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El accidente cerebrovascular (ACV) o ictus constituye uno de los problemas de salud publica
mas importantes en nuestro pais, ya que supone la segunda causa de muerte en la poblacién
en general provocando el 10% de los fallecimientos en todo el mundo. La estenosis carotidea
es la principal causa de ACV en el mundo occidental, responsable del 20-30% de los ictus,
siendo también el subtipo de ictus con la mas alta tasa de recurrencia.

En la actualidad, se dispone de dos alternativas terapéuticas: la cirugia convencional (EAC) o
las técnicas endovasculares con colocacion de stent carotideo (CAS). En la bibliografia médica
existente, ambas técnicas estan ampliamente aceptadas y extendidas en la practica clinica ha-
bitual, a pesar de que varios autores contintian considerando la EAC como el gold standard. En
nuestra opinidn, en manos expertas, la repermeabilizacion de la estenosis carotidea mediante
stent tiene unos resultados satisfactorios que la asemejan a la EAC.

Por otro lado, la hipoperfusion cerebral puede ser responsable del deterioro cognitivo causa-
do por la aterosclerosis carotidea. Si la hipoperfusion es un factor independiente del rendi-
miento cognitivo, una mejora de la perfusidn cerebral podria estar asociada con una mejora
del funcionamiento cognitivo. Debido a una revascularizacién suficiente y una mejora en la
perfusion cerebral, intervenciones como CAS o la EAC podrian mejorar el funcionamiento
cognitivo.

Para ello se ha realizado este estudio prospectivo de una cohorte de 49 pacientes que se so-
metieron a colocacion de stent en la arteria carétida (CAS) en la Unidad de Técnicas de Minima
Invasion del Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa desde enero de 2020 hasta agosto de
2021, cuyo objetivo fue la evaluacion de la seguridad y la eficacia del procedimiento y su con-
siguiente impacto en la funcidn cognitiva.

Todos los pacientes fueron tratados con un stent autoexpandible, con o sin la utilizacién de
dispositivos de proteccion embdlica. El equipo humano y el procedimiento endovascular fue
el mismo en todos los casos. Se registro la incidencia de complicaciones tanto durante el pro-
cedimiento como durante el periprocedimiento, y se realizd seguimiento de los pacientes a



largo plazo, con el fin de valorar la seguridad del procedimiento endovascular y la tasa de
reestenosis y de recidiva.

Los resultados obtenidos en nuestro estudio establecen la seguridad del procedimiento de
revascularizacidn con stent carotideo, con una tasa de complicaciones mayores periprocedi-
miento inferior a la publicada en la literatura para la EAC. Las complicaciones menores fueron
mucho mas prevalentes que las mayores, pero no produjeron consecuencias significativas
para el paciente.

Las funciones cognitivas se evaluaron utilizando el Montreal Cognitive Evaluacion (MoCA), la
velocidad de procesamiento y la concentracion se midieron con el Trail Making Prueba Parte A
(TMT-A), mientras que las funciones ejecutivas se evaluaron mediante la Prueba Trail Making
Parte B (TMT-B). Las evaluaciones adicionales incluyeron fluidez verbal semantica (FVS) y flui-
dez verbal fonética (FVF). Se realizaron resonancias magnéticas cerebrales antes y después
de cada CAS para detectar eventos neuroldgicos de nueva aparicién y se mantuvo un registro
completo de factores de riesgo y comorbilidades.

Los resultados evidenciaron una tasa de éxito tras colocacion del CAS del 93,8% medida utili-
zando los criterios de medicion NASCET. La neuroimagen post-CAS reveld isquemia multifocal
en el 8,16% de los pacientes, microhemorragias en el 8,16%, y la isquemia focal en el 32,65%,
sin observarse déficits clinicamente relevantes. Se objetivo una asociacion significativa entre
la estenosis grave y la aparicion de eventos neurolégicos isquémicos multifocales.

Respecto a la neurocognicion se evidenciaron mejoras cognitivas en el 53,8% de los pacientes
postoperatoriamente, siendo la enfermedad renal y la radioterapia cervical factores que se
correlacionaron negativamente con la respuesta cognitiva, mientras que un nivel alto de estu-
dios educativos demostrd una correlacion positiva.

En el presente estudio se postula la consideracidon de una indicacion adicional para los proce-
dimientos de revascularizacion, es decir, el deterioro cognitivo, posiblemente en relacién con
un grupo especificamente seleccionado de pacientes en quienes CAS o CEA pueden conducira
una mejora en las funciones neurocognitivas. Por lo tanto, la busqueda de indicadores clinicos
para predecir el impacto de los procedimientos en las funciones cognitivas y la implementa-
cion de una evaluacion obligatoria del nivel de funcion cognitiva antes de CAS y CEA podria
representar una nueva herramienta importante para futuros estudios.



Cerebrovascular disease or stroke constitutes one of the most important public health problems
in our country, since it is the second cause of death in the general population, causing 10% of
deaths worldwide. Carotid artery stenosis is the main cause of stroke, responsible for 20-30% of
strokes, and is also the stroke subtype with the highest recurrence rate.

Currently, two therapeutic alternatives are available: conventional surgery (CEA) or endovascu-
lar techniques with carotid stenting (CAS). In the existing medical literature, both techniques are
widely accepted and extended in routine clinical practice, despite the fact that several authors
continue to consider CEA as the gold standard. In our opinion, in expert hands, repermeabiliza-
tion of carotid stenosis using a stent has satisfactory results that are similar to CAS.

On the other hand, cerebral hypoperfusion may be responsible for the cognitive impairment
caused by carotid atherosclerosis. If hypoperfusion is an independent factor of cognitive per-
formance, an improvement in cerebral perfusion could be associated with an improvement in
cognitive functioning. Due to sufficient revascularization and improvement in cerebral perfu-
sion, interventions such as CAS or CEA could improve cognitive functioning.

For this purpose, this prospective study was carried out on a cohort of 49 patients who underwent
carotid artery stenting (CAS) in the Minimally Invasive Techniques Unit of the Lozano Blesa Uni-
versity Clinical Hospital from January 2020 to August 2021, whose objective was the evaluation
of the safety and effectiveness of the procedure and its consequent impact on cognitive function.

All patients were treated with a self-expanding stent, with or without the use of embolic protec-
tion devices. The human team and the endovascular procedure were the same in all cases. The
incidence of complications was recorded both during the procedure and during the periproce-
dure, and patients were followed up long-term, in order to assess the safety of the endovascular
procedure and the rate of restenosis and recurrence.

The results obtained in our study establish the safety of the revascularization procedure with
carotid stenting, with a rate of major periprocedural complications lower than that published



in the literature for CAD. Minor complications were much more prevalent than major ones, but
they did not produce significant consequences for the patient.

Cognitive functions were assessed using the Montreal Cognitive Assessment (MoCA), processing
speed and concentration were measured with the Trail Making Test Part A (TMT-A), while execu-
tive functions were assessed using the Trail Making Test Part B (TMT-B). Additional assessments
included semantic verbal fluency (SVF) and phonetic verbal fluency (FVP). Brain MRIs were per-
formed before and after each CAS to detect new-onset neurological events, and a complete
record of risk factors and comorbidities was maintained.

The results showed a success rate after CAS placement of 93.8% measured using the NASCET
measurement criteria. Post-CAS neuroimaging revealed multifocal ischemia in 8.16% of pa-
tients, microbleeds in 8.16%, and focal ischemia in 32.65%, with no clinically relevant deficits
observed. A significant association was found between severe stenosis and the occurrence of
multifocal ischemic neurological events.

Regarding neurocognition, cognitive improvements were evident in 53.8% of patients post-
operatively, with kidney disease and cervical radiotherapy being factors that were negatively
correlated with the cognitive response, while a high level of educational studies demonstrated
a positive correlation.

In the present study we postulate the consideration of an additional indication for
revascularization procedures, that s, cognitive impairment, possibly in relation to a specifically
selected group of patients in whom CAS or CEA may lead to an improvement in neurocognitive
functions. Therefore, searching for clinical indicators to predict the impact of procedures
on cognitive functions and implementing a mandatory assessment of the level of cognitive
function before CAS and CEA could represent an important new tool for future studies.



1

INTRODUCCION






INTRODUCCION

En el momento actual, las enfermedades cerebrovasculares constituyen uno de los problemas
de salud publica con mayor repercusion y trascendencia en los paises desarrollados, debido
a que son una causa frecuente de hospitalizacion, muerte y discapacidad. El accidente cere-
brovascular (ACV) o ictus supone la segunda causa de muerte en la poblacion en general (y
la primera causa en mujeres), provocando el 10% de los fallecimientos en todo el mundo *.
Elictus es la segunda causa de muerte y primera de discapacidad en Europa 3. Entre el 20 y
35% de los pacientes fallecen durante el primer mes tras el ictus y el 30% de los supervivientes
presentan una situacion de dependencia *.

En Espaiia, aligual que en Europa, el ictus representa la segunda causa de muerte, siendo la prime-
ra causa entre las mujeres y la tercera entre los varones °. Seglin los datos del estudio IBERICTUS, la
incidencia anual deictus en nuestro pais es de 187 por 100.000 habitantes ¢, aunque otros estudios,
basados en datos del Instituto Nacional de Estadistica, lo sitGan en 252 por 100.000 habitantes .

Elimpacto de esta enfermedad es por lo tanto muy significativo, y conlleva un gasto sociosa-
nitario muy elevado, que previsiblemente se vera incrementado en los proximos afios debido
al envejecimiento poblacional. Las proyecciones indican que, de acuerdo con un escenario
estable de las tasas de incidencia, el envejecimiento de la poblacion conducira a un aumento
en el nimero absoluto de casos de ictus desde 1,1 millones al afio en el afio 2000 a mas de 1,5
millones al afio para el afio 20258,

Del total de ictus, el isquémico representa el 87% de los casos mientras que el resto correspon-
den a hemorragias cerebrales (10%) o hemorragias subaracnoideas (3%) °.

La estenosis de la arteria cardtida extracraneal es una de las causas mas frecuentes de ac-
cidentes cerebrovasculares isquémicos. De hecho, los sujetos con aterosclerosis severa en
ambas arterias carétidas tienen un mayor riesgo de desarrollar accidentes cerebrovasculares
posteriores 1, y la hipoperfusion cerebral resultante puede provocar atrofia cerebral, demen-
cia o problemas cognitivos **.



Los resultados favorables obtenidos en otros territorios vasculares como el casos de las ar-
terias iliacas, con procedimientos endovasculares, tales como la angioplastia transluminal
percutanea (ATP) y la colocacidn de stents metalicos, conllevé el inicio de la aplicacidon de los
mismos en el sector carotideo. Los buenos resultados iniciales, junto con las ventajas de los
tratamientos endovasculares de minima invasion, permitieron la extension de sus indicacio-
nes, mas alla de lo que eran las estrictas contraindicaciones de la cirugia convencional; de
manera que en la actualidad, se consideran la alternativa terapéutica a la endarterectomia.

El tratamiento de la estenosis carotidea, mediante colocacidn de stent, realizado con criterios
clinicos adecuados y con un equipo técnico y personal cualificado, ha proporcionado resulta-
dos superponibles a la endarterectomia.

La técnica endovascular con colocacidn de stent arterial carotideo o Carotid Artery Stenting
(CAS) esta ampliamente aceptada y extendida en la practica clinica habitual, debido a que es
una técnica minimamente invasiva y que posee un bajo nimero de complicaciones.

El principal riesgo con ambas técnicas ha sido la embolizacion cerebral, que puede conllevar
un dafio clinico transitorio o definitivo. Esta se puede producir al movilizar el material atero-
matoso o el trombo durante el procedimiento quirdrgico. Los estudios con Doppler Transcra-
neal (DTC) demostraron que se producian mas embolias durante la angioplastia con balén que
durante la endarterectomia, lo que supuso un inconveniente para esta técnica endovascular,
la ATP. Para evitar esta complicacion, ademas de la antiagregacion, se idearon dispositivos de
proteccion embdlica (DPE), disefiados para atrapar los posibles trombos o placas de ateroma
desprendidos durante el procedimiento endovascular.

En la actualidad, se esta estudiando la seguridad de ambas técnicas y las complicaciones a
corto y medio plazo.
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La revascularizacion carotidea es un método eficaz de prevencion primaria y secundaria del
ictus cerebral isquémico en pacientes con aterosclerosis carotidea extracraneal que provoca
una estenosis significativa de la arteria carétida interna 2.

La estenosis carotidea se define como “sintomatica” si un paciente ha presentado sintomas
neurologicos focales atribuibles a ella en los Gltimos 6 meses; de lo contrario, se define como
asintomatico. Las indicaciones para la revascularizacion carotidea dependen de la posible
presencia de sintomas, las comorbilidades del paciente, las caracteristicas anatomicas y el
riesgo del procedimiento documentado por el centro que la realiza.

Durante muchos afios la endarterectomia carotidea (EAC) fue el tratamiento de eleccion de la
estenosis carotidea sintomatica. Los beneficios de esta técnica quirdrgica fueron avalados por
multiples ensayos clinicos aleatorizados, entre los que se encontraban el estudio americano
NASCET 3 (North American Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial collaborators) y el ensa-
yo europeo ECST **(MRC European Carotid Surgery Trial-ECST).

La angioplastia con colocacion de stent carotideo (CAS) supuso una nueva opcion de vascu-
larizacidn, creada como alternativa a la cirugia en pacientes con contraindicacion a la misma.
Durante varios afios, multiples estudios multicéntricos compararon ambas técnicas con resul-
tados controvertidos y poco concluyentes, debido a la heterogeneidad en la seleccion de los
pacientesy a la experiencia del operador *°. Los ultimos estudios multicéntricos ** y el ensayo
clinico CREST 7 utilizaron métodos estadisticos para minimizar el grado de heterogeneidad de
la poblacién, y disminuir los factores de confusion. Estos estudios concluyeron que los resul-
tados clinicos (éxito clinico y complicaciones) son similares en ambas técnicas, EAC frente al
tratamiento endovascular.

La estenosis carotidea significa que el diametro interno de la arteria carétida se vuelve mas
pequefio o incluso se ocluye. La estenosis a largo plazo puede causar isquemia cerebral cré-
nica e hipoxia, lo que puede provocar cambios en la funcidn nerviosa. Se ha informado que



la estenosis carotidea severa puede causar disfuncion cognitiva y sus mecanismos incluyen la
hipoperfusion cronica, la leucoaraiosis del cerebro y la disminucion de la funcion del sistema
nervioso central causada por la isquemia crénica y la hipoxia ***2, Sin embargo, dado que
la disminucion de la perfusion cerebral puede causar disfuncidon cognitiva, la CAS y la EAC
pueden aliviar la estenosis de los vasos sanguineos y mejorar significativamente la perfusion
del flujo sanguineo cerebral 22,

Entonces, ;pueden ambos mejorar la disfuncidn cognitiva causada por la estenosis?

Algunos investigadores realizaron una puntuacion de la funcidn cognitiva preoperatoria y po-
soperatoria en 48 pacientes con CAS y descubrieron que podia mejorar la funcion cognitiva de
los pacientes %; otros investigadores dieron seguimiento a 18 pacientes sometidos a endar-
terectomia carotidea y descubrieron que también podria mejorar la funcidn cognitiva de los
pacientes %,

Varios estudios que evalian la cognicidn en sujetos con estenosis de la arteria carétida sugie-
ren una relacion entre la hipoperfusion cerebral y el deterioro cognitivo %. Por otro lado, se
sabe que laisquemia cerebral transitoria asociada con la estenosis de la arteria carétida puede
conducir a lesiones isquémicas de la sustancia blanca, lo que a su vez conduce a un mayor
riesgo de deterioro cognitivo. Curiosamente, algunos estudios han descrito la presencia de
deterioro cognitivo independientemente de la presencia de lesiones cerebrales en la sustancia
blanca, lo que sugiere que la estenosis de la arteria carétida esta causando deterioro cognitivo
por si mismay, por lo tanto, es una variable que conduce al deterioro cognitivo independien-
temente de otros factores causales.

La revascularizacion carotidea, incluida la endarterectomia carotidea (EAC) y la colocacién de
stent en la arteria carétida (CAS), se realiza de forma rutinaria en sujetos con estenosis de la
arteria carétida para prevenir accidentes cerebrovasculares %.

La hipotesis es que, ademas de prevenir nuevos ictus, la revascularizacion carotidea podria
mejorar el estado cognitivo prequirdrgico debido al restablecimiento de la perfusidon sangui-
nea cerebral normal. Sin embargo, las conclusiones de los diferentes estudios no estan claras.
Algunos estudios han informado que la restauracion de la perfusion sanguinea cerebral normal
mejora el rendimiento cognitivo %, mientras que otros no han encontrado mejoras. Una expli-
cacion de la falta de mejoria cognitiva posquirurgica podria estar en las complicaciones intrao-
peratorias, como la isquemia cerebral global después del pinzamiento de la arteria cardtida .

Otros estudios han tratado de identificar si la revascularizacion carotidea podria mejorar cier-
tas funciones cognitivas segln el lado del cuerpo operado; esto se basa en la idea de que la
perfusion de sangre cerebral mejoraria las funciones cognitivas ipsilaterales. Sin embargo, los
resultados de los estudios que buscan diferencias en el perfil cognitivo segin el lado operado
no son consistentes %°.

Teniendo todo esto en cuenta, parece que existen diferentes factores que podrian influir en
el estado cognitivo resultante tras la revascularizacion carotidea. Por estas razones, se ha



considerado la necesidad de realizar este estudio para determinar aquellas variables que pu-
dieran identificar ‘respondedores’ y ‘no respondedores’ a nivel cognitivo, y asi optimizar el
tratamiento.

Por otra parte, en este estudio se han evaluado los diversos factores epidemioldgicos, morfo-
logicos relativos a la lesion y las comorbilidades, que pudieron influir en los resultados finales,
incluida la seguridad del procedimiento.
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3.1.1 Anatomia de los troncos supraaorticos, carotideos e intracraneales

El conocimiento anatdmico del arco adrtico, los vasos supraadrticos, sus variantes anatomicas
y la circulacion cerebral es de vital importancia para una adecuada realizacion de la angiogra-
fia carotidea endovascular y la colocacion del stent arterial carotideo (CAS).

3.1.1.1 Anatomia del arco adrtico y de los troncos supraadrticos

La arteria aorta ascendente tiene aproximadamente unos 5 cm de longitud. Tiene su origen
en la base del ventriculo izquierdo, y presenta un trayecto oblicuo ascendente en la region
retroesternal. El arco adrtico es el segmento de la arteria aorta situado entre la porcion as-
cendente y descendente . Se localiza en el mediastino anterosuperior y da origen al
tronco braquiocefalico, a la arteria carétida comun izquierda (ACCI) y a la arteria subclavia iz-
quierda (ASI). A su vez, el tronco braquiocefalico se bifurca en dos ramas terminales: la arteria
carétida comun derecha (ACCD) y la subclavia derecha (ASD)3.

Resulta imprescindible reconocer el tipo de arco adrtico y la configuracion de los troncos su-
praaodrticos (TSA), debido a que las caracteristicas anatomicas influyen en la complejidad del
procedimiento endovascular. Existen tres tipos de arco adrtico que basan su diferencia en la
relacion del nacimiento del tronco braquiocefalico y el arco adrtico 2. El arco adrtico tipo | se
caracteriza por tener el origen de los tres TSA en el mismo plano horizontal, con la curvatura
externa del arco adrtico; en el tipo Il, el tronco braquiocefalico se origina entre los planos hori-
zontales de la curva interior y exterior del arco adrtico; en el tipo lll, el tronco braquiocefalico
se origina por debajo del plano horizontal de la curvatura interna del arco adrtico. Mientras el
origen de la arteria objetivo sea mas inferior (arcos adrticos tipo Il y ll1), mayor es la dificultad
de acceso a la arteria carétida (AC) 33
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Figura 1. Anatomia aorta normal. Proyeccion sagital y coronal.

S Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3

Figura 2. Tipos de arco adrtico. Fuente: C. Caradu, 2022.

Ademas del tipo de arco adrtico, la configuracion de los vasos supraadrticos es importante. La
arteria carétida comun (ACC) se localiza dentro de la vaina carotidea y rodea a la vena yugular
internay al nervio vago. Las ACC presentan diferentes origenes y longitud.

La ACCI tiene su origen en el arco adrtico, distal al origen del tronco braquiocefalico. En su
trayecto inicial asciende anteriormente a la traquea, mas tarde se sitla posterolateral, y se
bifurca a nivel del cartilago tiroideo en arteria carotidea interna (ACl) que proporcionara la irri-
gacion de la mayor parte del contenido de la cavidad craneal y orbital y en la arteria carotidea
externa (ACE).

Por su parte, la ACCD parte del tronco braquiocefalico, posteriormente a la articulacion es-
ternoclavicular, y asciende posterolateralmente, presentando una separacion de la ACCl por
la traquea, tiroides, laringe y faringe. Presenta en la mayoria de los casos su bifurcacién
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en arteria carétida interna derecha (ACID) y en arteria cardtida externa derecha (ACED) a la
altura de C4-C534,

Existen diversas anomalias anatémicas de los TSA. En la Tabla 1y la Figura 3 * se recogen una
clasificacion de las diferentes variaciones documentadas de los TSA. Los tipos Ay B incluyen la
gran mayoria de alteraciones documentadas en la poblacién general.

Tipo  Descripcion

A Origen comUn del tronco braquiocefalico y ACCI (arco adrtico bovino).

B ACCI con origen en tronco braquiocefalico.

C Tronco carotideo comin que da origen a ASI.

D Tronco carotideo comun, siendo independientes ambas arterias subclavias.

E Tronco braquiocefalico izquierdo y derecho.

F Arteria Unica (tronco braquiocefalico), que origina arterias subclavias y carétidas.

Tabla 1. Variaciones anatémicas de los troncos supraadrticos.

cCcs AVS
SCS

CCD
SCD

o Tipo 5 Tipo 6 Tipo 7

SCD: arteria subclavia derecha; CCD: arteria cardtida comin derecha; CCS: arteria carétida comdn izquierda;
AVS: arteria vertebral izquierda; SCS: arteria subclavia izquierda; TABC: tronco arterial braquiocefalico.

Figura 3. Variaciones de los troncos supraadrticos. Fuente: C. Caradu, 2022.
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Arteria
oftalmica

Apofisis
slinoides
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petrolingual «C2

<= Canal
carotideo

Esquema anatémico de la arteria ca-
rétida interna y reconstrucciones tridimensio-
nales en Resonancia magnética (RM). Fuente:
modificado de Bouthillier et al, 1996.

3.1.1.2 Anatomia de la arteria caroétida interna

La ACl es una rama de la arteria cardtida comun
(ACC). Tiene su origen a nivel de C3-C5 donde la
ACC se bifurca en ACly en ACE.

A lo largo de los afios, se han postulado diferen-
tes sistemas de clasificacion carotidea, siendo el
mas reconocido y utilizado hasta la actualidad
el publicado por Bouthillier y colaboradores *.
Este método de clasificacion tiene su base en la
apariencia angiografica de la ACl y su relacion
con la anatomia circundante, y es utilizado en la
clinica habitual por los neurdlogos, neurociruja-
nos, neuroradioldgos e intervencionistas.

La ACI segun Boutbhillier se divide en siete seg-
mentos . El segmento cervical o C1,
comprende desde el origen de la ACI en la bi-
furcacion carotidea hasta su entrada en el canal
carotideo del craneo, comprendiendo al bulbo
carotideo. El bulbo carotideo es el segmento de
mayor didmetro y el mas frecuentemente afecta-
do por la arterioesclerosis. El segmento petroso
0 C2 se localiza en la porcidn petrosa del hueso
temporal, tiene dos subsegmentos, el ascen-
dentey el horizontal, unidos por una rodilla. Sus
ramas son la arteria Vidiana, que se anastomosa
con la ACE vy la arteria carétido-timpanica, que
irriga el oido medio. El segmento lacerum o C3, es
un corto segmento, que se extiende desde el apex
petroso sobre el foramen lacerum. El segmento
cavernoso o C4 se extiende desde el ligamento
petrolingual hasta el anillo dural proximal; esta
rodeado por el seno cavernoso y se subdivide en
tres subsegmentos: el ascendente, el horizontaly
el vertical anterior. El segmento clinoideo o C5 es
otro pequefio segmento que se encuentra entre
los anillos proximal y distal del seno cavernoso,
terminando cuando la ACl entra al espacio suba-
racnoideo cerca del proceso clinoideo anterior.
El segmento oftdlmico o C6 se extiende desde el



anillo dural distal en la clinoides superior hasta justo por debajo del origen de la arteria comu-
nicante posterior (ACoP). El Gltimo segmento es el comunicante o C7, se origina desde debajo
de la ACoP y se extiende hasta la arteria carétida interna terminal, presentando una bifurcacion
terminal de la ACl en arteria cerebral anterior (ACA) y arterial cerebral media (ACM).

3.1.1.3. Anatomia de los vasos intracraneales

La circulacion intracraneal recibe irrigacion a través de cuatro arterias: las dos ACl y las dos
arterias vertebrales (AV).

Las ACI penetran en el craneo medialmente a la apdfisis clinoide del hueso esfenoides y tras
atravesar el canal carotideo y el segmento cavernoso, terminan en el espacio subaracnoideo
cerebral, en la proximidad del nacimiento de la rama oftalmica. Las ACl terminan bifurcandose
enlaACAy la ACM.

La ACA vasculariza los dos tercios anteriores de la superficie cerebral media y una reducida
parte de la corteza. Se divide en tres segmentos: precomunicante (A1), postcomunicante (A2)
y ramas corticales (A3)%.

La ACM por su parte irriga la mayor parte de la superficie lateral de los hemisferios cerebrales,
con la excepcion de la parte medial del l6bulo frontal y parietal que son territorio de la ACA'y
la parte inferior del l6bulo temporal cuya irrigacion viene condicionada por la ACP. La ACM se
divide a su vez en cuatro segmentos: el horizontal (M1), insular (M2), opercular (M3) y las ramas
corticales y terminales (M4)*".

Las AV penetran en el craneo a través del foramen magnum y se unen en el margen superior de
la médula oblongada para formar la arteria basilar (AB) que posteriormente se dividira en las dos
arterias cerebrales posteriores (ACP). Cada una de las
ACP irriga el area posterolateral del ldbulo parietal
y occipital ipsilateral y podemos dividirla en cuatro
subsegmentos: precomunicante (P1), ambiens (P2),
cuadrigémino (A3) y calcarino (P4)%.

ACoA— A > A. Cerebral
anterior

—
Las ACA y ACP se comunican a través del poligono de ~ ** “e"eraimeda

Willis . El poligono estd compuesto por las
dos AClI, las dos ACA, la ACoA, las dos ACoP, la AB y las
dos ACP *. Mediante este poligono puede recibirse flujo
colateral de la parte anterior a la posterior y de la parte
derecha a la izquierda del cerebro, lo que puede pre-
sentar una gran utilidad en casos de estenosis u oclu-
sion de algunos vasos de lo irrigan. No obstante, este
circulo sélo estd completo en un 50% de la poblacidny
bajo condiciones de presion intracraneal normal cada
hemisferio esta irrigado por la ACl y la ACP ipsilateral. Esquema del poligono de Willis.

—ACoP

l

A. Cerebral posterior

A. basilar—

— AV
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3.1.2 Histologia de la arteria carétida

3.1.2.1 Conceptos generales

La funcidn del sistema arterial consiste en distribuir la sangre desde el corazén a los diferentes
organosy tejidos de todo el organismo. Las arterias estan formadas por tres capas, explicadas
a continuacion en la Tabla 2 y Figura 6.

Se trata de la capa mas interna en contacto con el lumen. Se divide en:

Endotelio Formado por un epitelio escamoso simple.

Tinica interna
(intima)

Formado por una membrana basal y

Subendotelio " .
una capa de tejido conectivo laxo.

Separa la tunica interna de la media. Formada por

Elastica interna . . . -
una red de fibras de tejido conectivo elastico.

Se trata de una membrana elastica formada por fibras de tejido

Tunica media . L , .
conectivo elastico que separa la tinica media de la externa.

Tulnica externa

o Es la capa més externa y estd formada por tejido conectivo.
(adventicia) P y P g

Tabla 2. Estructura histoldgica del aparato circulatorio.

Figura 6. Corte histoldégico de arteria (Hematoxilina-eosina): 1 Tdnica intima; 2 Tdnica media; 3 Tdnica adventicia.
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3.1.2.2 Caracteristicas histologicas propias de la arteria carétida interna

La ACl es una arteria de tipo muscular de mediano tamafio. Sus caracteristicas histologicas se
muestran en la Tabla 3,y su configuracion en la Figura 7.

Conformada por una sola capa de células epiteliales planas
sostenidas por una capa de tejido de colageno.

Lamina elastica bien definida que

Tunica intima Lamina elastica interna . .
separa las tlnicas intima y media.

Rt 2 Lamina con menor definiciéon que

Lamina elastica externa P .
separa la tunica intima de la media.

Tunica media Conformada por una capa de musculo liso con disposicion circunferencial.

Conformada por elastina y colageno. Constituye la
capa mas gruesa en relacion con el resto.

Tunica adventicia

Tabla 3. Caracteristicas histologicas de la ACI .

Membrana-
eldstica
interna

Tiinica
media

--Vasa
vasorum

Tejido conjuntivo =

de la intima .
i
H
H Tinica

Membrana basal ' adventicia

i
Membrana
elastica interna

¥ ]
Membrana e
Vasa vasoru

eldstica externa

Figura 7. Capas de la arteria cardtida interna . Fuente: Sobotta, 2006.
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3.1.3 Fisiologia

3.1.3.1 Fisiologia vascular arterial carotidea

El reconocimiento de la fisiologia vascular normal es preciso para comprender las posibles
respuestas cardiovasculares derivadas de la intervencion carotidea. Los barorreceptores son
terminaciones nerviosas, localizadas en las paredes de algunas de las grandes arterias sis-
témicas, siendo especialmente numerosas en la pared de la ACI, a la altura de la bifurcacion
carotidea, conformando un area denominado seno carotideo “2.

Los cambios de presion a los que se encuentra sometido el seno carotideo activa los baro-
rrecepetores, que producen una inhibicion del centro vasoconstrictor del bulbo y una excita-
cion del centro parasimpatico vagal. Esta activacion puede producir una respuesta vasovagal
(hipotension y bradicardia), vasopresora (hipotension sin bradicardia) o una hipotensidn
sistémica.

La sensibilidad de los barorreceptores carotideos es variable, y puede verse afectada con un
aumento de la misma por diversa medicacion (vasodilatadores y beta-bloqueantes) o por la
presencia de placas calcificadas en el bulbo carotideo, o por el contrario con una disminucidn
de la sensibilidad debido a un antecedente previo de endarterectomia carotidea (EAC).

3.1.3.2 Hemodinamica de flujos en la arteria carotidea

Para el estudio de la hemodinamica de flujo de la AC se v fundamentalmente la ecografia
Doppler. El método Doppler, tiene su denominacién en honor al fisico austriaco Christian An-
dreas Doppler (1803-1853) y permite la deteccion de cambios de frecuencia del haz ultrasénico
que, a este respecto, informa de datos cualitativos como la presencia o no de flujo sanguineo,
su direccion y sentido, asi como de datos cuantitativos como velocidades absolutas, acelera-
cion e indices relativos o semicuantificados de flujo, pulsatilidad o resistencia.

Es importante recordar que la sangre circula con sus componentes formes (células sangui-
neas) dispuestos en capas concéntricas con respecto a las paredes de vaso y su eje. Esto con-
diciona la existencia de diferentes velocidades de particulas en cada seccion arterial que tiene
su representacion grafica en forma de curvas de velocidad.

En condiciones normales, la AC presenta un flujo laminar, con un perfil de avance parabdlico,
algo mas adelantado y veloz en el centro del vaso que en los margenes periféricos, influen-
ciado y condicionado por fendmenos de rozamiento parietal y viscosidad de las particulas.
Este flujo esta condicionado debido a su caracter arterial, su grueso calibre y su cercania al
corazon, presentando diferencias marcadas en sistole y diastole, asi como otras mas sutiles en
los diversos tramos arteriales.

Podemos diferenciar la ACE de la ACI en funcién del tipo de onda de flujo que presenten
debido a una presentacion morfoldgica especifica de cada una de ellas. Resulta de vital



importancia conocer las caracteristicas de cada onda, para poder reconocer cada una de las
ramas carotideas #4445,

La ACl implica el principal aporte sanguineo de la cabezay el cuello. Aligual que otros érganos
parenquimatosos, el cerebro presenta baja resistencia al flujo arterial; por lo tanto, la forma
de la onda de la ACI manifiesta picos sistélicos anchos y flujos diastdlicos bien mantenidos a lo
largo del ciclo cardiaco, como corresponde al modelo caracteristico de ondas de baja resisten-
cia. Por el contrario, la ACE irriga el cuero cabelludo y la musculatura de la cara, presentando
ondas de alta resistencia, con picos sistélicos estrechos y flujo diastélico disminuido o ausen-
te. La ACC presenta un patréon mixto con caracteristicas tanto de la ACI como de la ACE, sin
embargo, ya que el 79-80% de su flujo se dirige a la ACI, la morfologia de dicha onda tiende a
tener mas similitud a esta Gltima *

Caracteristicas ecograficas de las arterias carétidas. La onda de la ACI es de baja resistencia
(izquierda) frente a la ACE, que presenta una onda de alta resistencia (derecha).

La enfermedad ateroesclerdtica carotidea, también conocida como “aterosclerosis”, consiste
en el endurecimiento de las arterias cuya principal manifestacion es la obstruccion de su luz.
Principalmente se ven afectadas las arterias de mediano tamarfo, dentro de las cuales nos
encontramos con las arterias carétidas *'.



3.2.1 Etiologia de la ateromatosis carotidea
y las lesiones estendticas ateromatosas

Las lesiones ateromatosas se localizan preferentemente en la regién bulbar y postbulbar de
la ACI. Este factor es debido a que el flujo sanguineo en estas regiones anatomicas produce
un estrés mecanico sobre la pared del endotelio vascular, provocando una disfuncién endo-
telial %,

Los lipidos (colesterol, ésteres de colesterol y triglicéridos) penetran en la capa intima vascular
a través del endotelio dafiado. El paso de lipoproteinas de baja densidad (LDL) hacia el espa-
cio subendotelial estimula una serie de procesos inflamatorios que acaban provocando una
inflamacion de la capa intima. A medida que el depdsito ateromatoso de la intima aumenta
de tamafio, la capa media subyacente empieza a disminuir de grosor y a atrofiarse, debido a
una pérdida de células musculares lisas. Los depdsitos de colesterol unido a la proliferacion
celular conllevan a un crecimiento excesivo de la placa que sobresale de la luz vascular y re-
duce en gran medida el flujo sanguineo, causando en algunas fases terminales la obstruccion
completa del vaso *.

Las placas ateromatosas se pueden dividir en homogéneas y heterogéneas.

Las placas homogéneas son estables, formadas por depdsitos de material graso y tejido fi-
broso. Los hallazgos histoldgicos muestran un engrosamiento intimal que es resultado de la
migracion de células musculares lisas desde las capas mas profundas hasta el espacio suben-
dotelial a través de fenestraciones existentes en la l[dmina elastica interna. En el engrosamien-
to intimal se pueden observar abundantes fibras elasticas, colageno y glicosaminoglicanos.
En este tipo de placas dificilmente se encuentran hemorragias o ulceraciones. En su evolucidn
natural, estas placas tienden a cubrirse de una capsula fibrosa, cuya ruptura puede desenca-
denar una embolizacién de particulas al torrente sanguineo.

Las placas heterogéneas son inestables y estan constituidas por lipidos, macréfagos, monoci-
tos, leucocitos, cristales de colesterol y calcio. La superficie de la placa es irregular, ulcerada y
a veces contiene trombos e irregularidades. La placa ulcerada consiste en un trombo blando
gelatinoso que contiene plaquetas, fibrina y células blancas y rojas. La principal complicacion
de este tipo de placas es la ruptura con hemorragia intraplaca, necrosis extensa, calcificacion
y en los estadios finales trombosis.

3.2.2 Placa vulnerable

El grado de estenosis intraluminal es considerado como el factor mas importante para obje-
tivar la severidad de la enfermedad ateromatosa carotidea. No obstante, ciertos estudios ac-
tuales han evidenciado que la estructura y composicion de la placa representan un marcador
directo para el desarrollo de eventos isquémicos cerebrales 505152,



Existen diversas caracteristicas morfoldgicas de la placa carotidea que se asocian con mayor
o menor riesgo de producir fenémenos embodlicos. En relacion con estas caracteristicas se de-
sarrolla el concepto de placa vulnerable o inestable, que engloban a las placas que presentan
cierta predisposicion a la ruptura o placas con gran probabilidad de tener una progresion y
crecimiento rapido.

Las caracteristicas morfoldgicas de las placas vulnerables reinen un nimero de particularida-
des, en las que podemos incluir la existencia de una delgada capsula fibrosa, nticleo necrético
lipidico de gran tamafio (>40%), ulceracion, hemorragia intraplaca por rotura de los vasa vaso-
rum o trombosis *. Las placas inestables presentan una predisposicion a desarrollar una dis-
tribucidn excéntrica y por presentar una superficie irregular y ulcerada. Estas caracteristicas
condicionan alteraciones hemodinamicas en el flujo sanguineo, estableciendo trombos que
pueden incluir la arteria 0 mas cominmente liberar y provocar embolismos distales intracra-
neales con los consiguientes cuadros isquémicos secundarios.

Existen ciertos criterios mayores y menores para una correcta definicion de este tipo de placas
resumidasen la

Inflamacién activa.
Capsula fibrosa fina y nucleo necrético lipidico grande.
Estenosis mayor al 90%.

Placa fisurada.

Hemorragia intraplaca.
Disfuncién endotelial.

Nodulacién calcificada superficial.

Criterios de definicién de la placa vulnerable >,

3.2.3 Factores de riesgo aterotrombdticos

La identificacion de los factores de riesgo de los ACV es un parametro esencial para poder pre-
venirlos, ya que las modificaciones en algunos de estos factores de riesgo pueden disminuir la
posibilidad de que se produzca un accidente cerebrovascular.

En el afio 1998, el Comité de Expertos para el consenso sobre la ateromatosis definio el factor
de riesgo aterotrombdtico como “la condicion que aumenta la probabilidad de que en el futuro
se desarrolle una enfermedad de este tipo en los individuos que la presentan”. Los factores de
riesgo se dividen en modificables y no modificables.



3.2.3.1 Factores de riesgo no modificables o enddgenos

Estos factores de riesgo son independientes, es decir, su poder predictivo persiste después de
haber sido ajustados para la inexistencia de otros factores de riesgo a los que se asocia. Son de
vital importancia para identificar a aquellos individuos que presentan un riesgo mas elevado
de padecer un accidente cerebrovascular y poder beneficiarse de un control mas exhaustivo
de los factores modificables. Entre los factores de riesgo no modificables o endégenos cabe
citar la edad, el sexo, la raza y la herencia.

La edad es el principal factor de riesgo no modificable para el accidente cerebrovascular. Di-
versos estudios concluyen que la incidencia del ictus se duplica cada 10 afos a partir de los
55 afos de edad. Por lo que respecta al sexo, los hombres constituyen ser un factor de riesgo
para casi todas las entidades nosoldgicas, exceptuando la hemorragia subaracnoidea que es
mas frecuente en la mujer. Las mujeres de raza blanca de 45 a 60 afios de edad presentan
menor riesgo de ACV que los hombres, sin embargo esta asociacion en edades mas avanzadas
se invierte, de tal forma que las mujeres por encima de 85 afios de edad tienen mayor riesgo
respecto al género masculino. Considerando en su conjunto, la incidencia de ictus es un 30%
superior en los varones %,

Laincidencia en afroamericanos constituye casi el doble que en individuos de raza blanca que
viven en la misma region, presentando una mayor mortalidad y secuelas de mayor gravedad.
La influencia de la herencia en el infarto cerebral reside en estudios que han objetivado la
mayor concordancia en gemelos monocigdticosy en la historia familiar de ictus, que aumenté
el riesgo de padecerlo *.

3.2.3.2 Factores de riesgo modificables o exdgenos

Los factores de riesgo modificables son aquellos que con una determinada terapéutica se pue-
den corregir o disminuir en intensidad.

La hipertension arterial (HTA) es el principal y mayor factor de riesgo independiente para el
ictus, debido a sus efectos directos aterogénicos en la circulacion sistémica y cerebral debido
aque el aumento de la presion arterial actiia como un factor mecanico sobre la placa ateroes-
clerdtica, condicionando el consiguiente aumento de la estenosis .

Existe una relacion lineal entre el aumento de la presion arterial y un mayor riesgo de padecer
un ACV. Recientes estudios han podido concluir que alrededor del 77% de los pacientes que
desarrollan un primer episodio de ACV tienen una tension arterial superior a 140/90 mm Hg .
El impacto de la presion arterial sistdlica y diastélica es similar en el riesgo de ACV, siendo
la hipertension arterial sistélica aislada un factor de riesgo especialmente importante en los
ancianos.

El control de la presidn arterial constituye una pieza fundamental del tratamiento médico para
modificar los factores de riesgo aterosclerdticos, y los beneficios del mismo se extienden a



todos los subgrupos de pacientes, particularmente en la poblacion diabética. Varios estudios
han evidenciado que pequefias reducciones en la presion arterial sistdlica de 10 mm Hg junto
con un descenso de 3-6 mm Hg de la presion arterial diastélica da como resultado una dismi-
nucion del 30% al 42% de riesgo de presentar un ACV .

La diabetes mellitus (DM) aumenta la incidencia de ACV isquémico en todo grupo etario,
constituyendo un mayor riesgo en la poblacion menor de 65 afios. En lineas generales, los
pacientes con ACV isquémico con DM son mas jovenes y presentan mayores probabilidades
de tener HTA e hiperlipidemia. La combinacidon de DMy de HTA aumenta 6 veces el riesgo de
padecer un ACV &,

La dislipemia constituye un factor controvertido, aunque la relacion epidemioldgica entre la
dislipemiay la enfermedad arterial coronaria es irrebatible, su relacion con el ACV esta menos
demostrada. Algunos estudios prospectivos determinan que existe una asociacion entre los
niveles de lipidos y el riesgo de ACV, mientras que otros estudios no encuentran una asocia-
cion directa entre ambos eventos . Sin embargo, hay consenso en la presencia de una fuerte
relacion entre los niveles de colesterol total y de LDL con el didametro de la placa de ateroma'y
su progresion. Todo ello sugiere que el tratamiento dislipémico con estatinas puede ser capaz
de reducir el volumen de la placa, mejorando su estabilidad y reduciendo los riesgos embdli-
cos y trombodticos de las placas vulnerables .

El tabaquismo es considerado como un factor de riesgo modificable de primer orden. Los
fumadores presentan niveles elevados de fibrindgeno y otros factores de coagulacion, asi
como un aumento de la viscosidad sanguinea y de la agregacion plaquetaria que predispo-
nen a desarrollar fendmenos trombéticos, por otro lado, el consumo de tabaco aumenta los
fendmenos de vasoconstriccion a nivel de la circulacion cerebral. Todo esto condiciona que
la poblacion fumadora activa presenta un riesgo 2-4 veces superior en comparacion con la
poblacion no fumadora o de aquella que ha dejado de fumar durante mas de 10 afios, siendo
el riesgo directamente proporcional al nimero de cigarrillos fumados por dia. La asociacion
de anticonceptivos orales y tabaco aument6 el riesgo de ACV #55,

La fibrilacion auricular (FA) es un factor de riesgo que incrementa de forma independiente
el riesgo a lo largo de todas las edades. La FA podria ser atribuible desde un 1,5% de los ACV
acontecidos en el intervalo de los 50-59 afios hasta en torno un 23% de los ocurridos en el
grupo de los 80-89 afios de edad.®® No obstante, es importante puntualizar que dado a que en
muchas ocasiones la FA es asintomatica, es probable que el verdadero riesgo de ACV atribuible
a la FA este infra estimado .

El tratamiento radioterapico cervical constituye una herramienta terapéutica comun para los
procesos oncologicos de la cabeza y cuello no metastasicos, y la supervivencia a largo plazo
de este tipo de tratamiento es alta. Una de las posibles complicaciones tardias del tratamiento
radioterapico sobre esta zona es el desarrollo de estenosis de la AC, probablemente producida
por la fibrosis de los vasa vasorum dafiados con la radiacidn, que conllevan a una fibrosis de la



capa adventicia y una aterosclerosis precoz %. La alta incidencia de fendmenos estendticos en
este grupo de pacientes hace recomendable la realizacién de controles peridédicos de ambas
arterias carétidas mediante el estudio ecografico Doppler.

Diversos estudios han establecido otros factores de riesgo modificables o exdgenos no tan
conocidos como los anteriores como son los niveles elevados de fibrindgeno, proteina C- reac-
tiva y homocisteina en sangre, factores sociales y econémicos e incluso el estado inmunitario
del paciente .

3.3.1. Definicion

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) tiene como definicion de ictus: “sindrome clinico
que cursa con déficit neuroldgico de comienzo subito, focal o global, de etiologia isquémica o
hemorragica.” ™

Existen dos tipos diferentes formas de presentacion delictus, en relacion del fendmeno vascu-
lar que los ocasiona, diferenciando entre ictus isquémico o ictus hemorragico. Los ictus isqué-
micos son los mas frecuentes con una prevalencia del 80-87%, y son debidos a una oclusién
agudade una arteria cerebral. Los ictus hemorragicos comprenden el 10-15% de los accidentes
cerebrovasculares, y su etiologia reside en la rotura de un vaso arterial ™. Existen otras formas
minoritarias etioldgicas de ictus como puede ser la enfermedad oclusiva del seno venoso ™. En
el presente estudio, cursara mayoritariamente en el ictus isquémico, por su estrecha relacion
con la estenosis carotidea.

Los ictus isquémicos pueden ser clasificados en dependencia de sus caracteristicas topogra-
ficas y su mecanismo etioldgico. En funcion de diferentes datos, entre los que se incluyen los
factores de riesgos de los pacientes, la sintomatologia clinica, marcadores bioldgicos y ana-
liticos, y por Ultimo y de forma crucial, las alteraciones objetivadas en las diferentes pruebas
diagndsticas. Dentro de estas pruebas diagndsticas destacamos el electrocardiograma, la eco-
cardiografia, el Doppler transcraneal (DTC), la tomografia computarizada (TC), la resonancia
magnética (RM) y la angiografia cerebral.

En funcidn de su etiologia y haciendo referencia a la clasificacion TOAST 7, el ictus isquémico
aterotrombdtico es el subtipo mas prevalente, en segundo lugar se encuentra el cardioem-
bélico seguido de los infartos lacunares y de causa inhabitual. Por Gltimo mencionar que en
una pequefia cantidad de accidentes cerebrovasculares no se identifica la causa subyacente
(origen indeterminado)
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Se relaciona con una estenosis >50% de una arteria extra o
Infarto aterotrombético intracraneal de importante calibre. Su afectacion es cortical
o subcortical y de localizacidn carotidea o vertebrobasilar.

Producido por cardiopatia emboligena, como
Infarto cardioembdlico casos de fibrilacion, flutter auricular o estenosis
mitral. Su afectacidn tipicamente es cortical.

Infarto de pequefio tamanio, inferior a 15 mm, en el
Infarto lacunar . .
territorio de una arteria perforante cerebral.

Producido por patologias no ateroesclerédticas no hipertensivas
como son los casos de vasculitis, enfermedades protrombéticas,
de origen genético, migrafia, entre otras. Su afectacion es
cortical o subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar.

Infarto de causa inhabitual

Infartos corticales o subcorticales, en territorio carotideo
o vertebrobasilar, en los que tras un estudio detallado
diagndstico se descartan los subtipos anteriormente
nombrados o bien coexistia mas de una posible etiologia.

Infarto de origen indeterminado

Tabla 5. Subtipos etioldgicos de ictus isquémicos.

El flujo cerebral es un punto vital en la valoracion de un ACV. Su valor normal se encuentra por
encima de 50 ml/100 g tejido/min. En el momento en el cual existe una disminucién brusca
del flujo cerebral (oclusion arterial) se desencadenan una serie de procesos celulares que fi-
nalmente conducen a un infarto isquémico. Estos mecanismos pueden ser reversibles, en los
casos en los cuales el periodo de tiempo de oclusion es breve (minutos) o si la disminucidn del
flujo esinferior a 15-20 ml. Si el flujo cerebral disminuye por debajo de 10 ml o se mantiene en
el tiempo durante un tiempo mas prolongado, apareceran fenémenos necréticos irreversibles
correspondientes con area de infarto.

Desde un punto de vista clinico y en dependencia de la duracidn y de las manifestaciones clini-
cas, los pacientes que presentan un ictus isquémico pueden clasificarse seglin dos sindromes:
el accidente isquémico transitorio (AIT) y el infarto cerebral.

Accidente isquémico transitorio (AIT): se caracteriza por la aparicion stbita de signos o sin-
tomas neuroldgicos cuya duracion del déficit neuroldgico es inferior a 24 horas, generalmente
de unos minutos.

Los AIT del territorio carotideo suelen presentar una duracion inferior a los 15 minutos y
pueden manifestarse como déficit neurolégico hemisférico o retiniano; pocas veces ocurren



simultaneamente y en este caso el sindrome dptico piramidal (ambliopia sibita homolateral
con déficit motor contralateral) es practicamente patognoménico.

Los AIT hemisféricos provocan un déficit neurolégico local contralateral (motor o sensitivo)
con o sin afasia; se afecta de manera mas frecuente el miembro superior, sobre todo los dedos
y la mano. En algunas ocasiones se manifiestan como sacudidas repetidas y estereotipadas
de las extremidades. El mecanismo patogénico que mas se relaciona con este evento es el
desprendimiento de microémbolos procedentes de la placa carotidea que ocluyen ramas
intracerebrales.

Los AIT retinianos provocan una ceguera monocular transitoria o amaurosis fugaz, su clinica
reside en una vision borrosa homolateral a la cardtida patoldgica. Se suele asociar a embolias
retinianas formadas por cristales de colesterol o por agregados plaquetarios.

Infarto cerebral: se caracteriza por la aparicion subita de signos o sintomas neurolégicos cuya
duracion del déficit neuroldgico es superior a 24 horas. En la mayoria de las veces suele estar
precedido de episodios de AIT, sobre todo en el ultimo mes.

1. Infarto cerebral mayor: su definicion subyace en un déficit neuroldgico que persiste
una vez pasados 30 dias y aumenta la escala de NIHSS > 3 puntos.

2. Infarto cerebral menor: su definicion subyace en un déficit neurolégico que se resuelve
en su totalidad dentro de los 7 primeros dias 0 aumenta la escala de NIHSS < 3 puntos.

3.3.2 Epidemiologia e impacto clinico y socioeconémico del ictus

El accidente cerebrovascular (ACV) tiene un gran impacto sanitario y social debido a una eleva-
daincidenciay prevalencia, ya que constituye la primera causa de discapacidad adquirida en
el adultoy la segunda de demencia después de la enfermedad de Alzheimer. Es la responsable
de la mayoria de los afios de vida ajustados por discapacidad y una de las principales causas
de mortalidad ™. En el afio 2016, a nivel mundial, el ACV fue el responsable directo de aproxi-
madamente 5,5 millones de defunciones y la pérdida de 116,4 millones de afios de calidad de
vida, con un impacto econémico muy relevante ™.

Los avances en la prevencion secundaria y la reduccion de los factores de riesgo premérbidos
como el tabaquismo y la hipertension arterial, podrian verse traducidos en un descenso en la
incidencia de los ACV 8. Sin embargo, el incremento de la esperanza de vida en estos paises, y
elincremento de la obesidad y la diabetes mellitus podrian invertir esta tendencia 7.

Ademas, el desarrollo del cddigo ictus y la irrupcion de la trombectomia han reducido la mor-
talidad de los pacientes con ictus isquémico, con el consiguiente incremento de la prevalen-
cia. Durante elinicio del siglo XXI, la incidencia de ictus hemorragicos se ha visto incrementada
probablemente por el incremento de tratamientos antitromboticos en personas mayores con
fibrilacion auricular ™.



Esta patologia supone gran carga, no solo desde el punto de vista sanitario, sino también per-
sonaly familiar, por su impacto en la vida de las personas que lo sufreny en la de sus cuidado-
res. Algunos factores demograficos como la edad, el sexo o el lugar de residencia influyen en la
prevalenciay en la incidencia de ictus.

En Espafia, la prevalencia estimada de ictus en el afio 2006 fue del 6,4% en poblacién de 70
afios 0 mas, con diferencias significativas en funcion del sexo (7,3% en hombres y 5,6% en mu-
jeres) y del territorio (8,7% en zonas urbanas y 3,8% en rurales). Ademas, tanto la incidencia
como la prevalencia se incrementa en edades avanzadas, particularmente entre las mujeres ™.

El estudio IBERICTUS pone de manifiesto una incidencia de ictus en nuestro medio

de 187,4 casos por cada 100.000 habitantes . Se estima que dicha incidencia aumente un
35% entre 2015 y 2035 debido, en gran medida, al incremento de la esperanza de vida de la
poblacion .

En la actualidad, en Espaia cada afo fallecen alrededor de 27 mil personas a causa de un
ictus®. Se prevé que el nUmero de defunciones relacionadas con el ictus se vea incrementado
un 39% entre 2015y 2035 ®, debido principalmente al incremento de la incidencia menciona-
do anteriormente y a que esta ligado con el progresivo envejecimiento de la poblacion .

Por otro lado, los pacientes que sobreviven a un ictus suelen sufrir secuelas fisicas relacio-
nadas con la movilidad, la vision o el habla, asi como trastornos del animo, cognitivos y de
personalidad.

Estos factores afectan en su funcionalidad y en su calidad de vida. Se calcula que dos de cada
tres personas que sobreviven a un ictus presentan algin tipo de secuela, en muchos casos
discapacitantes, lo que implica una pérdida de productividad en el caso de pacientes en edad
laboral, una necesidad de rehabilitacion y de cuidados, y un mayor consumo de recursos res-
pecto al resto de la poblacion .

Los avances de los ultimos afios en el diagndstico y tratamiento del ictus han permitido me-
jorar la atencién de estos pacientes. En Espafia, la Estrategia en Ictus del Sistema Nacional
de Salud y, mas concretamente, los planes regionales en las comunidades autonomas, esta-
blecen una organizacion estructural adaptada para implementar estos avances en la practica
clinica, basandose en las recomendaciones de las sociedades cientificas #%. Asi, estos planes
contemplan la implantacion de unidades de ictus (Ul) como el recurso asistencial de mayor
eficacia y eficiencia en el tratamiento de los pacientes con ictus por ser el que favorece a un
mayor niumero de pacientes, reduce la mortalidad, la dependencia y la necesidad de insti-
tucionalizacion #%-% %y |a creacion de equipos de ictus (El) en hospitales con menor nivel de
complejidad. Asimismo, el desarrollo del codigo ictus ha permitido aumentar el nimero de
pacientes que se benefician de tratamientos especificos y reducir los tiempos de actuacion, lo
que repercute en una mejor evolucion y, por tanto, en una reduccion significativa del impacto
global de esta enfermedad *°.



En el momento actual, los paises desarrollados invierten entre el 3-4% de los recursos sani-
tarios en el estudio de los ACV °'. Los costes econdmicos directos e indirectos derivados de
la atencidn al ictus en EEUU, alcanzaron los 35.500 millones de ddlares en 2010. Los costes
médicos directos de atencidn al ictus se estimaron en 20.600 millones de dédlares *2. En los
proximos afios, se cree que puede aumentar la incidencia mundial, debido en gran medida al
envejecimiento de la poblacidn, observandose un incremento del 30% en 2003, con respecto a
1983 3, Siguiendo estas expectativas, entre 2012 y 2030, los costes médicos directos relaciona-
dos con ACV en EEUU se triplicaran, pasando de 71.600 millones de délares a 184.100 millones
de ddlares, y siendo el mayor aumento del gasto para el grupo de edad comprendido entre 65
y 79 afios %. Estos datos no dejan de confirmar la creciente importancia de esta patologia en
la salud publica.

En contraposicidn a estas alarmantes cifras, es importante recordar que mas del 80% de los
ictus pueden ser evitables y que la incidencia puede disminuir de manera eficaz con un ade-
cuado control de los factores de riesgo modificables .

Una adecuada prevencion tiene una gran importancia en la reduccion del impacto de la en-
fermedad. Los factores de riesgo modificables mas importantes relacionados con el ictus son
la hipertension arterial (HTA), el consumo de tabaco o alcohol, la diabetes mellitus, la dieta,
la inactividad fisica, la obesidad, la hipercolesterolemia, la fibrilacion auricular (FA) y otras
enfermedades cardiacas. Entre ellos, probablemente el factor de

mayor significacion es la HTAy estd demostrado que el manejo adecuado de la HTA disminuye
significativamente el riesgo de ictus. Por otro lado, la FA multiplica por cinco el riesgo de pa-
decer un ictus, siendo la etiologia subyacente en alrededor del 20% **de los ictus isquémicos.
Los ictus causados por FA son, ademas, mas graves y se asocian a mayor mortalidad. De forma
similar a lo que ocurre con el manejo adecuado de los niveles tensionales, la anticoagulacion
reduce significativamente la incidencia de ictus por FA.

En Espaiia, el estudio EPICES *"registrd los diferentes tipos de ictus y los factores de riesgo
cardiovasculares de los pacientes atendidos en los hospitales publicos esparioles. Los resul-
tados revelaron que el 87,6% de los pacientes sufrié un ictus isquémico, frente al 12,4% que
padecié una hemorragia cerebral.

La identificacion de la causa del ictus es un elemento importante de la practica clinica
diaria. Segun datos de 2011 de la American Heart Association, la estenosis carotidea es la
principal causa de ictus, con una prevalencia del 20-25% de los casos *. Un analisis secun-
dario de los registros prospectivos Northern Manhattan Stroke Study (NOMASS) *y Berlin
Cerebral Ischemia Database (BCID)'® estimd que la prevalencia de estenosis carotidea =
60%, medida por ecografia Doppler de TSA, era del 14% y 21%, respectivamente. La este-
nosis carotidea asintomatica se identifica en el 2-9% de los pacientes '°!, y su prevalencia
aumenta en grupos seleccionados como aquellos con enfermedad arterial periférica o ra-
dioterapia cervical previa.



3.4.1 Historia clinica

3.4.1.1. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas de la estenosis carotidea varian en un amplio espectro que va
desde el paciente asintomatico, al paciente cuyos sintomas no han sido asociados con la en-
fermedad carotidea, hasta pacientes con AVC sintomaticos.

Como hemos nombrado con anterioridad, la localizacion principal de los ACV reside a nivel
corticosubcortical, siendo en la mayoria de las ocasiones el territorio de la ACM el afectado.
La sintomatologia mas comin es los déficits sensitivo-motores, las afasias y las alteraciones
visuoespaciales.

Menos frecuentes son trastornos neuroldgicos como la amnesia global transitoria, vértigo,
sindrome confusional o movimientos repetidos y estereotipados de las extremidades (limb
shaking).

3.4.1.2 Examen fisico

Una completa evaluacion neuroldgica incluye el examen cardiovascular (auscultacion del cue-
llo para detectar el soplo carotideo), un examen de fondo de ojo (para detectar laembolizacidn
de la arteria central de la retina) y un examen neuroldgico centrado (con el fin de correlacionar
los sintomas neuroldgicos isquémicos con un territorio vascular especifico).

Para poder distinguir los infartos cerebrales en sus diferentes subtipos etioldgicos se utiliza la
clasificacion de TOAST, mencionada previamente ™. Esta clasificacion subdivide el ictus en:
ictus aterotrombdtico, ictus cardioembdlico, ictus lacunar, ictus de causa inhabitual e ictus de
origen indeterminado. De entre todo ellos, el mas frecuente es el aterotrombético, relaciona-
do con la presencia de placas en grandes vasos que condicionan estenosis superiores al 50%.

La escala del Instituto Nacional de Salud y Accidente Cerebrovascular (National Institutes of
Health Stroke Scale, NIHSS) 2 se utiliza para cuantificar el déficit neuroldgico y predecir el re-
sultado después del ACV. La escala NIHHS distribuye la gravedad neuroldgica en varios grupos
en funcidn de la puntuacién obtenida , clasificandolos en sin déficit, déficit minimo,
leve, moderado, importante o grave.

Es importante recalcar que los clinicos se deben correlacionar con los hallazgos de imagen,
para determinar si la estenosis carotidea se considera sintomatica o asintomatica.



Impacto del Stenting Carotideo sobre la Funcion Neurocognitiva y Neuroimagen
a 12 meses en Pacientes con Estenosis Carotidea Sintomatica

1a: NIVEL DE CONCIENCIA
0 Alerta
1 Somnoliento
2 Estuporoso
3 Coma
1b: NIVEL DE CONCIENCIA
(Preguntas edad y mes)

0  Responde ambas correctamente
1 Responde una correctamente
2 Ambasincorrectas

1c: NIVEL DE CONCIENCIA

(Abrir/cerrar ojos, agarrar/soltar mano)

A W N = O

0  Obedece las dos 6rdenes
1  Obedece una correctamente
2 Ambasincorrectas
2: MIRADA
0 Normal

|

1 Paralisis parcial

2 Desviacion oculoencefalica
3: CAMPO VISUAL

0  No pérdida visual

1 Hemianopsia parcial

2 Hemianopsia completa

3 Hemianopsia bilateral
4: PARALISIS FACIAL

0  Normal

1  Pardlisis menor
2 Paralisis parcial
3 Paralisis completa
5a: MOTOR: Brazo izquierdo elevado

Normal

Sostiene

Algin esfuerzo contra la gravedad
Sin esfuerzo contra gravedad

H W N O

Ningdn movimiento

5b: MOTOR: Brazo derecho elevado
Normal

Sostiene

Algln esfuerzo contra la gravedad
Sin esfuerzo contra gravedad

Hh W N = O

Ningun movimiento

Juan Ramoény Cajal Calvo

6a: MOTOR: Pierna izquierda elevada
Normal

Sostiene

Algun esfuerzo contra la gravedad
Ningln esfuerzo contra la gravedad

A W N = O

Ninglin movimiento

6b: MOTOR: Pierna derecha elevada
Normal

Sostiene

Algln esfuerzo contra la gravedad
Ningln esfuerzo contra la gravedad
Ninglin movimiento

T: ATAXIA DE EXTREMIDAD

Ausente

I

Presente en una extremidad

N = O

Presente en dos extremidades
8: SENSITIVO
0 Normal
1  Hipoestesia ligera-moderada
2 Hipoestesia severa-anestesia
9: LENGUAJE
0 Normal
1  Afasialeve-moderada
2 Afasiasevera
3 Mutismo/afasia global
10: DISARTRIA
0 Normal
1  Leve-moderada
2  Severa
11: EXTINCION
0  Noanormalidad

1 Inatencidn
visual-tactil-auditiva-espacial-personal
) Negligencia o extincién

visual-tactil-auditiva-espacial-personal
TOTAL: .../42
0  Sin déficit
1 Déficit minimo
2-5 Leve
6-15 Moderado
16-20 Déficit importante
>20 Grave

Tabla 6. Escala de Ictus del National Institute of Health (NIHSS) adaptada al castellano.!*
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3.4.2 Métodos de diagndstico por laimagen

Se disponen de diferentes técnicas de imagen para el estudio de los vasos extra e intracerebra-
les. Entre las distintas alternativas, las mas utilizadas son la ecografia Doppler, la angiotomo-
grafia computarizada (angio-TC), la angiorresonancia magnética (angio-RM) y la angiografia
con sustraccion digital (angio-SD), siendo esta ultima la técnica de eleccion, ya que permite
un estudio morfologico y funcional, y sirve de guia para el diagndstico y tratamiento de las
estenosis carotideas.

Estas técnicas se pueden subdividir en distintas modalidades:

Técnicas no invasivas con realce de flujo, que no necesitan medios de contraste, como
la ecografiay la secuencia time-of-flight (TOF)

Técnicas semi-invasivas, que requieren contraste intravenoso, como la angiotomogra-
fia o la angiorresonancia con contraste.

Técnicas invasivas, que requieren contraste intraarterial como la angiografia conven-
cional con o sin caracterizacion selectiva.

3.4.2.1 Técnicas no invasivas

Es la técnica de primera eleccidn para el estudio de los vasos extra e intracraneales al aportar,
de forma no invasiva, datos estructurales (estenosis, placas ateromatosas) y parametros he-
modinamicos (flujos, aceleraciones, resistencias periféricas, etc). Las técnicas mas utilizadas
para la caracterizacion de las estenosis carotideas son ecografia en modo B, ecografia Doppler
color, ecografia de potencia y ecografia Doppler pulsado.

Ecografia en modo B (escala de grises): es utilizada para valorar la anatomia vascular,
la morfologia y los contornos de los vasos. La carétida normal es hipoecogénica y la
interfase entre la superficie intimal de la pared y la sangre produce una brillante linea
hiperecogénica interna. En condiciones normales, su grosor es inferior a 0.9 mm, sin
embargo, al ir desarrollandose la aterosclerosis, la pared de la arteria carétida aumenta
su grosor. Es utilizado el complejo intima-media (CIM) de la cardtida extracraneal como
indice de la presencia de aterosclerosis, considerandose un CIM menor a 1 mm normal
y valores superiores patologicos .

Ecografia Doppler color : fundamental para visualizar turbulencias y fend-
menos de aliasing del flujo sanguineo. Se objetivan cambios de color en el interior del
vaso.

Ecografia Doppler potencia : proporciona una mejor definicion del borde

interno vascular y de los contornos de la placa de ateroma, gracias al cual, se puede
diferenciar con exactitud entre una obstruccion completa y una estenosis critica.



Ecografia Doppler potencia.

#

Ecografia con Doppler pulsado.

Ecografia Doppler pulsado: permite calcular parametros hemodinamicos como la velo-
cidad de flujo o las resistencias distales. A su vez, permite proporcionar una gradacion
de la estenosis carotidea

Los patrones de las placas ateromatosas han sido clasificados como homogéneos y
heterogéneos.

Las placas homogéneas contienen una estructura uniforme con una superficie lisa. Las placas
heterogéneas tienen ecos mixtos e incluyen areas anecogénicas que representan hemorragias,
son inestables, pudiendo originar émbolos y ACV.

La superficie de la placa puede ser descrita como lisa o irregular. Para caracterizar las placas
ecograficamente se suelen emplear ademas otros términos, que se relacionan en la siguiente
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Tipo Descripcion

Blanda Ecoestructura homogénea, uniforme y superficie lisa.

Densa Ecoestructura homogénea y hiperecogénica.
Ecogenicidad muy alta por la presencia de calcio,

Dura acompafiada de sombra acustica posterior.

Ulcerada Ecoestructura heterogénea con apariencia irregular.

Ecoestructura heterogénea, con hipoecogenicidad

Hemorragica . . .
interna por la presencia de hemorragias.

Tabla 7. Terminologia empleada en la caracterizacion de las placas.

Los parametros hemodinamicos arteriales se objetivan mediante la ecografia Doppler pulsa-
do. La velocidad del flujo sanguineo, tanto sistdlica como diastdlica, constituye el parametro
directo de mayor valor para el diagndstico y gradacion de las situaciones de estenosis, diferen-
ciando a efectos practicos estenosis sin y con repercusion hemodinamica, correlacionandose
respectivamente con estrechamientos inferiores al 50% del didametro o superiores al mismo.

Por lo tanto es preceptivo en la clinica ademas de reconocer las causas etioldgicas de las este-
nosis, intentar una categorizacion al menos en uno u otro grado hemodinamico, con diferentes
implicaciones prondsticas y de actitud terapéutica. En el afio 2003 se describieron los criterios
para estadificar los grados de estenosis carotidea ***. La velocidad picosistélica (VPS) de la ACI
y la presencia de una placa de ateroma son los parametros principales para evaluar el grado
de estenosis, existiendo parametros adicionales como la velocidad diastdlica (VDS) o el ratio
VPS de la ACI/ACC (Tabla 8).

Parametros primarios Parametros adicionales
SISEOESSSISoSE % placa VPS (cm/s) VDS (cm/s) R:é:‘;:é?
Normal 0% Sin placa <125 <40 <2
Leve 0-50 % <50 % <125 <40 <2
Moderada 50-70 % >50% 125-230 40-100 2-4
Grave 70-95 % >50% >230 >100 >4
Critica-preoclusiva 95-99 % Placa visible Variable Variable Variable

Visible, lumen

. 0
Oclusiva 100 % no detectable

No detectable No aplicable No aplicable

VPS: velocidad del pico sistdlico. VDF: velocidad diastélica final. ACI: arteria cardtida interna. ACP: arteria carétida comdn.

Tabla 8. Criterios para el diagndstico de la estenosis carotidea 1%,



La ecografia Doppler consigue una fiabilidad diagndstica superior al 95% en la determinacion
de la existencia de estenosis de carédtida interna superiores al 70%. No obstante, presenta li-
mitaciones como son: calcificaciones en la placa carotidea que limitan la valoracién hemodi-
namica; lesiones en tdndem de la ACI; o la imposibilidad de valorar el arco adrtico o la porcidn

intracraneal de la ACI. En la se citan las principales ventajas e inconvenientes de la
ecografia.

No invasiva. Resultados operador-dependiente.

Amplia difusion de la técnica. Tendencia a sobreestimar la lesion.

Las calcificaciones disminuyen

Puede localizar y determinar el grado de lesion. la precisién del estudio.

Herramienta de seguimiento. Imposibilidad de valoracién intracraneal de ACI.

Proporciona informacion de las

- Imposibilidad de valoracién del arco adrtico.
caracteristicas de la placa.

Principales ventajas e inconvenientes de la ecografia.

Doppler transcraneal: valora los patrones de las medidas del flujo sanguineo intra-
craneal e indirectamente evalla los efectos de estenosis proximal o distal a los sitios
explorados. Es particularmente Gtil para la evaluacion de la estenosis intracraneal. El
DTC en la mayoria de las ocasiones, se utiliza como complemento al Doppler extracra-
neal, con una sensibilidad de casi el 90%, siendo su mayor limitacidn la valoracion de la
circulacién posterior %,

La angioRM parte de la deteccion de diferencias en la energia emitida por los protones en
movimiento frente a los estacionarios después de aplicar pulsos de energia de radiofrecuencia
dentro de un campo magnético.

Existen diversas técnicas para obtener una angioRM, cada una con su fiabilidad e indicaciones.

Angiografia time of flight (TOF). Es una técnica no invasiva que no requiere la ad-
ministracion de contraste paramagnético. Es la técnica mas versatil y ampliamente
utilizada en la practica clinica. Se utilizan pulsos repetitivos que saturan la magneti-
zacion del tejido estatico del corte: en el momento del envio del pulso de excitacion
para la imagen, solo la sangre en movimiento tiene su magnetizacion longitudinal no



saturaday es capaz de producir sefial. La
imagen TOF diferencia entre flujo venoso
y arterial, siendo la intensidad de sefal
del flujo sanguineo dependiente de la ve-
locidad, longitud y orientacion del vaso

Sus mayores limitaciones son el tiem-
po prolongado de adquisicion y el flujo
complejo o turbulento. En la mayoria de
las ocasiones, existe en las bifurcaciones,
estenosis y aneurismas un flujo turbu-
lento, del mismo modo, es conocida la
tendencia de la técnica TOF a sobreesti-
mar la longitud y el grado de la estenosis,
debido a que la pérdida de flujo laminar
y la disminucion de flujo generan menor
sefial, por lo cual los vasos presentan una
morfologia mas estrechay fina.

Angiografia por resonancia
magnética (secuencia 3D-TOF).

3.4.2.2 Técnicas semi-invasivas

La angioRM con contraste exdgeno se basa en la administracion intravenosa de un agente de
contraste extracelular derivado del gadolinio antes y durante la adquisicién de imagenes po-
tenciadas en T1. El gadolinio reduce el tiempo de relajacion T1 de la sangre, con lo que la sefial
intraarterial se realza y existe gran contraste con los tejidos circundantes. Su principio es asi,
similar al de la angiografia convencional.

Los estudios comparativos entre la 3DTOF y CEMRA han evidenciado correlaciones éptimas
entre ellas. En diversos estudios se han demostrado sensibilidades y especificidades superio-
res al 95% para la deteccion de estenosis superiores al 70% ¢,

Sin embargo entre las principales limitaciones de esta técnica, se encuentra el alto tiempo in-
vertido en el procedimiento, la contaminacion del flujo venoso y un post- procesado largo con
la aplicacion de algoritmos para obtener las imagenes que pueden sobreestimar la estenosis
carotidea



Sin exposicion a radiacion ionizante. Semi-invasiva.
Pocas reacciones alérgicas al contraste. Puede producir claustrofobia.

Problemas con marcapasos o

Nefrotoxicidad por contraste poco frecuente. . -
implantes metalicos.

Buena visualizacion del arco aértico

. A Sobreestimacion de la estenosis.
y circulacion intracraneal.

Ventaja e inconvenientes de la angioRM con contraste.

Los cortes axiales de TC de los vasos carotideos son un método preciso para evaluacion tanto
del grado de estenosis como de las caracteristicas de la placa. Actualmente la angio-TC per-
mite obtener imagenes del arbol arterial en poco tiempo (30-35 seg), realizando cortes axiales
cadal-2mm

Angiografia por tomografia computarizada (proyeccion MIP) mostrando TSA normales.



Se debe administrar 60 ml de contraste intravenoso yodado a una velocidad de 4 ml/s para
obtener densidades de al menos 150 UH en la cardtida. La técnica permite evaluar en una
Unica exploracion los TSA desde su origen hasta la circulacidn intracraneal.

La precision diagndstica de la angioTC supera el 95% con una sensibilidad del 98% para la
deteccion de estenosis carotideas significativas u oclusiones %,

Las mayores desventajas de la prueba residen en la necesidad de administrar contraste intra-
venoso a velocidades altas, la dificultad de valorar el arco adrtico y el tiempo empleado en la
estacion de trabajo para generar las proyecciones de maxima intensidad (MIP) y calcular los
grados de estenosis

Aligual que la angio-RM, el posprocesado y la reconstruccion de lasimagenes en la estacion de
trabajo son esenciales para el estudio completo de los TSA.

Mayor precision que la angio-RM y ecografia. Mayor complejidad que la ecografia.

. . . (g Alergias y nefrotoxicidad al medio de contraste.
Menos invasiva, mas segura y mas rapida

ue la angiografia convencional. ., . -
q §108 Exposicion a radiaciones ionizantes.

Ventajas e inconvenientes de la angio-TC.

3.4.2.3 Técnicas invasivas

La angiografia es actualmente la prueba de oro en el diagnostico de la patologia estendtica
carotidea.

La técnica se basa en la cateterizacion selectiva de la ACI a través de la arteria femoral, por
puncidn a nivel inguinal siguiendo el método de Seldinger, aunque también se puede hacer
abordaje humeral o cervical, adquiriendo las imagenes a la vez que se inyecta medio de con-
traste, evaluandose los vasos cervicales e intracraneales. Permite evaluar de manera fiable las
estenosis y oclusiones carotideas de alto grado

Las desventajas principales de la angiografia son los relacionados con la introduccion del ca-
téteren laACy lainyeccion de medio de contraste. Ademas, la manipulacion del catéter puede
desarrollar fendmenos tromboembdlicos con la consiguiente clinica neurolégica manifestada
en forma de AIT o infarto isquémico . Las complicaciones varian en funcién de la
experiencia del operador, la seleccion del paciente o el material utilizado. El riesgo de embo-
lismo cerebral al realizar la técnica con operadores expertos es inferior al 1% 7,



Impacto del Stenting Carotideo sobre la Funcion Neurocognitiva y Neuroimagen

. . ) : L Juan Ramén y Cajal Calvo
a 12 meses en Pacientes con Estenosis Carotidea Sintomatica yLe

Figura 14. Arteriografia de troncos supraadrticos

Ventajas Inconvenientes

Visualizacidn clara y precisa vascular. Invasiva.

Diagndstico y tratamiento en

. . Nefrotoxicidad y exposicion a radiacién ionizante.
un Unico procedimiento.

Tabla 12. Ventaja e inconvenientes de la arteriografia.

3.4.3 Métodos de medicion de estenosis carotidea

Se consideran dos métodos clasicos de referencia para la medicion de las estenosis caroti-
deas, la escala de NASCET (North American Symtomatic Carotid Endarterectomy Trial)**, muy
utilizada en EEUU, y el método europeo del estudio ECST (European Carotid Surgery Trial)*®.
A pesar de la fiabilidad de ambos métodos, la mas utilizada y aceptada como estandar es la
escala de NASCET, ya que el ECST parece subestimar la cuantia de la estenosis.

EI NASCET calcula la estenosis comparando el diametro de luz residual (A) con el diametro de
la ACl normal distal (B) (Figura 15).

La dificultad que surge a la hora de validar los resultados de las técnicas no invasivas correla-
cionandolos con los de la angiografia es que se trata de técnicas basadas en principios diferen-
tes; las angiografias se basan en un principio anatémico (porcentaje de reduccidn del diametro
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Método NASCET

1-A/C X100 = % Estenosis

Método ECST

1-A/B X 100 = % Estenosis

Figura 15. Representacion grafica de los 2 principales métodos de medicidn del grado de estenosis; NASCET y ECST.
Fuente: Fortufio et al, 2006.

de la luz del vaso) mientras que las técnicas no invasivas se basan en principios fisiologicos o
funcionales (caracteristicas del flujo sanguineo).

Las técnicas diagnosticas actuales s6lo nos proporcionan el grado de estenosis y el flujo pero
no el riesgo de ruptura. En este sentido se esta investigando el papel de la resonancia inmuno-
histoquimica cuantitativa de nanoparticulas.

3.5 Valoracion neurocognitiva

Las pruebas cognitivas de deteccién en un primer nivel permiten una estimacién de la eficien-
cia y del funcionamiento global al equilibrar adecuadamente la informacién y la funcionali-
dad de uso **°. En comparacion con las pruebas de deteccion de la demencia **, las destinadas
a detectar el deterioro cognitivo de leve a moderado pueden ser mas dificiles de interpretar
para los profesionales debido a que la magnitud del déficit es menos obvia y que la canti-
dad de informacién proporcionada por la prueba es limitada 2. Los enfoques psicométricos
adaptativos y detallados pueden ayudar a resolver problemas de interpretacion para facilitar
los procesos de diagndstico al aumentar su eficacia '3,

Para ello se disponen de numerosos métodos para evaluar el deterioro cognitivo, siendo el
Trail Making y el Montreal Cognitive Assessment (MoCa) de los mas utilizados de manera pre-
dominante a nivel global.

65



3.5.1 Trail Making Test

El Trail Making Test (TMT) es uno de los instrumentos mas utilizados en la evaluacién neurop-
sicolégica como indicador de la velocidad del procesamiento cognitivo y del funcionamiento
ejecutivo 114,115,116.

La version original consta de dos condiciones, Parte Ay Parte B (TMT-A, TMT-B). En la Parte A,
se le indica al participante que dibuje una linea que conecte 26 nimeros dentro de un circulo
en una secuencia ordenada (1-2-3 ... 26) lo mas rapido posible. En la Parte B, el participante
debe conectar una serie de 26 circulos que contienen un nimero o una letra en secuencia
alterna (1-A-2-B ... 13) . La puntuacion directa de cada parte esta representada
por el tiempo de finalizacion de las tareas. Ademas de las puntuaciones directas, la puntua-
cion de diferencia B-A, la relacion B:Ay la puntuacion proporcional B-A/A se han utilizado para
propuestas clinicas como los indicadores mas puros de ciertas operaciones cognitivas o mar-
cadores especificos de dafio cerebral 17,

Trail Making Test Trail Making Test Part B - SAMPLE
Final
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Trail Making Test Ay B (TMT A- TMT B). Fuente: Reitan, 1992.



Las condiciones se puntian segln el tiempo total hasta la finalizacion y el nimero de errores
cometidos. Ambas condiciones de la prueba se han utilizado bajo el supuesto de que miden
procesos cognitivos superpuestos pero también diferentes. Se considera que TMT-A mide prin-
cipalmente la velocidad de bisqueda visual y el seguimiento. Los estudios que han examinado
las habilidades cognitivas requeridas en TMT-A han encontrado que la Parte A se predice en
gran medida por la velocidad de procesamiento o busqueda visual **7: 18,

Por el contrario, TMT-B se ha asociado con la velocidad de procesamiento y habilidades cog-
nitivas mas complejas 112, Sin embargo, los aspectos especificos de TMT-B que lo hacen mas
exigente cognitivamente siguen siendo relativamente poco claros. Se ha propuesto que el
TMT-B implica demandas adicionales de “funcion ejecutiva”. La alternancia y flexibilidad cog-
nitiva, la inhibicidn y control de interferencia, la memoria de trabajo, el seguimiento mental y
el cambio de configuracion atencional son algunos de los constructos informados con mayor
frecuencia que explican el aumento de los tiempos en el rendimiento de TMT-B.

Si bien la mayoria de los estudios coinciden en que la TMT tiene una estructura compleja'y
multifactorial que comprende varios mecanismos cognitivos, existe una falta de consenso so-
bre su naturaleza exacta y sobre sus contribuciones relativas al desempefio de la tarea.

3.5.2 Montreal Cognitive Assessment test (MoCa Test)

La Evaluacion Cognitiva de Montreal (MoCA) es una prueba de deteccién cognitiva utilizada
internacionalmente. Originalmente se desarrollé para el cribado del deterioro cognitivo leve
(DCL) que se convierte en enfermedad de Alzheimer (EA)*?. Sin embargo, también ha sido util
para evaluar el deterioro cognitivo vascular (DVC) **y el deterioro cognitivo en la enfermedad
de Parkinson debido a que proporcionalmente involucra muchas subpruebas para evaluar la
funcion frontal y ejecutiva %,

El MoCA es una prueba de deteccion rapida (5-10 minutos) que evalia tanto no instrumental
(funcionamiento ejecutivo, atencion) como instrumental (lenguaje, memoria, visual) y habili-
dades espaciales como la orientacion. Recientemente, se han propuesto puntajes del indice
MoCA para los seis dominios cognitivos que comprende subpruebas del MoCA: orientacion,
atencion, lenguaje, funcion visuoespacial, memoria y funcién ejecutiva *

Se han llevado a cabo investigaciones psicométricas sobre el MoCA tanto a nivel de subprueba
como de item Unico %, Un enfoque generalizado que permite un uso flexible de las pruebas
de deteccidn cognitiva es proporcionar normas para sus subpruebas especificas. Ademas, la
informacion sobre elementos individuales puede ayudar aiin mas a los profesionales interpre-
tar las puntuaciones de las pruebas asignando cualitativamente diferentes pesos a diferentes
elementos .

Otras mejoras en las pruebas adaptativas pueden provenir de la derivacion de normas que ten-
gan en cuenta los resultados geograficos o la heterogeneidad sociodemografica?’. De hecho,
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las diferencias culturales dentro de un mismo pais se han destacado como un predictor de
confusion relevante al interpretar los puntajes de las pruebas. Por lo tanto, proporcionar re-
sultados psicométricos detallados especificos de la region/cultura y datos normativos puede
mejorar las pruebas cognitivas de nivel tanto en contextos clinicos como de investigacion.

La ateromatosis carotidea es la causa de aproximadamente el 20-25% de los ictus isquémicos *.

Antes de abordar las indicaciones de tratamiento de la estenosis carotidea, debemos definir
el concepto de estenosis carotidea sintomatica y asintomatica. Una estenosis carotidea se
considera sintomatica cuando se correlaciona con la menos un episodio clinico de isquemia
cerebral u ocular ipsilateral en los ultimos 6 meses; en este caso se realiza una prevencion
secundaria, ya que el objetivo es evitar la recurrencia del episodio isquémico. En los casos
en los que no aparece una correlacion clinica se denomina asintomatica, realizandose una
prevencion primaria %,

Podemos diferenciar entre dos tipos principales de tratamiento: el médico y el quirdrgico. En
la se recogen las indicaciones de ambos tratamientos.

Médico Estenosis asintomatica < 70%
Estenosis sintomaticas > 50%

Estenosis con placa vulnerable,

Quirdrgico independientemente del porcentaje de estenosis.

Excepciones o L. B
Estenosis asintomatica >60% con mas

de un factor de riesgo embdlico.

Indicaciones de tratamiento médico y quirtrgico.

3.6.1 Tratamiento médico

El tratamiento médico de la estenosis carotidea tiene como objetivos controlar la progresion
de la estenosis y disminuir al minimo el riesgo de desarrollar un ACV en el futuro. Para conse-
guir estos objetivos, se siguen tres estrategias: identificar y controlar los factores de riesgo,
prevenir la formacion de trombos y disminuir la tensidn arterial.



Para el control de los factores de riesgo se recomienda modificar el estilo de vida como primera
opcion, dejando el tratamiento farmacoldgico para un segundo plano. Se recomienda el cese
del habito tabaquico, la disminucion del colesterol con niveles de LDL inferiores a 100 mg/dl
mediante dieta y estatinas como principales farmacos hipolipemiantes, el control de la glu-
cemia en caso de pacientes diabéticos y la promocidn de ejercicio fisico de manera habitual.

Para la prevencion de la formacion de trombos se administran farmacos antiagregantes como
el acido acetil-salicilico (300 mg/dia), la ticlopidina (250 mg/12 h), el clopidogrel (75 mg/dia)
o el trifusal (300 mg/12 h). La doble antiagregacion con acido acetilsalicilico y clopidogrel se
recomienda las 4 primeras semanas tras la implantacion del stent carotideo.

Las cifras de tension arterial deben presentar unos valores por debajo de 140/90 mm Hg en
todos los pacientes, inferiores a 130/80 mm Hg en pacientes diabético y por debajo de 125/75
mm Hg en pacientes con insuficiencia renal. Para conseguir este objetivo, se administran far-
macos antihipertensivos, como diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina (IECAS), antagonistas de los receptores de angiotensina Il, betabloqueantes o bloqueantes
de canales de calcio, aislados o combinados, segtin los requerimientos de cada paciente.

Enla figuran las principales ventajas y desventajas del tratamiento médico.

Buena opcidn para pacientes con

. Puede aumentar el riesgo de sufrir un ACV.
corta esperanza de vida.

Buena opcion para pacientes asintomaticos

. . Aumenta el riesgo de hemorragia.
con estenosis leve carotidea.

No requiere hospitalizacion. Necesarias analiticas de control seriadas.

Ventajas y desventajas del tratamiento médico.

3.6.2 Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirdrgico en la actualidad incluye dos técnicas: la endarterectomia carotidea
(EAC) y el tratamiento endovascular mediante la CAS.

La EAC es una técnica de cirugia vascular que consiste en la eliminacidn quirurgica del mate-
rial ateromatoso de la superficie interior de la arteria cardtida y se considera actualmente el
tratamiento de eleccion.

El tratamiento endovascular mediante CAS es un técnica minimamente invasiva, de eficacia
y morbilidad similares a la anterior, pero que evita las complicaciones asociadas a la cirugia
abierta. Este tratamiento se reserva para aquellos casos en los que la EAC esta contraindicada.



Sin embargo, en los Ultimos afios se han producido importantes avances, convirtiéndose en el
tratamiento alternativo a la EAC *,

Acomienzos de ladécadade los afios 90 se publicaron dos estudios comentados con anterioridad,
el estudio NASCET %y ECST *°, que valoraban la relacion entre el tratamiento médico y la EAC en
pacientes con sintomatologia. En dichos estudios se puso de manifiesto que el mayor beneficio
de la cirugia se producia en estenosis de alto grado, mayor del 70% en el estudio NASCET y supe-
rior al 60% en el ECST, con una reduccion del riesgo relativo del 17%y del 11,6% respectivamente.

A mitad de la década de los afios 90 se publicaron estudios similares, realizados en pacientes
asintomaticos. Diversos estudios como el ACAS de 1995 (Asymptomatic Carotid Atheroscle-
rosis Study) ** como el ACST de 2004 (Asymptomatic Carotid Surgery Trial) *** demostraron
resultados similares con beneficio de la EAC frente al tratamiento médico.

En 2011 varias sociedades médicas elaboraron unas guias que aconsejan el tratamiento en
base a la sintomatologia y el grado de estenosis (calculado por el método NASCET)*2.

La eleccidon de EAC o CAS se basa en las condiciones generales de cada paciente, sumado a
otros factores técnicos y anatomicos. En la se recogen las contraindicaciones para la
realizacion de la EAC. La edad no es una contraindicacion de tratamiento quirdrgico, es mas,
en pacientes de edad superior a los 75 afios, el beneficio del tratamiento de revascularizacion
es mayor, en gran parte a que el riesgo de recidiva con tratamiento médico es muy superior. De
esta manera, la edad de forma aislada no es contraindicacion de ninguna de las dos técnicas,
siemprey cuando la expectativa de vida sea igual o superior a los 5 afos. En aquellos casos en
los cuales la cirugia esté contraindicada, esta indicado la CAS.

3.6.2.1 Cirugia abierta: Endarterectomia carotidea (EAC)

En el afio 1953, Michael De Bakey realizo la primera EAC, a partir de entonces, el uso de la EAC
fue en aumento hasta la década los afios 80, momento en el cual, algunos estudios empezaron
a evidenciar tasas de ACV y muerte perioperatoria elevadas **. En los afos 90, los estudios
NASCET y ECST demostraron la superioridad de la EAC frente al tratamiento médico farmaco-
l6gico, en pacientes con estenosis carotidea significativa.

Existen tres variantes técnicas de la EAC: la técnica clasica o convencional, la técnica de ever-
sion y el by-pass carotideo

EAC clasica o convencional: Se realiza una incision sobre el borde interno del musculo
esternocleidomastoideo, aunque se pueden hacer incisiones oblicuas siguiendo los
pliegues cutaneos a la altura de la bifurcacion carotidea. Se realiza el clamplaje de la
arteria cardtida (en primer lugar la ACI, después la ACE y por ultimo la ACC) y se conti-
nua con la arteriotomia en sentido longitudinal iniciandose por la carétida comdn distal
y prolongandose hacia la cardtida interna. La EAC se realiza de forma completa hasta
encontrar una superficie de aspecto liso sobre la capa media arterial; a continuacion
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Juan Ramoény Cajal Calvo

Riesgo Contraindicaciones

+  Lesiones en tandem graves.
+  Lesiones ostiales o proximales de ACC por debajo de la clavicula.

Anatomico - Lesiones en ACl distal.

«  Bifurcacidn carotidea alta (R).

«  Cuello corto (R).

+ Edad>80afos (R).

«  Enfermedad pulmonar grave.
- Insuficiencia cardiaca congestiva clase lI/IV.

Médico .

Oclusién de cardtida contralateral.

«  Enfermedad coronaria grave.

+ Anginainestable.

+  Necesidad de cirugia cardiaca.

» EAC previa con reestenosis recurrente.
+  Antecedentes de cirugia radical de cuello o radioterapia (R).

Técnico

«  Paralisis del nervio laringeo recurrente.

«  Diseccion espontanea o enfermedad inflamatoria.
«  Placa anfractuosa o ulcerada con sintomas neurolégicos..
que no responden a tratamiento médico.

Tabla 15. Contraindicaciones de realizacién de endarterectomia carotidea.

Figura 18. Esquema grafico de la técnica de endarterec-
tomia cldsica con seccién longitudinal a lo largo de la
arteria carétida interna. Fuente: Modificado de Sardar et
al, 2017,
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Figura 19. Representacion grafica de endarterectomia
clasica (A) y endarterectomia por eversién (B) Fuente:
Sposato et al, 2011.



se realiza un lavado con suero salino y se procede a la retirada selectiva de fragmentos
de la placa con el fin de evitar embolismos. El cierre de la arteriotomia puede ser pri-
mario (sutura simple) o con parche venoso o sintético. La recomendacion actual es la
utilizacion sistematica del cierre con parche, ya que disminuye la incidencia de ictus
perioperatorio y reestenosis, con independencia del material utilizado ***.

Es recomendable en cuanto sea posible realizar un control intraoperatorio de la per-
meabilidad distal y verificar la ausencia de turbulencias mediante ecografia doppler
color para confirmar el éxito funcional.

EAC de eversion: Esta modalidad requiere la seccion transversal del origen de la ACI,
abarcando toda su circunferencia, con posterior eversion de la adventicia y de la media.
Con este procedimiento la placa de ateroma es extraida de la ACI. Posteriormente se
realiza la endarterectomia de la ACC mediante la técnica clasica y finalmente se rea-
liza una reanastomosa el bulbo de la ACI en la bifurcacion. Una revision sistematica
de estudios aleatorizados en la cual se compararon la endarterectomia clasica con la
técnica de eversion no mostro diferencias significativas en cuanto a presencia de ACV
perioperatorios, complicaciones locales o mortalidad **.

La EAC por eversion permite resecar segmentos redundantes y acortar los tiempos qui-
rurgicos; no obstante, no permite acceder a lesiones distales, y no estd recomendada
en pacientes con intolerancia al clampaje. La EAC por eversion podria ser mas util en
estenosis asociadas a bucles y elongaciones de la ACI, con placas de ateroma cortas y
focales, frente a la EAC clasica que podria ser mas Gtil en bifurcaciones carotideas, con
placas de ateroma largas y que obliguen a mayor control distal del clampaje, en cuyo
caso el flujo sanguineo cerebral se debe mantener mediante circulacion colateral. La
eleccion de una u otra técnica quirirgica depende de la experiencia del cirujano.

Las ventajas y desventajas de ambas técnicas quirirgicas se resumen en la

By- pass carotideo: El by-pass carotideo consiste en realizar una anastomosis entre la
ACly la ACC, mediante una protesis, habitualmente de vena safena o politetrafluoroeti-
leno. Es una técnica usada en casos graves, en los cuales no se pueden realizar ninguna
de las técnicas quirdrgicas descritas con anterioridad.

Es recomendable en todas las técnicas quirdrgicas, la monitorizacion hemodinamicay
neuroldgica estricta durante las primeras 24 horas del postoperatorio, asi como man-
tener la presion arterial media en el rango normal y una vigilancia estricta de la herida
quirdrgica para el diagndstico precoz de un hematoma. Se debe instaurar tratamiento
antiagregante en el postoperatorio inmediato, si el paciente no lostomaba previamente.

Los pacientes sometidos a EAC deben evaluarse a las 2 semanas, con especial énfasis
en la herida quirirgica y la presencia de cualquier alteracion neuroldgica. Un estudio
mediante ecografia doppler color es aconsejable realizar a los 6 meses y posteriormen-
te de manera anual.
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Juan Ramoény Cajal Calvo

Endarterectomia clasica Endarterectomia por eversién
Ventajas

Shunt desde el comienzo de la cirugia. Menor tasa de reestenosis.
Posibilidad de resolver ateromas distales. Menor tiempo quirurgico.
Posibilidad de ver siempre el Posibilidad de reseccién de
segmento distal intimal. segmentos redundantes.
Desventajas

Mayor tiempo quirurgico.

El segmento distal intimal puede
no ser visualizado.

Imposibilidad de colocar el shunt

Predisposicién al desarrollo de hasta la extraccién de la placa.
angulacién a largo plazo (por
elongacion de la ACl en la cirugia). Dificultad técnica para placas

con extensidn distal.

Tabla 16. Ventajas y desventajas de la EAC clasica y la EAC por eversion.

Existen diversas complicaciones, agudas y cronicas, asociadas a la técnica quirurgica
(Tabla 17). La lesion de los pares craneales se produce en alrededor del 5-7% de los
pacientes, siendo la disfuncion del nervio hipogloso y el recurrente laringeo, los mas
comunmente dafiados **%. La inestabilidad cardiovascular se ha descrito en el 20% de
los pacientes. El embolismo cerebral aparece en el 1-6% de los pacientes **". También
pueden aparecer complicaciones relacionadas con la anestesia, complicaciones de la
herida quirdrgica como hematomas (<5%), o infecciones (<1%), y sindrome de hiper-
perfusion cerebral (<1%)**.

Complicaciones Agudas Complicaciones Crénicas

Inestabilidad cardiovascular. «  Reestenosis.
Lesidn de pares craneales. +  Oclusion carotidea.
Complicaciones anestésicas. « lctus.

Ictus.

Sindrome de hiperperfusién.

Tabla 17. Complicaciones agudas y crdnicas, asociadas a la cirugia.
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3.6.2.2 Tratamiento endovascular:
revascularizacion con colocacion

de stent carotideo (CAS)

Las técnicas endovasculares de revascula-
rizacion con CAS empezaron a realizarse a
nivel carotideo en la década de los 80, si
bien su utilizacion se estandarizé a princi-
pios de los afios 90. La primera angioplas-
tia carotidea fue reportada en 1980 por
Kerber 138 .

Los primeros stents expandibles con ba-
[6n fueron reemplazados muy favorable-
mente por los stents autoexpandibles.
Los primeros, de cromo-cobalto, fueron

reemplazados por los actuales de nitinol Representacion grafica de la técnica de an-

una aleacién de nl'quel con titanio, cuya gioplastia con colocacion de CAS. Fuente: Modificado de
o ‘o . ’ Sardar et al, 2017.

principal caracteristica reside en la me-

moria térmica y una mayor adaptabilidad

a la pared del vaso.

La principal complicacidn relacionada con esta técnica es la embolizacién distal desde el
origen carotideo, lo que conlleva una morbilidad neuroldgica. El riesgo de embolizacion
depende de las caracteristicas de la placa, y del momento del procedimiento. Las placas
con mas riesgo emboligeno son las placas blandas, y los momentos de mayor riesgo du-
rante el procedimiento suceden a la hora de pasar la guia a través de la lesidn vascular, y
la pre/post dilatacién con el balén de angioplastia. Otra complicacidn especifica de esta
técnica es el vasoespasmo de la ACI, producido por la manipulacién con la guia, o después
de laimplantacidon del stent. Otras dificultades descritas son el sindrome de hiperperfusion
cerebral, el sindrome de estimulacion del seno carotideo y la nefropatia por contraste yo-
dado

Tromboembolismo cerebral. Reestenosis.
Sindrome de estimulacidn del seno carotideo. Ictus.
Vasoespasmos. Oclusidn carotidea.

Nefropatia por contraste yodado.

Sindrome de hiperperfusion cerebral .

Complicaciones asociadas a la CAS.
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Con el fin de minimizar el riesgo de embolizacion distal se crearon sistemas de proteccion,
basados en filtros, balones de oclusion proximal y balones de oclusion distal Figura 21 13,

Los filtros de proteccidn distal son guias que atraviesan la lesion y tienen en su extremo un
receptaculo en forma de bolsa con perforaciones de 80 a 140 um, destinados a capturar las
particulas desprendidas. Son de facil maniobrabilidad y los mas ampliamente utilizados. Su
principal desventaja reside en la necesidad de atravesar la lesion antes de desplegar el siste-
ma, por lo que son de menor utilidad en lesiones criticas, placas friables y tortuosidad distal.

Los balones de oclusién proximal bloquean el flujo con la oclusidn por balén de la ACE y de
la ACC por debajo de la obstruccion. En ambos casos se atraviesa la lesion y se coloca el stent
bajo condiciones de flujo bloqueado en la carétida, aspirando todo el material residual posi-
ble antes de la finalizacion del procedimiento.

Estos sistemas pueden resolver las limitaciones de los filtros distales (placas friables o criticas,
tortuosidad distal). Sus desventajas son su mayor didametro y una mayor experiencia para su
utilizacion.

Los balones de oclusion distal también requieren que la guia atraviese la lesion (con el con-
siguiente riesgo asociado). Posteriormente debe inflarse un baldn distal a la estenosis para
forzar el desvio del flujo hacia la ACE, mientras se instrumenta la placa. Si bien son de uso mas
simple, su utilizacion esta cada vez mas restringida.

Bal6n de oclusi6n distal

Oclusion distal Oclusién proximal

Figura 21. Dispositivos de proteccion embolica '*. Fuente: modificado de Roffi et al, 2009.



Las ventajas de la técnica endovascular sobre la EAC son la disminucion de la estancia hospi-
talaria, la accesibilidad a lesiones no quirdrgicas, la posibilidad de utilizacién en pacientes con
alto riesgo quirdrgico y la disminucidn de la necesidad de anestesia. Sin embargo, la técnica
endovascular presenta ciertas contraindicaciones que se enumeran en la siguiente

Oclusién carotidea.

Presencia de trombo intramural.

Hemorragia cerebral reciente.

Infarto cerebral discapacitante.
Contraindicacidn para el uso de antiagregacion.

Contraindicaciones absolutas de la EAC.

La CASC se haindicado clasicamente, a pacientes con un riesgo percibido de morbimortalidad
perioperatoria elevado: edad superior a los 80 ainos, comorbilidades cardiacas, pulmonares, o
renales importantes y factores anatdmicos como lesiones quirtrgicamente inaccesibles, rees-
tenosis tras EAC o causada por radioterapia, la estenosis contralateral o la oclusion.

3.7.1 Operador

Durante los ultimos afios se ha evaluado el rol que juega el operador para prevenir la embolia
cerebral durante los procedimientos endovasculares.

3.7.1.1 Formacion médica y técnica

Los ACV son un reconocido riesgo que se corre a la hora de realizar la CAS como la EAC. Por lo
tanto, los operadores deben tener los conocimientos adecuados y la capacidad técnica para
maximizar la seguridad de los pacientes.

Del mismo modo que otros procedimientos, como la EAC o la angiografia coronaria, la técnica
de CAS requiere de una curva de aprendizaje. La incidencia del ACV después de la CAS dismi-
nuye al aumentar la experiencia del operador, por lo que la formacidn es de vital importancia
para la seguridad de los pacientes.



Las pautas, sobre la formacion especifica para la intervencion neurovascular fueron consen-
suadas por un grupo de especialistas, y aprobadas por los comités de la Sociedad Americana
de Neurorradiologia (ASNR), la Sociedad Americana de Intervencionismo Terapéutica en Neu-
rorradiologia (ASINTNR), la Asociacién Americana de Neurocirujanos, el Congreso de Ciruja-
nos Neuroldgicos (CNS) y la Seccion AANS/CNS de Cirugia cerebrovascular **°.

Los consensos definen la realizacion de 100 angiografias cerebrales como requisitos minimos
para la realizacion de procedimientos endovasculares intervencionistas. Con posterioridad
se afiadieron detalles sobre la formacion especifica, las competencias clinicas y acreditacion
en la CAS por dos grupos multidisciplinarios de consenso: el SCAI/SVMB/SVS (Sociedad de

Conocimiento profundo de la anatomia vascular cerebral,
hemodinamica y fisiopatologia carotidea.

Conocimiento suficiente de la clinica y de la imagen angiogréfica, de manera que
el facultativo sea capaz de evaluar la necesidad de colocar un stent carotideo.

Valoracion riesgos/beneficios de la CAS y las alternativas al procedimiento endovascular.

Conocimiento de los agentes farmacéuticos potencialmente
utiles durante los procedimientos endovasculares.

Conocimiento de las complicaciones angiograficas relacionadas
con la CAS y su manejo clinico inicial.

Conocimiento de la fisica de la radiacion y aspectos relacionados
con la seguridad en procedimientos radioldgicos.

Conocimientos y habilidades del equipo médico.

Realizacion de al menos 200 angiografias cerebrales (al menos 50% realizadas como
operador principal) en operadores sin experiencia en técnicas endovasculares, 0 100
angiografias cerebrales en aquellos operadores con experiencia previa endovascular.

Realizacion de 25 procedimientos de colocacidn de stents no carotideos.
Realizacion de un curso de formacion con simulador para la colocacion de stents carotideos
Realizacion de 4 procedimientos de CAS como operador principal.

Realizacion de 10 procedimientos consecutivos de CAS como operador
principal bajo la supervision de un médico cualificado, con tasas
de complicaciones de acuerdo con las guias actuales.

Entrenamiento y experiencia requeridos



Angiografia Cardiovascular e Intervenciones, la Sociedad de Medicina Vascular y Biologia y
la Sociedad de Cirugia Vascular) y la AAN/AANS/ASITN/ASNR/CNS/SIR (Academia Americana
de Neurologia, Asociacion Americana de Cirugia Neuroldgica, Sociedad Americana de Terapia
Neurorradioldgica e Intervencionista, Sociedad Americana de Neurorradiologia, Congreso de
Cirugia Neuroldgica y Sociedad de Radiologia Intervencionista), conocidas colectivamente
como la Coalicion Neurovascular .

Elictus isquémico es la complicacion mas importante de la CAS; por este motivo, la CAS debe
ser realizada Unicamente por profesionales médicos con formacion y experiencia adecuadas.
La destreza técnica incluye la manipulacidn de los catéteres, la correcta realizacion e inter-
pretacion de la angiografia cervico-cerebral, una adecuada utilizacion de guias, catéteres,
microguias, dispositivos de proteccion, balones de angioplastia y stents autoexpandibles en
la circulacion carotidea.

3.7.1.2 Habilidades del operador
A principios de los afios 2000 se diferenciaron entre dos grupos de factores que
condicionan la habilidad del operador; en primer lugar los relacionados con los

conocimientos previos y habilidades genéricas, y por otra parte los relacionados con la expe-
riencia especifica adquirida al realizar el procedimiento 142,

3.7.2. Material

A continuacion se describen los materiales mas
utilizados en la CAS.

3.7.2.1 Guias

Se disponen de dos tipos de guias: las hidrofilicas
y las guias de intercambio (nlcleo de acero con
cubierta de teflon o PTFE) .Eldidametro
mas utilizado es el de 0,035 pulgadas y la longitud
que se recomienda oscila entre 260 y 300 cm. Las
guias de fino calibre pueden ser hidrofilicas, sin
embargo, las mas recomendadas suelen ser de
acero con extremo floppy para superar las lesio-
nes con mas facilidad, pero al mismo tiempo con
la suficiente rigidez como para hacer progresar
un balény un stent. Guia teflonada.
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3.7.2.2 Catéteres

Para realizar la cateterizacion selectiva de los troncos supraadrticos se utiliza un catéter Sim-
mons generalmente del tipo I, head hunter, cobra, vertebral o multiprotésico. La eleccion del
mismo queda determinada por las preferencias de cada intervencionista y por las angulacio-
nes vasculares que se deban superar (Figura 23).

Figura 23. A: Catéter Head Hunter. B: Catéter Vertebral.

3.7.2.3 Catéter-guia

Para simplificar la técnica es aconsejable implantar un catéter-guia hasta el origen de la ca-
rotida primitiva. Si se realiza un acceso femoral, debe usarse un catéter-guia multiprotésico
de 90 cm de longitud y 8 0 9 French (F) de calibre. Varias casas comerciales han desarrollado
catéteres- guia que incorporan una valvula hemostatica como los introductores.

3.7.2.4 Balones

Existen dos tipos de balones coaxiales; en primer lugar, los balones de uso periférico, de 5 F
de calibre y con una longitud del catéter que suele oscilar entre 120y 150 cm; suelen utilizarse
balones de 2 a4 cm de longitud y de didmetro inferior a 5 mm, con guias de 0,035 pulgadas; en
segundo lugar, los balones de uso coronario de 2,5 a 3 F de calibre con un catéter de 135 cm de
longitud. La mayoria de autores coinciden en la eleccion de balones de tipo coronario.

3.7.2.5 Stents

En el sector carotideo se han implantado tanto stents autoexpandibles, como expandibles
por baldn (tipo Palmaz). Estos ultimos son stents metalicos que se montan sobre un balén de
angioplastia y son liberados hinchando este balén sobre la lesion a tratar; posteriormente el
baldn se vacia, y se extrae el sistema, permaneciendo el stent abierto en la lesion. Por sus ca-
racteristicas estos stents se colocan en lugares protegidos del organismo y en arterias que no
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Nombre del stent

Acculink

Cristallo Ideale

Precise Pro RX

Protege RX

Sinus

Wallstent

X-act

Zilver 518 Rx

Empresa

Abbott
Vascular

Medtronic

Cordis
endovascular

EV3

Optimed

Boston
Scientific

Abbott
Vascular

Cook

Material

Nitinol

Nitinol

Nitinol

Nitinol

Nitinol

Biomedical
DFT

Nitinol

Nitinol

Celda

Abierta

Hibrido

Abierta

Abierta

Hibrido

Cerrada

Cerrada

Abierta

Ventajas

Alta adaptabilidad a la
morfologia vascular.

Alta flexibilidad.

Fuerza radial
adecuada.

Muy flexible, Util para

vasos tortuosos.

Buena aposicion a
la pared arterial.

Punta atraumética.

Semi-flexible.
Punta atraumatica.

Posible la
recolocacion.

Alta fuerza radial.

Menos riesgo de
reestenosis.

Alta fuerza radial.
Alta flexibilidad.
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Desventajas

Imposibilidad de
recolocacion.

Imposibilidad de
recolocacion.

Imposibilidad de
recolocacion.

Se necesita
postdilatacion.

Artefactos en
RM control.

Imposibilidad de
recolocacion.

Imposibilidad de
recolocacion.

Tabla 22. Diferentes tipos de stents autoexpandibles.

A: Acculink B: Cristallo Ideale C: Precise Pro Rx D: Protégé Rx E: Sinus

Figura 24. Diferentes tipos de stents autoexpandibles carotideos.

F: Wallstent G: Xact H: Zilver 518 Rx
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estén sometidas a grandes movimientos (arterias renales, arterias coronarias...) de forma que
una compresion externa no pueda ocasionar el aplastamiento y la oclusion del stent. Estos
muestran una mayor fuerza radial, pero con rigidez importante.

En la actualidad, los stents mas utilizados en la regidn carotidea son los stents autoex-
pandibles (Tabla 22 y Figura 24). Estos son aquellos que, en relacidn con la composicién
del material de que estan hechos o de su disefio estructural, tienen tendencia constante a
mantener su calibre original, por lo que las supuestas compresiones externas son contra-
rrestadas volviendo a su calibre original. La gran parte de los stents autoexpandibles estan
compuestos de una aleacidn de titanio y niquel, conocida como nitinol. Este material se
caracteriza porque tiene memoria térmica: a baja temperatura es deformable, pero a ma-
yores temperaturas y, sobre todo, a la temperatura corporal, recupera su forma y tamafio
original.*** Otras caracteristicas tipicas de estos stents son su flexibilidad y adaptabilidad a
las paredes de los vasos.

Las propiedades de los stents se resumen en la Tabla 23.

Confiere el soporte estructural necesario para impedir el
colapso de la placa. Esta muy influenciado por el tamafio
de la celday la proporcién metal/arteria del stent.

Flexibilidad y

conformabilidad Denota la capacidad de adaptacion del stent al vaso sin deformarlo.

Es la medida del mismo una vez plegado en el interior de la vaina, lo
Perfil que influye en la facilidad para navegar por el interior de los vasos.
Idealmente debe ser lo mas bajo posible.

Es la capacidad del stent para resistir al colapso bajo

Fuerza radial -
cargas externas de corta o larga duracion.

: : Evalla la visibilidad del stent en fluoroscopia. Depende del material
Radiopacidad .,
de construccién del stent.

: Consiste en la longitud que el stent pierde al expandirse comparada
Acortamiento 3 o
con la que tenia comprimido.

Es la superficie del stent que se encuentra en contacto directo con la

Aposicién a la pared arterial

pared del vaso.

Tabla 23. Propiedades de los stents.
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En consecuencia, en la se citan las caracteristicas del stent ideal.

Alta flexibilidad y conformabilidad.
Alto soporte.

Bajo perfil.

Alta fuerza radial.

Maxima radiopacidad.

Minimo acortamiento.

Buena proporcion metal/arteria.
Biocompatible.

Buen sistema de liberacion.

Caracteristicas del stent ideal.

3.7.2.6 Sistemas de proteccion cerebral

Uno de los aspectos mas controvertidos de la cirugia endovascular es determinar cual es el
origen de la morbilidad neurolégica asociada a la angioplastia carotidea. Una posibilidad,
descrita por algunos autores, es el embolismo arterial. Los estudios comparativos entre EACy
CAS muestran un mayor nimero de embolias en los pacientes sometidos a la CAS que los pa-
cientes con EAC, monitorizadas con DTC en la arteria cerebral media. Para intentar disminuir
el nimero de eventos neuroldgicos asociados a dichas microembolias arteriales se disefiaron,
a principios de la década de los 90, los sistemas de proteccion cerebral.

La primera CAS con colocacion de dispositivo de proteccion distal fue publicada por Theron en
1990 **4, Como dispositivo de proteccion cerebral se utilizd un baldn de proteccion distal, y se
demostrd que la tasa de ictus disminuia en un 50%.

En la actualidad, existen tres tipos de sistemas de proteccion cerebral o DNP: los balones de
oclusidn distal (BOD), los filtros distales (FD) y los dispositivos de proteccion proximal a la
estenosis (DDP) . La anatomia vasculary la experiencia del operador de-
terminara la eleccion de un dispositivo u otro. El uso de estos dispositivos esta recomendado
por las guias de varias sociedades médicas y por un consenso de expertos, a pesar de que no
hay recomendaciones en relacion con el nivel de evidencia **.

Los BOD fueron los primeros dispositivos en utilizarse, sin embargo, las consecuencias deriva-
das en la detencion del flujo y la dificultad para la liberacion del stent, conllevaron a que los
balones fueran reemplazados por los FD %,
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Dispositivo Empresa Tipo Posicién Caracteristicas

. . . Inflado rapido. Se
Guardog Possis Medical - Sistema de Distal puede inflar, desinflary

Medrad oclusién distal .
posicionar hasta 3 veces.

. . Balénd .
Twin One Minvasys 2 on. , N . Distal Formado por dos balones.
oclusion distal

Rx Accunet Abbott Vascular  Filtro Distal Util en vasos tortuosos.

Permite mover la guia

Emboshield Nav6  Abbott Vascular Filtro Distal .
con el filtro colocado.
. . Boston . . .
Filter Wire EZ g Filtro Distal Util en vasos tortuosos.
Scientific

Correcta aposicién ala
Fibernet Medtronic Filtro profundo Distal pared vascular incluso
en vasos asimétricos.

Spider Fx EV3 Filtro Distal Estabilidad intravascular.

MO.MA Medtronic Oclusion proximal  Proximal Dos balones de oclusion.

Tabla 25. Diferentes tipos de sistemas de proteccion cerebral.

C D E F G H
A: Guardog B:TwinOne C:RxAccunet D:Emboshield E:Filter Wire F:Fibernet G:Spider Fx H:MO.MA

Figura 25. Tipos de dispositivos de proteccion embélica disponibles en el mercado.
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Los FD son los sistemas de proteccion cerebral mas utilizados en la actualidad, debido a que
mantienen el flujo anterégrado durante todo el procedimiento, con una mejor tolerancia por
parte del paciente. El material trombdtico puede liberarse en cualquier momento durante la
manipulacion de la placa, como la colocacion del stent o la dilatacion, y hay trabajos que in-
dican que alrededor del 15% de las embolizaciones distales tienen lugar durante la maniobra
de cruce de la lesion ¥, Ademas, es necesario atravesar la lesion antes de iniciar la proteccion,
por lo que es imprescindible que la estenosis no sea pre-oclusiva.

Los DPP se caracterizan por su proteccion frente a las microembolias sin necesidad de atra-
vesar la lesion ateromatosa. Su mecanismo de accidn reside en que detienen por completo
el flujo sanguineo en la ACI durante la manipulacion de la placa, creando un mecanismo de
flujo invertido. La sangre estancada es aspirada antes de reabrir el flujo anterégrado. Sus prin-
cipales ventajas son que permiten tratar placas mas estenosantes, y que la tortuosidad de
los vasos no impide el posicionamiento del dispositivo, por lo que son de especial utilidad en
placas vulnerables. Su limitacion mas importante es la obstruccion al flujo, que hace que sean
intolerables en pacientes que no poseen circulacion colateral.

Los inconvenientes comunes a todos los dispositivos de proteccion cerebral son la posibilidad
de producir espasmos vasculares, trombosis o diseccion arterial. En ocasiones, la retirada del
dispositivo es dificultosa debido a la tortuosidad de los vasos o a la presencia de importante
ateromatosis calcificada 2.

3.7.3 Técnica operatoria

3.7.3.1 Consideraciones generales importantes

Desde un punto de vista clinico, el objetivo principal de la revascularizacion carotidea es pre-
venir los ACV. Dado que la mayoria de ellos se deben a tromboembolismos, los expertos consi-
deran que es mas importante reducir el riesgo de embolizacién que eliminar completamente
la estenosis carotidea *.

Cuando la anatomia de la arteria carétida y del arco adrtico es simple, se puede utilizar un
introductor especial carotideo de 6 F o un catéter- guia de 8 F que le permitira al operador
adquirir excelentes imagenes, e introducir y recuperar el equipo de liberacion del stent, ya que
ambos tienen similares diametros internos (de 0,087 a 0,090 pulgadas). Cuando se utiliza un
introductor o un catéter guia multiproposito, el extremo distal se coloca generalmente en la
parte distal a la ACC, a unos 5 cm por debajo de la bifurcacién carotidea

Una adecuada atencidn a la colocacion de la punta del catéter guia o introductor ayuda a evi-
tar espasmos, trombosis o diseccion. El control estricto del lavado del catéter y la eliminacion
de aire ayudara a evitar la embolia.



3.7.3.2 Preparacion y premedicacion del paciente

Los pacientes que van a ser sometidos a técnicas de revascularizacion carotidea son pacien-
tes de alto riesgo, por lo que se debe consignar en la historia clinica sus factores de riesgo y
corregirlos en la medida de lo posible. Es importante tener en cuenta los riesgos en pacientes
diabéticos, con importante ateromatosis e hipertensos. Del mismo modo, se debe disponer de
estudios de coagulacion y si existiera alguna alteracion, corregirla. La consulta de anestesio-
logia establecera la escala de riesgo (escala ASA) y alergias medicamentosas, asi como otras
anomalias anatomicas en el caso de requerir intubacion.

En la actualidad, los pacientes con ateromatosis carotidea reciben una precarga con doble
antiagregacion con acido acetilsalicilico (100 mg/24 h) y clopidogrel (75 mg/24h), que se man-
tendran una semana antes, durante y el mes siguiente a la intervencion. El tratamiento con
antiagregantes tiene como fin reducir el riesgo de complicaciones de tipo trombético.

Los pacientes en tratamiento con warfarina, deben interrumpirlo 3 dias antes del procedi-
miento al ingresar el dia anterior para recibir tratamiento con heparina intravenosa. Los pa-
cientes con problemas renales también deben ingresar el dia anterior para recibir hidratacion
intravenosa.

Ademas es necesario realizar una exploracion neuroldgica completa antes del procedimiento.
Se deben realizar una TC o RM para obtener una imagen base del cerebro que documente
infartos preexistentes y que excluya otras enfermedades neuroldgicas no vasculares que pue-
den dar clinica que se confunda con un ictus o un AIT. También se debe realizar una analitica
completa preoperatoria y factores de coagulacion.

Se evalua el punto de acceso mediante toma de pulsos o mediante Doppler si fuera necesario
para descartar la patologia oclusiva de la arteria femoral.

La intervencion se realiza habitualmente bajo sedacion consciente, utilizando anestesia local
en la zona de la puncidn femoral. Se examinan los pulsos medios y se anotan para referencia.
Se utiliza anticoagulacion sistémica a altas dosis, ajustando el ATTP a 2-2,5. En la practica, la
mayoria de los intervencionistas utilizan una dosis ajustada al peso del paciente que oscila
entre 6.000 Y 10.000 Ul de heparina sodica.

3.7.3.3 Descripcion de la técnica 33

Los pacientes con enfermedad cerebrovascular aterosclerdtica con manifestacion de sistemas
neuroldgicos tienen 2 a 3 veces mas riesgo de presentar un ACV, en el diagndstico de la an-
giografia cerebral (0,5-5,7% riesgo de déficit permanente) *** en comparacion con las lesiones
asintomaticas (0,1-1,2% de riesgo). El operador debe ser muy experimentado en el manejo de
catéteres y guias en el sistema vascular periférico antes de intentar la cateterizacion selectiva
de la cardtida en los pacientes sintomaticos .,
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Paso de la estenosis utilizando una guia de 0,035 pulgadas.

Paso del catéter que contiene el filtro.
Apertura del filtro retirando el catéter.

Distribucién del filtro. Su posicidén debe permanecer fija y la progresion
del stent y de cualquier baldn se produce sobre su guia.

Colocacion del stent.
El stent estd completamente posicionado.

La angioplastia siempre es posible para completar la expansion del stent;
nuevamente, los restos del ateroma son capturados por el filtro.

Tras la verificacion del resultado por control arteriografico, se recaptura el filtro en su catéter vector.

Los desechos de ateroma atrapados en la malla del filtro se eliminan con el filtro y el catéter vector.

Figura 26. Diferentes etapas del stent carotideo protegido con filtro . Fuente: C Caradu, 2022.

Todo el material necesario, se debe poner en una bandeja llena de suero fisioldgico heparini-
zado, antes de iniciar el procedimiento, esto acorta el tiempo en realizar el procedimiento y
evita el estrés de la espera.

Bajo anestesia local se procede a la puncidn de la arteria femoral, utilizando un introductor
(6-8 F) seguin el calibre del catéter guia o introductor a utilizar.
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Para acceder a la ACC, esta disponible toda una serie de catéteres selectivos; sin embargo,
destacan dos tipos:

1. Para un arco aortico de calibre y longitud normal, se utiliza un catéter de 5F con una
punta curva blanday suave, como el catéter vertebral o head hunter

2. Enunarco adrtico alargado, con dilataciones o trayecto tortuoso se prefiere un catéter
Simmons Il de 5F.

Se realizan angiografias de diagnoéstico de la bifurcacion carotidea en varias proyecciones, asi
como las arterias intracraneales, para confirmar los hallazgos anteriores a la angiografia; se
evalla la mejor proyeccion para trabajar y se descartan factores que a ultima hora puedan
complicar el procedimiento.

La proyeccidn 6ptima para trabajar es aquella en la que se observa una adecuada separacion
de la ACI de la ACE, que permita un paso seguro de la lesion con la guia o el dispositivo de
proteccion. En esta etapa se puede administrar 5.000-7.500 Ul de heparina

Una vez que todo el equipo esta preparado, se avanza una guia hidrofilica de 0,035 pulgadas
hasta la ACE, luego se desplaza el catéter hasta la ACE; y se retira la guia hidrofilica, que es
sustituida con una guia de intercambio que tenga un extremo distal suave. En caso de que la
anatomia sea tortuosa, se puede utilizar una guia rigida, con un extremo distal blando y recto.

Para crear el acceso a la ACl, un largo introductor de 6 6 8F se introduce sobre la guia de inter-
cambio; la punta se coloca alrededor de 5 cm proximal a la estenosis. Si la lesidn se encuentra
a nivel de la bifurcacidn o si la arteria cardtida externa es inaccesible, la punta de la guia de
intercambio puede colocarse justo debajo de la lesion. A través del introductor o del catéter
guia, se desplaza un catéter selectivo de unos 15 cm, junto con una guia hidrofilica, para la
cateterizacion de la ACC. Se avanza el introductor o el catéter guia hasta el nivel deseado.

Actualmente en la mayoria de los procedimientos para la CAS se utiliza DNP. Existen varios
tipos; si se utiliza un filtro es importante que el operador esté informado del disefio particular
de cada filtro, ademas de estar familiarizado con su manejo.

Una vez que el filtro ha superado la lesion, debe desplegarse en un segmento recto de la arteria
carétida interna suficientemente distal a la estenosis, que permita corregir la posicion del stent.

Si la estenosis es demasiado estrecha para permitir el paso seguro del DNP o del stent, se
realiza la predilatacion con un balén coronario, de 2-3 mm de didmetro.

Si el filtro no puede ser utilizado, debido a la tortuosidad de la arteria, la proteccion cerebral
puede realizarse mediante la utilizacion de un balén de oclusion proximal o distal.



Durante toda la intervencion, el DNP, asi como la punta del introductor o catéter guia debe
mostrarse y seguirse en la pantalla. La migracion del filtro o el desplazamiento del introductor
o catéter guia, puede causar la pérdida del posicionamiento, dificultar el despliegue del stent
u otras complicaciones como la diseccion o el espasmo.

Una vez que el DNP o la guia estén en su lugar, el stent se introduce bajo control fluorscépico.
En la mayoria de los casos la lesion esta situada en el bulbo carotideo y es necesario que el
stent llegue al ostium de la ACE. El stent debe ser colocado al menos 5 mm distal de la lesion. Si
la estenosis esta por encima del bulbo, se coloca de igual manera un stent que cubra la lesion.
La apertura del stent debe ser gradual y progresiva.

Actualmente, la mayoria de los sistemas de stent carotideo son sistemas de intercambio rapi-
do. Esto permite un mejor control durante el procedimiento debido a una mayor estabilidad
del DNP o de la guia.

La postdilatacion después de la liberacion del stent se realiza en la mayoria de los casos. Antes
de la postdilatacion, si es necesario se administra atropina para prevenir la bradicardia, debi-
do a la estimulacion vagal de los barorreceptores del bulbo carotideo.

Después de la dilatacion, se realiza una angiografia de control, con el DNP en la misma posi-
cion para descartar cualquier complicacion como el vasoespasmo, trombosis o diseccion.

Una vez se completa la colocacion del stenty el DNP se recupera, se realiza una angiografia con
atencion a la bifurcacion carotideay a la arteria tratada.

Después de un breve examen neuroldgico, el introductor o catéter guia se retira y se cierra el
punto de puncién en la region inguinal.

Las formas de clasificar las complicaciones relacionadas con la CAS varian, segtn los diferen-
tes autores.

Consideramos las complicaciones asociadas a la via de acceso, asociadas al DPE, las compli-
caciones intra-procedimiento y las post-procedimiento.



3.8.1 Complicaciones asociadas a la via de acceso

Las complicaciones no varian sustancialmente de las complicaciones que pueden observarse
en el resto de procedimientos endovasculares, siendo las complicaciones locales mas frecuen-
tes los hematomas, pseudoaneurismas, trombosis. No obstante, en la mayoria de las ocasio-
nes evolucionan satisfactoriamente sin dejar secuelas.

3.8.2 Complicaciones asociadas al DPE

Puede aparecer vasoespasmo, que generalmente se produce como consecuencia de la ma-
nipulacidn con la guia o tras la implantacion del stent. Lo mas frecuente es la resolucion
espontanea, pero en algunos casos se puede prolongar, conllevando trastornos isquémicos
cerebrales.

Otra complicacion es la diseccion arterial, cuya incidencia es puramente anecdética. El trata-
miento de la misma consiste en situar la guia en la luz verdadera de la ACI. Cuando la lesidén no
afecta al flujo y es de pequefio tamafio, se realiza tratamiento médico con doble antiagrega-
cion y anticoagulacion. Si la lesidn es de mayores dimensiones, el tratamiento consiste en la
implantacion de un stent que abarque la totalidad de la lesion.

3.8.3 Complicaciones intra-procedimiento

Se dividen en sistémicas y locales (producidas en la cardtida o en el territorio de irrigacion
dependiente de la misma).

3.8.3.1 Complicaciones sistémicas

Las complicaciones sistémicas incluyen a las siguientes alteraciones:

Inestabilidad hemodinamica: El estricto manejo hemodinamico, evitando tanto la
hipertensién como la hipotensidn, es un factor clave para disminuir las complicacio-
nes neuroldgicas, cardiacas y la mortalidad, haciendo de las CAS un procedimiento
seguro.

Inestabilidad del ritmo cardiaco: La bradicardia e hipotension constituyen unas de
las complicaciones mas frecuentes durante el procedimiento o en las horas siguientes.
Generalmente ocurre cuando se dilatan lesiones primarias, especialmente estenosis
graves localizadas en el bulbo carotideo o en el origen de la ACI, y en la mayoria de
casos se recupera espontaneamente; sin embargo, de forma ocasional, se requiere la
administracion intravenosa de atropina (0,5-1mg).



3.8.3.2 Complicaciones locales

Como complicaciones locales deben considerarse las siguientes:

Embolizacién: La aparicién de embolizaciones depende de las caracteristicas de la
placa y del momento del procedimiento. Las placas blandas, anecogénicas, son mas
emboligenas que las mas organizadas. Los momentos de mayor riesgo emboligeno son
cuando se pasa la guia a través de la lesion vascular, la pre y post-dilatacion con el balén
de angioplastia.

Existen diversos sindromes clinicos secundarios a la embolizacién cerebral:

Accidente isquémico transitorio (AIT): Se define como un nuevo déficit neuroldgico
que se resuelve espontaneamente a las 24 horas.

Suelen tener una duracion inferior a 15 minutos y pueden manifestarse como déficit
neuroldgico hemisférico o retiniano. Pocas veces ocurren de manera simultanea y en
este caso, el sindrome dpticopiramidal (ambliopia subita homolateral mas déficit mo-
tor contralateral) es practicamente patognomaénico.

AIT hemisférico: provocan un déficit focal contralateral (motor o sensitivo) con o
sin afasia; afectdndose de manera mas frecuente el miembro superior, sobre todo,
dedos y mano. En algunas ocasiones se manifiesta como sacudidas esteriotipadas
y repetitivas de la extremidad. El mecanismo patogénico mas relacionado con este
evento seria el desprendimiento de microembolias procedentes de la placa caroti-
dea que ocluyen ramas intracerebrales.

AIT retiniano: provocan ceguera monocular transitoria, también denominada
amaurosis fugax. Se suele asociar a embolias retinianas formadas por cristales de
colesterol.

Infarto: Se define como un déficit neuroldgico que persiste mas de 24 horas. Lo pode-
mos subdividir en:

Infarto cerebral menor: Se define como un déficit neuroldgico que persiste mas de
24 horas y se resuelve completamente dentro de los 7 dias o0 aumenta la escala de
NIHSS < 3 puntos 2,

Infarto cerebral mayor: Se define como un déficit neuroldgico que persiste des-
pués de los 30 dias y aumenta la escala de NIHSS > 3 puntos ',

El émbolo puede condicionar la oclusién de ramas distales de pequefio tamario, o afec-
tar a las ramas principales. Cuando la obstruccion afecta a las ramas terminales, oca-
siona un déficit neuroldgico minimo con una NIHSS <10, y el tratamiento consiste en la
administracion de anticoagulacion, de un bolo intravenoso de abciximab, o realizando
fibrindlisis con urokinasa o un activador de plasmindgeno (rTPA).



Cuando tiene lugar la oclusion de la cardtida intracraneal o unas de sus ramas princi-
pales, normalmente el paciente sufre un déficit grave con hemiplejia o afasia (NIHSS >
15). El tratamiento es la trombectomia mecanica que consiste en el atrapamiento del
tromboémbolo mediante dispositivos acondicionados para ello, o también se puede
recurrir a la administracion supraselectiva a través de microcatéter de Abciximab o un
fibrinolitico. Sin embargo, debemos tener siempre presente que, por un lado, la ad-
ministracion de un fibrinolitico en este contexto representa un riesgo de transforma-
cion hemorragica alrededor del 70%; y por otro lado, que en estas circunstancias una
eventual perforacién ocurrida durante la manipulacion de dispositivos en la circulacion
intracraneal puede ser fatal

RM craneoencefalica, secuencias en difusion B1000 y mapa ADC (coeficiente de difusion aparente). Las
imagenes superiores corresponden con estudio previo a laimplantacion del stenty las de la fila inferior muestran
el control de RM 24 horas tras el procedimiento. En estas Gltimas se aprecia la aparicion de zonas puntiformes de
restriccion de la difusion hidrica con CDA hipointenso, relacionadas con eventos isquémicos agudos.

Trombosis carotidea: La incidencia real de trombosis es desconocida, pero se presume
baja debido a que los pacientes reciben doble antiagregacion con acido acetilsalicilico
y clopidogrel, y son heparinizados durante el procedimientos endovascular.

El tratamiento depende de la sintomatologia del paciente:

Si el paciente esta neuroldgicamente estable, puede administrarse Abciximab, in-
dicando con bolo de 0,25 mg/kg a través del catéter guia vy, si angiograficamebte
persiste limitacion al flujo, una opcidn es mantener una perfusion intravenosa a
0,125 mg/kg/min durante 12 horas. Otra opcion es administrar fibrinoliticos in situ:
urokinasa o un activsador del plasmindgeno (rTPA) a dosis reducidas (50.000 Ul



de urokinasa o 50 mg de rTPA). Esta dosis se puede aumentar hasta conseguir la
disolucion del trombo.

Si el paciente sufre una trombosis sintomatica se puede administrar un bolo intra-
trombo o Abciximab y tratar de restablecer el flujo dilatando con un balén. Si se
consigue restablecer el flujo, se debe valorar la colocacidn de un stent para realizar
la apertura completa del vaso. Otra alternativa, es la cirugia abierta.

Diseccion carotidea: La tasa de incidencia de dicha complicacion es anecdética. La ia-
trogenia puede ocurrir por debajo o por encima de la lesion inicial a tratar; en cualquier
circunstancia, el primer objetivo es situar la guia en la luz verdadera de la ACl en una
zona sana distalmente a la lesidon mas alta existente. Si la lesion es pequefia y no afecta
el flujo se acepta el tratamiento médico, ya que el riesgo de complicaciones es minimo
en un paciente doblemente antiagregado y ademas, anticoagulado. En caso contrario,
debe procederse mediante la implantacion de un stent comenzando desde la zona dis-
tal a la proximal.

Hemorragia intracraneal: Su origen puede ser iatrogénico por perforacion de un vaso o
como consecuencia de un sindrome de hiperperfusion cerebral, que es poco frecuente
tras la revascularizacion por stent. Generalmente ocurre horas o dias después del pro-
cedimiento, en la mayoria de los casos en pacientes con lesiones graves bilaterales e
hipertension.

Clinicamente se manifiesta como cefalea intensa, nauseas, vémitos, focalidad neu-
rolégica y obnubilacion. Es imprescindible revertir la anticoagulacion y administrar
plaquetas, asi como realizar una prueba de imagen que confirme la sospecha clinica,
generalmente una TAC cerebral.

Oclusion de la cardtida externa: Al igual que sucede en la EAC, la oclusion de la ACE
suele ser asintomatica, se produce cuando la estenosis engloba la bifurcacién carotidea
y se implanta un stent entre la carétida primitiva y la carédtida interna.

3.8.4 Complicaciones posteriores al procedimiento

Son debidas a las embolizaciones, cuya aparicion queda determinada por un inadecuado tra-
tamiento antiagregante y la reestenosis. Los fendmenos de hiperplasia son los implicados en
la génesis de la reestenosis, y su tasa oscila entre el 5 y el 8%.

Reestenosis: La tasa de reestenosis a largo plazo varia enormemente segun los autores,
presentando un rango que oscila entre 1y 37% 4.

Los factores relacionados con la reestenosis, a corto y largo plazo, no estan descritos. Se
recomienda vigilanciay tratamiento intensivo de los factores de riesgo habituales como



hipertension arterial, diabetes, dislipemia y tabaquismo, asi como doble antiagrega-
cion (clopidogrel + AAS) durante al menos un mes.

Sindrome de hiperperfusién: Su incidencia varia de unas series a otras entre 0,2 y
18,9% **°. Constituye una complicaciéon muy poco comun, pero de extrema gravedad,
de la cirugia de revascularizacion carotidea, asociada tanto a la CAS como a la EAC, sin
existir diferencias significativas entre ambos procedimientos .

Se presenta clinicamente como cefalea, sintomas focales neurolégicos y convulsiones,
en relacion con HTA. Se produce cuando el flujo sanguineo cerebral se eleva > 100% con
respecto al valor basal preoperatorio **'.

Disfuncion renal: Es producida por nefropatia por contraste, por embolismos renales o
por hipoperfusion renal secundaria a inestabilidad hemodinamica durante el procedi-
miento. El riesgo de nefropatia por contraste post- procedimiento es mayor en pacien-
tes con insuficiencia renal severa o DM.

Infarto agudo de miocardio (IAM): Su incidencia varia entre el 1y el 4% '8, con menor
riesgo de IAM en la CAS que en la EAC. La aparicion de IAM sin elevacion del ST aumenta
la mortalidad hospitalaria ***.

Fractura del stent: Diferentes estudios retrospectivos han concluido que la rotura del
stent no deja de ser una complicacion desdefiable. En un primer estudio en el que se
colocaron 48 stents, se detecto fractura del stent en el 29% de los pacientes en el control
efectuado a los 18 meses . Otros estudios han evidenciado una tasa de fractura o de
deformacion del stent del 15% a los 2 afios y del 50% a los 4 afios !, El riesgo de rotura
se asocia a la presencia de calcificacion arterial.
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Y OBJETIVOS

Las hipdtesis planteadas en este trabajo son las siguientes:

4.1.1 Hipotesis nula

Los pacientes con estenosis carotidea y tratados con stent carotideo que sufren eventos
isquémicos y microsangrados periprocedimiento presentan un riesgo mayor de deterioro
neurocognitivo que los pacientes sin eventos isquémicos significativos.

Ademas estos pacientes presentan mayor riesgo de repeticion de infartos isquémicos sintoma-
ticos que los que no han sufrido eventos isquémicos y micro hemorragias periprocedimiento.

4.1.2 Hipotesis alternativa

Los pacientes con estenosis carotidea y tratados con stent carotideo que sufren eventos is-
quémicos y microsangrados periprocedimiento NO presentan un riesgo mayor de deterioro
neurocognitivo que los pacientes sin eventos isquémicos significativos.

Ademas estos pacientes NO presentan mayor riesgo de repeticion de infartos isquémi-
cos sintomaticos que los que no han sufrido eventos isquémicos y micro hemorragias
periprocedimiento.



4.2.1 Objetivo Principal

El objetivo de nuestro estudio fue evaluar mediante una bateria de pruebas neuropsicologi-
cas, la evolucidn cognitiva de pacientes con estenosis carotidea antes y después de un afio
de revascularizacion. Ademas, se evalud la influencia potencial de los sintomas neurolégicos
(asintomaticos frente a sintomaticos) y el lado de la revascularizacion carotidea (arteria caro-
tida interna derecha frente a arteria carétida interna izquierda sobre el resultado cognitivo).

4.2.2 Objetivos Secundarios

Los objetivos secundarios fueron:

Determinar el perfil clinico de los pacientes considerados como ‘respondedores’ cogni-

tivos a la cirugia para establecer variables clinicas asociadas a un rendimiento cognitivo
favorable.

Estudiar posibles factores demograficos, clinicos y técnicos que influyen en la seguri-
dady en los resultados del procedimiento.

Determinar la incidencia global de complicaciones cerebrovasculares, objetivadas por
neuroimagen en el periodo periprocedimiento.

Determinar los factores que pueden influir en la supervivencia global.
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MATERIAL
Y METODOS

5.1.1. Disefio de la investigacion

Se trata de un estudio observacional, prospectivo, tanto descriptivo como analitico, unicén-
trico, llevado a cabo en un centro hospitalario de tercer nivel (Hospital Clinico Universitario
Lozano Blesa de Zaragoza). Todos los pacientes candidatos a tratamiento endovascular fueron
evaluados previamente en la consulta de la Unidad de Ictus del Servicio de Neurologia del
mencionado Hospital.

En el tiempo comprendido entre enero de 2020 hasta agosto de 2021 se incluyeron 52 pa-
cientes consecutivos, con un tiempo de seguimiento de 12 meses. Todos los pacientes fueron
tratados con CAS seguido de ATP en algunos de ellos. En todos los casos se utilizd un stent au-
toexpandible, con o sin la utilizacion de DPD. El equipo humano que realizé el procedimiento
fue el mismo en todos los casos, y estaba formado por un intervencionista con mas de 20 afios
de experiencia en técnicas endovasculares de minima invasion.

Los pacientes fueron evaluados e informados en la consulta de la Unidad de Técnicas de Mini-
ma Invasion (UTMI) del propio centro, ddnde se explicaron los riesgos quirtrgicos y la técnica
de colocacion del stent. Todos los pacientes fueron ingresados en el hospital de semana a
cargo de los Servicios de Intervencionismo y Neurologia, aceptando y firmando el consenti-
miento informado para la realizacion del procedimiento.

5.1.2 Criterios de inclusion

Los criterios de inclusion de los pacientes se establecieron en base a la clinica neuroldgica del
paciente, y al grado de estenosis medido mediante neuroimagen, segiin el método de NASCET.



Los pacientes con estenosis carotidea se consideraron subsidiarios de CAS si presentaban:

Paciente de cualquier sexo mayor de 18 afios.

Lesiones carotideas con estenosis sintomatica igual o mayor a 50%.

Estenosis asintomatica superior al 60% con mas de un factor de riesgo de embolismo:

a
b.
C.

d.

Estenosis carotidea progresiva.
Infarto silente en técnicas de neuroimagen.
Microembolias detectadas en el DTC.

Oclusion carotidea contralateral, con factores locales de placa de alto riesgo en la
carétida asintomatica: placas ulceradas, heterogéneas o hipoecoicas.

Consentimiento informado, debidamente cumplimentado y firmado.

Se consider6 paciente sintomatico a aquel que presentaba amaurosis fugax ipsilateral, o sin-
tomas neuroldgicos transitorios o persistentes compatibles con isquemia cerebral. Basandose
en los antecedentes personales y en el tratamiento médico previo, se registro la existencia de
DM, HTA, dislipemia, tabaquismo, enfermedad coronaria, enfermedad renal, arritmias cardia-
cas, episodios neuroldgicos previos o radioterapia cervical.

5.1.3 Criterios de exclusion

Los criterios de exclusidn se establecieron en funcién del balance riesgo/beneficio de cada

paciente:

Estenosis sintomatica inferior a 50%.

Estenosis asintomatica inferior al 60%.

Estenosis asintomatica superior al 60%, sin factor de riesgo embdlico.

Casos con repercusion clinica que conlleven un grado de incapacidad. superior o igual
a IV en la escala de Rankin modificada.

Insuficiencia renal grave (grado IV) con filtrado glomerular inferior a 20.

Comorbilidad importante con esperanza de vida inferior a un afo.

Existencia de demencia causada por otras razones (EA).

Pacientes con problemas de conciencia o confusion sin capacidad para la cooperacion.

Infarto cerebral lobar reciente.

Hemorragia intracraneal reciente.

Antecedentes de tumor intracraneal.



Personas con enfermedades neuropsiquiatricas.
Claustrofobia o incapacidad para realizar una resonancia magnética (RM) cerebral.
Pacientes que no firmaron el consentimiento informado.

Edad inferior a 18 anos.

A todos los pacientes incluidos en el presente estudio se les realizd una ecografia Doppler y
una resonancia magnética cerebral (RM). Los pacientes remitidos a la Unidad de Radiologia
Neurointervencionista para laimplantacion de stent carotideo como tratamiento de estenosis
significativas de arterias carotidas internas fueron evaluados mediante RM previa a la implan-
tacion del stent (24-48 horas previas). Se evalud la existencia de micro hemorragias asi como
posibles eventos isquémicos.

En las 24-72 horas posteriores a la implantacion del stent se realizé una RM cerebral con el fin
de evaluar los posibles eventos neuroldgicos adversos derivados de la CAS.

A su vez todos los pacientes fueron evaluados neurocognitivamente mediante los test Trail
Makingy el test de Moca, realizados por el servicios de Neurologia del propio centro. Esta valo-
racion se realizd antes del procedimiento, 6 y 12 meses tras el mismo.

5.2.1. Clasificacion de los factores de riesgo (clinicos)

A continuacion se describe la lista y definiciones de los factores de riesgo clinicos registrados
en la base de datos:

Edad: Se sabe que la edad es el principal factor de riesgo no modificable para sufrir un
ACV. La incidencia de ACV se duplica aproximadamente cada 10 afios a partir de los 55
afos.

Sexo: Es un factor de riesgo no modificable. Hay una tasa de ACV mayor en hombres que
en mujeres. Sin embargo, esta asociacion se invierte a partir de los 85 afios.

HTA: Se definié como la elevacion de la presion arterial sistélica por encima de 140 mm
Hg, y la diastdlica por encima de 90 mm Hg. Se ha demostrado que existe una relacion
lineal entre la elevacion de la presion arterial y el aumento del riesgo de ACV.

DM: Se tuvieron en cuenta los pacientes con antecedentes de DM en tratamiento con
insulina o hipoglucemiantes orales.



Dislipemia: Se estableci6 esta condicion cuando los niveles de colesterol LDL eran > 240
mg/dly/o triglicéridos > 200 mg/dl.

Tabaco: Se consider6 fumador a todo aquel paciente que consumia algun tipo de ta-
baco (cigarrillos, pipa, puro o tabaco no inhalado), y aquellos que dejaron el habito
tabaquico durante un periodo inferior a 1 afio.

Arritmias: Se incluyd dentro de esta definicion a la fibrilacion auricular.

Radioterapia cervical: Se tuvo en cuenta este antecedente en cualquier momento de la
vida del paciente.

Enfermedad renal: Se detall6 en funcidn de la presencia de insuficiencia renal, valora-
da segun el grado de filtrado glomerular, siguiendo los criterios de la Guia SEDIA-ESUR
de los medios de contraste 2.

5.2.2 Clasificacion de las lesiones carotideas
Las lesiones carotideas se definieron mediante los siguientes parametros:

Lado de la estenosis: Se clasificd en funcion de si la estenosis de ACI subsidiaria a CAS
fuera derecha o izquierda.

Porcentaje (%) de estenosis segun NASCET: Se evalu6 el grado de estenosis segln el
método de NASCET, que calcula la estenosis comparando el diametro de luz residual
con el diametro de la ACI normal distal, mediante ecografia doppler.

Sin repercusion hemodinamica: grado de estenosis inferior al 50%.
Moderada: grado de estenosis entre el 50 y el 69%.

Severa: grado de estenosis mayor al 70%.

Oclusién: grado de estenosis practicamente total.

Afectacion de la arteria cerebral media en estudio DTC: se valord mediante DTC la afec-
tacion o no de la ACM ipsilateral al lado subsidiario de CAS.

5.2.3 Clasificacion de parametros de CAS
Los parametros analizados durante el procedimiento de CAS fueron los siguientes:

Angioplastia prestent: En funcion de si se utilizé angioplastia previa a la colocacion del
stent.

Angioplastia poststent: En funcion de si se utilizéd angioplastia tras la colocacion del
stent.



Dispositivo de proteccion embdlica (DPE): En funcidn de la utilizaciéon o no de DPE

durante el procedimiento.

Exito técnico: Se obtuvo cuando la restauracién del flujo cerebral a través de la lesién,
con mejora >20% de la estenosis y estenosis residual <50%.

Tiempo de procedimiento: Duracion total del procedimiento en la sala de neurointer-

vencionismo medido en minutos.

5.2.4 Clasificacion de eventos neuroldgicos adversos periprocedimiento

Los pacientes remitidos a la Unidad de
Radiologia Neurointervencionista para
la implantacion de stent carotideo como
tratamiento de estenosis significativas de
arterias carétidas internas fueron evalua-
dos mediante RM previa a la implantacion
del stent (24-48 horas previas). Se evalud
la existencia de microsangrados asi como
posibles eventos isquémicos. En las 24-72
horas posteriores a la implantacion del
stent se realizd una RM cerebral con el fin
de evaluar los posibles eventos neurolégi-
cos adversos derivados de la CAS.

En funciéon de los hallazgos de imagen
visualizados en la RM postprocedimiento,
los pacientes fueron clasificados en las
siguientes categorias:

Ausencia de efectos neuroldgicos
adversos: si el paciente no mani-
festaba imagenes en la RM cere-
bral postprocedimiento de nueva
aparicion.

Isquemia focal de sustancia blanca
subcortical: se incluyeron pacien-
tes con visualizacion de pequefias
zonas isquémicas no visualizadas
en la RM cerebral previa a la CAS
pertenecientes a un solo territorio
vascular

RM craneoencefalica, secuencias en difusion
B1000 y mapa ADC (coeficiente de difusién aparente).
Las imagenes superiores corresponden con estudio
previo a laimplantacion del stent y las de la fila inferior
muestran el control de RM 24 horas tras el procedimien-
to. En estas ultimas se aprecia la aparicién de zonas
puntiformes de restriccion de la difusién hidrica con
CDA hipointenso, relacionadas con eventos isquémicos
agudos.



Isquemia multifocal: se incluyeron pacientes con visualizacion de zonas isquémicas no
visualizadas en la RM cerebral previa a la CAS pertenecientes a mas de un territorio
vascular

Microhemorragia cerebral: se incluyeron pacientes con visualizacién de zonas hemo-
rragicas o micro-sangrados no visualizadas en la RM cerebral previa a la CAS

A su vez, los pacientes también fueron clasificados por parte de neurologia, segin la escala de
NIHSS, ya comentada anteriormente, en funcion de su estado neuroldgico al ingreso y al alta.

Esta escala es ampliamente utilizada y validada como una herramienta util, reproducible y
confiable para determinar gravedad, tratamiento y prondstico del ACVI a través de una evalua-
cion clinica sencillay rapida.

Dicha escala nos da informacion sobre la gravedad clinica valorando las funciones neuroldgi-
cas basicas. Se compone de 11 items, cada uno de los cuales anota una habilidad especifica
entre un valor de 0y 4. Para cada una, una puntuacion de 0 indica

Tipicamente una funcidén normal en esa habilidad especifica, mientras que un puntaje mas
alto es indicativo de un cierto nivel de deterioro. Las puntuaciones individuales de cada ele-
mento se suman con el fin de calcular la puntuacién total NIHSS de un paciente. La puntuacidn
maxima posible es de 42, siendo la puntuacién minima de 0.

Los valores del NIHSS se han clasificado en cinco grupos: 0 indica paciente sin déficit, 1-4 défi-
cit leve, 5-15 déficit moderado, de 16 a 20 déficitimportante, y mas de 20 déficit grave.

5.2.5 Clasificacion de parametros neurocognitivos

A todos los pacientes incluidos en el estudio se les realizaron diferentes test neurocognitivos
por parte del servicio de Neurologia, todos ellos llevados a cabo por el mismo neurdlogo par-
ticipante en el proyecto.

La bateria de pruebas neurocognitivas se realiz6 antes de la colocacion del stent carotideo, a
los 6 meses post-procedimiento y 1 afio tras la colocacion del CAS.

Se utilizo la escala de MoCA para la evaluacion de la funcion cognitiva de los participantes. El
contenido de la prueba de la escala MoCA incluye principalmente el espacio cognitivo, como
el espacio visual/funcion ejecutiva, la identificacion, la atencidn, el lenguaje, la abstraccion, el
recuerdo diferido y la orientacion.

Entre ellos, el espacio visual/funcién ejecutiva tiene una puntuacion de 5, la identificacion
tiene una puntuacion de 3, la atencion tiene una puntuacion de 6, el lenguaje tiene una pun-
tuacion de 3, la abstraccion tiene una puntuacion de 2, la memoria tiene una puntuacion de
5y finalmente la orientacion tiene una puntuacion de 6, siendo el total de puntos posibles de
30 puntos.



RM craneoencefalica secuencias en difusién B1000 (A,C) y mapas ADC (B,D) realizadas 24 horas antes de la
colocacion del stent carotideo izquierdo; las flechas blancas indican areas multifocales con restriccion de la difusion
de liquido ubicadas en el hemisferio cerebeloso derechoy en la region cortico-subcortical occipital izquierda, realiza-
das 24 horas después de la colocacion del stent en la carétida izquierda.

Resonancia magnética cerebral con secuencia de eco de gradiente realizado 24 horas antes de la insercion
del stent carotideo derecho; BD. Un circulo rojo indica un area puntiforme, compatible con una hipointensidad focal
ubicada en el hemisferio derecho, realizada 24 horas después de la colocacion del stent en la carétida derecha.



Los pacientes con un nivel de escolarizacion inferior a los 12 afios de edad, recibieron 1 punto
afiadido a la puntuacion total para corregir el sesgo del nivel educativo. Cuanto mas baja fue
la puntuacion, mayor era el deterioro cognitivo. Cuanto mayor fue la puntuacion, mejor fue
la funcidn cognitiva, siendo una puntuacion de 26 o superior considerada como normal. Los
puntajes del test de MoCA fueron realizados dentro del tiempo especificado.

Las funciones de velocidad de procesamiento y concentracion se evaluaron mediante el Trail
Making A (TMT-A) que consiste en conectar un conjunto de niumeros en el orden correcto en el
menor tiempo posible.

Las funciones ejecutivas se evaluaron mediante el Trail Making Test B (TMT-B), que consiste
en conectar un conjunto de letras y nimeros en el orden correcto en el menor tiempo posible.

Ademas, se evaluaron otras pruebas, como la Fluidez Verbal Semantica (FVS) en la cual los
pacientes debian decir tantos animales como fuera posible y la Fluidez Verbal Fonética (FVF)
en la cual los pacientes debian decir la mayor cantidad de palabras posibles que comenzaran
con las letras F, A, S.

Las pruebas neuropsicoldgicas se administraron en un ambiente tranquilo en el hospital. Para
cada una de las pruebas se siguieron los datos normativos espafioles de ajuste de puntuacion
por edad y educacién, y las puntuaciones de corte de normalidad (95% del limite inferior de
tolerancia de la distribucion normal de la poblacion).

Se establecid la respuesta y mejoria en los test neurocognitivos ante una mejoria de 3 0 mas
puntos en el test de MoCa entre el primer estudio previo a la colocacion del stent y los contro-
les posteriores, clasificando a los pacientes en “respondedores” y “no respondedores”.

5.3.1 Equipo humano

El grupo humano de la UTMI del Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, que trabajé en
equipo en los procedimientos para la CAS, esta formado por profesionales de diferentes cate-
gorias, como son médicos especialistas en radiologia intervencionista, enfermeria especializa-
da en instrumentacion, técnicos y personal de apoyo con conocimientos en la monitorizacion
de los pacientes que van a ser sometidos a la intervencion. Todos deben conocer y tener expe-
riencia sobre los materiales y pasos del procedimiento, ademas de ser capaces de responder
de manera rapiday eficaz a cualquier situacién inusual o de emergencia.



Los operadores principales estaban entrenados en arteriografias e intervenciones endovas-
culares a un alto nivel de complejidad, siguiendo las recomendaciones de un gran nimero de
sociedades médicas (AHA, AAA, SVS, SIR o ASITN) 3, Ademas, se conto con el apoyo de otros
servicios como son: Anestesia, Neurologia, Neurocirugia, Cirugia cardiotoracica o UCI, tal y
como lo describen importantes grupos de consenso*®.

El equipo principal fue el mismo durante todos los procedimientos, excepto en el caso de los
médicos anestesistas, y estuvo formado por los siguientes miembros:

Operador principal: Fue un médico especialista en técnicas de minima invasion, con 25
afos de experiencia en procedimientos vasculares y no vasculares, con experiencia en
mas de 150 procedimientos angiograficos cerebrales y mas de 250 procedimientos con
stent y ATP en otras localizaciones.

Ayudante del operador: Fue un médico intervencionista con entrenamiento especiali-
zado en técnicas endovasculares, con mas de 15 afios de experiencia.

Personal de enfermeria: Constituidos por dos enfermeros. Un enfermero estaba al
cargo de la instrumentacion, asi como de proporcionar a los operadores, el material
necesario para el desarrollo eficaz y seguro del procedimiento, cargando la medicacion
estéril, realizando la hemostasia arterial al final del procedimiento, ademas de llevar a
cabo el manejo de la mesa de intervencidon, manipulando el arco en Cy la fluoroscopia.
El segundo enfermero fue el responsable fuera de la mesa de trabajo, colocando de
manera adecuada las pantallas de fluoroscopia para una correcta visualizacion de las
mismas, vigilando las vias periféricas e inyectando la medicacion necesaria en el mo-
mento correspondiente.

Personal de apoyo: En todos los procedimientos participaron al menos dos auxiliares
de enfermeria, uno de presencia obligatoria en la sala de intervencidn y otro fuera de la
sala. Ambos controlaron la coordinacion del equipo y buscaron el material necesario,
en caso de precisar materiales diferentes a los planificados inicialmente por el equipo
responsable de la intervencion.

Neurdlogo: Constituido por un especialista fundamental en el grupo de la Unidad del
Ictus del Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa, con formacion especializada en
DTC. Su presencia fue obligatoria en todos los procedimientos, realizando un control
sonografico transcraneal durante toda la intervencion. Ademas él mismo fue el en-
cargado de realizar la valoracion neuroldgica previa al procedimiento, la ecografia
Doppler carotidea previa a la intervencion, control durante la intervencion.

Anestesista: En todos los procedimientos se precisé de la colaboracion de un médico
anestesista y de una enfermera especializada en anestesiologia y reanimacion.



5.3.2 Manejo del paciente antes del procedimiento

La valoracion se realizé de manera conjunta por los servicios de Neurologia y la UTMI. En to-
dos los casos se consensud la indicacion, estrategia por parte de los dos servicios previo al
procedimiento endovascular. Los pacientes seleccionados para la CAS siguieron el protocolo
preoperatorio, respaldado por los estandares de las guias de la Sociedad de Radiologia Inter-
vencionista ' que se detalla a continuacion:

Informacion de la técnica endovascular y firma del consentimiento informado.

Solicitud de la valoracién pre-quiriurgica: Presentada al Servicio de Anestesia y
Reanimacion.

Exploracion fisica y revision de la historia clinica: Todos los pacientes fueron someti-
dos a una exploracion fisica completa, prestando mayor importancia a los factores de
riesgo y comorbilidades en cada caso.

Estudio de coagulacion, hemograma y bioquimica basica.

Valoracion por parte del servicio de Neurologia: Todos los pacientes fueron evaluados
por parte de Neurologia, realizando un estudio de eco doppler color de ambos ejes ca-
rotideos, de ambas vertebrales cervicales y de ambas arterias oftalmicas, asi como un
DTC para la valoracidn de posibles estenosis o repercusion sobre el flujo intracraneal.

Doble antiagregacion: Los pacientes fueron premedicados con doble antiagregacion
(100 mg de acido acetilsalicilico y 75 mg de clopidogrel), al menos durante las 72 horas
previas al procedimiento.

Antihipertensivos: Los pacientes mantienen la terapia antihipertensiva con excepcion
de los betabloqueantes, que se suspenden el dia previo a la intervencion.

Farmacos anticoagulantes: Se suspendieron y se sustituyeron por heparina de bajo
peso molecular los 4 dias previos a la intervencion. El dia previo al tratamiento se afia-
dieron farmacos antiagregantes que se mantuvieron hasta nueva valoracion médica.

Antidiabéticos: Los pacientes mantienen su tratamiento hasta el dia previo a la inter-
vencion, en el cual se sustituye por insulina rapida. Los pacientes que utilizan metfor-
mina la retiran los 4 dias previos a la intervencion.

Farmacos pre-tratamiento: Adicionalmente a los cambios farmacoldgicos comentados
anteriormente, se afiadieron ciertos farmacos con el fin de evitar y corregir complica-
ciones en el caso de que existieran:

12 mg de dexametasona.
80 mg de atorvastatina.
200 mg de nimodipino.
1.000 mg de citolina.



Prueba de imagen: Todos los pacientes fueron sometidos a una prueba de imagen. El
doppler TSA fue obligatorio en todos los casos, al igual que la realizacion de una RM
cerebral previa al procedimiento y en las primeras 48 horas tras la CAS.

Atodos los pacientes sin contraindicaciones se les realiz una resonancia magnética (RM)
cerebral (Ingenia S 1.5T; Philips, Alemania) con las siguientes secuencias: T1, T2, FLAIR y
difusién. Las imagenes de RM fueron evaluadas visualmente por dos neuroradiélogos con
experiencia en neuroimagen de la enfermedad cerebrovascular.

Ingreso en hospital a cargo de los Servicios de Radiologia Intervencionista y Neurologia
el dia previo a la CAS.

Los pacientes fueron tratados de acuerdo con las recomendaciones de la Guia del Grupo de
Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia ¢, y eva-
luados por un equipo multidisciplinar compuesto por neurélogo, radiélogo intervencionista y
anestesista.

La arteriografia cerebral se realizd de rutina durante el ingreso hospitalario, para confirmar el
grado de estenosis, basandose en los criterios de NASCET.

5.3.3 Material

5.3.3.1 Sala de intervencion

La CAS fue llevada a cabo en todos los casos en la sala de la UTMI del Hospital Clinico Lo-
zano Blesa, la cual dispone de un arco en C de la marca Philips. El equipo Allura Xper FD20
(@Koninklijke Philips N.V) es capaz de realizar funciones completas para la realizacidn
de angiografias rotacionales instantaneas de alta resolucion. Ademas la sala estd dotada
de tecnologia y material apropiado para la monitorizacién, mantenimiento durante la
anestesia y técnica de reanimacion cardiorrespiratoria adecuados para la realizacion del
procedimiento.

5.3.3.2 Material para el tratamiento endovascular
El material utilizado en el procedimiento fue el siguiente:

Introductores: Se utilizaron introductores (Terumo @Europe, Leuven, Bélgica), de 11 cm
de longitud y 6F de didmetro.
Guias:

Guias hidrofilicas en J (Terumo@ Europe, Leuven, Bélgica), de 0,035” y de 150 cm
de longitud.



Guias de intercambio (Teflonada Standard Boston Scientific), siendo el didmetro
mas utilizado el de 0,035” y 260 cm de longitud.

Microguias de 0,014” y 0,018” de 150, 180 y 300 cm de longitud.

Catéteres: Para realizar la cateterizacidn selectiva de los TSA, el catéter mas utilizado
fue el Vertebral de 0,035”(Terumo@ Terumo Europe Leuven, Bélgica).

Catéter- guia: En todos los casos se utilizaron los catéteres guia recto de 6F y 100 cm de
longitud, Lumax Guiding Catheter (Cook Medical).

Balones: La ATP se llevo a cabo para la modelacion del stent, utilizindose un balén
monorrail Viatrac 14 Plus (Abbott Vascular, Santa Clara, CA, EE.UU) de 3F yde 135cm de
longitud, con diametros de 5-7 mm.

Insuflador: Fue del tipo Medflator I, que es un dispositivo desechable para el inflado de
balones (Smiths Medical Deutschland Family of Companies, Alemania).

Stent: En todos los casos se utilizé el stent carotideo Acculink™ (Abbott Vascular, Santa
Clara, CA, EE.UU), de forma coénica, de 8 mm de didametro proximal a la ACC x 6 mm de
diametro distal x 40 mm de longitud, y con un catéter de 132 cm de longitud.

Dispositivos de neuroproteccion distal: Se utilizaron en casi todos los procedimientos
realizados, siendo el dispositivo empleado el RX Accunet (Abbott Vascular, Redwood
City, CA, EE.UU).

5.3.4 Descripcion del procedimiento endovascular

Todos los procedimientos de CAS se realizaron bajo condiciones de anestesia local. Elneurélogo
y el anestesista realizaron la evaluacion continua del paciente en la sala de intervencionismo.

En todos los casos se siguieron los mismos pasos:

Puncion arterial o acceso vascular: El acceso vascular estandar percutaneo fue por la
arteria femoral comun derecha. Mediante la técnica Seldinger, se realiza una puncién
percutanea para llegar a la arteria femoral comun, con una aguja de 18 F, seguido de la
introduccion de una guia hidrofilica de 0,035” (Terumo Europe Leuven, Bélgica) y la colo-
cacion de un introductor de 6F (Terumo Europe, Leuven, Bélgica).

Angiografia de los TSA: El arco radioldgico usualmente se coloc en posicion oblicua late-
ralizquierda modificando los grados de desplazamiento del mismo para desplegar el arco
adrticoy sus ramas. Se desplazd la guia cerca del origen de la aorta y sobre ella, se avanzé
el catéter diagnostico multiperforado y curvado en su extremo distal espiral tipo pigtail de
100 cm de longitud y 5F. Habitualmente, para la obtencién de una buena imagen se nece-
sito una dosis de 20-30 ml de contraste no idnico (Optiray 320 mg/ml solucidn inyectable,
Mallinckrodt, Madrid, Espafia), que se introdujo a través de un inyector de alta presion.



En este momento se valoran los vasos supraodrticos, sus ramas y el cayado adrtico, en
busca de placas de aterosclerosis, patologia estenética, variantes anatdémicas, con es-
pecial interés en la ACC que nos conducira a la lesidn a tratar. Segun el tipo de arco
aortico se escoge el catéter para el siguiente paso.

Cateterizacion selectiva de las arterias carotidas: En primer lugar se cateterizd el
lado no afecto o el menos afecto. Se selecciond el catéter seglin la morfologia del arco
aortico, siendo los mas frecuentemente utilizados, el Simmons Il (Cordis, Jonhson &
Johnson Company) de 0,035”, 5F de diametro y 100 cm de longitud, y el Vertebral (Teru-
mo@Terumo Europe, Leuven, Bélgica) de 0,038”, 5F de diametro y 100 cm de longitud.

Angiografia intracraneal: Una vez cateterizada la arteria carétida primitiva, se realizé el
estudio selectivo carotideo en proyecciones anteroposterior y lateral. Posteriormente
se realiz6 estudio de la representacion vascular arterial y venosa cerebral en posicion
Towney lateral para valorar la reserva y distribucion vascular intracerebral.

Introduccion del catéter guia: El factor técnico esencial para el éxito de la técnica es
conseguir acceso a la ACC, con catéter guia de un calibre suficiente; para poder llevar el
sistema de liberacion del stent hasta el lugar de la lesion.

Con este objetivo se reintrodujo la guia y se desplazé la misma hasta canalizar la ACE,
para luego avanzar el catéter. Se dejo el catéter en esa posicion y se intercambi6 la guia
hidrofilica por otra guia de mayor cuerpo de intercambio. Se retiré el catéter diagndstico
y se avanzo el catéter guia de 8F y 90 cm, hasta situarse a unos 5-10 cm de la bifurcacion
carotidea.

Colocacion del DPD: Se utilizaron de rutina para estenosis del 50 al 95% en presencia de
anatomia distal que permita la correcta navegacion. Se progresé el dispositivo a través
de la microguia y una vez atravesada la lesidn, se procedio6 a su apertura. El sistema
protector se abrid en el tercio medio de la ACI, con distancia suficiente de la zona pato-
l6gica para no interferir con la liberacidn del stent.

Selectivizacion sin sistema protector: En los pacientes en los que no fue posible el uso
de sistema de proteccidn, una vez colocado el catéter guia, se retird la guia de intercam-
bio, y se introdujo una microguia de 0,014”, atravesando el area de estenosis. El extremo
distal de la microguia se colocé en un nivel inferior a la porcidn petrosa horizontal de
la ACI.

Liberacion del stent: Se asegurd que el extremo distal del stent coincidia con la parte
distal de la estenosis, de manera que en el momento de la liberacion, se desplegase
desde distal a proximal, siempre bajo control fluoroscépico.

Dilatacién poststent: Después de retirar el sistema de liberacién del stent se desplazd
un balén de dilatacién sobre la microguia, el didmetro del baldn se selecciono de acuer-
do a las necesidades en cada caso, se situd en el area donde se observaba persistencia



de la estenosis y se procedid a la dilatacion bajo presion nominal, generalmente de 8
atmosferas.

En este momento, fue importante la valoracion del anestesista, quién determind la ad-
ministracion de atropina en los casos necesarios.

Recogida del filtro: Se procedié a la retirada del filtro de proteccion distal

Control angiografico final: retirada del introductor y control del abordaje femoral: Tras
la retirada de la guia, a través del catéter guia, se realizd una angiografia cerebral en
dos proyecciones incluyendo la arteria cardtida tratada, para valorar el resultado final;
prestando mucha atencion a cualquier complicacion que se pudiera presentar en la
cardtida tratada en el stent y en la vascularizacion intracraneal.

El cierre de punto de puncién generalmente se realiz6 en los primeros casos mediante com-
presion manual y posteriormente se utilizaron sistema de proteccion percutaneo StarClose®y
Angio-Seal®.

Una vez finalizado el procedimiento, el neurélogo procedié a realizar una exploracion
neuroldgica inicial con la valoracién de los pares craneales, reflejos, sensibilidad y
funcionalidad.

Hay que sefialar que se controld el tiempo de exploracion medido desde el momento de en-
trada del paciente en sala hasta su salida, asi como el tiempo fluoroscdpico. Se consignaron
los valores dosimétricos PDA (Producto Dosis Absorbida) y Kerma (Kinetic energy released in a
material), expresados en mGy/cm?y en mGy respectivamente.

Tras el procedimiento, el paciente fue ingresado en la planta de Intervencionismo, con car-
go compartido entre Intervencionismo y Neurologia. Se llevo a cabo la monitorizacion de la
tension arterial, la temperatura, el pulso y la glucemia cada 8 horas. Ademas se realizaron los
siguientes procedimientos:

Estudio de neuroimagen: En todos los casos se realizé una RM cerebral segtn el pro-
tocolo en secuencias potenciadas en T1, T2, FLAIR y difusidn, con el fin de visualizar
posibles complicaciones neuroldgicas adversas periprocedimiento

Alta domiciliaria: Se tramit6 en 24-48 h si no se produjeron incidencias.

Tratamiento de doble antiagregacion: Se prescribié a todos los pacientes durante el
primer mes, seguido de antiagregacion simple de forma indefinida. En casos de comor-
bilidad cardiaca, se planted la doble antiagregacion de forma indefinida.



Seguimiento clinico: Se llevaron a cabo revisiones al mes, 6 meses, y 12 meses. La
valoracion clinica incluyd una entrevista con el paciente y la exploracién neuroldgica.
Ademas se realizo la evaluacidon neurocognitiva con los test Trail Making y test de Moca
en las revisiones del sexto mes y la revision anual.

Los datos fueron recogidos utilizando una base de datos disefiada especificamente para este
estudio con el programa Microsoft Access 2019, para mas tarde ser exportados en formato de
Microsoft Excel para ser procesados estadisticamente.

Para la descripcidn de las distintas variables cualitativas de la muestra se utilizaron las frecuen-
cias absolutas (n) y las relativas expresadas en porcentaje (%). En el caso de las variables cuan-
titativas se calcul6 de forma genérica la mediay la desviacion estandar (DE), y en algunos casos
se completd con la mediana y el rango (valores minimo y maximo).

Para la realizacion del analisis inferencial y poder determinar la asociacion entre dos variables
cualitativas se generaron las correspondientes tablas de contingencia, y se analizaron aplican-
do la prueba de Chi- cuadrado de Pearson. Cuando esta prueba no fue valida (en el caso de
la existencia de mas del 20% de celdas que presentaron valores esperados menores a 5), se
utilizaron como pruebas alternativas validas, la prueba exacta de Fisher (para tablas 2x2) o la
prueba de Razon de Verosimilitudes.

Cuando se analizé la asociacion entre una variable cualitativa y una cuantitativa, se procedié a
determinar en primer lugar, si la distribucion de la variable cuantitativa en cada una de las ca-
tegorias de la variable cualitativa era compatible con una distribucion dentro de la normalidad,
utilizando la prueba de Kolmogorv-Smirnov. En el caso de que la hipétesis de normalidad no
fue rechazada, se utilizaron pruebas paramétricas para la comparacion de medias: la prueba
t de Student para muestras independientes en caso de dos medias y el Analisis de Varianza
(ANOVA) en los casos en los que existian mas de dos medias.

En dltimo lugar, la asociacion entre dos variables cuantitativas se determiné mediante un ana-
lisis de correlacion, utilizando el coeficiente de correlacién de Pearson (r) Cuando ambas varia-
bles seguian una distribucion normal.

Todos los célculos y andlisis estadisticos fueron llevados a cabo utilizando el programa de ana-
lisis estadistico IBM SPSS 22.0 para Windows. El nivel de significacion (error a) se establecié en
todos los casos en 0,05 para un nivel de confianza del 95%.



Para la realizacion del presente estudio se solicitd la aprobacion del comité de ética de la
investigacion de la Comunidad Auténoma de Aragon (CEICA) C.P.-C.1.P120/126. Se respetd y
protegié en todo momento la confidencialidad de los participantes en el mismo y se siguieron
las normas dictadas por la convencion de Helsinki.

Se elabord y cumplimenté un consentimiento informado que todos los pacientes pertenecien-
tes al estudio completaron, mostrando su conformidad a participar en el presente proyecto.
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RESULTADOS

6.1.1 Descripcion general de la muestra

Los casos que se incluyeron en el presente estudio fueron recogidos en el tiempo compren-
dido entre enero de 2020 hasta agosto de 2021. Se incluyeron un total de 52 pacientes con-
secutivos, con un tiempo de seguimiento de 12 meses. La mayoria de los pacientes fueron
hombres . En la mayoria de los estudios y de investigaciones relacionadas sobre
el stent carotideo hasta la fecha, se ha presentado un claro predominio del sexo masculino,
sobre el femenino, y en el estudio actual los resultados son concordantes, con una proporcion
de 8 hombres por cada mujer (80%).

La edad media de las mujeres del estudio fue de 1 aflo y medio superior a los hombres, siendo
el rango total de edad de 50 a 90 afios. De los 52 pacientes incluidos en la muestra, 13 tenian
una edad superior a 80 afios.

N % Media DE Mediana (min,max)
Hombres 42 80.8% 71,24 8,74 71,50 (58,90)
Mujeres 10 19.2% 72,70 10,94 74,50 (50,84)
Total 52 100% 71,52 9,10 71,50 (50,90)

Distribucion de la muestra en funcién del sexo y la edad.



Impacto del Stenting Carotideo sobre la Funcion Neurocognitiva y Neuroimagen
a 12 meses en Pacientes con Estenosis Carotidea Sintomatica

Juan Ramoény Cajal Calvo

Variable Hombres (n=42) Mujeres (n=10) Total (n=52)

Hipertensién 85,7% 90% 86,5% 0,721%
Dislipemia 85,7 % 90% 86,5% 0,721
Diabetes 54,8% 40% 51,9% 0,401*
Tabaco 61,9% 30% 55,8% 0,048*
Arritmias cardiacas 31% 20% 28,8% 0,492*
Insuficiencia Renal 19% 40% 23,1% 0,158%
Radioterapia cervical 7,1% 10% 7,7% 0,761*

X2: Significacidn estadistica segun la prueba Chi-cuadrado de Pearson.
Tabla 27. Relacién de las variables de riesgo con el sexo.

e Presencia Ausencia
Media + DE Media + DE

Hipertension 45 71,20 = 8,98 7 73,57 10,34 0,527
Dislipemia 45 71,91+9,14 7 69+9,12 0,437
Diabetes 27 72,33+ 8,67 25 70,64 = 9,65 0,508
Tabaco 29 69,66 +8,98 23 73,87 + 8,89 0,098
Arritmias Cardiacas 15 71,6 10,37 37 71,49 = 8,69 0,968
Insuficiencia renal 12 74,92 + 8,7 40 70,5+9,08 0,142
Radioterapia cervical 4 69 + 10,23 48 71,73 9,09 0,570

F: Significacion estadistica segun el test exacto de Fisher.
Tabla 28. Relacién de las variables de riesgo con la edad (en afios).

Variable [\ Hombres Mujeres

0, 0,
Afectacion No 41 33 63,5% 8 15,4%
intracraneal si 11 9 173% 2 3,8%

Tabla 29. Distribucidn de la afectacion de la arteria cerebral media respecto al sexo.
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6.1.2 Factores de riesgo

Cada uno de los factores de riesgo clinicos incluidos en el estudio, se evaluaron de manera
individual, tal y como aparece en el apartado previo de material de métodos. En las

se realiza un estudio comparativo acerca de la distribucion de las diferentes variables de
riesgo con el sexo y la edad.

Destacar que mas del 80% de los pacientes presentaron HTA y dislipemia, y algo mas de la
mitad diabetes. Los resultados mas importantes que se determinan por la significacion esta-
distica, demostraron que no existié ninguna diferenciacion significativa entre ambos sexos a
excepcion del tabaco, que aparecié duplicada en los hombres (p=0,048).

Del mismo modo a como se realizd con el sexo, en la se establecid la relacion entre los
factores de riesgo estudiados y la edad, observandose que Gnicamente el tabaco presentd una
significacion cercana al valor limite (o= 0,05) teniendo un valor del 0,098.

6.1.3 Pruebas diagnosticas de imagen

En la totalidad de los casos (100%) se realiz una ecografia Doppler como prueba diagndstica
inicial, siendo la angio-resonancia magnética cerebral la prueba realizada en todos los casos
para la valoracion cerebral previo al procedimiento intervencionista. En todos los casos se rea-
lizo una angiografia carotidea previa a la colocacion del stent carotideo.

En todos los pacientes se intervino la arteria carétida interna, siendo la ACID en el 48% de los
casos y la ACll en el 52% restante.

6.1.4 Afectacion intracraneal de la arteria cerebral media

Del total de la muestra, 11 pacientes presentaron afectacion intracraneal de la arteria cerebral
media (21,11%), mientras que 41 pacientes (78,84%) no la tuvieron, con las siguiente distribu-
cién en cuanto al sexo se refiere

6.1.5 Escala de NIHHS alingreso y al alta

La escala del Instituto Nacional de Salud y Accidente Cerebrovascular (National Institutes
of Health Stroke Scale, NIHSS) se utiliza para cuantificar el déficit neurolégico y predecir el
resultado después del ACV. La escala NIHHS distribuye la gravedad neuroldgica en varios gru-
pos en funcion de la puntuacion obtenida clasificandolos en sin déficit, déficit minimo, leve,
moderado o grave.



Impacto del Stenting Carotideo sobre la Funcion Neurocognitiva y Neuroimagen
a 12 meses en Pacientes con Estenosis Carotidea Sintomatica

Juan Ramoény Cajal Calvo

Variable Media Desviacion estandar Minimo Maximo
Escala NIHHS al ingreso 52 1,08 2,325 0 9
Escala NIHHS al alta 52 0,33 0,810 0 4

Tabla 30. Distribucidn de la muestra en relacién con la escala de NIHHS al ingreso y al alta.
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Figura 31. Distribucion de las frecuencias de la Escala de NIHHS al ingreso y al alta.

Sexo N Estenosis moderada Estenosis severa
(50-70%) >70%) P
Hombre 42 23,8% 76,2%
0,314 7
Mujer 10 40% 60%
Total 52 26,9% 73,1%

Rv: significacion estadistica seglin la prueba de Razén de Verosimilitudes.

Tabla 31. Relacién del grado de estenosis con el sexo.

Variable N Estenosis moderada Estenosis severa
(50-70%) (>70%) P
0, 0,
Afectacién No 41 26,8% 73,2%
int L de ACM 0,977
Intracraneat de si 11 27,3% 72,7%

X2: Significacion estadistica segln la prueba Chi-cuadrado de Pearson.

Tabla 32. Relacién del grado de estenosis y la afectacion de la arteria cerebral media.



En nuestra muestra, el valor medio al ingreso fue superior al valor medio al alta, coincidiendo
también con una disminucién de los valores maximos a lo largo de la estancia hospitalaria

6.2.1 Relacion del grado de estenosis con el sexo

En primer lugar, se realiz6 una comparacion entre el grado de oclusion medido mediante el
método NASCET con el sexo

Se evidencid que no hubo diferencias significativas entre ambos grupos cuando se relaciond el
grado de estenosisy el sexo. La gran parte de los pacientes de la muestra, presentaron una este-
nosis severa, superior al 70%y en un 26,9% de los casos se presentaba una oclusion moderada.

6.2.2 Relacion del grado de estenosis con los factores de riesgo

Los resultados de este apartado se dividieron en varias tablas segln el tipo de factor de riesgo
entre factores de riesgo metabélicos u otros factores de riesgo.

El andlisis de los factores de riesgo se presentd y se evalud de la misma forma en la que se detalla
en el apartado de Material y Métodos. Se decidié mostrarlos en varias tablas para una mejor
apreciacion visual.

6.2.2.1 Relacion entre el grado de estenosis y la
afectacion intracraneal de la arteria cerebral media

Se analizé la posible correlacion entre el grado de estenosis y la afectacion intracraneal de
la arteria cerebral media con los siguientes resultados, sin evidenciar diferencias estadistica-
mente significativas

6.2.2.2 Relacion del grado de estenosis con
los factores de riesgo metabdlicos

En el analisis que relacioné el grado de estenosis con los factores de riesgo metabdlico ,
no se detectaron diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos.
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Variable

Estenosis moderada

Estenosis severa

\|
(50-70%) (>70%) P

No 7 14,3% 85,7%

Hipertensién 0,418 %
Si 45 28,9% 71,1%
No 7 28,6% 71,4%

Dislipemia 0,916 *
Si 45 26,7% 73,3%
No 25 20% 80%

Diabetes 0,279
Si 27 33,3% 66,7%
No 23 30,4% 69,6%

Tabaco 0,611
Si 29 24,1% 75,9%
No 37 27% 73%

Arritmias cardiacas 0,979 *
Si 15 26,7% 73,3%

Tabla 33. Relacién del grado de estenosis con factores de riesgo metabdlicos.

Estenosis moderada

Estenosis severa

X2: Significacidn estadistica segun la prueba Chi-cuadrado de Pearson.

Variabl

SRR (50-70%) (>70%)
No 40 27,5% 72,5%

Insuficiencia Renal 0,864 2
Si 12 25% 75%
No 48 27,1% 72,9%

Radioterapia Cervical 0,928
Si 4 25% 75%

X2: Significacién estadistica segun la prueba Chi-cuadrado de Pearson.

Tabla 34. Relacién del grado de estenosis con otros factores de riesgo.
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6.2.2.3 Relacion del grado de
estenosis con otros factores de riesgo

Se analizaron otros factores de riesgo que no presentaron utilidad predictiva entre el grado de
estenosis y su presencia

6.2.2.4 Relacion entre el grado de estenosis y
la presentacion de eventos neuroldgicos adversos

En el analisis que relaciond el grado de estenosis y la presentacion de eventos neuroldgicos
adversos posteriores en neuroimagen , laisquemia multifocal fue detectada como
significativa (p= 0,015), de manera que los pacientes que presentaron isquemia multifocal
post-procedimiento tuvieron mas probabilidades de tener una estenosis de alto grado. De
hecho, todos los pacientes que presentaron isquemia (n=4) tenian una estenosis superior
al 70%.

No se detectaron diferencias estadisticamente significativas entre las demas variables es-
tudiadas y el grado de estenosis.

Del total de 52 pacientes de la muestra, en 3 de ellos se decliné finalmente la colocacion del
stent en el mismo acto Neurointervencionista por la elevada complejidad del mismo en rela-
cion a la tortuosidad o la imposibilidad técnica para su implantacion.

Sin eventos 25 32% 68% 0,427
Isquemia focal 16 18,3% 81,3% 0,376
Isquemia multifocal 4 0% 100% 0,015*
Sangrado 4 50% 50% 0,279 %

X2: Significacidn estadistica segtin la prueba Chi-cuadrado de Pearson.

Relacion entre el grado de estenosis y la presentacion de eventos neuroldgicos adversos.



6.3.1 Descripcion general del procedimiento

El stent Acculink (Abbott Vascular, EE.UU) se utilizé en todos los pacientes incluidos en el pre-
sente estudio. La angioplastia con baldon pre-stent se realizé en alrededor del 14,2% de los
pacientes, y la angioplastia post-stent fue utilizada practicamente en todos los casos, contem-
plandose en 93,8% de los procedimientos endovasculares.

Por lo que respecta a los DPE, se utilizaron en un porcentaje considerable de pacientes, que
correspondid con un 75,5% de la muestra. En todos los casos se empled en DPE tipo Accunet
(Abbott Vascular, EE.UU)

6.3.2 Exito técnico

El éxito técnico se produjo en el 93,8% de los pacientes, identificando s6lo el 6,12 % (3 casos)
de fracaso técnico. No se observaron diferencias significativas en cuanto al sexo (p=0,576) o el
grado de estenosis (p=0,932). Los resultados se detallan en la

Por lo que respecta a la técnica quirlrgica, se encontraron diferencias relevantes en la utiliza-
cion de angioplastia pre-stent, DPE y angioplastia post-stent (p <0,001)

6.4.1 Influencia del grado de estenosis en la presentacion
de eventos neurologicos adversos por neuroimagen

Todos los pacientes de nuestro estudio fueron evaluados mediante RM previa a la implanta-
cion del stent (24-48 horas previas). Se evaluo la existencia de micro hemorragias asi como po-
sibles eventos isquémicos. En las 24-72 horas posteriores a la implantacion del stent se realizd
una RM cerebral con el fin de evaluar los posibles eventos neurolégicos adversos derivados
de la CAS y se clasificaron en diversos grupos segln se detalla anteriormente en el apartado
de Material y Métodos, cuyos resultados se describen en las , asociandose con
diversas variables también analizadas.



6.RESULTADOS

Variable N %
No 42 85,7%
Angioplastia Pre- Stent
Si 7 14,2%
No 3 6,12%
Angioplastia Post-Stent
Si 46 93,8%
No 12 24,48%
DPE
Si 37 75,5%

Tabla 36. Distribucion global de los procedimientos del estudio.

Exito técnico

Variable
N %
Hombre 37 88,1%
Sexo 0.576*
Mujer 9 90%
Estenosis 50-70% 12 85,7%
Grado de estenosis 0,932*
Estenosis >70% 34 89,5%
Si 6 85,7% <0.0012
Angio pre-stent ’
No 40 95,2%
Si 34 91,9%
DPE <0,001*
No 12 100%
Si 43 93,5%
Angio post-stent <0,001”
No 3 100%

X2: Significacién estadistica segun la prueba Chi-cuadrado de Pearson.

Tabla 37. Relacién del éxito técnico con las diferentes variables.
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Sin eventos Isquemia focal Isquemia multifocal Microhemorragias
Variable
% % p N p N % o]
Estenosis
Moderada 8 61,5% 3 23,1% 0 0% 2 153%
(50-70%)
0,427 0,376* 0,015* 0,279%
Estenosis
severa 17 47,2% 13 36,1% 4 11,1% 2 5,5%
(>70%)

X2: Significacién estadistica segun la prueba Chi-cuadrado de Pearson.

Tabla 38. Influencia del grado de estenosis en la presentacion de eventos neuroldgicos adversos.

Sin eventos Isquemia focal Isquemia multifocal Microhemorragias
Variable
N N % PV N % PV % pr
No 4 57,1% No 2 28,6% No 1 143% No 0 0%
Hipertension 0,606 0,892 0,482 0,412
Si 21 46,7% Si 14 31,1% Si 3 6,7% Si 4 8,9%
No 1 143% No 3 42,9% No O 0% No 2 28,6%
Dislipemia 0,054 0,074 0,074 0,026
Si 24 533% Si 13 28,9% Si 4 89% Si 2 4,4%
No 14 56% No 7 28% No 1 4% No 2 8%
Diabetes 0,271 0,677 0,336 0,936
Si 11 40,7% Si 9 333% Si 3 11,1% Si 2 7,4%
No 9 39,1% No 8 34,8% No 2 8,7% No 2 8,7%
Tabaco 0,250 0,577 0,809 0,809
Si 16 552% Si 8 27,6% Si 2 69% Si 2 6,9%
Arritmias No 20 54,1% No 10 27% No O 0% No 4 10,8%
cardiacas 0,175 0,358 0,001 0,007
Si 5 333% Si 6 40% Si 4 26,7% Si 0 0%
Enfermedad No 18 45% No 13 32,5% No 4 10% No 3 7,5%
renal 0,417 0,622 0,254 0,924
Si 7 583% Si 3 25% Si 0 0% Si 1 8,3%
Radioterapia No 23 47,9% No 14 29,2% No 4 8,3% No 4 8,3%
N P 0,936 0,386 0,548 0,548
Si 2 50% Si 2 50% Si 0 0% Si 0 0%

Tabla 39. Influencia de los diferentes factores de riesgo clinicos en la presentacidn de eventos neuroldgicos adversos.
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El grado de estenosis de NASCET sdlo present6 utilidad predictiva para la complicaciones
isquémicas multifocales, anteriormente comentada, sin diferencias significativas entre los
demas grupos.

Por otro lado, al analizar los factores de riesgo clinico individual, entre los pacientes que pre-
sentaron arritmias cardiacas hubo mas complicaciones isquémicas multifocales (p=0,001)y
no presentaron complicaciones hemorragicas (p= 0,007). También se obtuvo una asociacion
estadisticamente significativa entre los pacientes dislipémicos y las complicaciones hemorra-
gicas (p=0,026)

El resto de factores de riesgo clinico individual no asociaron relaciones estadisticamente signi-
ficativas con la presencia de eventos neuroldgicos adversos.

Del total de 52 pacientes incluidos en el estudio, se realizé el analisis neurocognitivo tal y
como se detalla en el apartado de Material y Métodos a un total de 39 pacientes (75%), en
13 pacientes de la muestra no se pudo realizar dicho analisis por diversos factores que se
detallanenla

Seguimiento en otro centro 1 9%
Exitus 3 27,7%
Deterioro cognitivo severo 5 45,4%
Barrera idiomatica 1 9%
No colocacion del stent 3 27,7%

Factores limitantes para la realizacion de la valoracién neurocognitiva.

6.5.1 Analisis descriptivo de la puntuacion total
MoCa pre stent, a los 6 meses y al afio

Se realizé la valoracion del test de MoCa previa a la colocacion del stent, a los 6 meses post
procedimiento y al afio tras la implantacidn del CAS.
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Por lo que respecta a los valores globales
del Test de MoCa, se evidencié un incre-
mento en su puntuacién con una mejoria
media de 3,03 puntos entre los valores pre
stent y los obtenidos al afio de su implan-
tacion (Tabla 41y Figura 32).

A la hora de analizar el valor medio de
cada parametro por separado del test de
MoCa también se evidencia un incremen-
to en todas ellas, destacando un aumento
significativo de los valores de las variables
de la atencion (valor pre stent 4,2; valor
al afo de 4,7) y de la memoria (valor pre
stent 1,55; valor al afo 2,87). En la Tabla
42 y Figura 33 se exponen los resultados
de cada variable.

Variable Pre Stent

Test Moca 21,59 +0,92

Juan Ramoény Cajal Calvo

Moca

1aflo Poststent m

6 meses Post Stent

Pre Stent
20 205 21 21,5 22 225 23 235 24 245 25

Figura 32. Evolucion de los resultados medios del test de
MoCa.

6 meses Post Stent 1 ano Post Stent

23,26 0,78 24,62 +0,74

Tabla 41. Evolucién de los resultados medios del test de MoCa.

Variable Pre Stent
Visuoespacial 3,55+0,25
Identificacién 2,85 + 0,07
Atencion 420,26
Lenguaje 2,3+0,16
Abstraccién 1,55+0,12
Memoria 1,55+ 0,26
Orientacién 5,32 x0,22

6 meses Post Stent 1 ano Post Stent

3,76 0,21 40,2
2,95 0,04 2,92 0,04
4,66 +0,23 4,87+0,2

2,53+0,12 2,63+0,1

1,84 0,09 1,82 0,08
2,24+0,26 2,87+0,25
5,45+ 0,19 547 +0,21

Puntuacion maxima: visuoespacial 5; identificacion 3; atencidn 6; lenguaje 3; abstraccion 2; memoria 5; orientacion 6.

Tabla 42. Evolucidn de los resultados medios del test de MoCa de las diferentes categorias.
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Figura 33. Representacidn grafica de la
evolucién de los resultados medios de
las categorias MoCa.
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6.RESULTADOS

Identificacion

I

6 meses Post 1 afio Post Stent
stent

Lenguaje

\

6 meses Post 1 afio Post Stent
stent

Memoria

\

6 meses Post 1 afio Post Stent
stent

Orientacion

\

6 meses Post 1 afio Post Stent
stent
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Variable Pre Stent 6 meses Post Stent 1 ano Post Stent
FVF 10,19 +0,74 11,73+ 0,69 12,8 + 0,65
FVS 12,33+ 0,76 13,58 0,85 15,25+ 0,74

Tabla 43. Evolucién de los resultados medios de la FVF y FVS.

.2
Evolucion FVFy FVS TRAIL MAKING A
25
20
—~ 13,58
2 12,33
11,73 - 15
10,19
10
5 I I I
: [
N ~ No realizado <29seg >78seg 29-78 seg
FVF FVF 6 meses FVF 1 afio FVS FVS6meses  FVS lafio
después después m Pre Stent M 6 meses Post Stent m 1 afio Post Stent

Figura 34. Representacion grafica de la evolucion de los  Figura 35. Representacion gréfica de la evolucion de los

resultados medios de la FVF y FVS. resultados del Trail Making A.
Variable Pre Stent 6 meses Post Stent 1 afo Post Stent
No realizado 9 (17,3%) 11 (21,2%) 11 (21,2%)
<29seg 3 (5,8%) 6(11,5%) 7 (13,5%)
29-78 seg 17 (32,7%) 17 (32,7%) 14 (26,9%)
>T8 seg 23 (44,2%) 18 (34,6%) 20 (38,5%)
Total 52 52 52

Tabla 44. Evolucion de los resultados de Trail Making A.
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6.5.2 Analisis descriptivo de FVF y FVS
pre stent, a los 6 meses y al afio

A la hora de evaluar otras pruebas, como la Fluidez Verbal Semantica (FVS) y la Fluidez Ver-
bal Fonética (FVF) también se puso de manifiesto una mejoria en los valores medios de
ambas variables, evidenciando una mejoria de 2,61 puntos en la FVFy de 2,92 en la FVS. En
la y se exponen los resultados de cada variable.

6.5.3 Analisis descriptivo del TRAIL MAKING A
pre stent, a los 6 meses y al afo

Las funciones de velocidad de procesamiento y concentracion se evaluaron mediante el Trail
Making A (TMT-A) consistente en conectar un conjunto de nimeros en el orden correcto en el
menor tiempo posible.

Del total de pacientes de la muestra, no se le pudo realizar esta prueba a cierto nimero de
pacientes, mayoritariamente por la existencia de un severo deterioro cognitivo que impedia
la realizacion de la misma. No obstante en aquellos que lo cumplimentaron a lo largo del es-
tudio se demostré una disminucidn en los tiempos de realizacion del test; pasando del 5,8%
de pacientes que realizaron el test pre stent en un tiempo inferior a 29 segundos al 13,5%
al afo, en el lado opuesto también se constatd una discreta disminucion de pacientes que
realizaron el test en un tiempo superior a los 78 segundos, consiguiendo una disminucién
del 5,7% en este subapartado. Los resultados del andlisis del Trail Making A se detallan en la

y

Trail making a Pre Stent TRAIL MAKING A 6 meses Post Stent TRAIL MAKING A 1 afio Post Stent

No realizado <29seg >78seg M29-78 seg No realizado W <29seg >78seg W 29-78seg No realizado m <29 seg >78seg M 29-78seg

Representacion grafica de la evolucion de los resultados del Trail Making A.



6.5.4 Analisis descriptivo del TRAIL MAKING B
pre stent, a los 6 meses y al afio

Las funciones ejecutivas se evaluaron mediante el Trail Making Test B (TMT-B), consistente en
conectar un conjunto de letras y nimeros en el orden correcto en el menor tiempo posible.

Aligual que sucedid con la realizacién del TMT- A, el TMT-B no se le pudo realizar a cierto nu-
mero de pacientes por los mismos motivos descritos con anterioridad. En los pacientes que
cumplimentaron el test a lo largo del estudio se evidencié una disminucién en los tiempos
de realizacion del test; pasando del 1,9% de pacientes que realizaron el test pre stent en un
tiempo inferior a 75 segundos al 13,5% al afio, en el lado opuesto también se constaté una
disminucion de pacientes que realizaron el test en un tiempo superior a los 273 segundos,
consiguiendo una disminucion del 9,6% en esta categoria. Los resultados del analisis del Trail
Making B se detallan en la y

No realizado 9 (17,3%) 11 (21,2%) 11 (21,2%)
<75seg 1(1,9%) 4 (7,7%) 7 (13,5%)
75-273 seg 23 (44,2%) 23 (44,2%) 20 (38,5%)
>273 seg 19 (36,5%) 14 (26,9%) 14 (26,9%)
Total 52 52 52

Evolucién de los resultados de Trail Making B.

TRAIL MAKING B

25
20
15

10

No realizado <75seg 75-273 seg >273 seg

Pre Stent 6 meses Post Stent 1 afo Post Stent

Representacion grafica de la evolucion de los resultados del Trail Making B.



6.RESULTADOS

TRAIL MAKING B Pre Stent TRAIL MAKIN B 6 meses Post Stent TRAIL MAKING B 1 afio Post Stent

No realizado m<75seg M 75-273seg M >273seg No realizado M<75seg M 75-273seg W >273seg No realizado W<75seg M 75-273seg M >273seg

Figura 38. Representacion gréfica de la evolucion de los resultados del Trail Making B.

6.5.5 Escolarizacion

El nivel de escolarizacion de la muestra del estudio se estableci6 en funcion de si los pacientes
poseian estudios primarios o no. En el 21,2% de los pacientes no se pudo realizar dicha valora-
cion por los motivos descritos con anterioridad en la Tabla 40.

Del resto de pacientes, el 48,1% poseian un grado de escolarizacion superior a los estudios
primarios, y el 30,8% de la muestra carecian de ellos (Tabla 46 y Figura 39).

Variable No se pudo realizar Menor de 12 aios Mayor de 12 aiios

Afios de escolarizacion 11 (21,2%) 16 (30,8%) 25 (48,1%)

Tabla 46. Andlisis del grado de escolarizacion.

ARNOS DE ESCOLARIZACION ANOS DE ESCOLARIZACION

No se pudorealizar [l Menor de 12 afios M Mayor de 12 afios No se pudo realizar Menor de 12 afios Mayor de 12 afios

Figura 39. Representacion grafica del grado de escolarizacién de la muestra.
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6.5.5.1 Relacion entre Resultados MoCa al afio y grado de escolarizacion

Por lo que respecta a la relacion entre los resultados del test de MoCa y el grado de escolariza-
cion, se puso de manifiesto una correlacion estadisticamente significativa, evidenciando que
los pacientes con mayor grado de escolarizacion presentaban mayores puntuaciones en el
test de MoCa. En la Tabla 47 y Figura 40 se detallan los resultados.

Escolarizacion menora Escolarizacién mayor a

Variable

los 12 afios los 12 afios
Resultados MoCa Pre Stent 20,93 1,03 23,12+1,15 0,044
Resultados MoCa 6 meses Post Stent 22,33 +0,99 23,83x1,11 0,023
Resultados MoCa 1 afio Post Stent 24,06 + 1,06 24,95+ 1,01 0,009

Estudio estadistico mediante el Analisis de Varianza (ANOVA)

Tabla 47. Andlisis de la relacidn entre los resultados test MoCa y el grado de escolarizacion.

Relacion entre Resultados Moca al afio y grado
de escolarizacion

25
. /
23
22

21

20
Resultados Moca Pre Stent  Resultados Moca 6 meses Resultados Moca 1 afio Post
Post Stent Stent

e Escolarizacion menor alos 12 afios === Escolarizacién mayor a los 12 afios

Figura 40. Representacion grafica de la relacion entre los resultados del test de MoCa'y el grado de escolarizacion.

6.5.6 Relacion entre el lado de estenosis y los resultados MoCa, FVF y FVS

Se realiz6 un analisis descriptivo de las medias de los resultados del test de MoCa, la FVF y la
FVS, respecto al lado afectado y subsidiario de colocacion de stent carotideo.
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6.RESULTADOS

Practicamente todas las variables analizadas, presentaron una mejoria de sus resultados al
afio tras la colocacion del stent salvo la identificacion en pacientes con estenosis y CAS del lado
izquierdo cuyos valores medios disminuyeron muy discretamente en 0,05 puntos de media y
la orientacion en pacientes con estenosis y CAS del lado derecho con una disminucion de 0,12
puntos en su media.

Las variables cuyos resultados evidenciaron un mayor incremento fueron la FVF, la FVSy el test de
MoCa global. Si analizamos las diferentes variables nos encontramos con valores superiores pre
stenty alafio en los resultados globales de MoCa en pacientes con estenosis del lado izquierdo (va-
lores pre stent de 22,45y al afio de 25,18) respecto a valores de 22,05 y de 23,88 en el lado derecho.

La FVS por el contrario, muestra una media superior en el lado derecho tanto en el analisis pre
stent como al afio post stent, siendo en este Ultimo caso de 15,94 en el lado derecho respecto a
14,81 en el lado izquierdo.

Las demads variables no muestran diferencias destacables si atendemos al lado de estenosis
afectado. Los resultados se muestran en la Tabla 48 y Figura 41 y 42,

NI Pre Stent Poitagt:n t AClI Pre Stent Poita:t(t:n t

17 17 N 22 22
FVF 9,35£1,04 12,88+1,02 0,005 11,72+0,99  12,9+0,89 0,006
FVS 13,05£1,09 15,94+1,15 0,16 12,68+1,04 14,81+1,02 0,09
Test Moca 22,05+1,17 23,88+1,41 0,117 22,45+1,16 25,18+0,74  >0,001
Visuoespacial 3,76+0,36 3,88+0,33 0,06 3,52+0,34 4,09+0,25 0,006
Identificacién 2,94+0,05 3 0,04 2,9+0,06 2,85+0,08 0,143
Atencién 4,05+0,39  4,76x0,32 0,195 4,61+0,32  4,95x0,25 0,125
Lenguaje 2,11+0,25 2,52+0,19 0,43 2,66+0,16 2,71+0,1 1
Abstraccion 1,47x0,17  1,820,12 0,64 1,760,13 1,800,11 0,004
Memoria 1,7+0,41 2,76+0,45 0,096 1,57+0,34 2,95+0,28 0,163
Orientaci6n 547+0,28  5,35+0,41 0,7 5,42+0,3 5,57+0,2 0,59

Estudio estadistico mediante Prueba de t de Student para muestras independientes.
ACID: arteria carétida derecha. Lado derecho; ACII: arteria cardtida izquierda. Lado izquierdo.

Tabla 48. Andlisis de la relacion entre valores FVF,FVS, test de MoCa y lados de estenosis.
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Figura 41. Representacion gréfica de la relacion de valores FVF,FVS, test de MoCa y lado estenosis.
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6.RESULTADOS

6.5.7. Relacion entre la existencia de eventos neuroldgicos y los resultados MoCa

Por ultimo dentro de este apartado, se analizé la posible relacion entre la existencia de even-
tos neuroldgicos de nueva aparicion existentes por neuroimagen tras la colocacion del stent
carotideo y su repercusion en los resultados del test de MoCa. Los resultados se detallan en la
Tabla 49, objetivandose un mayor incremento de los valores del test de MoCa en pacientes con
efectos neuroldgicos visualizados por neuroimagen, si bien estos ultimos parten de resultados
basales inferiores al grupo sin hallazgos de imagen, siendo los resultados estadisticamente
significativos.

: Ausencia de efectos Presencia de efectos
Variable o o pAv
neurologicos adversos neurologicos
Resultados Moca Pre Stent 23,27x1,10 21+1,19 0,049
Resultados Moca 6 meses Post Stent 22,63x1,22 24,05 + 0,87 0,021
Resultados Moca 1 afio Post Stent 24,45+ 1,16 24,82 0,82 0,02

Estudio estadistico mediante el Analisis de Varianza (ANOVA).

Tabla 49. Andlisis de la relacidn entre los resultados test Moca y el grado de escolarizacion.

Relacién entre la existencia de efectos neurolégicos adversos
y los resultados Moca

Resultados Moca Pre Stent  Resultados Moca 6 meses  Resultados Moca 1 afio Post
Post Stent Stent

== Ausencia de efectos neuroldgicos ~ === Presencia de efectos neuroldgicos

Figura 43. Representacion grafica de la relacidn entre la existencia de efectos neuroldgicos adversos y los resulta-
dos MoCa.
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Tal y como se detalla anteriormente en el apartado de Material y Métodos, se establecio la
respuesta y mejoria en los test neurocognitivos ante una mejoria de 3 0 mas puntos en el test
de MoCa entre el primer estudio previo a la colocacion del stent y los controles posteriores.

Del total de la muestra que completd la bateria de pruebas neurocognitivas, 21 pacientes
(53,8%) cumplieron con los requisitos para ser considerados respondedores, mientras que 18
pacientes (46,15%) fueron considerados como no respondedores.

6.6.1 Analisis de los diferentes factores de riesgo
con la respuesta/no respuesta

En primer lugar en este apartado, se estudié la edad media de los pacientes respondedores y
los no respondedores, siendo esta ultima discretamente superior (70,77 afios de media) con
un valor estadisticamente significativo (p=0,009), por lo tanto podemos afirmar que a mayor
edad menor tasa de respuesta cognitiva existe.

La mayoria de variables analizadas muestran resultados sin significacion estadistica, sin em-
bargo nos encontramos diferencias relevantes al hablar de la enfermedad renal (p=0,032),
afirmando que la existencia de este factor predispone a la no respuesta cognitiva. Algo similar
sucede con el antecedente de haber sido tratado con radioterapia cervical (p=0,042), por el
contrario, los resultados demuestran con una significacion estadistica relevante (p=0,003)
que los pacientes con un mayor grado de escolarizacion tienden a una respuesta cognitiva
positiva en los test efectuados respecto a los pacientes con menor grado de educacién. En la
se detallan todas las variables estudiadas.

6.6.2 Relacion entre FVF, FVS y test MoCa con
respondedores y no respondedores

A la hora de analizar el FVF, FVS y las puntuaciones globales del test de MoCa, podemos
observar como los valores previos a la CAS en pacientes respondedores son sensiblemente
inferiores respecto a los no respondedores, destacando en la puntuacion total del test de
MoCa una diferencia de 4,85 puntos entre los respondedores y los no respondedores con una
p=0,02 de caracter significativo. Si bien debemos puntualizar que puntuaciones elevadas en
la valoracidn neurocognitiva previa a la CAS tenian menos posibilidades de que al final fueran
catalogadas dentro del grupo de respondedores



6.RESULTADOS

Variable Respondedores (n=21) No respondedores (n=18)

Edad 69,04+2,04 70,77+2,09 0,0097
Hombres 54,3% 45,7% 0,052R~
Hipertension 33,3% 44,4% 0,189 /v
Dislipemia 28,9% 48,9% 0,497 ®
Diabetes 37% 40,7% 0,654 R
Tabaco 37,9% 48,3% 0,194 7
Arritmias Cardiacas 38,1% 27,8% 0,111R
Enfermedad Renal 9,5% 22,2% 0,032 R/
Radioterapia cervical 4,8% 11,1% 0,042 R
Lado de estenosis dcha 52,4% 33,3% 0,803 ®Y
Lado de estenosis izq 47,6% 66,7% 0,803 ®Y

Nivel de escolarizacion

. ~ 42,3% 32,7% 0,003 ®
superior a 12 anos

T.: Prueba de t de Student para muestras independientes.
RV: significacion estadistica segun la prueba de Razén de Verosimilitudes.

Tabla 50. Andlisis de los diferentes factores de riesgo con la respuesta/no respuesta.

: R n r Nor n r

Variable espt:\l =dzeldo es o es;:\lo= 1<;edo es
Pre Stent 8,57+0,68 13,16+1,1 0,01

FVF 6 meses Post Stent 11,85+0,86 11,771,117 0,956
1 afio Post Stent 13,28+0,81 12,44+1,1 0,536
Pre Stent 12+1,06 13,83+1,03 0,228

FVS 6 meses Post Stent 13,85+1,33 13,38+1,12 0,793
1 afio Post Stent 16,09+1,14 14,38+0,9 0,269
Pre Stent 20,04+0,99 24,89+1,1 0,02

Test MoCa 6 meses Post Stent 23,43+0,87 23,05+1,4 0,817
1 afio Post Stent 250,82 24,16+1,3 0,582

AV: Estudio estadistico mediante el Andlisis de Varianza (ANOVA).

Tabla 51. Relacidn entre FVF, FVS y test MoCa con respondedores y no respondedores.
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Evolucion FVF vs respuesta
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Figura 44. Representacion grafica
de la evolucién de FVF en relacion
con la respuesta cognitiva.

Figura 45. Representacion grafica
de la evolucidn de FVS en relacion
con la respuesta cognitiva.

Figura 46. Representacion grafica
de la evolucién del test MoCA en
relacién con la respuesta cognitiva.
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A continuacion se expone el valor medio de las diferentes baterias de pruebas cognitivas pre
stent y al afo post stent en pacientes respondedores y no respondedores.

Respondedores (n =21) No respondedores (n=18)

Variable

Pre Stent Post Stent Pre Stent Post Stent Pt
Test Moca 20,04 = 0,99 250,82 0,02 24,88 +1,1 2416+1,3 0,34
Visuoespacial 3,05+0,34 4+0,27 0,003 4,27+0,31 4+0,31 1
Identificacién 2,9+0,068 29+0,068 0,623  2,94+0,05 2,94+0,05 0,623
Atencion 3,85+0,33 4,75 0,26 0,03 4,94 +0,34 5+0,31 0,125
Lenguaje 2+0,24 2,6+0,11 0,02 2,89 + 0,07 2,66 +0,18 0,239
Abstraccién 1,35+0,16 1,75+0,14 0,05 1,94 0,09 1,89+0,07 0411
Memoria 1,05+0,3 3,15+0,33 0,04 2,27+0,39 2,55+0,38 0,247
Orientacion 5,25 +0,33 5,6 £0,21 0,25 5,66 + 0,22 5,33+ 0,38 0,538
FVF 8,57+0,68 13,28 +0,8 0,01 13,16 +1,1 1244 +1,1 0,379
FVS 12+1,06 16,09+ 1,1 0,039 13,83 + 1,03 14,38+ 0,9 0,552

T: Prueba de t de Student para muestras independientes.

Tabla 52. Relacidn entre FVF, FVS y test MoCa con respondedores y no respondedores.

Evolucién de parametros Moca en Evolucién de parametros Moca en no
respondedores respondedores
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Figura 47. Evolucidn de los pardmetros MoCa en respondedores/no respondedores.
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6.7 Analisis de Supervivencia

Al final del estudio el 5,76% (n=3) de la muestra habia fallecido.
De ellos, tan sélo 1 de los casos se produjo por etiologia neuro-
l6gica, debido a un accidente cerebrovascular ipsilateral de la
carétida tratada. El resto de los casos se debieron a otras causas
no neuroldgicas en relacion con las comorbilidades propias de
los pacientes.

Supervivencia al afio

Se realizé un analisis sobre la posible correlacion entre la pre-
sencia de efectos neuroldgicos de nueva aparicion objetivados
por neuroimagen tras la colocacion de CAS y la supervivencia
(Tabla 53). Dos de los fallecidos no presentaron eventos neuro- BNo WS
l6gicos adversos en laimagen posterior a la colocacion del stent
y uno de ellos presentd una pequefia isquemia no significativa.

Figura 48. Representacion
grafica de la tasa de

Se demostrd una supervivencia del 94,23% de la muestra al afio supervivencia anual
. .. , . tras la CAS.
postimplantacidn del stent carotideo (Figura 48).

Supervivencia a los 30 dias Supervivencia al afio

VELEL]E

No 0 0% 0 0%
No valorable

Si 3 5,7% 3 5,7%

No 1 1,9% 2 3,84%
Sin eventos

Si 24 46,15% 23 44,23%

No 0 0% 1 1,9%
Pequeia isquemia

Si 16 30,7% 15 28,84%

No 0 0% 0 0%
Isquemia

Si 4 7,7% 4 7,7%

No 0 0% 0 0%
Sangrado

Si 4 7,7% 4 7,7%

No 1 1,9% 3 5,76%
Total

Si 51 98,1% 49 94,23%

Tabla 53. Relacién entre la supervivencia y la presencia de eventos neuroldgicos adversos.
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6.8 Radiacion

Para concluir este apartado de resultados, incluimos una breve descripcion de la dosis de
radiacion recibida por los pacientes durante la realizacidon de los procedimientos detalla-
dos con anterioridad (Tabla 54). En la Figura 49 se observa una correlacion entre el PDA
total y el KA.

Variable Media Minimo Maximo
Tiempo de fluoroscopia (min) 23,08 10 52
PDA total (mGy cm?) 272935 138946 555745
KA (mGy) 795,8678 348,49 1558,34
Imagenes adquiridas 185,88 89 351

Tabla 54. Descripcion de los pardmetros relacionados con la dosis de radiacion recibida.

Correlacién entre PDA Total y KA
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Figura 49. Correlacion entre PDA total y KA.
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DISCUSION

El ictus isquémico constituye, en la actualidad, uno de los problemas de salud publica mas
importantes en nuestro medio, debido a su elevada prevalencia y a sus importantes conse-
cuencias tanto sociales como econdémicas. Hoy en dia, se considera una urgencia médica im-
portante al mismo nivel que la patologia isquémica cardiaca aguda.

El ictus es una de las causas mas frecuentes de dafio neuronal ya que afecta a unos 16 mi-
llones de personas al afio y tiene una prevalencia acumulada de 60 millones de casos *'. La
incidencia global de infarto cerebral ajustada a la poblacion europea es de 186,96 casos por
cada 100.000 habitantes/afio, siendo el 87% isquémicos y el resto secundarios a hemorragias
cerebrales (10%) o hemorragias subaracnoideas (3%) °.

La estenosis de la arteria cardtida extracraneal es una de las causas mas frecuentes de acciden-
tes cerebrovasculares isquémicos. De hecho, los sujetos con aterosclerosis severa de ambas ar-
terias carétidas tienen un mayor riesgo de desarrollar accidentes cerebrovasculares posteriores
168y la hipoperfusion cerebral posterior puede provocar atrofia cerebral, demencia o deterioro
cognitivo 1%, Varios estudios que evallan la cognicion en sujetos con estenosis de la arteria ca-
rétida sugieren una relacion entre la hipoperfusion cerebral y el deterioro cognitivo ™.

Por otro lado, se sabe que la isquemia cerebral transitoria asociada con la estenosis de la ar-
teria cardtida puede conducir a lesiones isquémicas de la sustancia blanca, lo que a su vez
conduce a un mayor riesgo de deterioro cognitivo '"*'"2, Curiosamente, algunos estudios han
descrito la presencia de deterioro cognitivo independientemente de la presencia de lesiones
cerebrales en la sustancia blanca, lo que sugiere que la estenosis de la arteria cardtida esta
causando deterioro cognitivo por si mismay, por lo tanto, es una variable que conduce al de-
terioro cognitivo independientemente de otros factores causales ">,

La revascularizacion carotidea, incluida la endarterectomia carotidea (EAC) y la colocacién de
stent en la arteria carétida (CAS), se realiza de forma rutinaria en sujetos con estenosis de la
arteria carétida para prevenir mas accidentes cerebrovasculares.



La EAC es considerada el tratamiento de eleccion para los pacientes con estenosis carotidea,
sobre todo en grupos quirdrgicos con tasas de morbimortalidad <6% en pacientes sintoma-
ticos, y <3% en pacientes asintomaticos . Sin embargo, en la actualidad, la CAS es conside-
rada la alternativa terapéutica a la EAC, ya que es una terapia eficaz y segura, con aceptable
morbimortalidad. Con el tiempo, se han ido ampliando los criterios de seleccion de la técnica
endovascular, permitiendo aumentar el nimero de pacientes candidatos a CAS.

La CAS presenta una serie de ventajas frente a la técnica quirdrgica: recuperacion en 24 horas,
por lo que se reducen los dias de ingreso hospitalario; no existe riesgo de dafio de pares cranea-
les en el cuello; y menor agresividad quirdrgica. Ademas, el paciente se encuentra consciente
durante todo el procedimiento, por lo que se puede realizar control neurolégico durante toda
la intervencidn, observando en todo momento el flujo sanguineo carotideo. Es por todo ello,
por lo que la CAS se ha convertido en una técnica ampliamente aceptada, especialmente en
pacientes con elevado riesgo quirdrgico.

La hipétesis es que, ademas de prevenir nuevos ictus, la revascularizacion carotidea podria
mejorar el estado cognitivo prequirdrgico debido al restablecimiento de la perfusion sangui-
nea cerebral normal. Sin embargo, las conclusiones de los diferentes estudios no estan claras.
Algunos estudios informaron que la restauracion de la perfusién sanguinea cerebral normal
mejora el rendimiento cognitivo 176177178179.180181 'mijentras que otros no encontraron tal mejora
182183 Una explicacion de la falta de mejoria cognitiva posquirudrgica podria estar en las com-
plicaciones intraoperatorias, como la isquemia cerebral global después del pinzamiento de la
arteria carétida **,

Otros estudios han tratado de identificar si la revascularizacion carotidea puede mejorar cier-
tas funciones cognitivas segln el lado del cuerpo intervenido; esto se basa en la idea de que la
perfusion de sangre cerebral mejoraria las funciones cognitivas homolaterales. Sin embargo,
los resultados de los estudios que buscan diferencias en el perfil cognitivo segun el lado ope-
rado no son consistentes .

Teniendo todo esto en cuenta, parece que existen diferentes factores que podrian influir en
el estado cognitivo resultante tras la revascularizacion carotidea. Es el motivo por el cual nos
resulta interesante poder reconocer aquellas variables que pudieran identificar a los ‘respon-
dedores’y ‘no respondedores’ a nivel cognitivo, y asi poder optimizar el tratamiento.

El objetivo de nuestro estudio fue determinar el perfil clinico de los pacientes considerados
cognitivamente ‘respondedores’ a la cirugia para establecer variables clinicas asociadas a un
rendimiento cognitivo favorable. Un objetivo secundario fue evaluar mediante una bateria de
pruebas neuropsicologicas, el perfil cognitivo de pacientes con estenosis carotidea antes y
después de un afio de revascularizacion. Ademas, se evalud la posible influencia de los even-
tos neuroldgicos de nueva aparicion objetivados mediante neuroimagen tras el procedimiento
(asintomaticos frente a sintomaticos) y el lado de la revascularizacion carotidea (arteria card-
tida interna derecha frente a arteria carétida interna izquierda) sobre el resultado cognitivo.



Para ello, se disefié un estudio prospectivo en el que los pacientes con estenosis carotidea
tratados mediante CAS completaron una bateria de pruebas neurocognitivas antes y después
de un afio de la revascularizacion.

Para ello, se ha realizado un estudio prospectivo a partir de una base de datos completada
con los datos clinicos de pacientes intervenidos mediante CAS. Todos los pacientes fueron
diagnosticados de estenosis carotidea mediante ecografia Doppler.

El equipo médico, neurdlogos e intervencionistas, asi como los materiales y la técnica endo-
vascular fueron los mismos durante todo el periodo de tiempo.

La muestra del presente estudio consta de 52 pacientes, siendo 42 hombres (80,8%). En la ma-
yoria de los estudios y de investigaciones relacionadas sobre el stent carotideo hasta la fecha,
se ha presentado un claro predominio del sexo masculino, sobre el femenino, y en el estudio
actual los resultados son concordantes ¢,

La edad media fue de 71,52 afios con un rango de 50 a 90 afos. La edad media de nuestros
pacientes también se asemeja a la de los estudios publicados, que oscila desde los 66,2 afios
87 hasta los 72,5 afos en el estudio SAPPHIRE %8, La edad juega un papel clave a la hora de
decidir el tratamiento, ya que la edad avanzada aumenta el riesgo quirurgico, pero también
complica la técnica endovascular, por lo que algunos autores no recomendaban realizarla en
mayores de 80 aios '*°. No obstante, no existen claras evidencias que asocien la edad eleva-
da con las complicaciones mayores periprocedimiento, por lo que esta afirmacion continda
siendo polémica. De hecho, los recientes datos proporcionados por el estudio ICSS *°y por un
estudio aleatorio **! parecen demostrar la ausencia de asociacion entre la edad y el éxito del
CAS. En nuestra serie, de los 13 pacientes mayores de 80 afios, 3 pacientes (23%) evidenciaron
complicaciones neuroldgicas evidenciadas por neuroimagen, objetivandose una pequefia
microhemorragia intraparenquimatosay 2 casos de isquemia, si bien todos los pacientes evo-
lucionaron favorablemente. Se necesitan nuevos estudios que refuercen estos datos y conclu-
yan que no existen diferencias significativas en lo que respecta a la edad.

De los factores de riesgo vascular considerados, los mas prevalentes fueron la HTAy la dislipemia
(86,5%), seguido del tabaquismo (55,8%). Nuestro estudio concuerda con los revisados en la bi-
bliografia, a pesar de que nuestra tasa de HTA ha sido discretamente menor que en otros estudios
recientes ', siendo similar a la presentada en el estudio de Avinash y colaboradores de 2020 .

Segln nuestros resultados, el sexo y el tabaco se asocian con mayor riesgo de padecer ictus.
Sin embargo, resulta interesante reflexionar si la condicion de ser hombre y el habito tabaqui-
co aumentan el riesgo por el género o por la propia variable, ya que la asociacion de ambas



condiciones conlleva una multiplicacion del riesgo de padecer ictus. En la literatura queda
reflejado que los fumadores tienen 2-4 veces mas riesgo de ACV que los no fumadores, y que
los hombres menores de 65 afios tienen mayor riesgo de ictus que las mujeres %, Dado que
el 80,8% de nuestros pacientes fueron hombres, y un 61,9% de ellos eran fumadores, frente el
19,2% de mujeres de las cuales tan sélo el 30% eran fumadoras, es légico que la asociacion de
hombre y fumador conlleve un mayor riesgo de ictus. No obstante, no es posible darle una ma-
yor significacion a unavariable u otra. En la actualidad, la proporcidon de mujeres fumadoras esta
incrementandose, por lo que en los proximos estudios quizas se pueda realizar una asociacion
mas precisa entre el sexo y el tabaco.

Entodos los casos de nuestra serie (100%) se utilizé la ecografia Doppler como prueba diagnostica
inicial, y la angiografia como prueba previa a la colocacion del stent carotideo. La correlacion
de la angiografia con la ecografia Doppler carotidea queda reflejada en la literatura. Cuando
la ecografia es realizada por expertos, con los equipos adecuados y bajo pardmetros técnicos
estandarizados, presenta una sensibilidad superior al 95% para la deteccion o exclusion de es-
tenosis significativa en la ACI, con valores predictivos negativos (VPN) por encima, también del
95% **°, Su elevado VPN, junto con su facil accesibilidad, nula invasividad y su relativa rapidez
de realizacion, le otorgan el rango de prueba de screening de estenosis carotidea extracraneal.
En contraposicidn, su especificidad y su valor predictivo positivo (VPP) dificilmente superan
el 80%, aln en los estudios con mejores resultados. Este Gltimo dato, junto con el hecho de
ser una técnica explorador-dependiente, con alta variabilidad interobservador, y su poca re-
producibilidad, ha condicionado la necesidad de utilizar otras técnicas diagndsticas como la
angio-TC o la angio-RM para confirmar los hallazgos ecograficos patoldgicos, siendo la angio-
SD la técnica que proporciona la confirmacion definitiva de la estenosis.

En la actualidad, no existe consenso sobre cual es la estrategia diagndstica ideal para valorar
la presencia de estenosis en las arterias cardtidas extracraneales. En nuestro centro, consi-
deramos la ecografia Doppler como la técnica diagndstica inicial. Si el estudio ecografico es
normal o establece estenosis inferiores al 50%, no se realiza ninguna otra técnica diagndsti-
ca. En casos de estenosis superiores al 50%, se complementa generalmente con otra prueba
de imagen, siendo la angio-TC la técnica mayormente utilizada Si hay correlacion entre las
técnicas no invasivas, se decide el tratamiento en funcion del grado de estenosis y los datos
clinicos. Si no existe correlacion entre ellas, se revisa individualmente cada caso, repitiéndose
si es necesaria la ecografia Doppler. La angio-SD rotacional diagndstica se realiza como técnica
de diagndstico definitivo, siempre en el estudio previo al tratamiento endovascular.

Revisando diversos estudios ****"se llega a la conclusion de que la combinacion de la eco-
grafia Dopplery la angio-TC o angio-RM tiene unos resultados, pese a cierta tendencia a la so-
brestimacidn, suficientemente aceptables como para considerarla una estrategia diagndstica
dptima para seleccionar pacientes para tratamiento de revascularizacion.

En el Unico estudio de coste-efectividad publicado *® concluye que el diagndstico mas efi-
ciente seria el uso exclusivo de la ecografia Doppler sin combinaciones asociadas, ya que el



uso de la angio-RM incrementaria la efectividad a expensas de un coste desproporcionado, y
el uso de la angio-SD no estaria recomendado por la presencia de complicaciones.

Pese a todas las controversias en lo que respecta a la técnica diagnostica, todos los autores
coinciden en que si se opta por una estrategia diagndstica determinada, esta debe ser validada
por un clinico, considerando en cada caso la disponibilidad de técnicas del centro hospitalario
y la experiencia en cada procedimiento diagndstico.

Nosotros, como ya hemos comentado anteriormente, realizamos previamente un abordaje no
invasivo con ecografia Doppler, seguido de otra técnica diagndstica no invasiva para confirmar
los hallazgos patoldgicos.

El 73,1% de los pacientes de nuestro estudio presentaron una estenosis >70%. En la mayoria
de los casos en los que se presentaba algun factor de riesgo tanto metabdlico como no meta-
bélico existia una estenosis >70%, destacando su presencia en el 71,1% de pacientes con HTA
y del 75,9% de pacientes con habito tabaquico, dichos hallazgos se pueden considerar como
un factor de riesgo de estenosis carotidea, si bien al igual que los demas factores de riesgo no
mostraron asociacion estadistica con el grado de estenosis.

Respecto al analisis que relaciond el grado de estenosis y la presentacion de nuevos eventos
neuroldgicos adversos objetivados mediante neuroimagen posteriores a la revascularizacion
con CAS, la isquemia tuvo resultados estadisticamente significativos, por lo que podemos afir-
mar que los pacientes que presentaron isquemia tras el procedimiento tuvieron mas probabi-
lidades de tener una estenosis de alto grado > 70%. De hecho, todos los pacientes a los que se
objetivo isquemia de nueva aparicion tras la CAS tenian una estenosis >70%, si bien el nimero
de paciente fue pequefio (n=4).

Es bien conocido que el principal factor que determina el riesgo de ictus es el grado de este-
nosis luminal causado por la placa aterosclerdtica. Se considera arteriosclerosis moderada
cuando la estenosis es del 50-69% y severa cuando es igual o superior al 70% %,

La principal caracteristica de la muestra de nuestro estudio reside en la homogeneidad del
procedimiento quirdrgico. Todos nuestros pacientes fueron tratados con la colocacion de un
stent autoexpandible tipo Acculink (Abbott Vascular, EE.UU). El equipo humano que realizé el



procedimiento fue el mismo en todos los casos, y estaba formado por dos intervencionistas
con mas de 15 afios de experiencia en técnicas endovasculares de minima invasion. Varios
autores han demostrado que la experiencia del operador disminuye la tasa de complicaciones
mayores, y que es necesaria una curva de aprendizaje para poder realizar el procedimiento
endovascular de una forma satisfactoria. El estudio CAPTURE 2 demostré una relacion inversa
entre las complicaciones mayores peri-procedimiento y la experiencia de los operadores, de
manera que era necesario realizar 72 CAS para presentar una tasa de complicaciones mayo-
res < 3%*%. Del mismo modo, aquellos procedimientos que fueron realizados por operadores
con un volumen inferior a 6 CAS por aio presentaron una mortalidad del 2,5% frente al 1,4%
que apareci6 en aquellos con mas de 24 CAS al afio 2. Un estudio actual considera que la
colocacion de stent carotideo debe ser realizada por operadores con un volumen anual de
procedimientos > 6 casos por afio 2°.

Una de las principales limitaciones de la mayoria de los estudios reside en la heterogeneidad
de los materiales, utilizando diferentes tipos de stents, con propiedades diferentes, en funcién
de las caracteristicas del paciente y de la experiencia del operador. Los stents autoexpandibles
de nitinol de celda abierta son los mas utilizados en la region carotidea. En nuestro estudio,
se utilizo este tipo de stents en todos los casos (100%), debido a que presentan memoria tér-
mica, mayor flexibilidad y adaptacion a las paredes de los vasos. Durante el procedimiento
endovascular también se utilizaron en ciertos casos los dispositivos de neuroproteccion. La
utilizacién de cada uno de ellos se ha realizado segun la decision del médico operador y las
caracteristicas de la lesion.

La necesidad de realizacion angioplastia pre-stent es muy variable en los diferentes estudios
disponibles, oscilando entre el 2% y el 46% 2°22%, Seglin nuestra experiencia, en la mayoria de
los casos es posible atravesar la estenosis con la guia, sin necesidad de dilatar el segmento
estendtico, razdn por la cual nuestra tasa de utilizacion de angioplastia pre-stent es del 14,2%.

A diferencia de ciertos estudios 2, hemos llegado a la conclusion que el grado de estenosis
residual tras la colocacion del stent, requiere de una dilatacidn con balén en la mayoria de los
casos (93,8%). Estos resultados podrian estar en relacion con el grado de estenosis de nuestro
estudio, en el cual la mayor parte de los pacientes presentaban una estenosis >70%.

Los DPE se idearon con el objetivo de minimizar la aparicion de embolismos intraoperatorios.
La principal ventaja de los filtros distales (FD) es que permiten completar el procedimiento
endovascular sin detener el flujo sanguineo, lo que les convierte en un dispositivo mas simple
e intuitivo. Sin embargo, no se elimina el riesgo de microembolizacion %, Los DPE detienen el
flujo en la ACI durante la manipulacién de la placa, de manera que no es necesario atravesar
la lesion, ademas ofrecen proteccion en el momento mas critico, que se produce durante la
maniobra de cruzar la lesion, y también durante la post-dilatacion con baldn 2,

En nuestro hospital, no se tiene la experiencia con la utilizacion de DPE, y en todos los casos
se han utilizado FD, siendo utilizados en el 75,5% de los casos. Con respecto a los principales



estudios publicados en la bibliografia, el estudio CAVATAS ***fue el Gnico en el que no se uti-
lizaron DPE. En el resto de los estudios, los porcentajes son muy variados, utilizdndose en el
95% en el SAPPHIRE *#827% en el SPACE 2" 0 96% en el estudio CREST %3¢, En nuestro estudio,
la utilizacion de materiales y la técnica quirirgica fue homogénea, empleandose en todos los
casos el mismo tipo de stenty el mismo tipo de DPE. Este tipo de estudio con homogeneidad
de materiales sélo se llevd a cabo en los estudios SAPPHIRE y CREST, siendo la principal limi-
tacion del resto de los estudios la heterogeneidad de los materiales.

Alo largo del estudio, el éxito técnico de nuestra serie ha sido del 93,8% de los pacientes, iden-
tificandose tan sélo un 6,12% casos de fracaso técnico; es por tanto un tasa de éxito acorde
con la literatura, en la que oscila entre el 94-100% de los casos?** Se describe que la causa mas
frecuente de fracaso técnico es la elongacion de los TSA, con dificultad para pasar el material
endovascular. Nuestra serie muestra unos resultados similares, siendo la principal causa de
fracaso técnico la presencia tortuosidad de los TSA con bucles prominentes que impiden la es-
tabilizacion del catéter guia en la arteria carétida o cuando existe un bucle distal a la estenosis
que no deja margen de seguridad para la colocacion del stent.

Cabe mencionar que, en aquellos pacientes en los que no se colocd DPE ni se pudo realizar an-
gioplastia post-stent, la tasa de éxito fue mayor. Las razones detras de este hallazgo sorpren-
dente en nuestro estudio no se conocen. Presuntamente, los pacientes que se someten a una
dilatacion selectiva posterior a la CAS tienen mas probabilidades de tener estenosis rigidas o
una alineacidn insuficiente del stent con la pared del vaso. Durante este procedimiento pue-
den ocurrir eventos hemodinamicos relevantes como bradicardia y/o hipotension, reflejando
la apertura forzada de la estenosis rigida.

Las comparaciones de los resultados clinicos y angiograficos entre las dilataciones posterio-
res al stent estan limitadas en gran medida debido al pequefio tamafio de la mayoria de las
series de casos, incluido nuestro estudio. Numerosos estudios de doppler transcraneal 20820
demuestran la presencia de émbolos con cada paso a través de una estenosis con un alambre
guia, un dispositivo de proteccion contra embolias, un globo o un stent, produciéndose el ma-
yor potencial de embolizacion durante la dilatacion posterior al stent cuando el globo empuja
los puntales del stent contra la placa de ateroma.

Los DPE se usan en la actualidad de forma rutinaria durante la CAS en el contexto de los prime-
ros ensayos que comparaban CEA 'y CAS, como CREST, que muestran resultados comparables
cuando el DPE fue obligatoria en la CAS?°. En 2009, dos metaanalisis de ensayos realizados
entre 1990y 2008 también encontraron que los DPE se asociaron con una reduccion significati-
va de accidentes cerebrovasculares o muertes a los 30 dias *%2, Sin embargo, un metaanalisis
Cochrane posterior, que incluyé datos de importantes estudios (EVA-3S, SPACE, ICSS), encon-
tr6 que los DPE no tuvieron un efecto significativo sobre el accidente cerebrovascular o muerte
alos30dias?®. Por lo tanto, el beneficio exacto de los DPE atin no esta claro, a la espera de mas
estudios de alta calidad, no obstante la Sociedad Europea de Cirugia Vascular lo recomienda
ampliamente (Nivel B)?%,



En el presente estudio como se ha comentado anteriormente, se intent6 valorar mediante
neuroimagen (RM) los posibles cambios y complicaciones neurologicas tras el procedimiento
de revascularizacion. No se valoraron otros posibles eventos adversos relacionados con la co-
locacion de CAS como pueden ser la aparicion de vasoespasmo, infarto agudo de miocardio o
el sindrome de hiperperfusion cerebral entre otros.

Se han publicado algunos estudios para evaluar los factores asociados a la embolizacion du-
rante la CAS, bien utilizando la ecografia Doppler transcraneal o comparando los estudios de
imagen antes y después de la colocacion del stent. En todos ellos, los riesgos del procedi-
miento se asocian a las comorbilidades, a la anatomia desfavorable y a las caracteristicas de
la lesion 215215, En un estudio de 728 pacientes publicado por Bijuklic 2V, se analizé la tasa de
nuevas lesiones cerebrales en pacientes con estenosis carotidea, sometidos a CAS con DPE,
utilizando la RM difusién, como en nuestro estudio. La frecuencia de nuevas lesiones isqué-
micas ipsilaterales fue del 32,8%, asociandose a edad avanzada, a HTA y sélo el 5% de los
pacientes que mostraron una alteracion en la RM difusion desarrollaron déficit clinico.

En nuestro estudio, los resultados de complicaciones isquémicas fueron algo superiores, sien-
do del 40,81%, si hay que decir que incluimos dentro de este porcentaje a las pequefias isque-
mias focales en sustancia blanca, clinicamente irrelevantes. Las complicaciones relevantes
por neuroimagen fueron en la misma linea superiores, siendo del 16,32% (4 casos de isquemia
multifocal y 4 micro sangrados hemorragicos), respecto al estudio de Bijuklic (5,8%) 2¥7, si bien
ninguno de nuestros pacientes refirié un déficit clinico relevante.

Los Unicos factores que influyeron en la aparicion de complicaciones postprocedimiento
fueron las arritmias cardiacas y la presencia de dislipemia. La explicaciéon mas plausible se
encuentra en que estos pacientes presentan un mayor riesgo de ictus, ya que la posibilidad de
desprender trombos de la placa de ateroma, con el consecuente fendmeno embdlico, es mas
elevada que en los pacientes sin estos factores de riesgo.

En el presente estudio, las complicaciones neuroldgicas objetivadas mediante neuroimagen
después de CAS no fueron un indicador de un mayor riesgo de eventos adversos clinicamente
importantes en el seguimiento. Lo mismo ocurrié con otros factores de riesgo bien conocidos
como la diabetes, el tabaquismo o la hipertension.

La cognicion es el proceso por el cual el cerebro humano recibe informacion externa y la
convierte en actividad mental interna a través del procesamiento para obtener conocimiento
o aplicar conocimiento, incluyendo la memoria, el lenguaje, el espacio visual, la ejecucidn,



el calculo y la comprension del juicio. La disfuncion cognitiva se refiere al deterioro de una
o mas de las funciones cognitivas antes mencionadas y afecta las habilidades cotidianas o
sociales del individuo.

La disfuncidn cognitiva vascular comprende gran categoria de sindromes que van desde la
disfuncion cognitiva leve hasta la demencia causada por factores de riesgo de enfermedad ce-
rebrovascular %, La arteria carétida es la principal arteria de suministro de sangre del cerebro
y se ha confirmado que la estenosis carotidea es uno de los factores de riesgo de enfermedad
cerebrovascular, y la estenosis carotidea puede estar relacionada con la disfuncion cognitiva
219 Ya a principios del siglo XXI, algunos estudios incluyeron a pacientes con estenosis carotidea
y encontraron que la estenosis carotidea interna izquierda severa se asoci6 significativamente
con el deterioro cognitivo 2%°,

Poco se sabe sobre el mecanismo fisiopatolégico de como la aterosclerosis carotidea afecta el
rendimiento cognitivo. La aterosclerosis carotidea puede causar microembolizacion e infar-
tos cerebrales consecutivos clinicamente silentes ?2!; la acumulacion de estas lesiones puede
causar deterioro cognitivo. Ademas, se ha propuesto que la aterosclerosis carotidea es simple-
mente un marcador de la aterosclerosis intracerebral. La aterosclerosis intracerebral puede
causar alteraciones de la microcirculacion y alteracion de la vasorreactividad, lo que a su vez
puede causar deterioro cognitivo, si bien esta hipdtesis no ha sido probada hasta el momento.

Otra posible hipdtesis sugiere que la hipoperfusion cerebral puede ser responsable del de-
terioro cognitivo causado por la aterosclerosis carotidea 222, Si la hipoperfusion es un factor
independiente del rendimiento cognitivo, una mejora de la perfusion cerebral podria estar
asociada con una mejora del funcionamiento cognitivo 22, La estenosis de la arteria carétida
puede causar hipoperfusion cerebral y, como consecuencia, deterioro cognitivo 224,

Debido a una revascularizacion suficiente y una mejora en la perfusion cerebral, interven-
ciones como CAS o la EAC podrian mejorar el funcionamiento cognitivo. De hecho, diversos
estudios ??° encontraron un aumento de la perfusion cerebral y una mejora en el rendimiento
cognitivo después de la CAS. Otros trabajos 2 encontraron una mejora cognitiva significativa
después de la CAS en un subgrupo de pacientes con llenado angiografico de la arteria cerebral
anterior ipsilateral 6 meses después de la CAS. Esto podria explicar por qué una mejora en la
perfusion del [6bulo frontal explica una mejora en la cognicion.

Sin embargo, la perfusion cerebral se basa mas en la colateralizacion y la vasorreactividad ce-
rebral de los vasos pequefios que en la vascularizacion de los vasos grandes (es decir, arterias
carétidas, arterias vertebrales). Siguiendo este concepto, el impacto de una estenosis de la
arteria carétida sobre la perfusion cerebral juega un papel ambiguo.

La revascularizacion carotidea es un procedimiento quirdrgico ampliamente utilizado para la
prevencion de accidentes cerebrovasculares. Sin embargo, los efectos de la revascularizacion
carotidea como ya hemos mencionado en la cognicidn del paciente no estan claros. El obje-
tivo de nuestro estudio fue evaluar los cambios cognitivos en pacientes un afio después de



un procedimiento de revascularizacion carotidea utilizando una extensa bateria de pruebas
neuropsicoldgicas estandarizadas.

En nuestro estudio se constaté una mejoria de los valores globales del test de MoCa, con valo-
res medios pre-stent de 21,59 y valores post-stent de 24,62.

Por lo que respecta a las variables que componen el test de MoCa, se evidencid un incremento
en los valores medios de todas ellas, destacando una mejoria de 1,32 puntos en la memo-
ria y 0,67 puntos en la atencidn, siendo la variable de identificacion la que menor grado de
mejoria experimento en los resultados al afio tras la colocacion del CAS con una mejoria de
0,07 puntos. Cabe mencionar que salvo la variable de la memoria, todas las demas categorias
mostraron el mayor grado de mejoria en la valoracion a los 6 meses, presentando una mejoria
mas paulatina en el control anual.

Los resultados de nuestro estudio en relacion con la fluidez verbal fonética y semantica tam-
bién mostraron unincremento en la puntuacion entre los valores previos a la revascularizacion
mediante CAS con el control neurocognitivo anual tras el procedimiento. Los mismos resulta-
dos se obtuvieron en la valoracion anual del TMT-Ay TMT-B cuyos resultados manifiestan una
disminucion en los tiempos de realizacion del test.

Otro punto a destacar, con valores estadisticamente significativos, evidencian que un mayor
grado de escolarizacién da como resultado unos puntuaciones globales superiores en el test
de MoCa tanto pre stent como al afio post stent respecto a los pacientes con un grado de es-
colarizacién menor.

Al igual que en otros estudios %, se consider6 la valoracion de los resultados anteriormente
descritos en funcién del lado afecto de estenosis y revascularizacion posterior correspondien-
te. Se encontré una mejora en las puntuaciones de practicamente todos los subapartados
analizados en el test de MoCa asi como las puntuaciones globales del test. Tan solo se objetivd
una discreta disminucion en la variable de identificacion en el lado izquierdo y en la orienta-
cion en el lado derecho.

Nos gustaria recalcar que en los pardmetros de la memoria, funcidn visuoespacial, lenguaje
y puntajes generales del test MoCa fueron superiores en los pacientes que se sometieron a la
colocacion de stent en la cardtida izquierda, frente a los del lado derecho, lo cual es de esperar
ya que el hemisferio izquierdo es el dominante en la mayoria de los casos. Dichos resultados
estan acordes a otros trabajos ?’. Se observé una mejora diferencial similar entre la colocacion
de stent en el lado derecho e izquierdo en otro estudio realizado por Ishihara 2%,

Otro punto a destacar es una mayor mejoria neurocognitiva global con resultados estadistica-
mente significativos en aquellos pacientes que manifestaron hallazgos neuroldgicos de ima-
gen en los estudios posteriores a la CAS. La posible explicacion que se postula es que dichos
pacientes presentan en la gran parte de los casos un mayor grado de estenosis carotidea y por
lo tanto existe una mayor reperfusion vascular posterior tras la colocacion de CAS con una
mejoria de la cognicidn asociada.



Por ultimo se procedié al analisis de los diferentes parametros evaluados en funcion de pa-
cientes “respondedores” y “no respondedores” tal y como se ha descrito anteriormente. Algo
mas de la mitad de la muestra fue catalogada como “respondedores” (53,8%), dentro de este
grupo encontramos una edad media algo inferior de alrededor de 2 afios respecto a aquellos
paciente que no evidenciaron mejoria significativa.

A su vez, nos encontramos de nuevo con el factor de que un mayor grado de escolarizacion
tiende a tener una respuesta cognitiva positiva y superior en los test respecto a los pacientes
con un menor grado de educacion.

Es importante resefiar que el estado neurocognitivo previo sin embargo podria sesgar los re-
sultados de dos maneras diferentes, por un lado sobreestimando el impacto de la CAS (es
decir, el efecto negativo significativo esta sesgado positivamente por los pacientes con funcién
neurocognitiva minima, cuya condicién no puede empeorar mas) o subestimar el impacto de
CAS (es decir, el efecto positivo significativo esta sesgado negativamente por los pacientes con
rendimiento maximo, cuya condicion es dificil de mejorar). Nuestra muestra sugiere que la
ultima suposicion puede ser aplicable.

El estado neurocognitivo se evalud a través de una serie de parametros diferentes en diversos
conjuntos de pruebas (test de MoCa, analisis de FVFy FVSy TMT Ay B). Pudimos mostrar una
mejora estadistica en ambos conjuntos de pruebas implementadas. Los resultados son com-
parables a la mayoria de bibliografia internacional disponible.

Si bien a la hora del analisis neurocognitivo hubo ciertas limitaciones en nuestro estudio,
como el grado variable de estenosis carotidea, la ausencia de un grupo de control, el nivel de
educacion variable de los sujetos y la suma de ciertos factores de confusion, como los efectos
del aprendizaje durante la prueba repetitiva, que pueden haber influido en el resultado final y
deben tenerse en cuenta al evaluar los resultados finales.

Eltiempo de seguimiento de nuestra serie fue de 12 meses. Este tiempo es similar al de algunos
ensayos e incluso superior al de muchos ellos #2220 |o que nos permite valorar resultados a
cortoy a largo plazo.

Nuestra tasa de mortalidad durante dicho plazo fue del 5,76%. Sélo 1 de las muertes se asocid
a causas neuroldgicas (1,9%), debido a un accidente cerebrovascular ipsilateral a la carétida
tratada. El resto de los fallecimientos se debieron a comorbilidades, sin asociacion temporal
con el procedimiento endovascular.

El seguimiento de nuestros pacientes fue realizado a los 6 meses y al afio tras el procedimien-
to endovascular, realizandose en todos los pacientes ecografia Doppler de TSA y exploracion



clinica neurocognitiva, realizada por el especialista en neurologia. En algunos pacientes no pudo
llevarse el seguimiento previsto, del total de 52 pacientes incluidos en el estudio, 11 de ellos
(21%) no cumplimentaron dicha bateria de pruebas por diversos motivos, en los que destacan el
deterioro cognitivo severo, cambio de centro hospitalario o los fallecimientos que acontecieron.

Como dato incidental curioso cabe resefiar que aquellos pacientes, que sufrieron una isque-
mia resefiable o una hemorragia de nueva aparicion objetivada por neuroimagen tras la CAS
presentaron en todos ellos (n=8) supervivencia al afio postimplantacion. Estos datos podrian
interpretarse como que aquellos pacientes que sufrieron dichos eventos fueron tratados con
tratamiento antiagregante de manera mas exhaustiva y desde el inicio de los sintomas, lo que
quizas pudo influir positivamente en la supervivencia, disminuyendo la posibilidad de apari-
cion de eventos embdlicos neuroldgicos, si bien cabe resefias que la muestra de pacientes es
muy pequefia para sacar conclusiones significativas.

A falta de mas estudios prospectivos aleatorizados con metodologia homogénea y con largos
periodos de seguimiento, nuestro estudio permite considerar la CAS como un procedimiento
seguro, tanto a corto como a largo plazo, con una tasa de complicaciones aceptable.

La principal limitacion del presente estudio es el nimero relativamente pequefio de pacien-
tes sometidos a CAS, aunque pocos estudios poseen una poblacidon mayor de pacientes en
la literatura disponible. Tampoco se incluye un grupo control, un grupo de personas sanasy
un grupo de pacientes sometidos a CAS seria beneficioso para futuros estudios, mostrando
resultados mas sensibles y especificos acerca de la evolucidn neurocognitiva tras la revascu-
larizacion carotidea.

La aterosclerosis carotidea se asocia con un mayor riesgo de accidente cerebrovascular is-
quémico y deterioro cognitivo. Las funciones cognitivas incluyen la memoria, la atencion, la
percepcidn, el pensamiento, el lenguaje y la comunicacion. Diferentes regiones del cerebro
desempeiian diferentes funciones en los procesos cognitivos. Tanto la colocacion de stent en
la arteria cardtida (CAS) como la endarterectomia (EAC) previenen accidentes cerebrovascula-
res futuros, pero sus efectos sobre la funcidén cognitiva alin no estan claros.

A pesar de varios estudios multicéntricos con grupos de pacientes, los resultados obtenidos
(mejoria, empeoramiento o ningln efecto) y los métodos utilizados varian !, El deterioro



cronico del suministro de sangre cerebral y los infartos silenciosos son factores importantes
que contribuyen al deterioro cognitivo en pacientes asintomaticos. La microembolizacion re-
lacionada con el procedimiento es una complicacion conocida que ocurre con mas frecuencia
con CAS que con CEA, lo que lleva a un deterioro (generalmente transitorio) en el rendimiento
cognitivo. Se puede lograr una mejora de la funcidn cognitiva después de los procedimientos
de reperfusion reduciendo la embolia y mejorando la hemodinamica cerebral.

La informacidn anterior sugiere que minimizar el deterioro cognitivo en pacientes asintoma-
ticos y sintomaticos con aterosclerosis carotidea puede convertirse en el nuevo objetivo de la
revascularizacion carotidea, ademas de su Unico objetivo hasta la fecha: prevenir los acciden-
tes cerebrovasculares cerebrales.

A pesar de la actitud inconsistente de los investigadores con respecto a los efectos de la re-
vascularizacion sobre la funcion cognitiva, la mayoria de ellos parecen enfatizar los efectos
beneficiosos sobre la neurocognicion 23223,

En el presente estudio se postula la consideracidon de una indicacién adicional para los proce-
dimientos de revascularizacion, es decir, el deterioro cognitivo, posiblemente en relacién con
un grupo especificamente seleccionado de pacientes en quienes CAS o CEA pueden conducir
a una mejora en las funciones neurocognitivas. Por lo tanto, la bisqueda de indicadores cli-
nicos para predecir el impacto de los procedimientos en las funciones cognitivas y la imple-
mentacion de una evaluacion obligatoria del nivel de funcion cognitiva antes de CAS y CEA
podria representar una nueva herramienta importante para futuros estudios. Se precisan de
mas estudios para determinar el grupo de pacientes que se beneficiaran mas de la revascula-
rizacion. También son necesarias pruebas neuropsicologicas mas sensibles y especificas que
puedan asignar sintomas funcionales individuales a regiones del cerebro, asi como técnicas
de imagen modernas que sean Utiles para el diagndstico.
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FINALES

En base a los resultados de este estudio hemos llegado a las siguientes conclusiones:

Los resultados establecen que en nuestra experiencia la revascularizacion con stent carotideo
es un procedimiento seguro para el tratamiento de la estenosis carotidea.

La resonancia magnética podria sobrestimar los hallazgos de neuroimagen post-stent de la
arteria carétida (CAS), sugiriendo posiblemente condiciones isquémicas o hemorragicas, tales
discrepancias no tuvieron importancia clinica en el contexto de nuestro estudio.

Los Unicos factores que influyeron en la aparicion de complicaciones postprocedimiento fue-
ron las arritmias cardiacas y la presencia de dislipemia.

La revascularizacion carotidea mediante la colocacion de stent ejerce un impacto beneficioso
sobre la funcidn cognitiva a los 12 meses, especialmente en personas con un nivel educativo
mas alto.

Los hallazgos resaltan una asociacion significativa entre la ubicacion del tratamiento de la ar-
teria cardtida y la mejora cognitiva. Los pacientes tratados por estenosis de la arteria carétida
interna izquierda (ACIl) mostraron mejoras cognitivas mas sustanciales en comparacion con
los tratados por estenosis de la arteria cardtida interna derecha (ACID). Este hallazgo subraya
el potencial de las intervenciones sobre la ACCIl para mejorar la capacidad cogpnitiva.

La cuestion de si se deben realizar procedimientos de revascularizacion para prevenir el dete-
rioro cognitivo en personas con aterosclerosis carotidea sigue sin respuesta.
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