del 

tratamiento endovascular y del 6.3% en los del grupo de la cirugía.  

Este metaanalisis incluía los resultados del SAPPHIRE, el cual añadió 

heterogeneidad a estos datos ya que el 70% de los pacientes incluidos en ese 

estudio eran asintomáticos y presentaban un alto riesgo cardiovascular. En el 

SPACE, a los dos años del tratamiento, la incidencia de ictus ipsilateral fue igual 

en ambos grupos, sin embargo las reestenosis (medidas mediante Doppler) son 

significativamente más frecuentes en el grupo de tratamiento endovascular. 

Aunque no se puede excluir que el grado de estenosis intrastent se sobreestime 

debido a que se han utilizado los criterios convencionales de ecografía Doppler 

(138).   

 

   Carotid revascularization endarterectomy versus stent trial (CREST) (141)   Es un 

studio randomizado a doble ciego que compara endarterectomía con 

angioplastia con stent. Los pacientes se asignaron al grupo de cirugía o al de 

angioplastia con stent. Ambos incluían tanto pacientes sintomáticos como 

asintomáticos con estenosis carótidea, medida en angiografía, de más del 50% o 

del 60% respectivamente. En este estudio se utilizaron stents Acculink y 

sistemas de protección Accunet cuando fue posible. 

El objetivo primario fue determinar la tasa de ictus, infarto agudo de miocardio 

o muerte durante el periodo  periprocedimiento (30 días desde el momento de 

la aleatorización del paciente) y la tasa de ictus ipsilateral a largo plazo (4 años 

desde la randomización) 
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Durante los primeros 30 días postrandomización, la incidencia de cualquier 

complicación fue similar en ambos grupos (5,2 % y 4,5% respectivamente) y se 

encontraron diferencias entre las distintas complicaciones entre ambos grupos.  

A los cuatro años  no se observaron diferencias significativas entre grupos. La 

tasa de cualquier complicación fue de 7,2% en el brazo de tratamiento 

endovascular y de 6,8% en el  de endarterectomía) La tasa de ictus o muerte fue  

del 6,4% en el grupo de angioplastia y del 4,7% en el de la endarterectomía. Al 

igual que en SPACE y ICCS (del que se hablará a continuación), sí se observó 

relación entre la edad y la eficacia del tratamiento. El tratamiento con stent 

mostró mayor eficacia en pacientes menores de 70 años y la endarterectomía 

en pacientes mayores de dicha edad. Se cree que esta relación se puede deber a 

la tortuosidad de los  vasos y a la presencia de calcificaciones. 

Tampoco se observaron diferencias entre pacientes sintomáticos y 

asintomáticos ni entre sexos. 

En resumen, en  este estudio tanto la angioplastia con stent como la 

endarterectomía se asocian con  tasas similares de complicaciones. A pesar de 

esto la incidencia de ictus en los primeros 30 días  era menor en el grupo de la 

endarterectomía y la tasa de infarto de miocardio era menor en el grupo de 

angioplastia. La tasa de complicaciones después de treinta días fue similar en 

ambos grupos. 

Estos autores concluyeron que la revascularización llevada a cabo bien por 

cirujanos, bien por intervencionistas expertos, es efectiva y segura. Teniendo en 

cuenta que, en cuanto a las complicaciones postprocedimiento, el ictus es 

discretamente más frecuente en pacientes tratados con stent y el infarto de 

miocardio más frecuente en pacientes tratados mediante endarterectomía. Los 

pacientes menores de 70 años tienen menos eventos si se tratan con stent y los 

pacientes mayores de esa edad tienen menos eventos si se tratan con 

endarterectomía. Esta misma relación coincide con el estudio SPACE y con el 

ICSS (que se expondrá a continuación). 
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   International carotid stenting study (ICSS) (142, 143): El objetivo de este 

estudio aleatorizado fue comparar el riesgo-beneficio y coste-efectividad del 

tratamiento mediante angioplastia con stent, en pacientes con estenosis 

carotidea sintomática, frente al tratamiento quirurgico. De los 379 pacientes 

randomizados, se incluyeron 189 para el grupo de la angioplastia y 190 en el 

grupo quirúrgico. 

Una vez más, la experiencia exigida a los cirujanos que realizaron las 

endarterectomías era de  50 casos, mientras que a los intervencionistas se les 

exigió haber colocado al menos 50 stents en cualquier localización (de los cuales 

10 debían ser carotídeos); pero incluso fueron aceptados centros con menos 

experiencia bajo supervisión. 

En este estudio se introdujo como novedad la utilización protocolizada de los 

sistemas de protección siempre que su uso no fuera más arriesgado que el no 

utilizarlo. 

Los pacientes se siguieron a los 30 días, postrandomización, a los 6 meses y al 

año hasta los cinco años.  

El objetivo primario era establecer si existían diferencias significativas en cuanto 

a la tasa a largo plazo de muerte o ictus discapacitante, entre pacientes tratados 

con endarterectomía y pacientes tratados con stents. 

Como objetivo secundarios se determinó la diferencia entre ambos grupos con 

respecto a la tasa de cualquier ictus, infarto de miocardio, o muerte a los 30 

días. 

Incluso se analizaron las tasas de reestenosis (medidas mediante Doppler),  y la 

calidad de vida. 

A los 120 días tras la aleatorización, se observaron 34 ictus discapacitantes o 

muertes en el grupo del tratamiento con stent, comparado con 27 eventos en el 

grupo de la endarterectomía. La incidencia de ictus, muerte o infarto de 

miocardio fue del 8.5 % en el grupo de stents y del 5.2 % en el grupo de la 

endarterectomía. Tanto el riesgo de cualquier ictus como de muerte por 
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cualquier causa fue mayor en el grupo del tratamiento con stent que en el de la 

endarterectomía. Por el contrario las lesiones de pares craneales fueron mucho 

mayores en los pacientes tratados mediante endarterectomía (1 en el grupo de 

angioplastia y 45 en el grupo de la endarterectomía). Igualmente se observó una 

menor tasa de hematomas en el grupo del tratamiento con stent. 

No se observaron diferencias entre sexos, pero sí en cuanto a la edad. Los 

pacientes menores de 70 años se benefician más del tratamiento con stent y los 

mayores, de la endarterectomía. 

Estos autores concluyen que la endarterectomía debería ser el tratamiento de 

elección para pacientes con estenosis carotidea sintomática candidatos a 

cirugía. No obstante algunos pacientes serían candidatos a colocación de stent, 

sobre todos aquellos con contraindicación quirúrgica. 

 

Existe un subanálisis del SPACE que compara stent con sistemas de protección frente a 

stent sin sistemas de protección (135, 139, 144-146).   

El objetivo de dicho subanálisis es medir la incidencia de ictus ipsilateral o muerte a 30 

días en grupos de pacientes tratados sin o con sistemas de protección.  

El estudio SPACE no estaba diseñado para evaluar el beneficio de los sistemas de 

protección, por lo que los pacientes no se aleatorizaron en grupo tratado sin y grupo 

tratado con sistema de protección, sino que se estudió el efecto de los sistemas de 

protección como análisis secundario. Se analizaron los resultados en función del tipo 

de stent (celda abierta o celda cerrada) y de la utilización o no de filtros (147).   

Tanto el uso de sistemas de protección como del tipo de stent fue opcional a criterio 

de los operadores. Esto ha provocado un sesgo en cuanto a la elección o no de 

utilización de sistemas de protección (de hecho solo se emplearon en el 27% de los 

casos).  Se colocaron un total de 563 stents, de los cuales 436 eran de celda cerrada. 

En estos casos se emplearon sistemas de protección en 75 pacientes. Por el contrario 

se empleraon stents de celda abierta en 127 pacientes, utilizando sistemas de 

protección en 70 de ellos. En el grupo de celda cerrada, el uso de los filtros produjo un 

aumento en la tasa de complicaciones, sin embargo en el grupo de celda abierta los 

sistemas de protección mostraron beneficio. No obstante, debido a la falta de 

aleatorización de los pacientes, no se pudo demostrar la existencia de una diferencia 
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estadísticamente significativa entre ambos grupos, por lo que se pone en duda la 

utilidad de los sistemas de protección. Los datos obtenidos en el estudio SPACE no son 

suficientes para hacer una recomendación para el uso generalizado de sistemas de 

protección. 

En el metaanalisis realizado entre el EVAS-3 y el SPACE igualmente no se pudo 

demostrar la existencia de diferencias significativas entre las dos formas de 

tratamiento (130, 147, 148).   Esta falta de significancia podría deberse al alto grado de 

heterogeneidad de los estudios. Dicha heterogeneidad es secundaria a que se 

incluyeron tanto pacientes sintomáticos como asintomáticos, a que el método 

endovascular empleado era distinto, según el criterio del operador así como el uso de 

los sistemas de protección o el tipo de stent empleado. 

 

A la vez han surgido estudios independientes que tampoco apoyan la utilización de 

sistemas de protección (149). Esto se debe a que en los casos en que se realiza 

angioplastia con stent empleando sistemas de protección, si se realiza predilatación, 

ésta es necesaria antes de introducir incluso el sistema de protección, por lo que  las 

propias maniobras de colocación y retirada del filtro pueden provocar suelta de 

micorémbolos. Por tanto, desde el punto de vista técnico, estos sistemas pueden 

reducir, pero no eliminar la suelta de émbolos (150).   Hay que tener en cuenta 

también que la utilización de filtros en sí misma  puede provocar complicaciones como 

vasoespasmo o disecciones (149).   

En el subanálisis del SPACE se concluye que el diseño del stent también es 

determinante en la tasa de complicaciones periprocedimiento. Los sistemas de 

protección pueden ser beneficiosos cuando se utilizan stents de celda abierta, pero no 

lo son tanto cuando se implantan stents de celda cerrada (147).  

 

9.2. Indicación de tratamiento en la estenosis de carótida: 

De acuerdo con lo establecido por el grupo español de neurorradiología 

intervencionista (GENI) (105), las indicaciones de tratamiento en la estenosis de 

carótida, deberían establecerse de forma consensuada en equipos multidisciplinarios, 

formados por neurólogos, neurocirujanos, intensivistas y neurorradiólogos 
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intervencionistas. En este ámbito, se deben desarrollar protocolos para la selección, 

exclusión o inclusión. 

Las  ventajas teóricas del tratamiento endovascular frente a la cirugía son: 

– Ausencia de incisión cervical. 

– Ausencia de lesiones de pares craneales. 

– Mejor acceso a lesiones cervicales altas. 

– Posibilidad de tratar lesiones en tándem y  enfermedad multivaso. 

–Ausencia de necesidad de anestesia general, con mejor control clínico de posibles  

complicaciones. 

– Menor tiempo de isquemia cerebral durante el procedimiento. 

– Menor tiempo de convalecencia. 

 

Las limitaciones del tratamiento endovascular son la contraindicación de la 

arteriografía, la imposibilidad de acceder a la carótida por oclusión de los accesos 

vasculares, las colagenopatías, elongaciones y bucles arteriales y la presencia de 

trombo intraluminal. 

En la práctica, el tratamiento endovascular de la estenosis de carótida se indicaría en 

aquellos pacientes que se beneficiarían de una endarterectomía, pero en los que la 

cirugía no se considere adecuada, por presentar un alto riesgo quirúrgico/anestésico. 

El problema reside en la falta de consenso sobre dichos criterios, bien de tipo 

anatomicomorfológico relacionados con las características de la estenosis, o de tipo 

clínico.     

Se considera un enfermo como de alto riesgo cuando presenta: 

Criterios anatomicomorfológicos: 

a)     Estenosis sintomáticas no ateromatosas mayor del 70% secundarias a:  

radioterapia, reestenosis postendarterectomía, displasia fibromuscular, 

disección arterial, enfermedad de Takayasu 

b)    Estenosis sintomática superior al 70% de carótida interna cervical distal. 

c)    Estenosis sintomática superior al 70% de carótida interna con disección  

quirúrgica de cuello. 

d)   Estenosis sintomática superior al 70% con parálisis del nervio laríngeo 

contralateral. 
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e)   Enfermedad multivaso, con estenosis en origen de troncos supraaórticos              

o estenosis distal en tándem de superior gravedad. 

f)   Estenosis sintomáticas superiores al 70% con oclusión de carótida            

contralateral 

Criterios clínicos: 

a)    Edad superior a 80 años. 

b)    Insuficiencia cardíaca congestiva clase III/IV y/o fracción de eyección de  

ventrículo izquierdo < 30%. 

c)     Necesidad de cirugía cardíaca en 6 semanas. Pendiente de recanalización 

coronaria. 

d)    Infarto agudo de miocardio reciente (> 24 horas y < 30 días). 

e)     Angina inestable: clase III/IV. 

f)     Enfermedad pulmonar obstructiva grave (FEV < 1) o < 30%. 

g)     Insuficiencia renal. 

 

Otros ensayos clínicos que comparan angioplastia y endarterectomía están en marcha, 

como el  Asymptomatic carotid trial 1 (ACT1), que evaluará pacientes asintomáticos de 

bajo riesgo quirúrgico y el Transatlantic Asymptomatic Carotid InterventionTrial 

(TACIT), que reclutará pacientes asintomáticos para ser aleatorizados en tres grupos: el 

de angioplastia, el de endarterectomía y el mejor tratamiento médico. Este tercer 

grupo es importante dado que el mejor tratamiento médico actualmente difiere 

sustancialmente del aplicado en los ensayos clínicos de referencia que datan de más 

de una década (151), y existen evidencias de que su impacto sobre la historia natural 

de la enfermedad es más favorable de lo anteriormente considerado lo que podría 

restar margen de beneficio tanto al tratamiento quirúrgico como al endovascular 

(152).   
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9.3.  Dispositivos de protección distal en la prevención de ictus periprocedimiento.  

Como ya se ha comentado, la complicación más importante durante la angioplastia es 

el ictus secundario a la embolización distal de material procedente de la placa de 

ateroma. 

Para evitar esta suelta de émbolos se han ido desarrollando los sistemas de protección.  

Éstos son unos dispositivos que se colocan distalmente a la estenosis y atrapan el 

material que se suelta durante el procedimiento evitando que éste migre a vasos 

distales y pueda provocar un cuadro de isquemia cerebral. Existen distintos tipos. Unos 

sistemas utilizan un balón de oclusión distal y proximal y los más extendidos son los 

que emplean la colocación de un filtro que atrapa los émbolos que se liberan. Esta idea 

es bastante atractiva a primera vista, pero en la práctica existen numerosos factores 

que limitan su eficacia y su uso es hoy en día tema de controversia. 

Los primeros estudios que se desarrollaron sobre el tratamiento endovascular de la 

estenosis de carótida, mostraron tasas de ictus + muerte a 30 días post-tratamiento de 

entre el 3,9% y del 10% (133, 153, 154). Secundariamente a estas tasas de 

complicaciones surgieron los sistemas de protección. Desde entonces se han sucedido 

múltiples estudios que indican que dichos sistemas de protección pueden  disminuir la 

tasa combinada de ictus y muerte a 30 días post-tratamiento  del 5,5% sin el uso de 

sistemas de protección al 1,8% con el uso de los mismos (135). Sin embargo, a pesar de 

que dichos estudios apoyan el empleo de los dispositivos de protección,  hay 

evidencias que asocian su uso con fenómenos de isquemia cerebral hasta en el 25% de 

los pacientes (155). Incluso algunos apuntan que la utilización de sistemas de 

protección puede generar vasoespasmo y disecciones (156-158).  

A pesar de que cada dispositivo tiene sus peculiaridades, todos comparten una serie de 

desventajas (159).   

 Al inicio del procedimiento, durante la navegación con el introductor y la guía 

en el arco aórtico no existe ningún tipo de protección. Además estos 

dispositivos son relativamente rígidos, lo que hace que su maniobrabilidad sea 

compleja sobre todo en presencia de vasos tortuosos. 
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 Para la colocación de los sistemas de protección, hay que atravesar la estenosis 

sin protección. Se cree que en este punto es donde se generan la mayoría de 

los émbolos clínicamente significativos (160).   

 Cualquier dispositivo es susceptible de provocar vasoespasmo, disección o 

cualquier otro trauma vascular. 

 Aunque es poco frecuente, los sistemas con balón de oclusión pueden provocar 

una disminución del flujo sanguíneo cerebral. 

 En el momento de la recuperación del filtro se pueden soltar los émbolos que 

estaban atrapados en él (161).   

Los sistemas de protección además de no eliminar por completo el riesgo de 

embolización distal, aumentan la manipulación y el costo del procedimiento. (159, 

160)   

Hasta la fecha no existe ningún estudio randomizado y prospectivo que haya analizado 

la eficacia de estos dispositivos. Varios estudios aleatorizados han sugerido que los 

sistemas de protección no son efectivos en la reducción de embolismos 

periprocedimiento y apoya la no utilización de los mismos de manera rutinaria (139, 

149, 162, 163). 

Los subanálisis llevados a cabo tanto en  el EVA-3S como  en el SPACE mostraron claro 

beneficio en el uso de sistemas de protección  con respecto a la reducción de eventos 

cerebrales isquémicos ipsilaterales (147, 164, 165).  El estudio SAPPHIRE no demostró 

diferencias en la tasa de ictus entre pacientes de riesgo tratados sin o con sistemas de 

protección (134). Sin embargo en el estudio ICSS (142, 165)   la tasa de ictus en el 

grupo tratado con protección fue mayor que en el grupo en el que no se usó la 

protección. De la misma manera la tasa de lesiones isquémicas agudas observadas en 

resonancia, en secuencias de difusión fue mayor en el grupo  en el que se usaron 

sistemas de protección. 

Debido al aumento de la utilización de los sistemas de protección durante la 

angioplastia y la posibilidad de que estos dispositivos sean utilizados de forma rutinaria 
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sin que se haya alcanzado un  nivel alto de evidencia, algunos intervencionistas no 

creen que exista la necesidad médico legal de utilizar los sistemas de protección de 

forma sistemática (160). Hoy en día no sería factible llevar a cabo un estudio 

aleatorizado controlado de dos brazos (pacientes tratados con la utilización de 

sistemas de protección y sin sistema de protección) ya que sería necesario un tamaño 

de muestra muy grande para mostrar diferencias en cuanto a tasa de complicaciones 

entre ambos grupos. 

Por tanto no esta demostrado el beneficio del uso de sistemas de protección. Serían 

necesarios estudios prospectivos y randomizados que compararan tratamiento con y 

sin sistemas de protección. 

 

 

10. COMPLICACIONES  DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR Y REESTENOSIS 

A pesar de que el tratamiento endovascular de la estenosis carotídea puede 

considerarse, una técnica poco invasiva, no está exenta de riesgos. Como ya se ha 

comentado en apartados anteriores, la tasa de eventos adversos de este tratamiento 

va desde el 6.8% hasta el 9.6% (139). La mayoría de complicaciones que acontecen 

durante el stenting de carótida son eventos periprocedimiento que en casos extremos 

pueden desembocar en ictus discapacitantes y / o muerte. Para evitar estas 

situaciones es importante hacer un manejo adecuado tanto de la técnica como del  

paciente y aprender a reconocer los distintos eventos que pueden acontecer para así 

prevenirlos y tratarlos. 

 

10.1. Factores de  riesgo de complicaciones intraprocedimiento  

Existen una serie de factores de riesgo tanto relacionados con características 

anatómicas del paciente como con factores de comorbilidad  que predisponen a una 

mayor tasa de complicaciones durante el procedimiento endovascular y a 30 días. 

Saber reconocer estos factores puede ayudar a identificar a los pacientes de mayor 

riesgo y poder prevenir complicaciones.  
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La presencia de estenosis contralateral u oclusión, aumenta el riesgo del 

procedimiento (166). En el estudio realizado por Hofmann (167)   se analizaron la 

estenosis y la oclusión por separado. Se encontró una asociación significativa de la 

estenosis contralateral con el aumento del riesgo, sin embargo no existía tal relación 

en casos de oclusión contralateral.  Las causas de esta ausencia de relación están 

todavía por aclarar.  

La composición de la placa también es un factor influyente en el riesgo de 

presentación de complicaciones. En el estudio realizado por Spagnoli et al (168), en el 

análisis histológico de las placas de ateroma carotideas se encontró formación de 

trombo o infiltrado inflamatorio (signos de inestabilidad de la misma) en el 74% de las 

placas de pacientes que habían tenido un ictus ipsilateral, mientras que solo 

encontraron dichos hallazgos en el 14%  de las placas de pacientes asintomáticos. 

Igualmente ocurre con la presencia de placa ulcerada (168).  

La tortuosidad en la carótida es un factor de riesgo de complicaciones. En situaciones 

en las que se emplean sistemas de protección y stent de celda abierta, la tortuosidad 

dificulta la recuperación del sistema de protección y esta maniobra puede dar lugar a 

complicaciones de tipo embólico. Una posible solución sería colocar stents de celda 

cerrada para evitar desprendimientos de la placa, pero estos stents son más rígidos y 

por lo tanto su colocación en vasos tortuosos no siempre es factible (169).   

Wimmer et al (170)   encontraron que tanto la edad avanzada como los antecedentes 

de accidentes cerebrovasculares, accidentes isquémicos transitorios, infarto de 

miocardio o insuficiencia renal en tratamiento con diálisis constituían factores de 

riesgo en el desarrollo de ictus o muerte a 30 días tras el tratamiento.   

Todos los factores de riesgo cardiovascular (diabetes, hipertensión, dislipemia, 

tabaquismo…) aumentan el riesgo de complicaciones, puesto que favorecen la 

reacción inflamatoria en la placa de ateroma y por tanto su inestabilidad.  

La diabetes mellitus con un control glucémico inadecuado (Hb A > 7%) es  predictor de 

riesgo independiente  para complicaciones periprocedimiento. El mecanismo 

fisiopatológico  puede atribuirse a que una hiperglucemia prolongada induce daño 
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endotelial con disfunción vasomotora asociada y un aumento de la proliferación 

celular. Este daño vascular genera una respuesta inflamatoria (168)   y aumenta por 

tanto la inestabilidad de la placa y el riesgo de complicaciones. 

De la misma manera la edad avanzada se considera de manera aislada un factor de 

riesgo independiente (170).   Esto se debe a que los pacientes de mayor edad aúnan 

factores de riesgo cardiovascular con factores de riesgo anatómico dependientes de la 

tortuosidad vascular. 

 

10.2. Complicaciones a corto plazo (periprocedimiento y en los primeros 30 días) 

El hecho de clasificar las posibles complicaciones  permite una identificación más 

rápida de las mismas. Nicosia y Nikas establecen una clasificación según localización 

anatómica, sencilla y útil (171). 

Se dividen en complicaciones cervicales e intracraneales. Las cervicales son las que se 

localizan en carótida extracraneal y pueden estar a la altura del stent, distales o 

proximales al mismo. Las intracraneales  se localizan desde el sifón carotídeo y abarcan 

la circulación intracraneal. Incluyen eventos embólicos, síndrome de hiperperfusión y 

encefalopatía por contraste.  

Existe otro grupo de complicaciones no específicas de la angioplastia, que son las 

complicaciones sistémicas (bradicardia e hipotensión) y las complicaciones 

relacionadas con el acceso vascular. 

 

10.2.1 Complicaciones cervicales 

Complicaciones del stent: 

 Incluyen el prolapso de la placa, la trombosis aguda, la estenosis residual y la 

inadecuada apertura del dispositivo.  
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Tanto el prolapso de la placa como la trombosis aguda del stent pueden dar imágenes 

angiográficas parecidas. En este sentido la utilización de ecografía intravascular podría 

ayudar a diferenciarlas (172).   

a) Prolapso de la placa: consiste en la protrusión del material de la placa a 

través de las celdas del stent. Se piensa que su incidencia se encuentra entre el 

0,2 y el 4% (171, 173). Este fenómeno es más frecuente cuando se emplean 

stents de celda abierta.  Se traduce angiográficamente en un defecto de 

repleción intraarterial de diverso grado que puede llegar a provocar una 

estenosis franca e incluso puede desprenderse generando un embolismo distal 

(174). En caso de prolapsos leves el tratamiento es conservador  con un control 

de ecografía al mes. Sin embargo los prolapsos que provoquen una estenosis 

deben ser tratados con angioplastia con balón y si a pesar de ello persiste la 

estenosis, con colocación de un  segundo stent. 

b) Trombosis aguda del stent: angiográficamente se observa como un defecto 

de repleción a la altura del stent. Es una complicación poco frecuente 

(incidencia entre 0,04-2%) (175) que puede dar lugar a nuevos ataques 

isquémicos transitorios, nuevos ictus e incluso la muerte. En la mayoría de los 

casos la trombosis aguda se debe a una mala antiagregación o a fenómenos de 

resistencia a los antiagregantes (176). 

El tratamiento de la trombosis aguda aún no está protocolizado. Existen 

distintas formas de tratamiento de esta complicación: siempre que sea factible 

se debe de hacer extracción mecánica del trombo (177)   asociada a trombolisis 

intraraterial mediante la administración de rtPA (recombinant tissue 

plasminogen activator) en combinación con abciximab.  

La extracción quirúrgica del trombo es una opción en aquellos casos en los que 

no se pueda realizar tratamiento químico intraarterial ni trombectomía 

endovascular (174).   

c) Estenosis residual intrastent: Es una complicación cuya incidencia varía según 

los distintos estudios, oscilando entre el 3,7% y el 8% (178). Podemos hablar de 
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estenosis residual cuando ésta persiste a pesar de la colocación del stent y de la 

dilatación mediante balón de angioplastia. Esta estenosis favorece la creación 

de nueva placa y la hiperplasia intimal, con el consecuente riesgo de oclusión.   

Se considera una estenosis residual intrastent significativa cuando ésta es 

mayor del 30% (171). La causa más frecuente es la presencia de placa con 

calcificaciones hipertróficas que son resistentes incluso a dilataciones a alta 

presión lo que conlleva a una expansión incompleta del stent. En los casos en 

que se encuentren placas de estas características se puede escoger un tipo de 

stent con mayor fuerza radial y  realizar varias dilataciones posteriormente. 

Siempre hay que tener en cuenta que ésta maniobra puede sobreestimular el 

seno carotídeo. 

Hay ocasiones en que la estenosis no se debe a una falta de expansión del stent 

si no a una migración o colocación incorrecta del mismo por una mala 

cobertura de la placa. El tratamiento en esta situación consiste en la colocación 

de un nuevo stent solapado al anterior de forma que se cubra la placa 

completamente. 

d) Apertura inadecuada del dispositivo: al igual que lo descrito anteriormente 

este fenómeno puede causar una cobertura incompleta de la placa y como 

consecuencia pueden seguirse produciendo fenómenos embólicos distales o 

proliferación de la placa que conlleve una reestenosis. La solución pasa por 

solapar un segundo stent.   

 

Complicaciones proximales al stent:  

En esta localización la complicación más frecuente es la disección de la arteria, 

generalmente secundaria a la manipulación de los catéteres y de las guías. La 

incidencia real de las disecciones proximales es desconocida (171). En casos de 

tortuosidad vascular o manipulación cruenta, la probabilidad de disección aumenta.  

Según la imagen angiográfica, las disecciones se pueden diferenciar en: 
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a)  No limitantes de flujo: Pueden ser tratadas de forma conservadora mediante la 

administración de anticoagulantes asociada o no a tratamiento antiagregante 

(179, 180). 

b)  Limitantes de flujo: deben ser tratadas mediante la colocación de stent para 

evitar la progresión de la disección. En casos en los que no sea posible la 

colocación del stent la cirugía urgente es el tratamiento de elección (181). 

 

Complicaciones distales al stent:  

Incluyen la oclusión del filtro, dificultad al retirar los sistemas de protección, disección 

de la carótida interna, vasoespasmo y problemas relacionados con la tortuosidad de 

los vasos.  

Complicaciones relacionadas con el uso de filtros o sistemas de protección: gran parte 

de las complicaciones distales están relacionadas con el uso de sistemas de protección, 

filtros o balones de oclusión. A pesar de que estos dispositivos deben reducir el riesgo 

de complicaciones, el uso de los mismos puede inducir complicaciones de diverso 

grado en cualquier paso del procedimiento (135,  182, 183). Estas complicaciones son 

poco frecuentes y en la mayoría de los casos no dejan secuelas neurológicas (146).   

a)   Oclusión del filtro: Se produce al depositarse gran cantidad de material 

embólico en el filtro al realizar la angioplastia (184). En angiografía se observa 

como un flujo lento en el vaso donde se ha colocado el filtro, ocasionalmente 

puede ocluir el vaso por completo. Se ha descrito este fenómeno hasta en el 

7,2% de los procedimientos donde se emplean sistemas de filtros (144). En 

estos casos se puede utilizar un sistema de aspiración antes de la retirada del 

filtro pasa disminuir la cantidad de material en la cesta y así disminuir el riesgo 

de desprendimiento de parte del material embólico durante la retirada. 

b)   Fallo en la retirada o atrapamiento del filtro: en la mayoría de los casos ocurre 

por anatomías desfavorables. En carótidas tortuosas la retirada del filtro puede 

llegar a ser difícil bien por la propia dificultad de manipulación del filtro en esa 

situación, bien por el riesgo de que el filtro quede atrapado en el stent durante 
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la extracción del primero (146). En otras ocasiones la dificultad radica en la 

presencia de gran cantidad de detritus que impide que se colapse lo suficiente 

como para poder ser capturado por el catéter al retirar (171). Para evitarlo es 

fundamental una buena técnica, una correcta antiagregación y una 

anticoagulación adecuada durante el procedimiento. 

c)   Disección distal de carótida interna: en la mayoría de los casos se produce por 

la colocación de sistemas de protección o por la propia angioplastia.  

Típicamente se producen al intentar pasar los dispositivos a través de carótidas 

tortuosas. La incidencia de este tipo de complicación varía de unas series a 

otras entre el 0,7% y el 1,4% (179). Igual que las disecciones proximales, éstas 

también se clasifican en limitantes de flujo y  no limitantes de flujo. Las no 

limitantes de flujo pueden tratarse con dilataciones con balón y si no mejoran, 

con la implantación de un stent. Las limitantes se deben tratar siempre con la 

colocación de un stent.  

d)   Vasoespasmo: con diferencia, es la complicación más frecuente. La incidencia 

depende  de los estudios consultados y del tipo de filtros empleados, variando 

desde un 3,6% hasta un 7,9% (144,  146). Es más común en casos en los que se 

utilizan sistemas de protección y cuando el stent implantado está 

sobredimensionado. En cualquier caso es un proceso benigno que no  suele 

tener consecuencias clínicas. En estos casos el mejor tratamiento es “esperar y 

ver” y si es necesario tratar con vasodilatadores intraarteriales como el 

nimodipino. 

e)   Kinking: Cuando existe una tortuosidad proximal, tras la colocación del stent, 

puede desplazarse al extremo distal del stent. Esto suele ser una complicación 

benigna, aunque puede generar flujo turbulento que predisponga  a la 

trombosis aguda o a la reestenosis (171). 
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10.2.2. Complicaciones intracraneales: 

Son las más temidas por los intervencionistas ya que pueden llegar a ser graves. 

Incluyen eventos embólicos, síndrome de hiperperfusión y encefalopatía por 

contraste.  

Embolismos:  

Los factores que aumentan el riesgo de embolismo son: el posicionamiento del 

introductor o del catéter guía en la carótida común, la predilatación, las maniobras de  

colocación y retirada del sistema de protección, las maniobras de apertura del stent y 

la postdilatación (150, 185).  

El embolismo cerebral es la complicación más importante en la angioplastia. La tasa de 

embolismos durante el procedimiento varía según los estudios. En ensayos sobre 

angioplastia, dicha tasa se encuentra entre el 0,7% y el 2,9% en el grupo de sin 

protección y con protección respectivamente (186).   En principo, la utilización de 

sistemas de protección disminuiría la tasa de macroembolismos, pero los 

microembolismos se siguen produciendo, sobre todo en casos de expansión 

incompleta del stent o de malposición del filtro. Por otro lado, la manipulación en el 

cayado aórtico puede provocar embolismos del lado contralateral (156). Para 

minimizar la incidencia de este tipo de complicaciones es importante hacer una buena 

selección del paciente, y un buen manejo de los dispositivos endovasculares.  

Según el tamaño de las partículas que se embolicen, se producirán eventos de diversa 

índole. Según este criterio, podemos hablar de macroembolismo, suelta de 

microémbolos o de embolismos silentes. 

a)   Macroembolismos: es la complicación más importante en la angioplastia de 

carótida. Aparecen angiográficamente como una falta de relleno capilar en el 

parénquima cerebral en un área que se rellenaba de forma correcta antes del 

inicio del procedimiento. El origen de estos embolismos puede ser: 

ateroembólico por rotura de la placa y migración distal de los fragmentos, por 

formación de trombo fresco o por burbujas de aire. Las tres se pueden prevenir 

con una buena técnica intervencionista.  
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Un macroemboismo arteria-arteria puede ser causante de un cuadro ictal. La 

tasa de ictus secundarios a embolismos en los estudios comparativos entre 

tratamiento con y sin sistemas de protección fue del 2,9% y 0,7% 

respectivamente (186). 

Hay que tener en cuenta tres factores a la hora de realizar tratamiento de estas 

complicaciones: 1) presencia o no de déficit mayor, 2) accesibilidad del vaso y 

3) contraindicaciones de la trombolisis. En caso de ser factible el tratamiento 

de elección debe ser la extracción mecánica. 

b) Suelta de microémbolos: clínicamente se manifiesta como confusión sin un 

déficit neurológico particular, aunque también se pueden manifestar como 

accidentes isquémicos transitorios, por lo que no se conoce su incidencia (171). 

Angiográficamente se manifiesta como fase arterial y venosa prolongadas sin 

que se visualicen defectos de repleción. En la tomografía computerizada (TC) se 

manifiesta como edema cerebral difuso. El tratamiento es conservador con 

observación. En la mayoría de los casos se resuelve espontáneamente a las 24-

48h (187).   

c) Embolismos silentes: son aquellos embolismos sin repercusión clínica que se 

producen durante la angioplastia. Pueden ser detectados mediate Doppler 

transcraneal o resonancia magnética. En estudios como el ICCS (142, 143), tras 

el tratamiento endovascular con empleo de sistemas de protección, la tasa de 

embolismos (sintomáticos o no) medidos en secuencias de difusión es 

resonancia magnética alcanzó  el 73%. 

Síndrome de hiperperfusión o postreperfusión: 

Es una complicación muy seria que puede ser letal. Suele debutar como un déficit 

neurológico o crisis convulsiva ipsilateral a la carótida tratada y no tiene relación con 

un proceso embólico (188).  En los casos más graves, el síndrome postreperfusión 

puede desembocar en una hemorragia postreperfusión. 

El síndrome postreperfusión puede acontecer tanto después del tratamiento 

endovascular como quirúrgico.  La tasa de síndrome postreperfusión en pacientes 
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tratados con terapia endovascular es desconocida. En la serie de Meyers se encontró 

una incidencia del 5% (que incluía dos casos de hemorragia) (189). 

Las tasas de hemorragia postreperfusión tras la endarterectomia se encuentran entre 

el 0,3 y el  1,2% y entre el 1,4% y el 2,8% tras tratamiento endovascular (5, 190, 191) 

Existen dos mecanismos fundamentales en el desarrollo del síndrome postreperfusión 

y que actúan de forma sinérgica: (192) 

-El primero es la falta de autorregulación vascular. Un cererbo sano tiene la 

capacidad de mantener constante la presión de perfusión intracraneal 

mediante la vasoconstricción o vasodilatación de las arteriolas. Los pacientes 

con estenosis de carótida presentan vasorreactividad agotada. Esto da lugar a 

que sus arteriolas se encuentren siempre vasodilatadas para garantizar el flujo 

sanguíneo. 

-El segundo y más importante (193) es la elevación de la presión arterial. El 

estimulo de los barorreceptores durante el procedimiento puede provocar 

hipertensión que secundariamente conlleve un aumento del flujo sanguíneo 

cerebral, sobre un parénquima en el que los mecanismos de vasorreactividad 

están agotados. 

Existen otros mecanismos secundarios como son el aumento del  dióxido de carbono y 

la formación de sustancias como radicales libres que  juegan un papel importante en el 

desarrollo de este síndrome. Su efecto es más notable en arterias más pequeñas (no 

en las cercanas al polígono de Willis), contribuyendo al daño endotelial y al desarrollo 

de edema vascular (194). Esto hace que incluso pacientes sin tensiones arteriales 

elevadas, puedan desarrollar un síndrome postreperfusión.  

Diversos factores de riesgo pueden  favorecer la aparición de los fenómenos 

anteriormente descritos y el desarrollo un cuadro de  hiperperfusión. Estos factores 

son la estenosis carotidea bilateral, la oclusión de carótida contralateral, el escaso 

aporte por colaterales, el infarto cerebral previo, la  hipertensión arterial 

periprocedimiento y la edad avanzada (188, 189,195).  
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El síndrome de hiperperfusión en el TC se manifiesta como edema cerebral difuso que 

puede aparecer desde 30 minutos hasta 2 semanas tras el procedimiento.  Por ello es 

tan importante el control estrecho de estos pacientes después del procedimiento, 

especialmente el control de la presión arterial (195).  Muchos antihipertensivos 

provocan vasodilatación, y deben ser evitados ya que tendrían un efecto 

contraproducente. Es preferible el uso de beta bloqueantes, ya que estos no la 

provocan. 

La hemorragia intraparenquimatosa, aunque es menos frecuente que el síndrome 

postreperfusión, tiene muy mal pronóstico. Por ello es fundamental la identificación de 

los pacientes que tienen más riesgo de síndrome de hiperperfusión e intentar tomar 

medidas para prevenirlo como un buen manejo periprocedimiento con estricto control 

de la tensión arterial y del estado de anticoagulación del paciente además de un 

control clínico durante al menos la primera semana tras la intervención. 

 

Encefalopatía por contraste: 

Es  un problema poco frecuente con una incidencia menor al 1% en realción a todos los 

procedimientos intervencionistas tanto coronarios como neurointervencionistas (196,  

197)  

Es una complicación benigna producida por la irritación local que provocan los medios 

de contraste durante el procedimiento diagnóstico  o terapeútico. 

 El medio de contraste, por su alta osmolaridad, tiene un efecto directo sobre la 

barrera hematomencefálica produciendo una apertura de las uniones intercelulares y 

aumentando la pinnocitosis endotelial, lo que daña la membrana neuronal del cortex 

cerebral (198)   

Ese mecanismo en un paciente con predisposición, condiciona una rotura de la barrera 

hematoencefálica y salida del material de contraste provocando el cuadro de 

encefalopatía por contraste. A más osmolaridad del contraste, más riesgo de rotura de 

la barrera (199).   
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Clínicamente puede simular un ictus (199, 200). Radiológicamente se manifiestan 

como realce cortical y edema. A veces puede ser difícil de distinguir de un síndrome de 

hiperperfusión. Para diferenciarlos, es de utilidad el hecho de que en la encefalopatía 

por contraste se puede afectar cualquier territorio cerebral, mientras que en el 

síndrome de hiperperfusión lo que se daña es el hemisferio de la carótida tratada 

(200). Tanto la clínica como los hallazgos radiológicos se resuelven en 24-48 horas. 

Para prevenir la encefalopatía por contraste se deben evitar procedimientos muy 

prolongados, utilizar dosis de contraste lo más bajas posibles y elejir contrastes de baja 

osmolaridad (171). 

 

10.2.3. Complicaciones del acceso vascular.  

La vía de acceso más frecuente en estos procedimientos es la arteria femoral derecha.  

Existen situaciones que contraindican esta vía o aumentan el riesgo de complicaciones, 

como son la obesidad mórbida, arterioesclerosis, bypass previo o la oclusión del eje 

aortoiliaco. En esos casos se deben elegir accesos alternativos como la arteria radial, 

humeral o axilar (201). 

Las complicaciones del acceso a través de la arteria femoral incluyen: hematoma local 

y retroperitoneal, disección, pseudoaneurisma, fístula arteriovenosa, infección y lesión 

de estructuras adyacentes.  

a) Hematoma (local y retroperitoneal): ambos son el resultado de una punción 

arterial inadecuada, una mala compresión del vaso o una mala retirada del 

introductor. 

Los hematoma inguinales son la complicación más frecuente en la punción de 

la arteria femoral (puede ocurrir hasta en un 10% de los procedimientos). La 

mayoría se resuelven con tratamiento conservador  (202). 

Los hematomas retroperitoneales son complicaciones mucho menos 

frecuentes  (0.15%), pero son más graves que los anteriores (203). 
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b) Pseudoaneurisma femoral y fístula arteriovenosa: el pseudoaneurisma es 

una de las complicaciones que más frecuentemente necesitan tratamiento. Se 

cree que la tasa de pseudoaneurisma es del 1.7% de todos los procedimientos y 

de ellos, el 1.1% requiere tratamiento quirúrgico (204). 

Es importante en estos pacientes saber reconocer los factores de riesgo para el 

desarrollo de pseudoaneurismas como son la hipertensión arterial, la obesidad, 

el uso de introductores gruesos, la punción en localización inadecuada, la mala 

compresión o la anticoagulación excesiva.  

Las fístulas arteriovenosas de etiología iatrogénica son mucho menos 

frecuentes pero siempre que persistan van a necesitar tratamiento quirúrgico o 

endovascular. 

 

10.2.4 Complicaciones sistémicas: 

La estimulación del seno carotídeo puede provocar inestabilidad hemodinámica 

durante el procedimiento. La estimulación de los barorreceptores durante la 

manipulación en la estenosis produce una activación del parasimpático y  una 

disminución del tono simpático. Secundariamente se puede producir hipertensión, 

hipotensión o bradicardia con una incidencia del 13-68 % (187,  205-207).    

Los procedimientos que más intensamente pueden estimular el seno carotídeo son los 

que tienen más riesgo de provocar inestabilidad hemodinámica, como por ejemplo el 

uso de stents expandibles con balón o el uso de balones de gran diámetro.  Cuanta 

más manipulación en la zona del bulbo carotideo, más probabilidad de que éste se 

estimule. 

Igualmente los pacientes mayores de 80 años, mujeres y aquellos con infarto de 

miocardio previo, también tiene  mayor riesgo de hipotensión durante el 

procedimiento (207).   



84 

Evitar los stent sobredimensionados y mantener un control adecuado de la volemia 

son medidas que pueden ayudar a evitar hipotensiones intensas que requieran 

vasopresores.  

La bradicardia también es frecuente y se suele asociar a la hipotensión. Debido a esto 

en numerosos centros se administran dosis profilácticas de atropina previamente a la 

angioplastia. 

 

10.3. Reestenosis carotidea. 

Hablamos de reestenosis cuando tras la colocación del stent se observa una nueva 

disminución del calibre de la carótida en la localización donde se colocó la prótesis 

endovascular. Esta nueva estenosis puede estar producida por hiperplasia neointimal o 

bien por proliferación de la placa de ateroma.  

 Existen evidencias de que el tratamiento de la estenosis carotidea mediante 

angioplastia se relaciona, a medio-largo plazo más frecuentemente con estenosis 

residual o recurrente, que el tratamiento mediante endarterectomía (138, 208).   Eso 

se debe probablemente que el flujo sanguíneo al pasar por el stent, genera una fuerza 

de cizallamiento sobre el endotelio pudiéndolo dañar y dando lugar a una hiperplasia 

intimal y consecuente reestenosis (209-211). Esta proliferación neointimal prevalece 

durante el primer año tras el procedimiento, siendo ésta la causa de que la reestenosis 

sea más frecuente durante este periodo de tiempo y que tras el primer año la 

incidencia de la misma disminuya (212, 213). La incidencia de reestenosis intrastent 

varia del 0 al 56 % dependiendo de la duración del seguimiento, del tipo de stent 

implantado, de la técnica de implantación y de los criterios de imagen utilizados (157, 

214-216). 

En el estudio de seguimiento realizado sobre los pacientes del ensayo del EVA-3S, la 

tasa de reestenosis carotidea de más del 50% u oclusiones a los 3 años,  era mayor 

para los pacientes que habían sido tratados mediante angioplastia que para los 

tratados mediante endarterectomía. Sobre todo esa diferencia fue más evidente en el 

rango de las reestenosis moderadas. En las estenosis de más del 70% u oclusiones no 
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existió diferencia entre ambos grupos (217).  En el estudio SPACE el riesgo acumulado 

de reestenosis severa u oclusión a los 2 años  fue del 11% tras angioplastia y del 4,6% 

tras endarterectomía. Aproximadamente la mitad de las reestenosis ocurrieron en los 

primeros 6 meses tras el tratamiento, en ambos grupos (138). En el CAVATAS la 

incidencia acumulada a los 5 años de reestenosis de más del 70% fue del 25.6% en 

pacientes con tratamiento endovascular y del 11% en pacientes sometidos a 

endarterectomía (208). 

Factores influyentes en la reestenosis son la presencia de algunos factores de riesgo 

cardiovasculares como la edad avanzada, el sexo femenino, hiperglucemia o niveles 

altos de reactantes de fase aguda.  Además concretamente existen estudios en los que 

se ha demostrado que el tabaquismo tiende a ser más frecuente entre pacientes con 

reestenosis carotidea (217).  

De cualquier forma la tasa de reestenosis aumentan ya que también aumenta el 

número de procedimientos endovasculares que se realizan. Y mientras que el 

seguimiento en pacientes tratados con endarterectomía no es tan riguroso, en 

pacientes tratados con angioplastia, debido a la mayor probabilidad que tiene de sufrir 

reestenosis, el screening mediante ecografía Doppler se realiza de forma más 

sistemática (212). 

Para la evaluación rutinaria de las carótidas la ecografía Doppler es un método 

diagnóstico válido estando establecidos los intervalos de velocidad picosistólica en 

relación con el grado de estenosis (41, 44, 51). Pero para las mediciones en arterias 

con stents, estos criterios no son suficientes. Generalmente el grado de reestenosis en 

una carótida con stent, medida según los criterios NASCET, mediante angioTC o 

mediante angioRM, suele ser menos importante de lo esperado según las mediciones 

de la velocidad picosistólica de la ecografía Doppler (218).  Por lo tanto las medida de 

velocidades picosistólicas van a ser mayores en aquellas carótidas que tengan un stent, 

probablemente esto se deba a que las carótidas con stent son más rígidas y la 

presencia del stent genera alteraciones en la patofisiología del flujo (217, 219, 220).  

A pesar de que todavía no están establecidos los umbrales de velocidad picosistólica 

para los distintos grados de estenosis en pacientes con stent de carótida, hay autores 
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que sí consideran la ecografía como un método diagnóstico adecuado para el 

seguimiento de estos enfermos (220) (Tabla 4). Hay que tener en cuenta que no solo 

existe variabilidad en las mediciones entre carótidas con y sin stent, sino que la 

ecografía es una técnica operador dependiente e igualmente pueden existir diferencias 

entre equipos (221-224). 

Es necesario el establecimiento de nuevos umbrales de velocidad para los diferentes 

grados de reestenosis. En el estudio realizado por Setacci et al (220) se encontró que 

valores de velocidad picosistólica de ≥300 cm/s se correspondían con reestenosis 

intrastent de ≥ 70%.  

Autores 
Grado de estenosis 

intrastent (%) 

VPS (velocidad 

picosistólica) 

ACI/ACC. Ratio entre VPS de la carótida 

interna y la carótida común 

Lal 2004 ≥  20 > 150 cm/s > 2, 16 

Levy 2005 
< 60 < 200 cm/s < 2, 2 

≥ 70 ≥ 250 cm/s ≥ 2, 8 

Peterson 2005 ≥ 70 ≥ 170 cm/s … 

Stanziale 2005 
≥ 50 ≥ 225 cm/s ≥ 2,5 

≥ 70 ≥ 350 cm/s ≥ 4 ,75 

Chi  2007 
≥ 50 ≥ 240 cm/s ≥ 2, 45 

≥ 70 ≥ 450 cm/s ≥ 4, 3 

Chahwan 2007 
≥ 50 ≥ 125 cm/s … 

≥ 70 ≥ 300 cm/s … 

Tabla 4: revisión por autores de los criterios de velocidad en ecografía Doppler para estenosis 

intrastent después de la angioplastia. Setacci et al 2008. 

Las reestenois en la mayoría de los casos tienen un comportamiento benigno y suelen 

ser asintomáticas. A pesar de que no existe un consenso sobre la indicación de 

tratamiento en las reestenosis, aproximadamente el 1% de los pacientes requieren 

retratamiento en los dos primeros años tras la agioplastia (212). No se ha demostrado 

que existan diferencias en cuanto a  las tasas de eventos isquémicos cerebrales entre 

pacientes con o sin reestenosis (208, 217). En cuanto al tratamiento de la reestenosis 

sintomática, no existe consenso acerca del manejo de estos pacientes.  
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HIPÓTESIS: 

El ictus cerebral agudo es la tercera causa de muerte y la causa más importante de 

discapacidad a largo plazo.  La estenosis de origen arterioesclerótico de la  carótida es 

responsable del 20-25% de ictus cerebrales aumentando el riesgo de ictus conforme 

aumenta el grado de estenosis. Esta causa de ictus es prevenible mediante tratamiento 

médico, quirúrgico o endovascular.   

El tratamiento de elección en pacientes sintomáticos con estenosis significativas ha 

sido la endarterectomía, pero en los últimos años la angioplastia endovascular con 

colocación de endoprótesis se ha consolidado como alternativa terapéutica que no ha 

demostrado inferioridad con respecto a la endarterectomía. La complicación más 

temida que puede surgir durante la angioplastia es la isquemia cerebral secundaria a 

suelta de émbolos procedentes de la misma placa de ateroma carotidea, debido a la 

manipulación. Para evitarlo surgieron los sistemas que protección que capturan esos 

émbolos antes de que lleguen a la circulación cerebral. Sin embargo, la utilización de 

estos sistemas de protección está muy discutida. Si bien su empleo podría disminuir, 

en principio, la incidencia de embolización intracraneal, en la práctica, el uso de los 

mismos aumenta la manipulación, genera complicaciones y no elimina el riesgo de 

embolización distal, además de aumentar el costo del procedimiento.  

Nuestra hipótesis es que el tratamiento de la estenosis carotidea mediante 

angioplastia y colocación de endoprótesis vascular sin la utilización de sistemas de 

protección es un procedimiento eficaz y seguro, con una baja incidencia de 

complicaciones y de reestenosis cuando se realiza una correcta selección de los 

pacientes. 
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OBJETIVOS: 

 

Objetivo principal: 

Determinar la seguridad y eficacia del tratamiento endovascular de la estenosis 

significativa de carótida, mediante colocación de endoprótesis, sin la utilización de 

sistemas de protección. 

 

Objetivos secundarios: 

1) Establecer la incidencia de complicaciones y de muertes relacionadas o no con el 

procedimiento y en los primeros 30 días post-tratamiento. 

2) Determinar complicaciones y muertes relacionadas o no con el procedimiento,  al 

año desde el tratamiento. 

3)  Definir  la incidencia de reestenosis y la necesidad de retratamiento. 
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V. DISEÑO Y METODOLOGÍA 
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1) DISEÑO DEL ESTUDIO 

Previamente a la inclusión de cualquier paciente en este estudio se elaboró un 

protocolo y diseño del mismo. Se trata de un estudio observacional, longitudinal y 

prospectivo de seguridad y eficacia de un procedimiento terapéutico (stenting 

carotideo) en el que se incluyeron pacientes de ambos sexos con sintomatología 

neurológica secundaria a una estenosis de la arteria carótida tratados mediante 

angioplastia con stent sin el uso de sistemas de protección, en la sección de 

Neurorradiología diagnóstica y terapéutica de la Unidad de Gestión Clínica de 

Radiodiagnóstico del Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba, entre Enero de 

2002 y Junio 2012 previa firma del correspondiente documento de consentimiento 

informado. 

Antes del tratamiento, todos los pacientes fueron valorados clínicamente en el Servicio 

de Neurología donde se realizó una historia clínica y una exploración  neurológica 

completas. Los pacientes se remitieron al Servicio de Radiología (Sección de 

Neurorradiología diagnóstica y terapéutica) para analizar la posibilidad de estenosis 

carotídea, lo cual se determinó mediante ecografía Doppler. En los casos en que hubo 

disponibilidad de los equipos, también se realizó angioTC o angioRM. En el caso de la 

ecografía Doppler una estenosis mayor del 70% fue determinada cuando la velocidad 

picosistólica fue superior a 230 m/s (43), en el caso de angio TC y angio RM, las 

estenosis se determinaron mediante el método NASCET (15).  Posteriormente dicha 

estenosis fue confirmada mediante angiografía digital, empleando también el método 

NASCET para su determinación. A todos los pacientes incluidos se les administró una 

pauta de doble antiagregación (con acido acetil salicílico 150 mg y clopidogrel 75 mg, 

cada 24 horas) al menos desde cuatro días antes del procedimiento. 

Los datos se registraron prospectivamente mediante entrevista directa con el paciente.  

Desde 2002 no se han realizado modificaciones en la hoja de recogida de datos ni se 

han modificado los criterios de inclusión.  

A todos los pacientes se les realizó un seguimiento clínico en consultas externas de 

neurología y radiológico mediante ecografía Doppler. El primero  entre los 3 y 6 meses 

y  el segundo a los 12 meses del tratamiento endovascular. En las ecografías Doppler 
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de control, se consideró reestenosis intrastent mayor al 70% valores de velocidades 

picosistólicas mayores de 300 m/s (43). 

 

2) POBLACIÓN DEL ESTUDIO: CRITERIOS DE INLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y TAMAÑO 

MUESTRAL 

2.1 Criterios de inclusión y exclusión:  

Criterios de inclusión: 

Individuos de ambos sexos mayores de 18 años, sin límite superior de edad en los que 

se dieron alguna de las situaciones siguientes: 

-Pacientes con cuadro clínico de isquemia cerebral aguda, reversible o no, justificado 

por una estenosis arteriosclerótica de carótida interna cervical, ≥ 70% según criterios 

NASCET. 

-Pacientes con síntomas de isquemia cerebral secundarios a una estenosis carotidea 

del 50-70%, a pesar de estar correctamente antiagregados. 

-Individuos asintomáticos con estenosis progresiva de  ≥ 70% y estenosis significativa 

(>70%) u oclusión de la carótida contralateral. 

 Criterios de exclusión: 

-Hemorragia intracraneal o cirugía mayor en los días previos al procedimiento. 

-HTA no controlada 

-Malformación arteriovenosa intracraneal. 

-Coagulopatía no controlada. 

-Cualquier contraindicación para el uso de heparina o antiagregantes plaquetarios. 

-Ausencia de accesos vasculares percutáneos.  
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2.2. Cálculo del tamaño muestral: 

Se han considerado las siguientes premisas: 

a) variable principal del estudio: grado de estenosis carotidea medido mediante 

Doppler entre los 3 y 6 meses  y a los 12 meses tras el tratamiento endovascular de la 

misma. 

b) Desviación estándar de la variable principal: 65.0 

c) Diferencia mínima esperada: 10 unidades 

d) Riesgo alfa: 0,05 

e) Potencia (1-β):0,2 

 f) Pérdida neta: 0,2 

Teniendo en cuenta dichas premisas, se precisan al menos 229 sujetos para realizar el 

estudio. 

 

2.3. Población de estudio: 

Estuvo constituida por 266 pacientes, hombres y mujeres que cumplían los criterios de 

inclusión previamente descritos y no presentaban ningún criterio de exclusión. La 

selección de pacientes candidatos a tratamiento endovascular se realizó 

conjuntamente con el servicio de Neurología incluyendo de forma ininterrumpida 

todos los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión. 

 

3) VARIABLES DEMOGRÁFICAS DE LA POBLACIÓN 

Se recogieron la edad y el sexo de los pacientes, con el fin de conocer las 

características demográficas de la población. 

Se crearon, por tanto, las variables conocidas como edad y sexo, que se utilizaron 

exclusivamente desde el punto de vista descriptivo. 
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4) VARIABLES CLÍNICAS Y DE LABORATORIO 

En la historia clínica se registraron los factores de riesgo cardiovascular: presencia de 

hipertensión arterial, diabetes, arteriosclerosis, cardiopatía, hábito tabáquico, 

dislipemia, antecedentes de accidente cererbovascular previo, antecedentes de 

accidente isquémico transitorios previo y antecedentes de carcinoma de laringe 

tratado con radioterapia. Igualmente se registró la clínica que motivó la angioplastia 

(accidente isquémico transitorio, ictus agudo discapacitante o no, amaurosis fugax o 

déficit neurológico isquémico reversible). Los distintos eventos neurológicos recogidos 

se detallan en la tabla 5. A lo largo de este trabajo se emplean de manera indistinta los 

términos de ictus menor e ictus no discapacitante así como ictus mayor e ictus 

discapacitante. 
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Definiciones de los distintos eventos neurológicos 

 

Accidente isquémico transitorio 
Cualquier déficit neurológico que se resuelve por completo en menos de 24 

horas 

Déficit neurológico isquémico 

reversible 

Cualquier déficit neurológico del que el paciente se recupera por completo en 

semanas. 

Amaurosis fugax Ceguera monocular transitoria 

Ictus no discapacitante 
Cualquier déficit neurológico que dura más de 7 días pero se resuelve en 30 

días sin dejar una discapacidad significativa (mRs 0-2) 

Ictus discapacitante 

El paciente presenta un cuadro de déficit neurológico que persiste más de 30 

días tras el establecimiento de los síntomas e implica un grado de discapacidad 

por el que necesita ayuda para las actividades de la vida diaria (mRs 3-5) 

Ictus menor 

Cualquier déficit neurológico que se prolonga en el tiempo más de 24 horas, 

pero que se resuelve, o disminuye más de 3 puntos en la escala NIHSS (National 

Institutes of Health Stroke Scale),  en menos de 30 días 

Ictus mayor 
Cualquier nuevo déficit neurológico que persiste o aumenta más de 3 puntos en 

la escala NIHSS, a los 30 días 

Tabla 5: definiciones de los distintos eventos neurológicos.  
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El grado de discapacidad previo al cuadro clínico se determinó mediante la escala 

modificada de Rankin (225). Sus valoras se reflejan en la tabla 6.    

Tabla 6: escala modificada de Rankin para medida del grado de discapacidad. 

 

HTA: se consideró con antecedente de hipertensión arterial a aquellos pacientes con 

cifras de tensión arterial superiores a 140/90 mmHg en varias determinaciones, que 

requerían tratamiento médico con al menos un fármaco antihipertensivo para 

controlarlas. 

DM: se consideró con antecedente de diabetes mellitus a aquel paciente diagnosticado 

previamente de diabetes tanto tipo I como tipo II con requerimientos de insulina o 

antidiabéticos orales para su control, así como enfermos que debutaron con diabetes 

durante este ingreso. 

Puntuación Grado de discapacidad 

0 Asintomático 

1 Sin incapacidad significativa. Realiza actividades laborales y sociales 

2 Discapacidad leve. Atiende sus asuntos sin ayuda 

3 
Discapacidad moderada. Camina sin ayuda de otra persona. Precisa ayuda para algunas tareas. 

Necesidad de cuidador al menos 2 veces en semana 

4 
Discapacidad moderadamente grave. Incapaz de andar y de atender satisfactoriamente sus 

necesidades. Precisa ayuda para caminar y para actividades básicas.Cuidador 1 vez/día 

5 Discapacidad grave. Atención constante 

6 Éxitus 
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Dislipemia: se consideró con  antecedente de dislipemia a aquel paciente con cifras 

elevadas de colesterol plasmático en ayunas, asociado a concentraciones elevadas de 

colesterol-LDL y/o elevación de  triglicéridos plasmáticos en ayunas (>200 mg/dL),  que 

requerían medicación para su control. Igualmente los pacientes que tomaban 

previamente hipolipemiantes fueron considerados dislipémicos independientemente 

de sus niveles de colesterol y triglicéridos. 

Arteriopatía periférica: se consideró antecedente de arteriosclerosis aquel paciente 

con antecedentes previos de vasculopatía periférica diagnosticada previamente 

mediante angio TAC de aorta y/o angioTAC de miembros inferiores, o la diagnosticada 

en el momento de realizar la arteriografía. 

Cardiopatía: se consideró antecedente de cardiopatía aquella cardiopatía de cualquier 

tipo así como  coronariopatías. 

Tabaquismo: se consideró con antecedente de tabaquismo a aquel paciente con hábito 

tabáquico en el momento del evento, así como exfumadores de  menos de un año. 

 

5) VARIABLES RELACIONADAS CON LA VALORACIÓN DIAGNÓSTICA VASCULAR 

PREPROCEDIMIENTO 

En los estudios de angio TC y angio RM, el grado de estenosis previa a la colocación del 

stent se midió mediante criterios NASCET (15).  En las ecografías Doppler se consideró 

estenosis mayor al 70% cuando se encontraron velocidades picosistólicas mayores de 

230 m/s (43).  La correlación entre la estenosis y la velocidad picosistólica se reflejan 

en la tabla 7.   
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Grado de estenosis (%) Velocidad picosistólica (m/s) 

50-59 125-230 

60-69 125-230 

70-79 230-300 

80-89 >300 

90-99 Variable 

Oclusión Ausencia de flujo 

Tabla 7: correlación entre la velocidad picosistólica y el grado de estenosis medido por 

ecografía Doppler (226).   

 

Posteriormente, dicho grado de estenosis se confirmó mediante la arteriografía 

diagnóstica realizada inmediatamente anterior al tratamiento, empleando también el 

criterio NASCET. Con dicho criterio igualmente se determinó la presencia de estenosis 

contralateral.  

Además del grado de estenosis, en el estudio angiográfico previo se determinaron 

factores morfológicos de la placa de ateroma como la localización, las características 

lisas, irregulares, ulceraciones, disecciones o la presencia de pseudoaneurismas; así 

como la presencia o no de calcificaciones. En las series intracraneales de la angiografía 

se determinó la compensación del flujo sanguíneo cerebral a través del polígono de 

Willis, estableciendo si se realizaba a través de alguna de las comunicantes, a través 

tanto de comunicante anterior como posterior o si no existía compensación. 

 

6) TÉCNICA EMPLEADA, FALLO DEL PROCEDIMIENTO Y ESTENOSIS RESIDUAL  

Previamente a la realización del tratamiento endovascular, el paciente se sometió a un 

estudio de agregometría para determinar el estado de antiagregación en el que se 

encontraba.  

La  técnica endovascular empleada fue básicamente la misma para todos los pacientes, 

minimizando la manipulación e intentando colocar la prótesis en una sola maniobra, 
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sin emplear sistemas de protección y dilatando sólo en aquellos casos en que la 

prótesis no progresaba (la técnica empleada se ilustra en la figura 4). El tratamiento se 

realizó mediante colocación de stents de celda cerrada como primera elección y 

posterior dilatación en los casos en que fuera preciso. Para llegar hasta la estenosis, se 

emplearon introductores de 6F de 90 cm  (Super Arrow-Flex percutaneous sheath; 

Arrow International, Cleveland, Ohio. USA) para crear un sistema estable. A través del 

mismo se usó la microguía Platinum EX Transend; Boston Scientific, Natick, 

Massachusetts de 0.014 pulgadas con la que se atravesaron las estenosis para luego 

sobre la misma avanzar el stent (Carotid Wallstent; Schneider Boston Scientific, 

Galway, Ireland, como primera opción), para después liberarlo. Una vez liberado se 

comprobó la existencia o no de estenosis residual (considerando estenosis residual una 

estenosis mayor del 30%) y en su caso, se realizó dilatación con balón de angioplastia 

(Viatrac; Guidant, St. Paul, Minnesota. USA). 

 Se evitó, en el mayor número posible de intervenciones, realizar dilatación con balón 

previa a la colocación del stent. En los casos en que esta fue necesaria, se empleó el 

balón Gateway PTA balloon catheter; Boston Scientific, Fremont, California. USA. En 

ningún caso se emplearon sistemas de protección.  
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Figura 4: arteriografía de carótida común izquierda A. proyección oblicua donde se observa 

una estenosis crítica (pseudo-oclusión) de la carótida interna en su origen. B.  proyección 

lateral. Existe un retraso en el relleno de la carótida interna con respecto a la externa. C.  

arteriografía posterior a la colocación de un stent Carotid Wallstent 7 mm x 40 mm y dilatación 

con balón de 4mm x 20 mm. A pesar del  grado de estenosis no fue necesaria predilatación. 

 

Al igual que las características de la técnica, se registró el éxito o el fallo del 

procedimiento mediante una variable dicotómica. Se consideró fallo del procedimiento  

a la imposibilidad de colocar un stent en la estenosis, por severidad de la estenosis o 

por importante elongación vascular que impidiera la progresión de la guía o de la 

prótesis a través de la estenosis. 

Inmediatamente posterior a la colocación del stent se volvió a medir la estenosis en 

angiografía, con criterios NASCET,  con el fin de determinar algún grado de estenosis 

residual. Solo en caso de estenosis residuales > 50%, se realizaron dilataciones con 

balón.  
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Dichos procedimientos se llevaron a cabo en su mayoría por dos neurorradiólogos con 

amplia experiencia en Neurorradiología endovascular (F.D. y R.O. con 21 y 8 años de 

experiencia respectivamente) y en menor medida por un neurorradiólogo  con 3 años 

de experiencia (E.J.),  siempre bajo supervisión de los anteriores. 

Durante cada procedimiento el paciente estuvo controlado por un médico intensivista. 

Se administró atropina sólo en casos de asistolia y de bradicardia extrema (menos de 

30 latidos por minuto). Tras el tratamiento todos los pacientes permanecieron al 

menos durante 24 horas ingresados en la unidad de neurología y se les realizó una 

exploración neurológica completa a las 24 horas del tratamiento. Se prescribió doble 

antiagregación (150 mg de ácido acetil salicílico y 75 mg de Clopidogrel vía oral cada 

24h) durante al menos un mes tras la colocación del stent y luego antiagregación 

simple de forma indefinida con ácido acetil salicílico como primera opción. 

 

 7) COMPLICACIONES Y ÉXITUS 

Se determinó la incidencia de complicaciones periprocedimiento (intraprocedimiento y 

en las primeras 24 h tras el mismo), durante los primeros 30 días y durante el primer 

año.  

Durante las primeras 24 horas se registraron las complicaciones relacionadas con la 

punción arterial, las complicaciones médicas relacionadas con la sobreestimulación del 

seno carotídeo, así como la incidencia de ictus isquémicos, accidentes isquémicos 

transitorios o hemorragia intracraneal y la incidencia de muertes relacionadas de 

forma directa con el procedimiento o no. 

A los 30 días y a los 12 meses tras el procedimiento se registró la incidencia de 

accidentes isquémicos transitorios, ictus isquémico discapacitantes, no 

discapacitantes, ictus  hemorragicos, infarto de miocardio y cualquier causa de muerte.   

Se consideraron pacientes perdidos aquellos que no acudieron a consulta y los 

fallecidos, que por tanto  no se les realizó seguimiento a 30 días o a un año tras el 

procedimiento. 
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Las definiciones de accidente isquémico transitorio,  ictus discapacitante, no 

discapacitante, ictus menor y mayor se encuentran recogidas en la tabla 5. A lo largo 

del texto se hace referencia a ictus menor e ictus no discapacitante de forma 

indiferente. 

Algunos de los pacientes que presentaron un ictus discapacitante, desarrollaron un 

infarto maligno. Nos referimos como infarto maligno a aquel infarto extenso que 

presenta gran edema parenquimatoso y provoca herniación subfaciana y uncal, 

conllevando la muerte del paciente. 

 

8) SEGUIMIENTO Y NECESIDAD DE RETRATAMIENTO  

En todos los casos se estableció  un seguimiento clínico, por parte de un neurólogo, y 

radiológico mediante ecografía Doppler. Se realizó un primer control entre los  los 3 y 6 

meses y un segundo control a los 12 meses tras la colocación del stent. Dicha ecografía 

fue llevada a cabo por los mismos ecografistas con la finalidad de disminuir la 

variabilidad interoperador. Se consideró estenosis superior al 70% cuando la velocidad 

picosistólica intrastent fue superior a 300m/s (43, 227).   

El seguimiento clínico se efectuó por el servicio de neurología mediante entrevista y 

exploración neurológica completa, con la finalidad de detectar síntomas de nueva 

aparición en estos pacientes en relación con complicaciones derivadas del tratamiento 

de la estenosis de carótida o con reestenosis. Igualmente se determinó el grado de 

dependencia posterior al tratamiento mediante la escala modificada de Rankin (tabla 

6) en el control clínico del año.  

Los casos de reestenosis durante el seguimiento, no se trataron de  manera 

sistemática. Solamente se volvieron a tratar aquellos que eran de nuevo sintomáticos 

o aquellos en los que se evidenció reestenosis progresiva asociada a oclusión carotidea 

contralateral.  
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9) ESTUDIO ESTADÍSTICO 

En el estudio estadístico de los datos se utilizó el análisis de  la varianza (ANOVA) para 

medidas repetidas [1 grupo x 3 tiempos], para determinar la efectividad del 

tratamiento endovascular de la estenosis de carótida. La corrección estadística Sidak 

fue usada para ajustar el valor de P en relación al número de contrastes analizados. Un 

valor de P menor de 0,05, fue establecido como criterio de significancia estadística. 

Como programa estadístico se empleó el SPSS para Windows (versión 11.5, Inc, USA). 

Las variables clínicas, de laboratorio y la determinación de las complicaciones a lo largo 

del seguimiento  se determinaron mediante análisis descriptivo de los datos 

empleando dicho programa estadístico. Para calcular la correlación entre variables se 

empleó el test de correlación de Pearson. Las variables se reflejan en la tabla 8.  
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(Continúa en la página siguiente) 

 

 

 

 

 

Variables demográficas, clínicas y de laboratorio 

Grupo de variable Número Variable Abreviatura Tipo de variable valores 

Demográficas 

1 Edad edad Numérica numéricos 

2 Sexo sex Dicotómica 
0=varón 

1=mujer 

Factores de riesgo 

 

 

 

 

 

 

3 Hipertensión arterial HTA Numérica dicotomica 
0= no HTA 

1=sí HTA 

4 Diabetes mellitus DM Numérica dicotomica 
0= no DM 

1=sí DM 

5 Dislipemia DISLIP Numérica dicotomica 
0= no DISLIP 

1=sí DISLIP 

6 Arteriopatía periférica ARTERIOSC Numérica dicotomica 
0= no ARTERIOSC 

1=sí ARTERIOSC 

7 Cardiopatía CARDIOP Numérica dicotomica 
0= no CARDIOP 

1=sí CARDIOP 
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Tabla 8.1. (de variable 1 a  14) 

 

 

 

 

 

 

 

8 Tabaquismo FUMA Numérica 
0= no FUMA 

1=sí FUMA 

9 

Accidente 

cerebrovascular 

previo 

ACVA previo Numérica dicotomica 
0= no ACVA 

1=sí ACVA 

10 
Accidente isquémico 

transitorio previo 
AIT previo Numérica dicotomica 

0= no AIT 

1=sí AIT 

11 

Cáncer de laringe 

tratado con 

radioterapia 

CaLaringe Numérica dicotomica 
0= no CaLARINGE 

1=sí CaLARINGE 

Clínica presentada 

12 
Clínica  al ingreso 

detallada 
Clinica_det Numérica 

0=asintomático 

1=ACVA 

2=AIT 

3=amaurosis 

4=RIND 

13 
Clínica al ingreso 

dicotomica 
Clinica_dic Numérica dicotomica 

0= asintomático 

1=sintomático 

14 

Escala modoficada de 

Rankin basal 

categorizada 

mRs_bas_cat Numérica 

0=mRs 0 

1=mRs 1 y 2 

2=mRs 3-5 

3=mRs 6 
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Tabla 8.2. (de variable 15 a  17) 

 
Variables relacionadas con el grado de estenosis 

 

Variable Número Abreviatura Tipo de variable Valores 

Grado de estenosis previa medida por 
ecografía Doppler 15 estenosis_ECO 

Numérica 

discontinua 

0= no estenosis 

1=estenosis 50-59% 

2=estenosis 60-69% 

3=estenosis 70-79% 

4=estenosis 80-89% 

5=estenosis 90-99% 

6=oclusión 

Grado de estenosis previo medido por 
arteriografía 16 estenosis_ANGIO 

Numérica 

discontinua 

0= no estenosis 

1=estenosis 50-59% 

2=estenosis 60-69% 

3=estenosis 70-79% 

4=estenosis 80-89% 

5=estenosis 90-99% 

6=oclusión 

Presencia de estenosis contralateral en 
angiografía 17 Estenosis_contralat 

Numérica 

discontinua 

0= no estenosis 

1=estenosis 50-59% 

2=estenosis 60-69% 

3=estenosis 70-79% 

4=estenosis 80-89% 

5=estenosis 90-99% 

6=oclusión 
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Tabla 8.3. (De variable 18 a  19) 

Tabla 8.4. (variable 20) 

 

 

Características morfológicas de la placa 

Variable Número abreviatura Tipo de variable valores 

Tipo de placa 18 Tipo_placa numérica 

0=lisa 

1=irregular 

2=ulcerada 

3=disección 

4=pseudoaneurisma 

Presencia de calcificación 19 Calcio_placa numérica 

0=sin calcificaciones 

1=calcificación fina 

2=calcificación hipertrófica 

Compensación a través del polígono de WIllis 

Variable Número abreviatura Tipo de variable valores 

Compensación por el polígono de 

Willis 
20 Comp_willis numérica 

0=no compensa 

1=compensa por 

comunicante anterior y 

posterior 

2=compensación parcial 

por polígono de Willis 

3=compensa por arteria 

oftálmica 

4=compensa por piales 
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Tabla 8.5. (De variable 21 a  25) 

 

Tabla 8.6. (Variable 26) 

 

 

Variables dependientes de la técnica endovascular 

Característica técnica Número  abreviatura 
Tipo de 

variable 
valores 

Realización de dilatación previa a 

la colocación del stent 
21 predilatac dicotómica 

0=no 

1=sí 

Tipo de stent empleado 22 Stent_tipo numérica 

0=Carotid Wallstent 

1= Precise 

2= Otros 

Necesidad de colocación de un 

segundo stent 
23 Stent_2º dicotómica 

0=no 

1=sí 

Segundo stent empleado 24 Tipo _2ºstent numerica 

0=Carotid Wallstent 

1= Precise 

2= Otros 

Necesidad de dilatación posterior 

a la colocación del stent. 
25 postdilatac dicotómica 

0=no 

1=sí 

Fallo del procedimiento 

 Número  abreviatura Tipo valor 

Fallo del procedimiento 26 Fallo_proce dicotómica 
0=no 

1=si 
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Tabla 8.7. (Variable 27) 

(Continúa en la página siguiente) 

 

Resultado angiográfico posterior a la colocación del stent 

Variable Número Abreviatura Tipo Valores 

Resultado angiográfico posterior 

a la colocación del stent 

(estenosis residual) 

27 Resul_angio numérica 

0=sin estenosis 

1=estenosis del 30-50% 

2=estenosis >50% 

Variables relacionadas con las complicaciones 

Variable Número Abreviatura tipo valores 

Complicaciones periprocedimiento 

neurológicas o infarto de 

miocardio 

28 Complic_proc numérica 

0=ninguna 

1=accidente isquémico transitorio 

2=ictus isquémico discapacitante 

3=ictus isquémico no discapacitante 

4=ictus hemorrágico 

5=infarto de miocardio 

6=perdido 

Complicaciones periprocedimiento 

relacionadas con la estimulación 

del seno carotideo 

29 Complic_seno 
Numérica 

dicotomica 

0=no complicaiones relacionadas con 

estimulación del seno carotideo 

1= sin complicaciones  relacionadas con 

estimulación del seno carotideo 
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(Continúa en la página siguiente) 

Complicaciones 

periprocedimiento: hematoma  

femoral 

30 Complic_hema 
Numérica 

dicotomica 

0=no hematoma inguinal 

1=si hematoma inguinal 

Exitus periprocedimiento 31 Exitus_proc dicotómica 
0=no 

1=sí 

Complicaciones a los 30 días 32 Complic_30d numérica 

0=ninguna 

1=accidente isquémico transitorio 

2=ictus isquémico discapacitante 

3=ictus isquémico no discapacitante 

4=ictus hemorrágico 

5=infarto de miocardio 

6=perdido 

Exitus a 30 dias 33 Exitus_30d 
Numérica 

dicotomica 

0=no 

1=sí 

Complicaciones a 12 meses 34 Complic_12m numérica 

0=ninguna 

1=accidente isquémico transitorio 

2=ictus isquémico discapacitante 

3=ictus isquémico no discapacitante 

4=ictus hemorrágico 

5=infarto de miocardio 

6=perdido 
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Tabla 8.8. (De variable 28 a  35) 

Éxitus 12 meses 35 Exitus_12m 
Numérica 

dicotomica 

0=no 

1=si 

Variables diagnósticas y clínicas durante el seguimiento 

Variable Número abreviatura tipo valores 

Ecografía Doppler primer control 36 Dopp_3m numérica 

0=no realizado 

1=no estenosis 

2= reestenosis 

3=oclusión 

Ecografía Doppler segundo control 37 Dopp_6m numérica 

0=no realizado 

1=no estenosis 

2= reestenosis 

3=oclusión 

Puntuación en la escala 

modificada de Rankin a los 12 

meses 

38 mRs_12m Numérica 

0=0 

1=mRs 1 y 2 

2=mRs3-5 

3=mRs 6 

4=perdido 
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Necesidad de retratamiento 39 retratamiento numérica 

0=no procede 

1=no retratamiento 

2= sí retratamiento 

Tabla 8.9. (De variable 36 a 39) 

Tabla 8: Variables del estudio. 
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VI. RESULTADOS 
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1) VARIALBES DEMOGRÁFICAS DE LA POBLACIÓN  

En el estudio se han incluido 266 pacientes (278 procedimientos en total, ya que a 12 

individuos se les trataron las dos carótidas), 33 (12,4%) mujeres y 233 varones (87,6%) 

con edades entre 20 y 86 años (edad media 66,5 años; desviación estándar 9,6). 

 

 

 

Gráfico 1: diagrama de sectores para la distribución del sexo en la población del estudio.   
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Gráfico 2: diagrama de barras de distribución por frecuencias de la edad de los pacientes (edad 

expresada en años). 

 

2) VARIABLES CLÍNICAS Y  DE LABORATORIO 

Todos los pacientes excepto 16, presentaron estenosis carotideas sintomáticas. 

Solamente se trataron pacientes asintomáticos cuando la estenosis de carótida 

concomitaba con una estenosis >70% u oclusión de la carótida contralateral. 

Presentaban diversos factores de riesgo cardiovascular que se reflejan en la  tabla 9. 
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FACTOR DE RIESGO CARDIOVASCULAR % (n) 

Hipertensión arterial 74.1 (197) 

Diabetes mellitus 43.2 (115) 

Dislipemias 46.2 (123) 

Fumador o exfumador 28.6 (76) 

Arteriopatía periférica 25.9 (69) 

Cardiopatía 19.9 (53) 

Accidente cerebrovascular previo 24.8 (66) 

Accidente isquémico transitorio previo 20.7 (55) 

Cáncer de laringe 3.7 (8) 

Tabla 9: distribución de factores de riesgo cardiovascular en la población de estudio. 

 

El 94% (n=250) de los pacientes eran sintomáticos en el momento del diagnóstico de la 

estenosis de carótida: el 44,7% (n=119) presentó un accidente cerebrovascular agudo; 

el  38% (n=101) presentaron accidentes isquémicos transitorios; el 7,1% (n=19) 

presentó amaurosis fugax y  el 4,1% (n=11) presentó un déficit neurológico isquémico 

reversible. Sólo 16 no presentaron síntomas relacionados con la estenosis de carótida 

que se trató.  

En la entrevista clínica al ingreso se realizó una exploración neurológica completa y se 

determinó el grado de discapacidad del paciente según la escala modificada de Rankin, 

antes del evento.  Encontramos que  el 70% de los pacientes (n=186) presentaban una 

puntuación de 0 en dicha escala por lo que no presentaban grado alguno de 

discapacidad, el 22,2% (n=59) presentaban una puntuación 1 ó  2 (algún grado de 

discapacidad sin necesidad de ayuda para las actividades de la vida diaria) y el 7,9%  

pacientes (n=21) presentaron una puntuación de 3 en la escala de Rankin 

(discapacidad de moderada con necesidad de ayuda para las actividades de la vida 

diaria).  
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3) VARIABLES RELACIONADAS CON LA VALORACIÓN DIAGNÓSTICA VASCULAR 

PREPROCEDIMIENTO 

En este apartado nos referiremos al total de procedimientos realizados y no al número 

de pacientes: n=278.  

Todos los pacientes se sometieron a ecografía Doppler previa a la arteriografía para 

determinar el origen carotideo del cuadro y para establecer el grado de estenosis.  En 

los casos en que fue posible, por motivos de disponibilidad de los equipos, se realizó 

una segunda prueba diagnóstica, angio RM o angio TAC, (se realizaron angio TAC a 32 

pacientes y angio RM a 120).  En los estudios de ecografía Doppler realizados 

previamente a la angiografía, en   8 (2,8%) casos  se encontró una estenosis del 50-

59%, en 13 (4,6%) se encontró una estenosis del 60-69%, en 97 (34,89%) casos 

encontramos un estenosis del 70-79%, en 41 (14,7%)  se determinó una estenosis del 

80-89%, en 106 (38,13%) encontramos una estenosis del 90-99 y en 13 (4,6%) casos se 

diagnosticó oclusión del vaso.    

 En el estudio angiográfico realizado inmediatamente anterior al tratamiento, la media 

del grado de estenosis fue de 87,8% con una desviación estándar de 9,5%. La estenosis 

se distribuyó de la siguiente manera: se encontraron 2 casos de estenosis del 50-59%; 

6 casos de estenosis del 60-69%; 62 (22,3% ) casos con estenosis del 70-79%;  35 

(12,6% ) con  estenosis del 80-89%; 172 (62%) presentaron una estenosis del 90-99% y 

en 1 caso encontramos una oclusión completa del vaso, que se recanalizó. Dichos 

datos se reflejan en la tabla 10. 
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% de estenosis Medida en ecografía Doppler n (%) Medida en angiografía n (%) 

50-59 8 (2,8) 2 (0,7) 

60-69 13 (34,6) 6 (2,1) 

70-79 97 (34,8) 62 (22,3) 

80-89 41 (14,7) 35 (12,6) 

90-99 106 (38,13) 172 (62) 

100 13 (34,6) 1 (0,3) 

total 278 (100) 278 (100) 

Tabla 10: distribución del grado de estenosis medida en la ecografía previa y en la  angiografía 

inmediatamente anterior al tratamiento endovascular. 

 

Encontramos que la ecografía previa a la arteriografía infraestimó el grado de 

estenosis en 83 (29,8%) casos, sobreestimó el grado de estenosis en 22  (7,9%) casos y 

en 173 casos (62,2%) encontramos buena correlación entre ambas pruebas 

diagnósticas. En el cálculo del coeficiente de correlación de Pearson encontramos que 

la correlación entre ambas variables (estenosis medida con ecografía Doppler y 

estenosis medida con angiografía) es directa y significativa (coeficiente de correlación 

= 0,43).  Empleando variables recodificadas en “estenosis mayor del 70%” y “estenosis 

menor del 70%”, el grado de correlación fue aún mayor (coeficiente de correlación= 

0,3). 

En el 21% (n=58/278) de los casos encontramos presencia concomitante de estenosis 

de carótida contralateral de cualquier grado, 23 de ellas eran oclusiones completas. 

De los 16 (6%) pacientes que eran asintomáticos, 8 presentaban diversos grados de 

estenosis contralateral. De los que no tenían estenosis contralateral, 4 presentaban 

una estenosis progresiva del 70-79% y 4 una estenosis progresiva del 90-99%. 
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Previamente al tratamiento se  realizó un  análisis morfológico de la placa (tabla 11) 

mediante la arteriografía diagnóstica. Del total de carótidas, 125 (45%) vasos 

presentaron presencia de calcio, de los cuales 36 eran calcificaciones hipertróficas. 

 

CARACTERÍSTICAS DE LA PLACA  

(en arteriografía) 
N % 

Lisa 154 55.4 

Irregular 83 29.8 

Ulcerada 33 12 

Disecada 7 2.5 

Pseudoaneurisma 1 0.3 

Total 278 100 

Tabla 11: Distribución de la población según características de la estenosis de carótida 

 

En el estudio arteriográfico inmediatamente anterior a la colocación del stent se 

observó que en algunos pacientes existía compensación bien a través del polígono de 

Willis, bien a través de la oftálmica o de ramas piales. Encontramos que en el 17,6% 

(n=47) de casos se producía compensación completa tanto a través de comunicante 

anterior como posterior, en el 38,7%  (n=103) se producía compensación sólo por una 

de las anteriores, en 3 a través de la oftálmica y en 2 casos desde ramas piales.  En el 

resto  (42%; n=111)  no existía compensación. 

 

4) TÉCNICA EMPLEADA, FALLO DEL PROCEDIMIENTO Y ESTENOSIS RESIDUAL  

En el 97%  (n= 270) de los procedimientos se consiguió pasar la estenosis y colocar un 

stent de celda cerrada como primera elección. En el 3% (n=8) no se pudo realizar el 

tratamiento endovascular por imposibilidad para  pasar a través de la estenosis, bien 

con la microguía o bien con el stent. En 4 casos esto se debió al importante grado de 

estenosis que presentaba el vaso y en otros 4 casos se debió a la irregularidad de la 
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estenosis y la tortuosidad del vaso, que imposibilitó la progresión del stent, a pesar de 

intentar pasar la zona de la estenosis con varios dispositivos diferentes. 

Se empleó la técnica endovascular previamente descrita en la sección de diseño y 

metodología. La dilatación previa se llevó a cabo en el 16% (n=43/270) de 

procedimientos. Para dicho fin se utilizó el balón Gateway (Gateway PTA balloon 

catheter; Boston Scientific, Fremont, California. USA). En el 84,1% (n=227/270), no fue 

necesaria la dilatación  previa. El stent que se empleó en el 91,4% de los casos (n=247) 

fue el Carotid Wallstent (carotid Wallstent; Schneider Boston Scientific, Galway, 

Ireland). En el 5,6% de los casos (n=15) se colocó un stent Precise (Cordis). En  los 8 

casos restantes, cuando no fue posible navegar con el dispositivo a través de la 

estenosis por el perfil del sistema, su tamaño, la morfología de la placa o tortuosidad 

vascular, se colocaron diferentes tipos de stent: dos stents Enterprise, dos stents 

Wingspan, un Express, un Multilink, un Herkulink y un Prokinetic.  

En todos los casos se intentó cubrir la estenosis con un solo dispositivo, aunque en 17 

procedimientos (6,3%) fue necesaria la colocación de un segundo stent (5 stents 

Precise, un Prokinetic y 11  Wallstent). Normalmente una segunda prótesis se empleó 

para cubrir toda la estenosis, en casos de estenosis largas, o para mejorar el contacto 

del stent con las paredes de la carótida común, prolongando la cobertura vascular. 

La dilatación, posterior a la colocación del stent, con balón de angioplastia, fue 

necesaria en el 71,5% casos (n=193/270). En estos casos se empleó el balón Viatrac 

(Viatrac; Guidant, St. Paul, Minnesota. USA) de 4 x 20 mm. Sólo se han llevado a acabo 

postdilataciones cuando se observó estenosis residual > 50% tras la colocación de la 

prótesis. 

Las medidas de la estenosis residual en el estudio angiográfico de control realizado 

inmediatamente después de la colocación del stent y la dilatación, cuando fue 

necesaria, se reflejan en la tabla 12. El grado de estenosis residual media 

inmediatamente posterior a la colocación del stent y la realización de dilataciones 

cuando fueron necesarias, fue de 16%. 
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Grado de estenosis post-tratamiento 

inmediato 
N % 

sin estenosis o <30% 265 95,30 

estenosis 30-50% 3 1,10 

estenosis >50% 2 0,75 

Fallos del procedimiento (por imposibilidad 

de atravesar la estenosis) 
8 3,00 

Total 278 100,00 

Tabla 12: distribución del grado de estenosis post-tratamiento. 

 

De los 270 casos en los que se logró colocar el stent, en el  98% (n=265) no se observó 

estenosis residual o quedaron  con una estenosis menor del 30% en el control 

inmediato. A pesar de intentar no dejar estenosis residual mediante realización de 

dilataciones, 3  casos quedaron con una estenosis residual del 30-50% y 2 con una 

estenosis mayor del 50%.   

 

5) COMPLICACIONES Y ÉXITUS 

Todas las complicaciones y éxitus tanto durante el procedimiento como durante el 

seguimiento se resumen en la tabla 13.  

 5.1) Durante el procedimiento: 

En el 79% (n=220/278) de los casos no se produjo ninguna complicación 

intraprocedimiento.  En el 18% (n=50/278) se produjeron complicaciones relacionadas 

con la sobre-estimulación del seno carotideo entre las que se encontraron 

extrasístoles, hipertensión,  hipotensión,  hipotensión severa, bradicardias, 
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bradicardias extremas, asistolia momentánea y asistolia mantenida. Todas se 

recuperaron sin secuelas. En 9 casos fue necesaria la administración de atropina con 

buena respuesta a la misma.  

Puesto que hay factores de riesgo como la edad, el sexo y la cardiopatía que han 

mostrado relación con este tipo de complicaciones, se ha calculado la OR para dichas 

variables, sin encontrar significación estadística entre ellas. En nuestro estudio 

encontramos que el 9,6% de los pacientes mayores de 75 años, el 12% de las mujeres y 

el 16,9% de los pacientes con antecedentes de cardiopatía isquémica presentaron este 

tipo de complicación, si bien en ninguno se encontró significación estadística. En el 

gráfico 3 se muestran los diagramas de barras que relacionan dichos factores de riesgo 

y la sobreestimulación del seno carotideo. 
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Gráfico 3: diagramas de barras que muestran la relacion entre dichos factores de riesgo y 

estimulación sobre del seno carotideo 
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Dos pacientes presentaron hematoma femoral en relación con la punción arterial que, 

en ambos, se trató de manera conservadora con buena evolución. Los dos casos se 

trataron de pacientes con obesidad que dificultaba las maniobras de compresión 

femoral tras el cateterismo. 

En 3 casos se produjeron accidentes isquémicos transitorios durante o 

inmediatamente posteriores al tratamiento.   

En 2 casos se produjo un accidente cerebrovascular isquémico, en uno de ellos el 

paciente se recuperó por completo y el otro provocó un infarto cerebral 

discapacitante.  El  primer paciente desarrolló un cuadro de isquemia consistente en 

disfasia y hemiparesia derecha que se recuperó en varios días quedando asintomático. 

El segundo se debió a una disección de la carótida interna probablemente secundaria a 

la manipulación ya que se trató de un caso de alta complejidad técnica, con vasos muy 

tortuosos. El paciente comenzó durante el procedimiento con un cuadro de 

hemiparesia, que no recuperó. En las pruebas de imagen se evidenció un infarto de 

territorio de arteria cerebral media. 

 En un caso se produjo un pequeño hematoma cerebral intraparenquimatoso, tras el 

procedimiento. Inmediatamente posterior a la colocación del stent, el paciente 

comenzó con un cuadro de afasia que obligó a realizar un TAC donde se observó un 

hematoma de ganglios basales.  El paciente se  recupero por completo en los días 

siguientes.  

No se registró ningún infarto de miocardio ni ningún exitus durante el procedimiento. 

La   tasa de cualquier ictus fue del 1,1% (n=3) y la tasa de ictus discapacitantes+infarto 

de miocardio+muertes fue del 0,37% (n=1). No se registró ningún éxitus durante las 

primeras 24 horas tras la angioplastia.  

En el test de correlación de Pearson no se encontró relación significativa entre las 

características de la placa y la presencia de cualquier complicación. 
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En nuestra población, de los pacientes que tenían compensación a través del polígono 

de Willis o de la oftálmica,  el 23,8% presentaron complicaciones.  Sin embargo en el 

grupo que no presentaban compensación las complicaciones aparecieron en el 18% de 

los pacientes.  En el análisis estadístico de estos datos no encontramos relación 

estadísticamente significatvia entre ambas variables (p> 0,01; OR= 1,366, IC al 95%: 

0,744-2,508).  

5.2) Durante los primeros 30 días post-tratamiento: 

El seguimiento durante los primeros 30 días se llevó a cabo en los 258 pacientes a los 

que finalmente se pudo colocar el stent (hubo 8 pacientes en los que no se consiguió 

colocar la prótesis y en los que no se registraron complicaciones). En el 96,5% (n=249) 

de los casos no se objetivó ninguna complicación en este periodo de seguimiento. 

En relación con las complicaciones neurológicas e infartos de miocardio, se produjo un 

accidente isquémico transitorio, 5 ictus isquémicos, 2 hemorragias intracraneales y un 

infarto de miocardio. En total se registraron 6 muertes, 3 de ellas estuvieron 

relacionadas con cuadros neurológicos, una con un infarto de miocardio y dos no 

presentaron relación con cuadros neurológicos o coronarios. 

El accidente isquémico transitorio consistió en una afasia motora que revirtió en 

minutos.  

Se encontraron 5 accidentes cerebrovasculares isquémicos, de los cuales 2 fueron 

discapacitantes  y conllevaron la muerte del paciente.  El primero se produjo nueve 

días después de la colocación del stent y se trató de una oclusión completa de la 

cerebral media ipsilateral. El paciente comenzó de manera brusca con un cuadro de  

hemiparesia. En el TC realizado se evidenciaron signos hiperagudos de  infarto del 

territorio de la arteria cerebral media derecha que evolucionó como un infarto maligno 

a pesar de intentar tratamiento endovascular del mismo. El segundo fue un caso de 

trombosis intrastent a los 6 días de la colocación del mismo. El paciente acudió a 

urgencias con un cuadro de hemiparesia y afasia. Se realizó un Doppler carotideo 

urgente que evidenció una oclusión del stent. En el TC realizado se observó un infarto 



135 

hemisférico establecido extenso que se comportó como un infarto maligno, 

provocando la muerte del paciente. 

De los 5 accidentes cerebrovasculares isquémicos anteriormente citados, 3 fueron no 

discapacitantes. El primero se trataba de un paciente con múltiples factores de riesgo 

cardiovascular, que tres semanas tras la colocación de un stent en carótida derecha 

comenzó con  un cuadro de hemiparesia derecha y disartria que recuperó durante el 

ingreso por completo.  El segundo se trató de un paciente que ingresó diez días tras la 

angioplastia por un cuadro de afasia motora y el tercero fue un paciente que  13 días 

tras la angioplastia ingresó por un cuadro de paresia de predominio braquial izquierdo.  

Todos se recuperaron por completo durante su estancia en el hospital.  Ninguno de 

estos casos se correlacionó en el estudio Doppler con presencia de reestenosis. 

En dos casos se produjeron hematomas intracraneales. El primer paciente murió 48 

horas tras la angioplastia secundariamente a una hemorragia cerebral. Este presentaba  

accidentes isquémicos transitorios de repetición provocados por una estenosis de 

carótida interna izquierda >90%, asociada con una oclusión de la carótida 

contralateral.  A las 12 horas tras el procedimiento, el paciente comenzó con un cuadro 

de cefalea súbita, disminución del nivel de conciencia y elevación de la presión arterial. 

El TC realizado reveló un hematoma intraparenquimatoso hemisférico derecho de gran 

tamaño que estaba provocando herniación uncal y subfalciana, por lo que conllevó la 

muerte del paciente en 48 horas. La segunda hemorragia se produjo en un paciente 

con una pseudoclusión carotidea asociada a una oclusión carotidea contralateral y a 

una estenosis vertebral. Cinco días tras la colocación del stent comenzó con 

disminución del nivel de conciencia y hemiparesia. Se le realizó un TC donde se 

evidenció un hematoma de ganglios basales abierto a sistema ventricular y a espacio 

subaracnoideo. Tras su ingreso en la unidad de cuidados intensivos  mejoró, quedando 

al alta con una hemiparesia residual leve. 

En un paciente se produjo un infarto de miocardio mortal a los 29 días de la colocación 

del stent.  Se trataba de un paciente varón  de 75 años con antecedentes personales 

de coronariopatía previa y arteriopatía periférica severa. 
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Durante este periodo se produjeron 6 muertes en total (2,3%). De ellas, 4 (1,5%) 

estaban relacionadas con ictus isquémicos (n=2), hemorrágicos (n=1) o con infarto 

agudo de miocardio (n=1) y 2 fueron provocadas por causas distintas de 

complicaciones neurológicas o infartos de miocardio.   

Las dos muertes no relacionadas con complicaciones neurológicas o infarto se 

miocardio se produjeron una por un problema respiratorio y otra por una isquemia 

mesentérica. El primer caso fue un paciente con  quilotórax de repetición de causa no 

filiada que falleció por una infección respiratoria asociada a derrame pleural resistente 

a tratamiento con antibioterapia y toracocentesis. La segunda muerte no relacionada 

se produjo por una isquemia mesentérica crónica reagudizada, en una paciente con 

múltiples factores de riesgo cardiovascular y fallo renal en hemodiálisis cuyos 

síntomas, insidiosos, habían comenzado previamente al tratamiento de la estenosis 

carotidea. 

Las tasa combinada de cualquier ictus  fue del 2,7% (n=7), la tasa de ictus no 

discapacitante fue de 1,16% (n=3) y la tasa de ictus discapacitantes + infarto de 

miocardio + muerte (por ictus o IAM) fue del 2,7% (n=7). Todos estos porcentajes 

están calculados sobre el total de pacientes a los que se les colocó el stent (n=258). 

 

5.3) Durante el primer año: 

El seguimiento durante el primer año fue completado en 243 pacientes de los 258 a los 

que se les colocó el stent, ya que 9 de ellos no acudieron a la consulta de seguimiento 

y 6 habían fallecido durante los primeros 30 dias.  En  232 pacientes (95,4%) no se 

produjo ninguna complicación en este periodo. Se registraron 4 accidentes isquémicos 

transitorios, 5 ictus isquémicos (2 discapacitantes y 3 no discapacitantes) y 3 infartos 

de miocardio. No se produjo ninguna hemorragia intracraneal.  

En total se encontraron 5 muertes, de las cuales una fue  secundaria a un ictus 

isquémico y otra  a un infarto de miocardio. En tres de ellas no se encontró relación 

con eventos neurológicos o coronarios. 
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De los 4 accidentes isquémicos transitorios, tres consistieron en problemas de afasia 

de distinto grado que se recuperó y uno se trato de una hemiparesia de predominio 

braquial. 

Como ya se ha comentado, se registraron 5 ictus, de los cuales, tres fueron no 

discapacitantes.  El primero consistió en un cuadro de hemiparesia izquierda en un 

paciente que había sido tratado de una estenosis de la carótida derecha seis meses 

antes. El segundo caso se trató de un paciente que ingresó por un cuadro de afasia 

motora y hemiparesia derecha leve de predominio braquial que siete meses antes 

había sido tratado de una estenosis de carótida  izquierda. El tercer ictus no 

discapacitante ingresó por un cuadro de hemiparesia y hemihipoestesia izquierda tras 

la colocación del stent diez meses antes. Todos se recuperaron por completo durante 

su ingreso en el hospital.  

De los 2 ictus discapacitantes, uno se trató de un paciente que a los tres meses de la 

colocación del stent reingresó con un cuadro de hemiparesia izquierda, disartria y 

parálisis facial. En las pruebas diagnósticas realizadas (Doppler y angio RM) se observó 

una reestenosis del stent y una estenosis de nueva aparición en la carótida cavernosa, 

que se trataron endovascularmente, sin que se produjeran nuevos episodios en el 

seguimiento. El otro ictus discapacitante conllevó la muerte del paciente. Se trató de 

un varón con mútiples factores de riesgo cardiovascular, que 32 días tras la colocación 

del stent, comenzó con un cuadro brusco de afasia, agitación y hemiplejia izquierda. Se 

realizaron un TC y una ecografía Doppler carotidea urgentes que revelaron un infarto 

masivo carotideo derecho con herniación subfalciana y una trombosis de la prótesis. 

Durante el primer año tras el tratamiento se produjeron tres muertes por causas 

distintas de infarto de miocardio o ictus.  El primer caso fue un paciente varón de 66 

años, sin antecedentes neoplásicos conocidos, que ocho meses tras la colocación del 

stent en carótida derecha, ingresa por un cuadro de vómitos y malestar general 

secundario a una afectación metastásica hepática y peritoneal, por un 

adenocarcinoma de origen desconocido del que falleció un mes después. El segundo 

paciente fue un varón de 71 años que murió  nueve meses tras el tratamiento de la 

estenosis de carótida izquierda, por un edema  pulmonar secundario a una 
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insuficiencia cardiaca por una miocardiopatía dilatada (en principio controlada) con 

disfunción ventricular severa que se descompensó.  El tercero fue un varón de 77  

años, sin antecedentes nefrológicos conocidos,  que falleció, un año tras la angioplastia 

por un fallo renal agudo cuya etiología no pudo catalogarse. 

Las complicaciones y muertes durante el seguimiento, a los 30 días y durante el primer 

año y las tasas combinadas de cualquier ictus y de ictus+infarto de miocardio+muertes,  

se muestran en la tabla 13. 

 

Tipo de complicación Periprocedimiento 30 días 12 meses 

Relacionadas con seno carotideo, hematoma 

inguinal o reacciones alérgicas (n) 
52 0 0 

Neurológicas o 

IAM 

TIA, (n) 3 1 4 

ACVA discapacitante, (n) 1 2 2 

ACVA no discapacitante, (n) 1 3 3 

Hemorragia intracraneal, (n) 1 2 0 

IAM, (n) 0 1 3 

Muertes 

Ictus, (n) 0 3 1 

IAM, (n) 0 1 1 

No relacionadas, (n) 0 2 3 

Tasa de ictus discapacitante+infarto 

miocardio+muerte, % (n) 

0,37% 

(n=1) 

2,7% 

(n=7) 

4% 

(n=10) 

Tasa de cualquier ictus, % (n) 
0,7% 

(n=2) 

1,9% 

(n=5) 

2% 

(n=5) 

Fallo del procedimiento, n 8 - - 

Tabla 13: Las complicaciones y muertes durante el seguimiento, a los 30 días y durante el 

primer año y las tasas combinadas de cualquier ictus y de ictus+infarto de miocardio+muertes.  
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6) SEGUIMIENTO Y NECESIDAD DE RETRATAMIENTO 

6.1. Seguimiento radiológico y clínico: 

El seguimiento radiológico se llevó a cabo mediante ecografía Doppler. Se  consideró 

estenosis significativa, una velocidad picosistólica mayor de 300 m/s (42, 43). Se realizó 

un primer control entre los 3 y los 6 meses post-tratamiento y un segundo control a los 

12 meses. 

Durante el primer control ecográfico se encontraron 14 estenosis significativas y dos 

oclusiones completas. En el segundo control se registraron  9 nuevas estenosis 

significativas y dos nuevas oclusiones. 

En el 86,4% (n=210/243) de los casos no se observó reestenosis significativa ni oclusión 

a  lo largo del seguimiento (teniendo en cuenta tanto el primer como el segundo 

control). A continuación (gráfico 4) se muestra la curva de Kaplan Meier donde se ha 

considerado suceso la aparición de reestenosis, y como estas se van sucediendo en 

función del tiempo, a lo largo del seguimiento. 

 



140 

Gráfico 4: Curva de de Kaplan Meier para la aparición de reestenosis a lo largo del seguimiento 

(expresado en meses). La probabilidad de no sufrir una reestenosis de carótida tratada a lo 

largo de un año tras realización de angioplastia es superior al 80%. 

 

El porcentaje medio de estenosis en la población tratada, antes del procedimiento y en 

el primer y segundo control (medidos mediante ecografía Doppler), se han calculado 

mediante un análisis ANOVA de medidas repetidas (gráfico 5). En el análisis de ANOVA 

para medidas repetidas realizado sobre esta serie, encontramos una media del grado 

de estenosis elevado antes del tratamiento, que disminuye hasta una media del 16% 

aproximadamente en el primer control ecográfico. En el segundo control esa media del 

grado de estenosis aumenta discretamente.   En cualquier caso existe una disminución 

de la estenosis en los controles ecográficos con respecto al grado de estenosis inicial, 

siendo esta diferencia estadísticamente significativa entre mediciones, lo que nos 

indica que el tratamiento endovascular es efectivo a un año de seguimiento. 

 

 

Grafico 5. Porcentaje de estenosis por Doppler pre-tratamiento, en el primer y en el segundo 

control ecográfico. n= 238, * estadísticamente diferentes entre mediciones (p<0.05) 
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En el seguimiento clínico realizado al año del tratamiento se volvió a evaluar el grado 

de discapacidad del paciente a través de la escala modificada de Rankin. El 80,2% 

(n=195/243) de los pacientes no presentó ningún grado de discapacidad (0 puntos en 

la escala); el 16% (n=39/243) presentaron una discapacidad leve que no les impedía 

realizar las actividades de la vida diaria (de 1 a 2 puntos en la escala) y el 3,7% 

(n=9/243) sí presentó una discapacidad importante con necesidad de ayuda para 

actividades de la vida diaria (de 3 a 6 puntos en la escala). En este análisis se incluyen 

los 5 éxitus producidos durante el primer año. 

 

6.2. Necesidad de retratamiento: 

En el primer control ecográfico ninguna de las estenosis había sido sintomática por lo 

que no se trató ninguna. Sin embargo, durante el primer año de seguimiento se 

hicieron sintomáticas tres estenosis que habían sido diagnósticadas durante los 

primeros controles. Dos de ellas fueron tratadas y l tercera no ya que había 

evolucionado de estenosis a oclusión en el control del año. 

De los pacientes que tanto en el primer como en el segundo control habían mostrado  

reestenosis de la carótida tratada (n=23; 9,4%) se volvieron a tratar 8 pacientes (3,3%) 

que fueron aquellos que volvieron a presentar síntomas relacionados con la estenosis 

o los que tenían una estenosis contralateral.  
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VII. DISCUSIÓN 
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El ictus cerebral agudo es la tercera causa de muerte y la primera de discapacidad en 

los países occidentales. Aunque existen múltiples etiologías, lo más frecuente es que se 

produzcan por trombosis secundaria a arterioesclerosis de los vasos intracraneales, o 

bien  por  émbolos procedentes de otras localizaciones, como el corazón en casos de 

arritmias cardiacas,  o las arterias carótidas. La estenosis de carótida es responsable 

del 20-25% de los ictus cerebrales (12, 13). 

Hace dos décadas, con la publicación del estudio NASCET (15)   y los ensayos Europeos 

de cirugía carotidea (4)   se estableció la endarterectomía  como el tratamiento de 

primera elección para la estenosis de carótida. Sin embargo, en los últimos años se 

está consolidando como alternativa terapéutica el tratamiento endovascular mediante 

cateterismo con implantación de stent. Esta técnica endovascular, generalmente 

realizada por neurorradiólogos intervencioniostas, presenta ciertas ventajas frente a la 

endarterectomía quirúrgica. Entre otras, evita el riesgo de la anestesia general, 

permite la valoración neurológica del paciente durante el procedimiento, y reduce la 

estancia hospitalaria y el coste económico. Actualmente la técnica endovascular de 

primera elección es la angioplastia con stent (160, 228, 229).  

Tanto la endarterectomía como el tratamiento endovascular, pueden provocar 

embolismos distales a los vasos intracraneales con la consiguiente isquemia cerebral 

durante la intervención. Algunos estudios han detectado una mayor tasa de isquemia 

cerebral secundaria a embolismos durante el procedimiento endovascular en 

comparación con el quirúrgico. Si tenemos en cuenta los mejores resultados 

publicados, esta tasa es de hasta un 2% en pacientes tratados con endarterectomía y 

hasta 3% en pacientes tratados con angioplastia (102, 186).  

Para evitar esta complicación durante el tratamiento endovascular, se han 

desarrollado sistemas de protección intravasculares que capturan esos émbolos antes 

de que lleguen a la circulación cerebral. Aunque  los primeros trabajos apoyaban la 

eficacia del uso de sistemas de protección, posteriormente se ha visto que no eliminan 

por completo el riesgo de embolismo distal, aumentan  la manipulación y complejidad 

de la técnica y el costo del procedimiento. De hecho varias publicaciones han 

mostrado buenos resultados en el tratamiento de la estenosis de carótida sin empleo 
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de sistemas de protección (160, 228, 229), encontrando la tasa de embolismos del 

2,9% en pacientes tratados empleando sistemas de protección y tasas del 0,7% en 

pacientes tratados sin empleo de los mismos (186).  Actualmente, existe controversia 

respecto al uso o no de estos sistemas de protección en las intervenciones 

endovasculares, ya que no está probado que su utilización disminuya la tasa de 

complicaciones. Se ha demostrado que la propia colocación y retirada de estos 

dispositivos también puede provocar embolismos. No obstante los datos a este 

respecto son muy escasos y las publicaciones existentes presentan importantes 

limitaciones metodológicas y/o de análisis, por lo que no  disponemos de estudios 

rigurosos sobre seguridad y eficacia que valoren el tratamiento de la estenosis de 

carótida con stent, sin empleo de sistemas de protección.     

Con nuestro trabajo se ha pretendido mostrar la seguridad y eficacia del tratamiento 

endovascular de la estenosis de carótida sin empleo de sistemas de protección a corto, 

medio y largo plazo. 

 

1) POBLACIÓN:  

En concordancia con la totalidad de los estudios publicados, la mayoría de nuestros 

pacientes son varones (el 87,6%). La patología arteriosclerótica de cualquier 

localización, es más frecuente en personas de dicho sexo. La enfermedad 

arteriosclerótica carotidea es una enfermedad que es más prevalente conforme 

aumenta la edad del paciente, por lo que es esperable encontrar más arteriosclerosis 

carotidea en pacientes más mayores, así como más severidad en la estenosis, al igual 

que ocurre en nuestra serie. La prevalencia en la población general, de la estenosis 

arteriosclerótica de la arteria carótida interna es del 0,5% en la sexta década y 

aumenta a un 10% en mayores de 80 años. En la  mayoría de los casos son estenosis 

asintomáticas (6).   La prevalencia aumenta también en relación a los síntomas, 

alcanzando un 30% en pacientes sintomáticos (17).   

La edad media de los pacientes de los grandes estudios realizados sobre tratamiento 

endovascular de la estenosis de carótida (133, 134,136- 138, 230)    se encuentra entre 
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64 y 69 años. En nuestro estudio la edad media es de 66,5 años, por lo que es 

superponible  a los anteriores. 

  

2) SITUACIÓN CLÍNICA DE LOS PACIENTES:  

2.1. Factores de riesgo cardiovascular:  

Todos los factores de riesgo cardiovascular constituyen un riesgo de desarrollo de 

estenosis de carótida puesto que favorecen los fenómenos inflamatorios 

endovasculares y la formación y crecimiento de la placa de ateroma. Al igual que en  

las poblaciones referidas en estudios previamente publicados (134, 136, 137), nuestros 

pacientes presentan múltiples factores de riesgo cardiovascular, siendo la hipertensión 

arterial el más prevalente entre ellos. La tabla 14 muestra los factores de riesgo 

cardiovascular en nuestra población comparativamente con la de estudios 

previamente publicados. 

 CAVATAS 

(%)  

NASCET 

(grupo 

quirúrgico) 

(%) 

EVA 3S 

(%)  

SPACE (grupo 

tratamiento 

endovascular) 

(%) 

CREST (grupo 

tratamiento 

endovascular) 

(%) 

SAPPHIRE 

(grupo 

tratamietno 

endovascular) 

(%) 

Hospital 

Universitario 

Reina Sofia 

(%) 

Enfermedad 

isquémica 

cardiaca  

36 No 

recogido 

10 21,2 - 85,8 19,9 

Hipertensión 

arterial  

57 61 74 75,1 85,8 85,5 74,1 

Enfermedad 

vascular 

periférica  

        20 4 15 - - - 

 

25,9 

Diabetes  13 22 60 26 30,6 25,3 43,2 

Fumadores  27 33 25 70,7 26,4 16,9 28,6 

Dislipemias 34 21 - - 82,9 78,5 46.2 

Accidentes 

isquémicos 

transitorios 

37 67 49 29,5 - 31,1 20.7 

Accidente 

cerebrovascular 

previo (no AIT) 

17 33 13 - - 27,1 24,8 

 

Tabla 14: tabla comparativa de factores de presencia de factores de riesgo en nuestra 
población en comparación con estudios publicados previamente. 
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En nuestra muestra existen 8 pacientes que presentaron estenosis de carótida después 

de someterse a tratamiento radioterápico por carcinomas de laringe. La radioterapia 

constituye un factor de riesgo de estenosis de carótida ya que también favorece 

fenómenos inflamatorios en la pared del vaso. 

 

2.2. Pacientes sintomáticos:  

El tratamiento invasivo de la estenosis de carótida, en pacientes sintomáticos 

correctamente seleccionados, conlleva una disminución de riesgo de padecer un nuevo 

cuadro isquémico vasculocerebral, mayor que el tratamiento médico exclusivamente.   

En nuestra población, el 94% de los pacientes fueron sintomáticos. La presentación 

más frecuente  fue el accidente cerebrovascular agudo. Sólo se les realizó angioplastia 

a aquellos pacientes que aun después del cuadro ictal, presentaban parénquima 

cerebral sano susceptible de infartarse en caso de repetirse el evento (79), ya que sin 

tejido sano, no es aceptable asumir el riesgo de realizar una terapia endovascular, 

puesto que no se va a conseguir ningún beneficio. 

 En los casos de accidente cerebrovascular agudo el tratamiento endovascular se 

realizó de forma diferida para minimizar el riesgo de transformación hemorrágica del 

infarto. En los casos de amaurosis fugax, accidente isquémico transitorio y déficit 

neurológicos isquémicos reversible, la angioplastia endovascular se realizó de forma 

preferente, para disminuir la posibilidad de consecución de nuevos eventos (no 

diferida como en los casos de accidentes cerebrovasculares agudos). A continuación se 

muestra una tabla comparativa (tabla 15) de la presentación clínica de la estenosis en 

nuestra población en relación con otros estudios publicados. 

El déficit neurológico isquémico reversible no se encuentra recogida en la mayoría de 

los estudios puesto que es una entidad que abarca varias patologías y actualmente se 

encuentra en desuso. La guía de práctica clínica en neruorradiología, para el ictus 

agudo, no tiene en cuenta esta entidad (231).  
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 CAVATAS 

(grupo 

tratamiento 

endovascular) 

(%)  

NASCET 

(grupo 

quirúrgico) 

(%) 

EVA 3S (grupo 

tratamiento 

endovascular) 

(%)  

SPACE 

(grupo 

tratamiento 

endovascul

ar) 

(%) 

Hospital 

Universitario 

Reina Sofia 

(%) 

Accidente 

cerebrovascular  

25 33 66,7 44,4 45,7 

Accidente 

isquémico 

transitorio 

37 67 33,3 29,5 38 

Amaurosis 

fugax 

24 - 2 15,9 7,1 

Déficit 

neurológico 

isquémico 

reversible 

- - - - 4,1 

Tabla 15: comparativa de la presentación clínica de la estenosis en nuestra población en 

relación con otros estudios publicados. 

 

 

2.3. Pacientes asintomáticos:  

En este estudio se han tratado 16 pacientes asintomáticos. Dichos pacientes se 

trataron por presentar una estenosis progresiva o una oclusión de la carótida 

contralateral. En 8 encontramos una estenosis progresiva, en 5 se encontró una 

estenosis contralateral mayor del 75% y en 3  una oclusión de la carótida contralateral. 

Todos fueron cuidadosamente seleccionados. Presentaban una escasa capacidad de 

compensación (determinada mediante estudios de TAC perfusión) por lo que eran 

pacientes con riesgo de insuficiencia hemodinámica cerebral y complicaciones ictales. 

En los pacientes que presentan estenosis asintomática unilateral de carótida no existe 

justificación para tratar dicha estenosis. Sin embargo cuando además hay factores de 

riesgo como falta de compensación a través del polígono de Willis y/o insuficiencia 

hemodinámica, el tratamietno endovascular esta justificado ya que son pacientes con 

mayor riesgo de ictus independientemente de la enfermedad carotidea (27). Este 

fenómeno es todavía mayor si la estenosis es >70% (15). La presencia o no de 

mecanismos de compensación y de insuficiencia hemodinámica son factores a tener en 

cuenta a la hora de la selección de pacientes asintomáticos a tratar (28). 
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2.4. Determinación del grado de dependencia:  

En cada paciente se realizó una exploración neurológica previa al tratamiento 

endovascular, llevada a cabo por un neurólogo. Además se determinó del grado de 

dependencia según la escala modificada de Rankin previo al cuadro que motivó el 

ingreso y el diagnóstico de la estenosis de carótida. En nuestra población encontramos 

que en la gran mayoría de casos (92,2%), el grado de dependencia previo oscilaba de 

inexistente a  bajo (puntuación en la escala modificada de Rankin de 0 a 2). Similar a 

estudios previamente publicados (136).  Eran pacientes con buena calidad de vida y 

que, por tanto, podían beneficiarse de un tratamiento  endovascular de cara a 

disminuir el riesgo de eventos cerebrovasculares (79). No obstante se encontró un 

7,9% (n=21) de pacientes con puntuaciones en la escala modificada de Rankin de 3, es 

decir, presentaban grados de discapacidad  moderados. No se encontró ninguno con 

discapacidad grave, correspondiente a puntuaciones de de 4 ó 5 en dicha escala.  

Los pacientes con puntuaciones de 3 fueron en su totalidad sintomáticos.  Todos 

tenían una estenosis carotidea severa, mayor al 80%. En 11 de estos pacientes, la 

estenosis concurría con una estenosis contralateral significativa (>70%) y en un caso 

con una oclusión contralateral. Aunque no hubieran tenido síntomas hasta ese 

momento, se trataba de pacientes con alto riesgo de padecer un ictus secundario a la 

estenosis de carótida, dada su escasa capacidad de compensación y por tanto podían 

beneficiarse de un tratamiento endovascular. Es de importancia destacar que, tras 

dicho tratamiento, 14 de ellos mejoraron su puntuación en la escala modificada de 

Rankin hasta valores de 1-2 y en 5 casos el paciente quedó con una puntuación de 0 

(sin grado de dependencia). Por lo que el  tratamiento endovascular se ha mostrado 

efectivo en estos casos no solo disminuyendo la probabilidad de nuevos eventos 

cerebrovasculares, sino también mejorando la calidad de vida de los pacientes con 

estenosis de carótida e insuficiencia hemodinámica cerebral. 
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 3) VALORACIÓN DIAGNÓSTICA VASCULAR PREPROCEDIMIENTO: 

El gold standard para el diagnóstico de la estenosis carotidea es la arteriografía, pero 

dado que ésta es invasiva se suele utilizar como primera prueba diagnóstica la 

ecografía Doppler color, la angio RM o el angio TAC. 

La ecografía Doppler es la prueba diagnóstica de primera elección ya que es no 

invasiva, segura y fiable para determinar el grado de estenosis, pero es operador 

dependiente y puede verse limitada por factores como la presencia de calcificaciones. 

Esto ha hecho que se desarrollaran el angio TAC y la angio RM (30).   

 A todos nuestros pacientes se les realizó ecografía Doppler y en los casos en que fue 

posible, según disponibilidad del equipo, también se les realizó una  angio RM o  un 

angio TAC. 

 

3.1. Grado de estenosis previa a la colocación del stent 

Previamente a la colocación del stent se determinó el grado de estenosis mediante 

ecografía Doppler y se  confirmó la misma mediante la arteriografía (tabla 10). 

En la literatura publicada, el Doppler se correlaciona con al angiografía en el 73% de los 

casos. Existe un 96% de correlación entre le ecografía Doppler y la arteriografía para 

estenosis de alto grado  (>70%) y solamente un 45% de correlación cuando la estenosis 

es menor del 70%. Esto quiere decir que el Doppler es una prueba excelente para 

descartar estenosis de alto grado  aunque tiende a sobreestimar el mismo (30).   Esta 

sobreestimación puede conllevar, según estudios, hasta un 20% de indicaciones 

inadecuadas de cirugía o de tratamiento endovascular. Es por esta razón que precisar 

el grado de estenosis es muy importante para establecer la relación riesgo beneficio en 

relación al tratamiento en estos pacientes ya que, pacientes sintomáticos con 

estenosis moderada (60-70%) se beneficiaran del tratamiento, pero aquellos que 

tengan una mayor estenosis se beneficiaran más todavía (4, 32).   

 En nuestro estudio encontramos que la ecografía previa a la arteriografía infraestimó 

el grado de estenosis en 83 casos, sobreestimó el grado de estenosis en 22 casos. En 

173 (62,2%)  casos encontramos buena correlación entre ambas pruebas diagnósticas.  
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La diferencia en la tasa de correlación con respecto a otros estudios publicados se 

explica porque en otros estudios se estratificó las variable estenosis en “mayor del 

70%” y “menor del 70%” mientras que nosotros hemos estratificados dicha variable en 

siete grados de estenosis.  De hecho en el cálculo del coeficiente de correlación de 

Pearson encontramos que la correlación entre ambas variables (estenosis medida con 

ecografía Doppler y estenosis medida con angiografía) es directa y significativa 

(coeficiente de correlación = 0,43) si tenemos en cuenta la variable estenosis con siete 

categorías. Mientras que si empleamos variables estratificadas solamente en: 

“estenosis mayor del 70%” y “estenosis menor del 70%”, se consiguió una buena 

correlacion entre la ecografía y la arteriografía en 243 (87,6%)  casos, alcanzando un 

coeficiente de correlación del  0,3. Estos datos son comparables y mejores que los de 

la literatura. 

El grado medio de estenosis determinado  mediante método NASCET sobre la 

arteriografía realizada inmediatamente anterior al tratamiento fue del  87,8%. Este 

grado de estenosis es mayor que los encontrados en los grandes estudios 

comparativos entre tratamiento endovascular y endarterectomía (138, 139). El grado 

de estenosis, medida en angiografía, en nuestro grupo y en los diversos estudios 

publicados se muestra en la siguiente tabla. 

 

 CAVATAS EVA 3S SPACE CREST ICSS H.U Reina Sofía 

Grado medio 

de estenosis 

(%) 

 

73 

 

86 

 

77,3 

 

86,9 

 

81,8 

 

87,8 

Tabla 16: grado medio de estenosis en nuestra población comparativamente con el grado 

medio de estenosis de los distintos ensayos referidos siempre a los grupos de intervención con 

angioplastia. 

 

Las estenosis encontradas en nuestro medio son mayores que las publicadas en otros 

estudios. No sabemos a qué puede deberse este fenómeno. Es probable que sea 

secundario a que las estenosis que tratamos son sintomáticas, aunque no se pueden 
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descartar otras causas como factores genéticos o ambientales o la falta de 

reconocimiento de los síntomas de alarma por parte de la población. En cualquier caso 

el hecho de presentar un mayor grado de estenosis implica un mayor grado de 

dificultad técnica a la hora del tratamiento endovascular. 

 En aquellos casos en los que encontramos estenosis más severas (90-99%), el número 

de complicaciones periprocedimiento fue mayor.  De las seis complicaciones 

neurológicas que se produjeron durante el procedimiento, 2 de los tres accidentes 

isquémicos transitorios,  el ictus isquémico discapacitante y la hemorragia cerebral que 

se produjeron en las primeras 24 horas post-tratamiento, eran pacientes con estenosis 

del 90-99%.  Igualmente ocurrió con las complicaciones derivadas de la estimulación 

del seno carotideo. 31 de las 50 que se detectaron, eran en pacientes con estenosis del 

90-99%.  Un mayor grado de estenosis implica mayor grado de manipulación en la 

zona de la estenosis y por tanto más riesgo de complicaciones tanto relacionadas con 

la estimulación del seno carotideo, como las embólicas. 

Es importante destacar que a la hora de minimizar la manipulación en la zona de la 

estenosis, los stents son capaces de atravesar estenosis severas sin necesidad de 

realizar predilatación. En este estudio el 62% (n=172) de los casos presentaban 

estenosis del 90-99% y en 123 de los procedimientos en los que el paciente presentaba 

estenosis tan severas, se consiguió pasar el stent Wallstent sin necesidad de realizar 

dilatación previa. Esto indica que a pesar de ser estenosis muy importantes los 

dispositivos pueden atravesarlas sin necesidad de realizar pasos previos, lo que 

disminuye la manipulación y el riesgo de embolismo distal.  

 

3.2. Características morfológicas de la placa 

Además del grado de estenosis, con la finalidad de mostrar el grado de dificultad 

técnica de cada caso, se estudiaron las características morfológicas de la placa (Tabla 

11). Como se ha mencionado anteriormente el grado de dificultad puede estar 

relacionado con un mayor riesgo de complicaciones de tipo embólico, durante el 

procedimiento (150, 185, 232).  
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Encontramos que en un 29,8% de los casos la placa era de tipo irregular y en un 12% se 

encontraron ulceraciones intraplaca. En todos estos casos se intentó minimizar la 

manipulación de forma especial, ya que aquellas placas que son heterogéneas, 

presentan signos de hemorragia  o calcificaciones finas, tienen más tendencia a ser 

inestables y a provocar embolismos distales (168). En las 83 carótidas que presentaban 

morfología irregular se produjo un evento de accidente isquémico transitorio y un 

accidente cerebrovascular durante el procedimiento. En los 33 vasos en los que había 

una placa de tipo ulcerada no se registraron complicaciones intratratamiento. En los 

pacientes que presentaban placas disecadas y pseudoaneurismas tampoco se 

evidenciaron complicaciones. El resto de complicaciones se produjeron en pacientes 

con placas de morfología lisa. En nuestra población no encontramos correlación entre 

las características de la placa y la presencia de complicaciones. Aunque son pocos, 

existen estudios en los que han demostrado una mayor incidencia de ictus en 

pacientes con placas  inestables. Mathur et al (233) determinó que las complicaciones 

de isquemia cerebral periprocedimiento eran más frecuentes en aquellos pacientes 

que presentaban estenosis en tándem o largas.  

De los 13 casos en donde se encontraron calcificaciones (no hipertróficas) se produjo 

un accidente isquémico transitorio y un ictus isquémico como complicación, sin 

embargo no se registraron complicaciones en los casos en que había calcificaciones 

hipertróficas. Al igual que en nuestro estudio, Marthur (233) no encontró relación 

entre complicaciones y los casos de placas con presencia de calcio. 

 

3.3. Compensación a través del polígono de Willis y de la carótida externa 

La presencia de compensación a través del polígono de Willis juega un papel 

fundamental a la hora de determinar el riesgo de complicaciones relacionadas con el 

síndrome o los hematomas postreperfusión (188, 189).  

Estos eventos son una conocida complicación en las endarterectomías carotideas 

donde se han encontrado incidencias de entre el 0,3 y 1,2% (190).  La tasa de síndrome 

postreperfusión en pacientes tratados con terapia endovascular es desconocida. En la 
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serie de Meyers se encontró una incidencia de síndromes de hiperperfusión del 5% 

(que incluía dos casos de hemorragia) (189). 

El síndrome de hiperperfusión se debe a un fallo en la autorregulación normal de los 

vasos intracraneales. La estenosis de carótida genera una disminución de la presión de 

perfusión intracerebral que se perpetúa en el tiempo. Este hecho a su vez genera que 

las arteriolas cerebrales se dilaten en las áreas que habían quedado hipoperfundidas  

disminuyendo la reactividad de dichos vasos ante cambios de presión o de flujo 

sanguíneo (234).   Esto hace que aumentos bruscos de la presión  de perfusión sobre 

los territorios donde encontramos arteriolas dañadas, pueden conllevar a un cuadro 

de edema y en casos más graves, de hemorragia.   Los pacientes que tienen un 

territorio aislado, es decir, que la carótida interna solo irriga, por ejemplo al territorio 

de la cerebral media debido a la ausencia de arterias comunicantes anterior y/o 

posterior, tienen más riesgo de desarrollar esta complicación. La presencia de un 

polígono de Willis con comunicantes, favorece la existencia de mecanismos de 

compensación de flujo sanguíneo intracraneal que  evita que se creen áreas de 

hipoperfusión crónica en las que las arteriolas puedan sufrir alteraciones, por lo que 

los cambios de presión en los pacientes con presencia de comunicantes son menos 

peligrosos.  En nuestro estudio se encontraron dos cuadros de hemorragia intracraneal 

postratamiento compatibles con hemorragias postreperfusión. Uno de ellos 

presentaba un territorio de cerebral media aislado (tenía un polígono de Willis 

incompleto , son hipoplasia de A1 y de comunicante posterior) y además una estenosis 

severa de la carótida contralateral y en el otro se encontró una estenosis tanto de la 

carótida como de la arteria vertebral contralaterales, por lo que ambos presentaban 

menos capacidad de compensación. 

Hasta en un 42% de nuestros pacientes no se encontró compensación a través del 

polígono de Willis, por lo que esto tuvo que ser tenido en cuenta a la hora del 

tratamiento. En estos casos se intentó minimizar la realización de post-dilataciones, 

para no generar un aumento muy brusco de flujo sanguíneo intracerebral sobre un 

cerebro con baja capacidad de compensación.  
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En aquellos pacientes sin mecanismos de compensación y más aún, en los que tienen 

territorios aislados, la apertura del vaso debe acompañarse de un estricto control de la 

tensión arterial en los primeros días y sobre todo en las primeras 24 horas después del 

tratamiento endovascular, para minimizar al máximo el riesgo de dichas 

complicaciones. Como norma general se debe mantener siempre por debajo de 120-

140/80-90 mm Hg, pero no hay un consenso claro al respecto, Los parámetros diana 

de tensión arterial no están claramente definidos en esta situación (grado IIa, nivel de 

evidencia B) (235).   Se prefieren antihipertensivos de acción corta con mínimo efecto 

sobre los vasos cerebrales, como el labetalol (50-100 mg v.o. o i.v.), urapidilo (10-50mg 

i.v.), el captopril (20-25 mg v.o.) o el enalapril (5-20 mg v.o.). Igualmente es importante 

la monitorización clínica y prevenir al paciente y a sus familiares sobre los posibles 

síntomas de alarma como la cefalea, confusión o crisis comiciales.  Pensamos que 

previo a la recanalización del vaso es importante realizar una valoración tanto de la 

compensación a través del polígono del Willis, como de otros factores asociados que 

pueden aumentar el riesgo de síndromes de reperfusión, como la edad avanzada o la 

presencia de estenosis u oclusión de la carótida contralateral.  

 

4) ACTUACIÓN TERAPEUTICA ENDOVASCULAR  

Nuestra intención ha sido disminuir la manipulación al máximo posible. Para ello en 

ningún caso se utilizaron sistemas de protección y se intentó minimizar al máximo la 

realización de dilataciones, sobre todo previas a la colocación del stent, con el objetivo 

de evitar el desprendimiento de la placa antes de que exista la malla protectora del 

stent. La técnica empleada sobre nuestros pacientes consiste en la colocación del stent 

de celda cerrada, en una sola maniobra, sin realizar dilatación previa y sin colocación 

de sistemas de protección o filtros.  

 

4.1. Elección del tipo de stent: 

Todos nuestros pacientes se trataron de forma endovascular con la colocación de 

prótesis. En más del 97% de los casos se emplearon stents autoexpandibles, que no 
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requieren la utilización de un balón para que se abran. Siempre que fue posible se 

intentó emplear stents de celda cerrada. Se prefirieron dichos stents ya que cubren 

mejor la placa de ateroma sobre la que se posicionan, y evitan el prolapso de la misma 

a través de las celdas, disminuyendo el riesgo de embolismo. De esta manera el propio 

stent estabiliza la placa evitando que se desprenda durante la angioplastia posterior 

con balón, si es que esta es necesaria. Este efecto protector es potencialmente menor 

en los stent de celda abierta y conllevan más riesgo de desprendimiento de la misma, 

sobre todo si se realizan dilataciones posteriores. Esta falta de cobertura de la placa es 

todavía mayor en los vasos tortuosos, por lo que en estos vasos está más indicado  el 

uso de stents de celda cerrada (130). 

El stent utilizado en el 91,4% de los casos (Carotid Wallstent), es una prótesis de 

cromo-cobalto que se caracteriza por tener un bajo perfil y por ser de celda cerrada 

(126). Lo primero, permite atravesar estenosis importantes sin necesidad de hacer 

predilataciones y la celda cerrada cubre mejora la placa, evitando el desprendimiento.  

Solo se colocaron otros tipos de stent cuando el Carotid Wallstent no se pudo liberar, 

bien por la severidad de la estenosis, bien por la tortuosidad del vaso. La elección del 

tipo  de stent dependió del tipo y del grado de dificultad.  

Los stents tipo Precise (Cordis) son stents también autoexpandibles, pero de celda 

abierta, lo que les confiere una mayor flexibilidad, y por tanto son los que se 

emplearon en  15 casos que presentaron mayor tortuosidad vascular (127).  Cuando 

secundariamente a las tortuosidad tampoco el stent Precise fue capaz de progresar, se 

emplearon stent de arterias coronarias como el Multilink (Abbott Vascular) en  un 

paciente o el Prokinetic (Biotronik) en otro paciente. Son prótesis balón expandibles, 

de celda abierta con perfiles más bajos que los stents de carótida que permiten una 

mayor navegabilidad a través de las curvas vasculares y estenosis. 

Los stent tipo Herculink (Abbott Vascular), también son dispositivos balón expandibles, 

que se emplean generalmente para estenosis en otras localizaciones como son las 

arterias renales y que presenta mayor fuerza radial que el Multilink o el Prokinetic. 

Este tipo de prótesis se empleó, en nuestra serie, en aquellos casos en los que las 
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estenosis eran muy resistentes  y podían mediante el inflado del dispositivo stent-

balón expandible, beneficiarse  de  un mejor resultado. 

En casos de estenosis muy severas se eligieron stents intracraneales como el 

Entreprise (que se empleó en dos pacientes) o el Wingspan (que se usó en otros dos 

pacientes) ya que presentan  un perfil mucho más fino   y  son capaces de progresar en 

estenosis muy importantes. 

 En 17 procedimientos fue necesaria la colocación de un segundo stent. En todos estos 

casos el solapamiento fue necesario para cubrir toda la placa en casos de placas largas 

(n=10) o bien para prolongar el primer stent en los casos en  los que este quedó 

demasiado distal, para de esta forma cubrir bien parte de la carótida común. 

 

4.2. Dilatación con balón previa o posterior a la colocación del stent: 

Para optimizar el tratamiento, a la liberación del stent se le puede asociar  una 

dilatación con balón, pudiéndose hacer previa o posteriormente a la colocación de la 

prótesis, si es que hubiera quedado estenosis residual. Las ventajas de la utilización del 

stent frente a la angioplastia sólo con balón (sin colocación de stent) son que evita en 

parte el desprendimiento de la placa, la disección intimal y presenta menos tasas de 

reestenosis tardías (125).  Sólo se han realizado dilataciones previas cuando era 

imposible progresar con el stent, a través de la estenosis debido a su severidad o 

tortuosidad y sólo se han llevado a cabo dilataciones posteriores cuando se observó 

estenosis residual > 50% tras la colocación de la prótesis, ya que no está demostrado 

que una estenosis carotidea de entre el 30% y el 50% produzca una disminución 

significativa del flujo sanguíneo intracerebral (42)   y sin embargo su realización sí 

implica riesgo de complicaciones.  

Dilatación previa: Cuando no fue posible atravesar la estenosis directamente con el 

stent, se realizó dilatación previa con balón de angioplastia. Para este fin empleamos el 

balón Gateway  (Boston Scientific) inflado a presión de 6 atmósferas. Este es un balón 

de angioplastia intracraneal que, una vez inflado, presenta diámetros muy finos 

(1,5mm; 2mm; 2,25mm) lo que permite dilatar la estenosis solo lo mínimo que pueda 
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permitir el paso del stent posteriormente. En todas estas dilataciones se intentó 

realizar esta maniobra tan solo una vez. En nuestra población fue necesaria la 

dilatación previa en 43 pacientes (16%). En la literatura dicha tasa oscila entre el 2% y 

el 46 % según las series (228, 236, 237)   y puede estar relacionado con la experiencia 

del operador. En nuestra población entre los casos en los que se realizó dilatación 

previa (n=43) a la colocación del stent, solo se produjo un  accidente cerebrovascular 

no discapacitante. Sí encontramos que las complicaciones del seno carotideo fueron 

más frecuentes, aunque sin significación estadística, en aquellos procedimientos en los 

que se realizó dilatación previa, 35,4% frente al 22% en de los procedimientos en los 

que no se realizó dilatación previa. 

Dilatación posterior: Según las series consultadas, la realización de dilatación posterior 

oscila ampliamente. Existen series como la de Tietcke et al (237) en la que se realizó 

postdilatación hasta en el 94, 4% de los pacientes y otras como la de Mohammadian 

(228), donde se llevó a  cabo en el 10,34% de los casos. En nuestra población la 

dilatación posterior a la colocación del stent fue necesaria en  193 casos (71,5%), lo 

que es una proporción bastante alta si lo comparamos con series como la de 

Mohammadian et al. Esta diferencia probablemente sea debida al elevado grado de 

estenosis media inicial ya que la realización de dilataciones previas al stenting fue 

limitada. Es probable que el hecho de no dilatar previamente haga necesaria la 

dilatación posterior en un mayor número de ocasiones. El balón empleado en las 

dilataciones posteriores fue el Viatrac (Abbott vascular) de 4 mm x 20 mm inflado a 

presión de 8 atmósferas. De los pacientes a los que se les realizó dilatación posterior a 

la colocación del stent (n=193) encontramos que en 39 se produjeron síntomas 

relacionados con la estimulación del seno carotideo, acontecieron 3 accidentes 

isquémicos transitorios y 2 ictus isquémicos. 

Maynard et al ralizaron angioplastias carotideas colocando el stent sin dilatación 

posterior. Encontraron que el grado de estenosis tras la colocación del mismo 

disminuyó en el primer control radiológico realizado a los 3 meses (236).   La tasa de 

complicaciones neurológicas (tanto accidentes isquémicos transitorios como ictus 

discapacitantes o no discapacitantes) a medio largo plazo en su serie (7%) fue mayor 

que en la nuestra (3,4%). Por el contrario, en  relación a los problemas relacionados 
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con la estimulación del seno carotideo, en la serie de Maynard, encontramos una tasa 

del 5,1% (238), que es mucho menor que la registrada en nuestra serie (18%). Esta 

diferencia es explicable por la tendencia de estos autores a no realizar dilatación 

posterior a la colocación de la prótesis. 

En nuestra experiencia este es uno de los momentos más delicados puesto que por 

algunos segundos se ocluye por completo la carótida y se pueden producir tanto 

complicaciones derivadas de la estimulación del seno carotideo (hipotensión, 

hipertensión arterial, bradicardia…) como derivadas de la oclusión vascular (cuadros de 

isquemia cerebral transitoria). Por esta razón en éste momento el paciente requiere la 

vigilancia por un especialista en cuidados intensivos que controle la aparición de 

cualquier problema. 

 

4.3. Sistemas de protección: 

En este estudio no se han empleado sistemas de protección en ningún caso. No utilizar 

estos dispositivos de protección e intentar colocar el stent en un solo paso convierte la 

angioplastia en un procedimiento mucho más sencillo (229). La finalidad es tratar la 

estenosis disminuyendo al máximo el riesgo de complicaciones, sobre todo de 

embolismos. 

Si se emplea un dispositivo de protección distal de tipo filtro o balón, habrá que 

atravesar la estenosis con la guía (normalmente de 0.014”) y posteriormente, con el 

dispositivo plegado en un catéter portador de 3 F. Una vez atravesada la estenosis se 

puede abrir el dispositivo.  Si la estenosis es tan severa como para impedir la 

navegación del sistema de protección, habrá que realizar una o varias dilataciones 

previas a la colocación del mismo. Tanto la navegación con el sistema de protección 

como la dilatación previa son maniobras que pueden desprender fragmentos de placa 

y provocar embolismos distales.  

Una vez llegados a este punto, se puede intentar pasar el stent y realizar una dilatación 

posterior si es necesaria. Colocado el stent, hay que recuperar el sistema de protección 

y  atravesar con él la prótesis recién liberada. Esta maniobra puede ser peligrosa ya 



161 

que puede movilizar el stent de su posición inicial y hacer necesaria su extracción con 

algún dispositivo tipo Aligator retriever (Covidien) o en el peor de los casos,  mediante 

arteriotomía quirúrgica. Este riesgo es mayor si se está trabajando sobre un vaso 

tortuoso. 

En el caso de los sistemas de protección proximal, no es necesario atravesar la 

estenosis, pero presentan otras desventajas. Para posicionar un sistema de protección  

proximal es necesario usar un introductor largo de un calibre mínimo de 8 F. Esto ya es 

un factor que podría aumentar las complicaciones tanto a nivel de la carótida común 

como  las relacionadas con la punción de la arteria femoral. En nuestro estudio se 

emplearon introductores de un calibre 6F, menos lesivo tanto en la arteria femoral 

como en el cayado de la aorta y en la carótida común (este es un factor a tener en 

cuenta ya que todos estos pacientes se encuentran doblemente antiagregados y las 

complicaciones relacionadas con la punción femoral son más frecuentes si se emplean 

introductores más gruesos). Una vez en la carótida común es necesario inflar un balón 

que ocluya dicha arteria y otro que ocluya la carótida externa, con los consiguientes 

riesgos de vasoespasmo, disección y derivados de la oclusión vascular. Además para la 

creación de un flujo inverso requieren la necesidad de una punción en la vena femoral 

contralateral con un introductor de 10 F, lo que complica todavía más el 

procedimiento. Otra desventaja es que no se pueden usar en todos los pacientes, sino 

solo en los que presenten arterias comunicantes competentes. Aunque los sistemas de 

protección proximal, podrían evitar los riesgos relacionados con la navegación a través 

de la estenosis, no se han demostrado diferencias en cuanto a complicaciones  

periprocedimiento entre el uso de sistemas de protección distales o proximales (239).   

La manipulación de la estenosis por medio de toda la instrumentación conlleva un 

riesgo inherente de desprendimiento de la placa y de embolismos secundarios (240). 

Desafortunadamente la colocación de los sistemas de protección también implica un 

riesgo, por lo que  su empleo es controvertido (147).  

A pesar de que existen estudios en los que no se han encontrado diferencias 

significativas entre eventos adversos periprocedimiento en pacientes tratados 

empleando sistemas de protección distal y proximal (239), dichas tasas oscilan 
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alrededor del 2,8% y 4,2% respectivamente. En cualquier caso superan a nuestra tasa 

de complicaciones neurológicas periprocedimiento, que se encuentra en el 2,2%. 

 Todos los pasos necesarios para la colocación de los dispositivos de protección, se 

pueden evitar si se realiza una técnica simplificada como la que nosotros describimos, 

evitando las complicaciones derivadas del empleo de los mismos.   

 

4.4. Fallos del procedimiento: 

A pesar de la minimización de la manipulación en la estenosis, en 8 (3%) casos no fue 

posible la colocación del stent secundariamente a tortuosidad vascular o estenosis 

muy severas. Las tasas de fallos de procedimiento secundarias a problemas de 

cateterización se encuentran entre el 5- 7,5% (119, 136)   según las series y se trata de 

otro factor influenciado por la experiencia del operador y el grado de estenosis. La 

ostensible baja tasa de fallos del procedimiento en esta serie podría explicarse porque 

se llevaron a cabo por dos neurorradiólogos intervencionistas (F.D. y R.O.) con amplia 

experiencia en este campo (20 y 8 años respectivamente) y en menor medida por E.J. 

con 3 años de experiencia. Todos emplearon una técnica  muy depurada basada en  la 

minimización de la manipulación a nivel de la estenosis y una correcta selección de los 

pacientes. 

 

4.5. Estenosis residual: 

A pesar de que el grado de estenosis previa en nuestra serie era muy elevado (media 

del grado de estenosis 87,8%, medido en angiografía), tras la colocación del stent y 

realización de dilataciones, sólo en 3 casos encontramos una estenosis residual del 30-

50% y 2 con una estenosis mayor del 50% (a pesar de insistir realizando varias 

dilataciones).  No está demostrado que una estenosis carotidea de entre el 30% y el 

50% produzca una disminución significativa del flujo sanguíneo (42) y sin embargo la 

dilatación sí implica un riesgo de complicaciones. El grado de estenosis residual media 

inmediatamente posterior a la colocación del stent y la realización de dilataciones 

cuando fueron necesarias, fue de 16%, que es menor que el encontrado en otros 
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estudios donde se han encontrado estenosis medias residuales entre el  21% y el 11% 

(236). 

Concretamente en los casos donde se encontraron estenosis residuales superiores al 

50%,  se habían registrado  estenosis previas muy importantes (>90%)  y con presencia 

de calcio sobre vasos tortuosos. Estas circunstancias implicaban grandes dificultades 

técnicas que impidieron conseguir un mayor grado de recanalización a pesar incluso de 

realizar angioplastias con balón posteriormente a la colocación del stent. Maynard et 

al encontraron que en las estenosis tratadas con stent, sin dilatación posterior, el 

grado de estenosis tras la colocación del mismo, había disminuido en el primer control 

radiológico (a los 3 meses) (236).   Lo que indica que, aunque la expansión del stent 

suele ser inmediata, en algunos casos, este puede tardar un tiempo en recuperar su 

calibre. La expansión gradual de los stents autoexpandibles, además tiene un efecto 

beneficioso ya que ayuda a reducir el riesgo de hemorragia o síndromes 

postreperfusión, puesto que al recuperar su calibre progresivamente impide un 

aumento brusco del flujo sanguíneo intracraneal (236).  

 

5) COMPLICACIONES Y EXITUS 

El tratamiento endovascular de la estenosis carotídea es una técnica que no está 

exenta de riesgos.  La mayoría de las complicaciones que acontecen durante el 

stenting de carótida son eventos periprocedimiento. Hasta el 68% (187, 199, 206, 207)    

son complicaciones hemodinámicas derivadas de la manipulación sobre el seno 

carotideo (hipertensión, hipotensión arterial, bradicardia…), pero en otros  casos se 

pueden producir cuadros de isquemia cerebral, de origen hemodinámico o embólico y 

síndromes de hiperperfusión.  

Según Kastrup et al 2006 (241), los embolismos durante la angioplastia (detectados por 

Doppler transcraneal) son muy frecuentes. Oscilaron entre el  61% en los casos en que 

no se emplearon sistemas de protección y el 70% en casos tratados usando sistemas 

de protección (diferencia no significativa), aunque en su mayoría fueron asintomáticos. 

Algunos embolismos  pueden desembocar en un ictus discapacitante o incluso la 
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muerte del paciente, por lo que constituyen las complicaciones más temidas junto con 

los cuadros de hiperperfusión. Estos últimos son menos frecuentes que los fenómenos 

embólicos, pero pueden desarrollar hematomas cerebrales post-angioplastia de muy 

mal pronóstico. 

 Para evitar estas situaciones es importante hacer un manejo adecuado del paciente y 

aprender a reconocer los distintos factores de riesgo  que pueden favorecer su 

aparición para así poder prevenirlas y tratarlas. 

 

5.1) Complicaciones durante el procedimiento: 

Complicaciones relacionadas con la punción arterial femoral 

En nuestra serie encontramos dos casos de complicaciones relacionadas con la 

punción femoral. No se produjo ninguna complicación mayor relacionada con la 

misma. Ambos casos se trataban de pacientes hipertensos con importante 

arteriosclerosis y obesidad abdominal que presentaron sendos hematomas femorales 

moderados. Los dos casos se trataron de forma conservadora, sin complicaciones.  

La tasa de hematomas femorales en la serie de Lunderquist (242) de un total de 1381 

cateterismos, fue del 5%. El hecho de que nuestra tasa fuera tan baja puede explicarse 

porque al no emplear sistemas de protección pudimos utilizar introductores de menor 

calibre (de 6F en lugar de calibres  de 8F). Igualmente, en los procedimientos 

realizados no se usaron dispositivos de cierre vascular, sino que en todos los casos se 

hizo compresión manual sobre la zona de la punción. 

Los factores que más influyen en la incidencia de hematomas femorales son la 

hipertensión arterial y las punciones femorales por encima o por debajo del plano de  

la cabeza del fémur (242). La obesidad puede hacer difícil la localización de la zona 

óptima de punción así como la compresión posterior y es probable que haya jugado un 

papel importante en los pacientes en los que se produjo esta complicación ya que 

todos eran obesos además  de hipertensos. 
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Complicaciones relacionadas con la estimulación del seno carotideo 

Las complicaciones más frecuentes durante el procedimiento estuvieron relacionadas 

con la estimulación del seno carotídeo, que en nuestro estudio se produjeron en el 

18% (n=50) de los casos.  La consecuente estimulación de los barorreceptores  produce 

una hiperestimulación del parasimpático con  una disminución del tono simpático. 

Secundariamente se puede producir hipertensión, hipotensión o bradicardia.  

En la literatura, la tasa de complicaciones relacionadas con la estimulación del seno 

carotideo oscila entre el 13% y el 68% (187, 199, 206, 207).   Es atribuible a que, a más 

manipulación del seno carotídeo, más riesgo de sobreestimularlo y de que se 

produzcan las complicaciones derivadas (243, 244).  Tanto la  dilatación con el balón 

como el uso de filtros pueden provocar mayor estimulación del seno carotideo.  

En nuestros casos siempre se ha intentado disminuir al máximo la manipulación sin 

emplear sistemas de protección y limitando la realización de dilataciones. Igualmente 

es importante evitar, en la medida de lo posible,  los stent sobredimensionados, el 

empleo de stents balón expandibles (en nuestro estudio solo se emplearon cuando no 

se pudo colocar uno autoexpandible) y mantener un control adecuado de la volemia 

para evitar hipotensiones intensas que requieran vasopresores. Aún así, en esta serie 

encontramos que en aquellos pacientes en los que se llevó a cabo una dilatación con 

balón posterior a la liberación del stent (n=193), se produjeron 39 casos de 

estimulación del seno carotideo, frente a los 11 cuadros de estimulación del seno que 

se produjeron en los procedimientos en los que no se llevó a cabo postdilatación. 

Igualmente se produjeron complicaciones derivadas de la estimulación del seno en 10 

casos  de los 43 en los que realizó predilatación.   

De la misma forma se deben tener en cuenta ciertos factores de riesgo de desarrollar 

dichas complicaciones como son la edad avanzada, el sexo femenino o la presencia de 

cardiopatía isquémica (207). En nuestro estudio encontramos que el 9,6% de los 

pacientes mayores de 75 años, el 12% de las mujeres y el 16,9% de los pacientes con 

antecedentes de cardiopatía isquémica presentaron este tipo de complicación, si bien 

en ninguno se encontró significación estadística. 
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Todos los pacientes que presentaron complicaciones derivadas de la 

sobreestimulación del seno,  se recuperaron sin consecuencias y sólo en 9  fue 

necesaria la administración de atropina debido a que dicho pacientes desarrollaron un 

cuadro de bradicardia extrema.  No recomendamos el empleo profiláctico de atropina 

para prevenir cuadros de hipotensión y bradicardia ya que su administración no es 

inocua (229). Los pacientes de este estudio estuvieron controlados en todo momento 

por un especialista en cuidados críticos que administró tratamiento solo en caso 

necesario. 

 

Accidentes isquémicos transitorios: 

Los accidentes isquémicos transitorios durante el procedimiento pueden estar 

directamente relacionados con procesos embólicos, o deberse a cuadros de 

disminución del flujo sanguíneo en un área concreta del cerebro durante el 

procedimiento, por ejemplo en los casos en los que se emplee balón.  

Los fenómenos embólicos son generalmente arteria-arteria, por desprendimiento de 

fragmentos de placa en la zona de la estenosis. Estos desprendimientos de la placa se 

ven favorecidos por la manipulación del propio procedimiento endovascular en la zona 

de la estenosis (150, 185). Este es el motivo principal por el que la manipulación debe 

minimizarse lo máximo posible. 

 Los mecanismos hemodinámicos que conllevan cuadros de isquemia transitoria por 

disminución temporal del flujo sanguíneo,  son más frecuentes si el paciente no tiene 

compensación a través del polígono de Willis, o bien en casos de oclusión o estenosis 

severas de la carótida contralateral (26, 27).  Si empleamos un balón para hacer una 

angioplastia, por unos segundos se ocluirá la carótida. Si este paciente no tiene 

arterias comunicantes, durante el tiempo que el balón ocluya el vaso, se interrumpirá 

el flujo sanguíneo desde otros territorios al territorio que irriga dicha carótida, para 

compensar, por lo que por unos segundos habrá un territorio cerebral sin perfusión 

sanguínea. Esto puede dar lugar a síntomas de déficit neurológico transitorio, hasta 

que se normalice de nuevo el flujo a través de la carótida. Idéntico  fenómeno se repite 

si el paciente presenta una estenosis severa o una oclusión de la carótida contralateral. 

A pesar de que en nuestra población encontramos 111 (42%) pacientes que no 
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presentaban compensación a través del polígono de Willis, solo en un caso se produjo 

un déficit transitorio de origen hemodinámico. Esto se debe probablemente a que se 

han intentado realizar las dilataciones solo en casos necesarios (evitando pacientes 

con mala compensación por el polígono de Willis u oclusiones contralaterales) y en los 

procedimientos en las que estas se han llevado a cabo, el inflado del balón se ha 

acortado en el tiempo lo máximo posible. Solo se ha mantenido inflado el balón de 

angioplastia a 8 atmósferas un máximo de 10 segundos, lo que implica un tiempo de 

isquemia mínimo. De igual manera, la realización del procedimiento empleando 

anestesia local sin sedación, nos permitió mantener una vigilancia clínica estrecha de 

los pacientes en este momento, detectando déficits neurológicos que de otro modo, 

hubiesen pasado inadvertidos.    

En este estudio 3 pacientes presentaron accidentes isquémicos transitorios durante la 

angioplastia.  Uno de ellos es atribuible a procesos de disminución de flujo sanguíneo 

cerebral. Se trataba de una paciente con una estenosis muy severa de la carótida 

izquierda y  una oclusión de la carótida contralateral. Debido a la severidad de la 

estenosis, en la carótida que se trató, fue necesario el empleo de balón de 

angioplastia. Coincidiendo con el inflado del balón el paciente comenzó con un  cuadro 

de déficit neurológico consistente en afasia global y desviación oculocefálica hacia la 

izquierda. Tras desinflar el balón el paciente se recuperó completamente en minutos. 

Los otros dos casos de isquemia transitoria son explicables por fenómenos embólicos 

de pequeño tamaño, puesto que no se pueden explicar por mecanismos 

hemodinámicos. En el estudio arteriográfico tampoco  se observaron defectos de 

repleción en arterias intracraneales.  Uno de ellos comenzó al finalizar el 

procedimiento con un cuadro de afasia motora y en el otro paciente se observó una 

hemiparesia  izquierda moderada. Ambos se recuperaron ad integrum en minutos. 

Estos dos procedimientos fueron técnicamente complejos dado que eran pacientes 

con estenosis severas e importante ateromatosis y fue necesaria la realización de 

dilataciones posteriores a la colocación del stent. 
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Ictus isquémicos: 

En 2 casos se produjeron ictus isquémicos (un ictus discapacitante y un ictus menor). 

Uno de ellos se debió a una disección de la carótida interna probablemente secundaria 

a la manipulación ya que se trató de un caso de alta complejidad técnica, con vasos 

muy tortuosos. El paciente comenzó durante el procedimiento con un cuadro de 

hemiparesia, que no recuperó (puntuación de 3 en la escala modificada de Rankin al 

alta). En las pruebas de imagen se evidenció un infarto de territorio de arteria cerebral 

media.  

El otro  paciente desarrolló un cuadro de isquemia consistente en disfasia y 

hemiparesia derecha que se recuperó en varios días quedando asintomático. No 

disponemos de estudios de resonancia de este paciente. El TC realizado a las 24 horas 

reveló un infarto de pequeño tamaño en región insular izquierda. 

 

Aunque no se ha demostrado relación entre la incidencia de embolismos (medidos con 

Doppler transcraneal y resonancia magnética con secuencias en difusión) y el 

procedimiento endovascular (245), los dos cuadros de isquemia transitoria y uno de los 

ictus que se produjeron durante la angioplastia, quizás podrían haberse evitado con el 

uso de sistemas de protección.  

La incidencia de embolismos relacionados con las técnicas endovasculares puede 

valorarse mediante monitorización con doppler transcraneal y  resonancia magnética 

con secuencias de difusión antes y después del procedimiento.  Mediante estos 

métodos se ha concluido que  los sistemas de protección solo previenen el 25% de los 

embolismos clínicamente evidentes, existiendo una alta tasa de embolismo silentes 

(246, 247). Dichos estudios incluyeron pacientes tratados de forma endovascular con o 

sin empleo de sistemas de protección. En estos estudios la experiencia de los 

radiólogos intervencionistas era menor en los grupos que empleaban sistemas de 

protección frente a los que no, por lo que esto puede constituir un sesgo a la hora de 

establecer la incidencia de complicaciones ictales en unos casos y en otros.   

Por el contrario, hay autores que han encontrado mayor tasa de microembolismos en 

procedimientos en los que se han empleado sistemas de protección (165,  248, 249). 

En estudios como el ICCS (142, 143) se encontraron nuevas lesiones hasta en el 73% de 

los casos, en secuencias de difusión de resonancia magnética, tras el tratamiento 
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endovascular con empleo de sistemas de protección, (en comparación con el 50%  del 

total de pacientes que se trataron endovascularmente) (143, 249). En otros ensayos 

sobre microembolismos utilizando Doppler transcraneal, como el de Vos et al, se 

encontró igualmente  más tasa de microembolismo en los que se emplearon filtros 

(250). Por lo tanto, es difícil establecer una relación directa causa efecto.  

Otros estudios han apuntado que el uso de los sistemas de protección no elimina el 

riesgo de complicaciones embolicas durante el procedimiento y puede provocar otras 

complicaciones como vasoespasmo o disección (157, 158, 245). Estas desventajas han 

hecho que estos investigadores sean escépticos con respecto a la utilidad de los 

sistemas de protección. 

El paso del sistema de protección puede provocar problemas embólicos al inicio del 

procedimiento, cuando se atraviesa la estenosis y al final del mismo al retirar el 

dispositivo (157).  El efecto protector de los filtros se lleva a cabo una vez que estos 

están colocados, pero la propia maniobra de colocación del sistema de protección 

puede desprender la placa y provocar embolismos sin que exista todavía el efecto 

protector del mismo, sobre todo en casos de estenosis severa y en vaso tortuoso.  Por 

ello es importante disminuir la manipulación lo máximo posible a través de la 

minimización de la realización de dilataciones,  la correcta elección del material y la 

realización por parte de intervencionistas experimentados.  

 

En nuestra serie sólo se produjo un ictus no discapacitante y un ictus discapacitante, lo 

que representa en ambos casos una tasa del 0,37%. Dichas tasas son mucho mejores 

que las establecidas en el grupo de pacientes tratados empleando sistemas de 

protección (2,9% y 0,7% respectivamente), en estudios comparativos entre 

tratamiento con y sin sistemas de protección (186). En nuestro trabajo, la baja tasa de 

ictus  durante el procedimiento es justificable por la correcta elección de los pacientes, 

la limitación en cuanto a la manipulación endovascular, la elección del material 

adecuado y la experiencia de los radiólogos intervencionistas. 

 

En nuestra serie la tasa de cualquier complicación de tipo neurológico o infarto de 

miocardio periprocedimiento es del 2,2% (n=6), inferior al 3,5% publicado por otros 
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autores en series de pacientes en los que se emplearon sistemas de protección tanto 

proximales como distales (239). 

 

Hemorragias intracraneales: 

En un caso, inmediatamente posterior a la colocación del stent, el paciente comenzó 

con un cuadro de afasia. Se realizó un  TC urgente que reveló un hematoma de 

ganglios basales ipsilateral al lado tratado, de pequeño tamaño, sin signos de 

herniación. El paciente ingresó en la unidad de cuidados intensivos, donde evolucionó 

de forma favorable en los días siguientes, quedando el asintomático. Aunque 

finalmente no se pudo determinar la causa con certeza, el mecanismo que podría 

haber provocado dicho hematoma, puede estar en relación con fenómenos de 

reperfusión o bien con una transformación hemorrágica de un pequeño infarto (251, 

252).  En este caso no encontramos factores de riesgo de desarrollo de síndrome de 

hiperperfusión, salvo que el enfermo era hipertenso.  

Las hemorragias post-reperfusión son poco frecuentes. Se cree que aparecen entre en 

el 0,3 y 1,2% de los pacientes tratados con técnicas endovasculares (191), pero pueden 

llegar a ser muy graves. Para evitar esto último es importante una correcta selección 

del paciente, siendo recomendable la realización de un TC o una resonancia magnética 

cerebral para descartar la presencia de infartos, que pudieran sangrar tras abrir la 

carótida. En casos en los que exista un infarto previo a la colocación del stent, es 

recomendable esperar unas tres semanas antes del tratamiento endovascular con la 

finalidad de evitar dicha complicación. En este caso no había infarto  previo. 

 

Exitus periprocedimiento: 

En el estudio ICSS (142, 143), de un total de 397 pacientes del brazo de tratamiento 

endovascular, se produjeron 2 muertes periprocedimietno (0.5%). La American Heart 

Association recomienda una tasa de ictus y muertes periprocedimiento menor al 6% 

para pacientes sintomáticos y al 3% para asintomáticos (235).   En nuestra serie, 

durante el procedimiento no se produjo ningún éxitus. En nuestra opinión en pacientes 

asintomáticos no es asumible ninguna muerte periprocedimiento, razón por la que 

somos especialmente restrictivos en las indicaciones. 
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5.2) Complicaciones durante los primeros 30 días post-tratamiento: 

Accidentes isquémicos transitorios: 

Se produjo tan solo un caso de isquemia cerebral transitoria en este periodo, siendo 

difícil establecer si fue evitable de alguna manera. En principio el paciente tomaba 

doble antiagregación (ácido acetil salicílico 150 mg y Clopidogrel 75 mg) con buena 

adherencia al tratamiento, pero dicha complicación se produjo antes de que 

dispusiéramos del equipamiento para realización de agregometrías. Desconocemos si 

respondia de manera correcta a la acción de los antiagregantes, a pesar de tomarlos de 

forma correcta. En este caso concreto no se encontró reestenosis como causa del 

cuadro de isquemia transitoria. 

Ictus isquémicos: 

Durante los 30 días posteriores al tratamiento se produjeron en total 5 ictus 

isquémicos, (1,9%). Tres no fueron discapacitantes y dos se trataron de ictus 

discapacitantes   con consecuencias fatales.  

El primer ictus discapacitante se produjo nueve días después de la colocación del stent 

y se trató de una oclusión completa de la cerebral media ipsilateral. El paciente 

comenzó de manera brusca con un cuadro de  hemiparesia. En el TC realizado se 

evidenciaron signos hiperagudos de  infarto del territorio de la cerebral media derecha 

que a pesar de intentar tratamiento endovascular del mismo, evolucionó como un 

infarto maligno, provocando herniación subfalciana y uncal y conllevando la muerte 

del paiciente.  

El otro ictus discapacitante fue un caso de trombosis intrastent a los 6 días de la 

colocación del mismo. El paciente acudió a urgencias con un cuadro de hemiparesia y 

afasia. En el TC realizado se observó un infarto hemisférico. Se realizó un Doppler 

carotideo urgente que evidenció una oclusión del stent.   No se pudo determinar la 

causa exacta de ambas trombosis ya que ambos procedimientos se habían realizado 

sin incidencias y ambos pacientes se encontraban tomando la pauta correcta de doble 

antiagregación.  
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Existe una asociación entre las trombosis intrastent y el estado de antiagregación 

(171). Ninguno de los estudios que se han realizado sobre los test de antiagregación 

existentes han mostrado buena correlación entre resistencia y recurrencia de síntomas 

y los resultados existentes son discordantes (80).  Es posible que la etiología de estas 

complicaciones estuviera relacionada con el estado de antiagregación. En el primer 

caso es difícil de saber, puesto que no disponíamos del equipo para agregometría en 

ese momento.  

En el segundo caso, el paciente era resistente al Clopidogrel, por lo que, de una 

manera empírica se dobló la dosis de ácido acetil salicílico (de 150 mg a 300 mg/24 

horas) a pesar de lo cual sufrió la trombosis. Los fenómenos de resistencia al 

Clopidogrel son complejos y variados, por lo que su manejo es difícil y no está 

estandarizado en las guías clínicas. 

El empleo de terapia combinada (acido acetil salicílico y Clopidogrel) se hace de forma 

empírica, puesto que no se ha demostrado en los estudios realizados, que haya una 

diminución significativa del riesgo de ictus en pacientes tratados con los dos 

antiagregantes (88).   Aunque sí se ha encontrado beneficio en las primeras 24 horas 

tras el primer ictus (90).   

Se produjeron tres ictus no discapacitantes. El primero se trataba de un paciente con 

múltiples factores de riesgo cardiovascular, que tres semanas tras la colocación de un 

stent en carótida derecha comenzó con  un cuadro de hemiparesia derecha y disartria 

que recuperó por completo durante el ingreso.  El segundo se trató de un paciente que 

ingresó diez días tras la angioplastia por un cuadro de afasia motora y el tercero fue un 

paciente que  13 días tras la angioplastia ingresó por un cuadro de paresia de 

predominio braquial izquierdo.  Ambos se recuperaron por completo durante su 

estancia en el hospital.  Ninguno de estos casos se correlacionó en el estudio Doppler 

con presencia de reestenosis  y todos tomaban de forma correcta la doble 

antiagregación por lo que es difí cil establecer el origen de estos cuadros. 

En aquellos estudios en los que no se emplearon sistemas de protección, las tasas de 

cualquier ictus a 30 días se encontraron entre el 1% y el 4% (160,  228, 239, 243), 

encontrando en algunos de ellos poblaciones más heterogéneas y  menor grado medio 

de estenosis que en nuestro estudio (87,8%) y por tanto menor dificultad técnica.   Los 
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casos de dificultad técnica por presencia de estenosis muy severas con placas de 

ateroma de morfología inestable, deberían estar relacionados con una mayor tasa de 

complicaciones, sin embargo, en los estudios publicados no se han encontrado 

diferencias en cuanto a la tasa de complicaciones, aunque sí se ha comprobado que los 

eventos adversos en los pacientes con este tipo de estenosis fueron más graves (160, 

228, 237, 243). En nuestro estudio, en los dos ictus discapacitantes que acontecieron  a 

los 30 días del tratamiento,  encontramos una estenosis previa al tratamiento mayor al 

75%, con signos de inestabilidad de la placa en la arteriografía. 

 

Hemorragia cerebral: 

En los 30 días postratamiento también se produjeron dos hematomas 

intraparenquimatosos, uno de los cuales tuvo consecuencias fatales. Se trataba de un  

paciente que presentaba  accidentes isquémicos transitorios de repetición provocados 

por una estenosis de carótida interna izquierda >90%, asociada a una oclusión de la 

carótida contralateral. Además se identificó un aneurisma incidental de arteria 

comunicante anterior. 

La estenosis de carótida con oclusión de la carótida contralateral es una situación 

especial que implica un riesgo adicional (253).  En este caso la primera opción fue 

prescripción de tratamiento médico basado en la doble antiagregación, a pesar de lo 

cual el paciente presentó dos semanas después un ictus agudo. Ante esta situación se 

decidió realizar tratamiento endovascular a pesar del riesgo. El procedimiento se 

desarrolló sin ninguna complicación. Sin embargo, a las 12 horas el paciente comenzó 

con un cuadro de cefalea súbita, disminución del nivel de conciencia y elevación de la 

presión arterial. 

El TC urgente realizado reveló un hematoma intraparenquimatoso hemisférico 

izquierdo. La etiología del cuadro descrito es probablemente un síndrome de 

hiperperfusión. Esta complicación se relaciona con el aumento brusco de la presión de 

perfusión sobre un parénquima cerebral con baja reactividad cererbovascular. Se 

presenta más frecuentemente en pacientes con determinados factores de riesgo como 

estenosis de carótida bilateral, oclusión carotidea contralateral, escaso aporte por 
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colaterales, ictus previos, hipertensión arterial periprocedimiento y edad avanzada 

(188, 189). Este  paciente presentaba edad avanzada, y una oclusión carotidea 

contralateral, lo que implicaba mayor riesgo de desarrollo de este tipo de 

complicaciones. 

 La segunda hemorragia se produjo en un paciente con una pseudoclusión carotidea 

asociada a una oclusión carotidea contralateral y a una estenosis vertebral. Cinco días 

tras la colocación del stent comenzó con disminución del nivel de conciencia y 

hemiparesia. Se le realizó un TC donde se evidenció un hematoma de ganglios basales 

abierto a sistema ventricular y a espacio subaracnoideo. Tras su ingreso en la unidad 

de cuidados intensivos  mejoró, quedando al alta con una hemiparesia residual leve 

(escala modificada de Rankin de 2 puntos al alta). Es muy probable que dicha 

complicación fuera secundaria a un síndrome de hiperperfusión, por falta de 

mecanismos de autorregulación vascular en una zona previamente hipoperfundida 

(254), ya que este paciente presentaba diversos factores de riesgo para presentar este 

tipo de complicación como es la estenosis contralateral. Esta complicación se produjo 

a pesar del estricto control de la tensión arterial durante los días posteriores al 

tratamiento endovascular. 

Ambas complicaciones pueden estar en relacion con hemorragias postreperfusión, ya 

que ambos pacientes presentaban estenosis carotideas contralaterales y uno de ellos 

además una estenosis de la arteria vertebral, y por tanto su capacidad de 

compensación hemodinámica podría estar mermada.  

 

Infarto agudo de miocardio: 

Un paciente varón, con antecedentes de hipertensión arterial, coronariopatía y 

arteriopatía periférica, falleció durante los primeros 30 días del tratamiento carotideo, 

por un infarto de miocardio. Se trataba de un paciente con accidentes isquémicos 

transitorios de reptición a pesar de tratamiento con antiagregantes, que presentaba 

una estenosis de carótida mayor del 90% y se trató mediante la colocación de un stent.  

Es conocido que los pacientes con enfermedad carotidea tienen mayor frecuencia de 
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coronariopatías, siendo la arteriosclerosis la causa de las mismas. Dado que no existen  

grandes estudios aleatorizados sobre esta asociación, un comité conjunto de la 

American Heart Association y la American Stroke Association, para evaluar el riesgo 

coronario en pacientes con AIT o ACV propone, realizar una evaluación funcional no 

invasiva en pacientes con enfermedad carotídea (Clase I, nivel de evidencia B) (255).  

 

Exitus 

Las 3 muertes producidas por ictus o hemorragias, y la muerte provocada por un 

infarto de miocardio se han discutido en los apartados anteriores. En este periodo se 

registraron dos muertes por otras causas distintas de ictus o infarto de miocardio. 

Ambos casos eran pacientes que se sometieron a angioplastia de carótida por 

presentar cuadros de accidentes isquémicos de repetición a pesar del tratamiento 

antiagregante.  

 El primer caso se trataba de un paciente con un antecedente de quilotórax de 

repetición de causa no filiada, ya  presente en el momento de la angioplastia. Tras 

consultar con el servicio de neumología no se estableció contraindicación para tratar la 

estenosis de carótida. El paciente finalmente falleció por una infección respiratoria 

asociada a derrame pleural resistente a tratamiento con antibioterapia y 

toracocentesis. 

Una segunda muerte se produjo por una isquemia mesentérica crónica reagudizada, 

en una paciente con múltiples factores de riesgo cardiovascular y fallo renal en 

hemodiálisis cuyos síntomas, insidiosos, habían comenzado previamente al 

tratamiento de la estenosis carotidea. Igualmente este caso fue planteado al servicio 

de nefrología que no contraindicó la realización de la angioplastia. 

En ambos casos el riesgo de desarrollar un ictus con consecuencias graves era mayor 

que el riesgo que implicaban sus enfermedades de base. 

A 30 días post-tratamiento, los resultados  de nuestro estudio muestran una tasa 

combinada de ictus discapacitantes, infarto de miocardio  y muerte es de 2,7% (n=7) y 
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la tasa de cualquier ictus es de 1,9% (n=5). Las recomendaciones de la American Heart 

Association Consensus Conference establece como tasa máxima aceptable de cualquier 

complicación (incluyendo muertes) tras intervenciones carotideas, de un 6% para 

pacientes sintomáticos (256).  En la tabla 17 se muestra la tasa de muertes, de 

cualquier ictus, y la tasa combinada de ictus + muerte + infarto de miocardio de 

nuestra población  en comparación con distintos ensayos publicados. 

 

 CAVATAS 

(grupo 

endovascular) 

(%)  

NASCET 

(grupo 

quirúrgico) 

(%) 

EVA 3S (grupo 

de angioplastia 

sin sistemas de 

protección) 

(%)  

SPACE (grupo 

endovascular) 

(%) 

CREST (grupo 

endovascular) 

(%) 

SAPPHIRE 

(grupo 

endovascul

ar) (%) 

Hospital 

Universitario 

Reina Sofia (%) 

 

Muertes 

 

 

 

3 

 

0,6 

 

- 

 

0,67 

 

0,7 

 

1,2 

 

2,3 

Ictus 

discapacitantes 

+infarto de 

miocardio + muerte 

 

7 

 

7 

 

- 

 

6,84 

 

5,8 

 

4,8 

 

2,7 

 

Cualquier ictus 

 

 

 

8 

 

5,5 

 

26,7 

 

7,51 

 

4,1 

                 

3,6 

 

 

2,7 

Tabla 17: comparativa entre las tasas de muerte, Ictus discapacitantes +infarto de miocardio + 

muerte y de cualquier ictus de nuestra población y de ensayos previamente publicados. 

 

Existen  publicaciones respecto a angioplastia carotidea con stent, donde se ha 

observado una tasa de ictus y muertes a los 30 días post-tratamiento relativamente 

alta, situándose ésta entre el 3,98% y el 10% (125, 153, 240, 257). Este hecho motivó 

que se desarrollaran los sistemas de protección. Según múltiples estudios, el uso de los 

sistemas de protección puede disminuir la incidencia de la tasa combinada de ictus y 

muerte del 5,5% sin empleo de los sistemas, al 1,8%  con el uso de los mismos (135). 

Wholey et al (157) en el Global carotid artery stent registry mostró una reducción de la 

tasa de ictus y muertes relacionadas con el procedimiento del 5,29% en pacientes sin 

protección, al 2,23% en pacientes con empleo de sistemas de protección. Aunque 

como ya se ha comentado en apartados anteriores existen estudios como el ICSS (142) 

que indica lo contrario, mostrando mayor tasa de complicaciones en pacientes 

tratados con sistemas de protección. 
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5.3) Durante el primer año: 

La incidencia de nuevos ictus durante el periodo de seguimiento puede estar en 

relación con reestenosis de la carótida tratada previamente. Existen evidencias de que 

el tratamiento de la estenosis carotidea mediante angioplastia se relaciona, a medio-

largo plazo más frecuentemente con estenosis residual o recurrente que el 

tratamiento mediante endarterectomía (139, 165). Eso se debe probablemente que el 

flujo sanguíneo al pasar por el stent, genera una fuerza de cizallamiento sobre el 

endotelio pudiéndolo dañar y dando lugar a una hiperplasia intimal y consecuente 

reestenosis (209-211). Esta proliferación neointimal prevalece durante el primer año 

tras el procedimiento, siendo ésta la causa de que la reestenosis sea más frecuente 

durante este periodo de tiempo y que tras el primer año la incidencia de la misma 

disminuya. Una reestenosis secundaria a una hiperplasia neointimal presenta menor 

riesgo de generar problemas de isquemia cerebral que una reestenosis secundaria a 

fenómenos arterioscleróticos (212, 213).  

 

Accidentes isquémicos transitorios: 

La tasa de accidentes isquémicos transitorios a largo plazo varia de unos estudios a 

otros entre un 0 y un 3% (133, 135), en ensayos como el SPACE (138), se encontró una 

tasa de accidentes isquémicos transitorios en el seguimiento a largo plazo del 1,25%.  

En nuestro estudio al año encontramos  4 (1,65%) accidentes isquémicos transitorios. 

De esos 4 casos, tres se asociaron a reestenosis del stent, mientras que en uno el 

calibre y el flujo sanguíneo a través del stent eran normales. En este caso no se realizaó  

ningún tipo de tratamiento invasivo y se mantuvo el paciente con tratamiento 

antiagregante. 

En dos de los pacientes con accidentes isquémicos transitorios, se había producido una 

reestenosis en el control del año por lo que se volvieron a tratar por vía endovascular, 

colocando un nuevo stent.  

En el tercer caso se había detectado una reestenosis en el primer control ecográfico  

que se había mantenido asintomática y por lo tanto no se trató. Al año se produjeron 
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varios cuadros de accidentes isquémicos transitorios y fue en ese momento cuando se  

se encontró el stent completamente ocluido y por lo tanto no se volvió a tratar.  

En nuestra unidad, mientras una estenosis sea asintomática en el primer año de 

seguimiento, no se trata puesto que puede ser un caso de hiperplasia neointimal, y 

disminuir una vez pasado este periodo de tiempo (211, 212). 

 

Ictus isquémicos: 

Durante este periodo se registraron 5 ictus isquémicos. Tres no discapacitentes y dos 

discapacitantes.  

De los tres ictus no discapacitantes, el primero consistió en un cuadro de hemiparesia 

izquierda en un paciente que había sido tratado de una estenosis de la carótida 

derecha seis meses antes. El segundo caso se trató de un paciente que ingresó por un 

cuadro de afasia motora y hemiparesia derecha leve de predominio braquial que siete 

meses antes había sido tratado de una estenosis de carótida  izquierda. El tercer ictus 

no discapacitante ingresó por un cuadro de hemiparesia y hemihipoestesia izquierda 

tras la colocación del stent diez meses antes. Todos se recuperaron por completo 

durante su ingreso en el hospital.  

De los  dos ictus discapacitantes. Uno se trató de un paciente que a los tres meses de 

la colocación del stent reingresó con un cuadro de hemiparesia izquierda, disartria y 

parálisis facial. En las pruebas diagnósticas realizadas (Doppler y angio RM) se observó 

una reestenosis del stent y una estenosis de nueva aparición en la carótida cavernosa, 

que se trataron endovascularmente, sin que se produjeran nuevos episodios en el 

seguimiento. El otro ictus discapacitante conllevó la muerte del paciente. Se trató de 

un varón con mútiples factores de riesgo cardiovascular, que 32 días tras la colocación 

del stent, comenzó con un cuadro brusco de afasia, agitación y hemiplejia izquierda de 

más de 6 horas de evolución. Se realizaron un TC y una ecografía Doppler carotidea 

urgentes que revelaron un infarto masivo carotideo derecho establecido y una 

trombosis de la prótesis, cuyo origen no se pudo determinar (el paciente estaba 
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correctamente antiagregado). Dada la larga evolución del cuadro ya no fue posible 

realizar un tratamiento de rescate endovascular. 

Pensamos que las complicaciones en el seguimiento a largo plazo pueden estar 

relacionadas con la presencia del stent, pero no creemos que esté relacionado con el 

empleo de los sistemas de protección por lo que es esperable obtener tasas similares a 

las de estudios sobre tratamiento endovascular tanto con, como sin empleo de 

sistemas de protección (258). 

 

Hemorragias: 

Durante el periodo de seguimiento a un año, no se registró ninguna hemorragia 

intracraneal. Estos resultados son comparables con los de estudios como los de 

Maynard y Baldi, que tampoco emplean sistemas de protección (238).  

 

Infarto agudo de miocardio: 

En este periodo se registraron 3 infartos agudos de miocardio, uno de los cuales tuvo 

consecuencias fatales.  Todos estos pacientes tenían múltiples factores de riesgo 

cardiovascular y dos de ellos presentaban antecedentes de cardiopatía isquémica 

previa.  

Como ya se ha mencionado previamente, los pacientes con enfermedad carotidea 

tienen mayor frecuencia de coronariopatías (255).  

 

Exitus: 

Durante el primer año se registraron 5  éxitus, de los cuales uno se produjo por un 

infarto de miocardio y otro por un cuadro ictal que se han detallado en los apartados 

anteriores.  
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Durante el primer año tras el tratamiento, además de una muerte por un cuadro ictal y 

y otra por infarto de miocario, se produjeron tres fallecimientos por causas distintas de 

infarto de miocardio o ictus.   

El primer caso fue un paciente varón de 66 años sin antecedentes neoplásicos 

conocidos, que ocho meses tras la colocación del stent en carótida derecha, ingresa 

por un cuadro de vómitos y malestar general secundario a una afectación metastásica 

hepática y peritoneal, por un adenocarcinoma de origen desconocido del que falleció 

un mes después. El segundo paciente fue un varón de 71 años que murió  nueve meses 

tras el tratamiento de la estenosis de carótida izquierda, por un edema  pulmonar 

secundario a una insuficiencia cardiaca por una miocardiopatía dilatada (que en 

principio estaba controlada y no constituía una contraindicación para la angioplastia) 

con disfunción ventricular severa que se descompensó.  El tercero fue un varón de 77  

años, sin antecedentes nefrológicos conocidos, que falleció un año tras la angioplastia 

por un fallo renal agudo cuya etiología no pudo catalogarse. 

Durante el primer año de seguimiento se registró una tasa de ictus discapacitante + 

infarto de miocardio + muertes del 4% (n=10) y la tasa de cualquier ictus fue de 2% 

(n=5). Nuestros datos se superponen con los de  otros estudios previamente 

publicados como los de Brott  (141) en el que se encontraron unas tasas de ictus + 

infarto de miocardio + muerte del 5,2% y una tasa de 4,1% de cualquier ictus, en el 

grupo de tratamiento endovascular. Y también son similares a estudios como los de 

Massop (165) en el que se encontraron tasas del 4,4% y del 3,2% respectivamente. En 

ambos estudios de realizó seguimiento a largo plazo tras tratamiento endovascular de 

la estenosis de carótida. 

 

6) Seguimiento clínico-radiológico de los pacientes: 

Seguimiento clínico 

En el control clínico realizado al año del tratamiento se volvió a evaluar el grado de 

discapacidad del paciente a través de la escala modificada de Rankin. El 80,2% 

(n=195/243) de los pacientes no presentó ningún grado de discapacidad (0 puntos en 
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la escala); el 16% (n=39/243) presentaron una discapacidad leve que no les impedía 

realizar las actividades de la vida diaria (de 1 a 2 puntos en la escala) y el 3,7% 

(n=9/243) sí presentó una discapacidad importante con necesidad de ayuda para 

actividades de la vida diaria (de 3 a 5 puntos en la escala).  El  73% de los pacientes 

(n=177) mantuvieron su puntuación inicial en la escala modificada de Rankin; el 20% 

(n=49) mejoraron su grado de discapacidad, disminuyendo su puntuación en la escala y 

el 7% (n= 17) empeoraron su grado de discapacidad, presentando más puntuación en 

la escala de Rankin. No existen publicaciones sobre los grandes estudios aleatorizados 

de tratamiento endovascular de la carótida donde se haya  registrado la puntuación en 

la escala de Rankin al año del tratamiento, por lo que estos datos son difíciles de 

comparar.  En todas las publicaciones consideran al ictus discapacitante aquel que 

produce una situación clínica valorada con una puntuación 3 puntos  o más en la escala 

modificada de Rankin. En nuestro estudio al año de seguimiento, el 90,1% de los 

pacientes tratados no presentaban discapacidad o si la presentaban eran capaces de 

realizar todas las actividades de la vida diaria de forma independiente (puntuación en 

la escala modificada de Rankin de 0 a 2).  

Solamente se trataron por segunda vez aquellos pacientes con síntomas relacionados 

con esa reestenosis. 

 

Seguimiento radiológico: 

El análisis de las reestenosis se realizó mediante ecografía Doppler. Para la evaluación 

rutinaria de las carótidas dicha técnica es el método diagnóstico válido estando 

establecidos los intervalos de velocidad picosistólica en relación con el grado de 

estenosis, pero para las mediciones en arterias con stents, estos criterios no son 

suficientes. Por lo tanto las medidas de velocidades picosistólicas van a ser mayores en 

aquellas carótidas que tengan un stent. En nuestro estudio hemos tenido en cuenta los 

criterios de velocidad picosistólica de Setacci (220), que establece una velocidad ≥300 

cm/s con una reestenosis intrastent de ≥ 70%. 
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Es esperable obtener unas tasas de reestenosis similares a las publicadas en estudios  

en los que sí se emplearon sistemas de protección. El uso de los filtros no debería 

influir en la incidencia de reestenosis. Nuestra tasa de reestenosis al año fue del 9,4% 

(n=23/243). En la tabla 18 se muestra la comparación entre las tasas de reestenosis en 

nuestro grupo con la de otros estudios. 

 

 Hospital 

Reina sofía 

CAVATAS SAPPHIRE Maynard 

et al 

2007 

Mohammadian 

2011 

Tietke  

et al 

2010 

Baldi et al 

2011 

Tasa de reestenosis , 

medidas con 

ecografía Doppler, 

mayor al 70% (%) 

 

9,4 

 

21 

 

22,6 

 

5 

 

1,7 

 

7 

 

7,4 

Tabla 18: tasa de reestenosis en nuestra población en comparación con otros estudios 

 

 La incidencia de reestenosis puede variar mucho de unas series a otras (entre el 0-

56%) (157, 214-216). En todas ellas el seguimiento se realizó con ecografía Doppler, 

pero no se especifican los criterios empleados. Las grandes diferencias entre unos 

estudios y otros pueden deberse al empleo de distintos estándares de ecografía 

Doppler para determinar el grado de estenosis sobre carótidas con prótesis 

endovasculares. 

Igualmente la reestenosis  depende de múltiples factores como el tiempo de evolución 

o el stent utilizado (157, 214-216).  También dependerá de la progresión de la 

arteriosclerosis, el control de los factores de riesgo cardiovascular  y el correcto 

tratamiento con antiagregantes. El tratamiento antiagregante de mantenimiento 

prescrito en nuestra unidad es de 150 mg de ácido acetil salicílico y 75 mg de 

clopidogrel cada 24 horas durante el primer mes tras la colocación del stent y luego se 

mantiene la dosis de ácido acetil salicílico de forma indefinida y se suspende la dosis de 

Clopidogrel.  
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En el primer control ecográfico realizado entre los 3 y los 6 primeros meses tras el 

tratamiento endovascular se registraron 14 reestenosis y 2 oclusiones completas que 

no requirieron tratamiento ya que los pacientes se habían mantenido asintomáticos. 

En el control clínico al año se encontró que dos de esos pacientes con reestenosis 

detectada en el primer control habían presentado sendos cuadros de amaurosis fugax, 

por lo que se les volvió a tratar endovascularmente la estenosis puesto que se había 

hecho sintomática, previa comprobación de que existía buena adherencia al 

tratamiento antiagregante. 

Durante el segundo control ecográfico se encontraron 9 nuevas estenosis y 2 

oclusiones. De ellas se volvieron a tratar 6.  Cuatro habían presentado síntomas 

relacionados con la estenosis  y dos no habían presentado síntomas, pero sí estenosis 

contralateral.  

En el  control ecográfico anual, cuatro estenosis  detectadas durante el primer control, 

habían revertido. Esto es debido a que se trataban de hiperplasia neointimal. Este 

fenómeno es más prevalente durante el primer año. Después de este tiempo la tasa de 

hiperplasia neointimal disminuye (212, 213). 

Las oclusiones  del stent no se trataron en ningún caso puesto que su tratamiento 

implica mayor riesgo de complicaciones que el mantener al paciente solo con 

tratamiento médico. La recanalización de un stent carotideo ocluido no es una práctica 

habitual y solo se lleva a cabo en cuadros agudos (259).   

Las reestenois en la mayoría de los casos tienen un comportamiento benigno y  cursan 

sin síntomas, por lo que no está indicado su tratamiento (208, 217).  La relación entre 

la presencia de síntomas y de reestenosis no se ha podido demostrar hasta el 

momento, por lo que en cuanto al tratamiento de la reestenosis sintomática, no existe 

consenso. Aproximadamente el 1% de los pacientes se tratan en los dos primeros años 

tras la agioplastia (212). En nuestra serie se han realizado retratamientos en el 3,3% de 

los pacientes a lo largo del seguimiento de un año. Esta tasa es mayor que lo publicado 

previamente probablemente por el hecho de haber retratado a pacientes 

asintomáticos con reestenosis y estenosis contralateral. Por el contrario existen 
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autores que tratan con angioplastia intrastent a todos los pacientes que presentan 

reestenosis independientemente de si es sintomática o no (236).    

7) Limitaciones del estudio: 

Las limitaciones de este estudio se basan fundamentalmente en la ausencia de dos 

brazos para poder establecer una comparación entre pacientes tratados con sistemas 

de protección y sin sistemas de protección. El hecho de trabajar basándonos 

solamente en un grupo de intervención, ha determinado la necesidad de emplear un 

tamaño de muestra mayor. 

El tiempo de estudio ha sido prolongado debido al hecho de trabajar solo con un brazo 

y también al empleo de criterios de inclusión muy restrictivos. No obstante la 

metodología se ha mantenido contante a lo largo de todo ese tiempo. 

Puesto que al inicio del estudio no teníamos disponibilidad del equipo de resonancia 

magnética,  no todos nuestros pacientes se sometieron a dicha exploración para 

determinar la tasa de embolismos silentes. Por tanto, este dato no se ha incluido en 

este trabajo, ya que no era metodológicamente estricto. 
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CONCLUSIONES 

 

1. El tratamiento endovascular mediante colocación de endoprótesis sin sistemas 

de protección en pacientes con estenosis sintomática de la arteria carótida es un 

procedimiento seguro y eficaz. 

 

2. En nuestra serie la incidencia de complicaciones inmediatas y a los 30 días es 

inferior a la  recomendada en las guías de práctica clínica de la American Heart 

Association,  con una tasa de cualquier ictus  a los 30 días de 2,7% y una tasa 

combinada de ictus discapacitante, infarto de miocardio y muerte a los 30 días de 

2,7%. 

 

3.  Esta tasa de complicaciones, en nuestro estudio,  es similar o inferior a los 

resultados publicados del tratamiento mediante endoprótesis con sistemas de 

protección, y de la endarterectomía. 

 

4. Tanto las complicaciones periprocedimiento de tipo neurológico, como las 

relacionadas con la estimulación del seno carotideo, son más frecuentes en aquellos 

pacientes con estenosis del 90-99%, que necesitan dilataciones previas a la 

implantación del stent y por tanto mayor manipulación endovascular. 

 

5. Esta  técnica es aplicable a la práctica totalidad de los pacientes. En nuestro 

estudio solo en 2.8% de los casos no fue posible completar el procedimiento por 

limitaciones técnicas o anatómicas. 

 

6.  Los resultados clínicos del tratamiento se mantienen a largo plazo, con una 

tasa combinada de ictus discapacitantes, infarto de miocardio y muerte de 4%, y son 

semejantes  a las publicadas con otros procedimientos. 

 

7. La tasa de reestenosis al año (9,4%) es similar a la encontrada en otros estudios 

en los que se emplearon sistemas de protección. 
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8. En pacientes con reestenosis solo debería realizarse un  nuevo tratamiento 

endovascular en los casos sintomáticos, o en los que además presenten estenosis 

contralateral. En nuestra serie se realizó en menos de un tercio de los pacientes que 

presentaron reestenosis.  

 

9. El tratamiento medico es suficiente en las reestenosis asintomáticas. En nuestra 

serie no se registraron nuevos eventos clínicos en los casos de reestenosis no tratadas 

por técnica endovascular. 

 

10. Más del 95% de los pacientes no presentaban discapacidad en el control clínico 

realizado al año  del tratamiento, o eran capaces de realizar todas las actividades de la 

vida diaria de forma independiente. 
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AAS: Ácido acetil salicílico. 

ACAS: Asymptomatic Carotid Arterisclerosis Study. 

ACST: Asymptomatic Carotid Surgery Trial. 

ACT1: Asymptomatic carotid trial 1. 

AHA: American Heart Asociation. 

AIT: Accidente isquémico transitorio. 

Angio RM: Angiografía por resonancia  magnética. 

Angio TC: Angiografía por tomografía computarizada. 

CAPRIE: Clopidogrel Versus Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events 

CASANOVA: Carotid Artery Stenosis with Asymptomatic Narrowing: Operation vs 

Aspirin 

CAVATAS: Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study  

CHARISMA: Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 

Management and Avoidance 

CREST: Carotid revascularization endarterectomy versus stent trial 

ESCT: European Carotid Surgery Trial. 

ESPRIT:  European/Australasian Stroke Prevention in Reversible Ischaemia Trial. 

ESPS-2:  European Stroke Prevention Study 2. 

EVA-3S: Endarterectomy versus angioplasty in patients with symtomatic severe carotid 

stenosis . 

FASTER: Fast Assessment of Stroke and Transient Ischemic Attack to Prevent  early 

Recurrence.  

GENI: grupo español de neurorradiología intervencionista. 

IAM: Infarto agudo de miocardio 

ICSS: International carotid stenting study. 

MIP: máxima intensidad de proyección. 

MATCH: Management of Atherothrombosis with Clopidogrel in High-Risk Patients  

with Recent Transient Ischemic Attacks or Ischemic Stroke. 

NASCET: North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators. 

OR: ods ratio. 

PC: phase contrast   . 

RM: resonancia magnetica 
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SAPPHIRE: Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 

Endarterectomy. 

SPACE: Stent protected angioplasty versus carotid endarterectomy study. 

TACIT: Transatlantic Asymptomatic Carotid InterventionTrial . 

TC: tomografía computerizada . 

TOF: time of flight. 
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