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ARTÍCULO DE REVISIÓN

complicaciones o limitaciones tales como disección arterial
y ruptura de la placa con embolización distal, por eso
actualmente está en desuso para la enfermedad ateroscle-
rosa. Posteriormente se agregó la liberación de un stent
(angioplastia combinada) con la finalidad de evitar o corregir
la disección condicionada por el inflado del balón, estabilizar
la zona de la pared vascular y reducir el riesgo de recidiva.
Esta técnica es la que algunos grupos reconocen como la
ideal, mientras que otros han llamado la atención sobre los
efectos negativos del insuflado del balón sobre las constan-
tes hemodinámicas (inestabilidad hemodinámica e hiperper-

Introducción

¿Qué es la angioplastia carotídea?

a angioplastia es una técnica endovascular de revas-
cularización que permite recalibrar y remoldear un vaso

disminuido de calibre por alguna patología.
Las técnicas han ido evolucionando. Inicialmente se

recurrió únicamente al uso del balón para dilatar el segmento
estenosado (angioplastia transluminal con balón),1-3 que tuvo
éxito en casos seleccionados, sin embargo, pronto se vieron

L

Recibido en su versión modificada: 11 de junio de 2009 Aceptado: 12 de junio de 2009

RESUMEN

Durante muchos años se ha considerado a la endarterectomía

carotídea como el estándar de oro para el manejo de la ateroscle-

rosis carotídea sintomática, lo que promovió el abuso de la técnica,

mientras que se dejó a la angioplastia carotídea como una técnica

alternativa relegada a los casos con riesgo quirúrgico alto. Diver-

sos estudios ya han demostrado que la eficacia de la angioplastia

carotídea es igual a la endarterectomía incluso con ciertas ventajas

destacables: carece de la necesidad de anestesia general, ofrece

acceso a toda la extensión de la arteria carótida y de la circulación

intracraneal, y presenta menor frecuencia de complicaciones. En

muchas publicaciones se ha demostrado que el número de compli-

caciones se equiparan o son inferiores a la cirugía. En este artículo,

además de analizar los estudios que comparan a la endarterecto-

mía con la angioplastia carotídea, evaluamos los criterios endo-

vasculares actuales del manejo de la aterosclerosis carotídea, así

como sus beneficios y limitaciones.
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SUMMARY

Carotid endarterectomy has for long been regarded as the gold

standard for the management of symptomatic atherosclerosis of the

carotid bifurcation, and carotid angioplasty is merely considered

a secondary alternative reserved to surgically high-risk patients.

However, several studies have shown that the efficacy of carotid

angioplasty has equaled that of carotid endarerectomy and

additionally provides unshared advantages: local anesthesia is

sufficient, the whole extracranial and intracranial carotid circulation

are amenable to treatment and wound-related complications are

not seen. Besides a thorough review of the main published studies

comparing both techniques, we provide updated criteria for the

endovascular management of carotid artery disease, discussing

their benefits and limitations.
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fusión) y la estructura vascular. El desarrollo actual de los
stents autoexpansibles limita el uso del balón (angioplastia
primaria con stent). En ciertos grupos, incluido el nuestro, se
utilizan microbaloneos (insuflado a pocas atmósferas de
balones pequeños) simplemente para facilitar el paso del
stent en estenosis mayores de 80 % (Figuras 1, 2 y 3). En
estenosis < 80 %, el stent puede ser suficiente para la
apertura vascular (Figuras 4, 5 y 6). Las ventajas de la
angioplastia carotídea primaria con stent (ACS) en relación
a la angioplastia con balón son:

1. Minimiza la lesión endotelial
2. Reduce o evita los efectos hemodinámicos
3. Evita el síndrome de hiperflujo
4. Tiene carácter ambulatorio

Análisis previo a la decisión terapéutica

En la actualidad está claramente definida la eficacia de la
revascularización sobre el tratamiento médico, al menos en

caso de estenosis severa.4,5-8 Sin embargo, antes de decidir
el tratamiento debemos analizar detenidamente varios as-
pectos fundamentales.

Criterios de estenosis carotídea

Tradicionalmente, desde la publicación de los primeros
resultados del North American Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial (NASCET)8 se ha reservado el tratamiento de
la estenosis carotídea a pacientes sintomáticos. Dentro de
los criterios de selección se tomó en cuenta el porcentaje de
estenosis cuyo método de determinación ha sido casi univer-

Figura 1. Angioplastia con balón y colocación de dos stents
carotídeos autoexpandibles de acero inoxidable. A través de
una estenosis > 90 % (flecha hueca en A) se posicionó una
guía con sistema de protección distal (flecha gruesa en D).
Fue necesario insuflar un balón (flechas en B) para dilatar la
arteria (flecha hueca en C y D). Se subió un stent distal (flecha
punteada en E) para ser liberado desde la unión de las
porciones cervical y petrosa de la arteria carotídea interna,
con la finalidad inicial de corregir el acodamiento (flechas
punteadas en F). Inmediatamente se subió un segundo stent
(flecha punteada en G) que fue liberado de manera telesco-
pada en relación al stent inicial, cubriendo sin complicaciones
al segmento estenosado de la arteria (H). El despliegue de dos
stents carotídeos evita que se produzca un acodamiento
mayor en la arteria, situación que se observa con frecuencia en
la colocación de solamente un stent en una arteria así de
tortuosa. En el panel I podemos observar la transmisión distal
de una ligera tortuosidad entre la arteria carotídea interna
cervical y la petrosa que no condiciona ningún evento adverso.

Figura 2. Tratamiento de una placa carotídea derecha con
estenosis de 90 % (flecha doble en A). Se posicionó un
sistema de protección distal (flecha gruesa en B, C y D)
además de un microbalón (flechas delgadas en B). Luego del
insuflado del balón (flecha delgada en C) se dilató ligeramente
el área estenosada (flecha doble en D), suficiente para subir
un stent. Se desplegó el stent carotídeo sin complicaciones (E
y F). La angiografía de control muestra adecuada circulación
intra-stent y aislamiento de la placa (flecha doble en G).

Figura 3. Manejo de una placa carotídea izquierda de > 90 %
(flecha doble en A). Se fijó un sistema de protección distal
(flecha gruesa en B y E) a través de un catéter guía de 8
French (punta de flecha en B) y se colocó un microbalón a
nivel de la estenosis (flechas delgadas en B), que se dilató
luego del insuflado del balón (flecha doble en C). Posterior-
mente se desplegó un stent autoexpansible (flechas puntea-
das en D) con el que consiguió dilatar la estenosis y aislar la
placa (flecha doble en E).
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salmente utilizado. Consiste en calcular la diferencia entre la
estrechez luminal máxima de la porción enferma del vaso
entre la luz carotídea distal normal. De esta manera se indicó
el tratamiento en pacientes sintomáticos con estenosis caro-
tídea inicialmente entre 70 y 99 % y posteriormente entre 50
y 99 %. Desde los resultados del European Carotid Surgery
Trial (ECST),9 algunos autores utilizan otro método para el
cálculo del porcentaje de estenosis: determinar la diferencia
entre la estrechez luminal máxima de la porción enferma del
vaso con el diámetro máximo del vaso al mismo nivel, incluida
la placa. De esta forma recomendaron el manejo de estenosis
entre 50 y 69 %. Nosotros preferimos utilizar el criterio
NASCET, ya que el europeo sobrestima la placa.

Enfermedad carotídea asintomática

La carótida asintomática requiere una consideración espe-
cial. No existen hasta el momento criterios establecidos para
realizar una predicción certera del riesgo para presentar
síntomas, sin embargo, hay datos que deben ser analizados.

Cote y colaboradores estudiaron de forma prospectiva el
efecto protector de la aspirina comparada con placebo en
372 pacientes con estenosis carotídea (≥ 50 %) asintomáti-
ca.10 Al cabo de alrededor de 2.3 años encontraron que la
aspirina no previno el desarrollo de enfermedad vascular
cerebral (12.3 % con aspirina versus 11 % con placebo).

El estudio ECST, en un seguimiento a tres años, demos-
tró que el riesgo de infarto ipsolateral en pacientes asintomá-
ticos con estenosis < 70 % es de 2 %, mientras que en los
> 70 % es de 5.7 %.11

En la cohorte de manejo médico de los pacientes inclui-
dos en Asymptomatic Carotid Atherosclerotic Study (ACAS)12

y Asymptomatic Carotid Surgery Trial (ACST),13 aproxima-
damente 12 % de los casos asintomáticos falleció o presentó
infarto ipsolateral.

Figura 4. Angiotomografía carotidea (ATC) con reconstruc-
ción volumétrica (A) y MIP (B) que demuestra aterosclerosis
carotídea bilateral con estenosis de 50 % derecha y 80 %
izquierda (flechas delgadas en A), además de calcificaciones
en las placas (flechas huecas en A y B). Es posible observar
también el acodamiento de la arteria carotídea interna cervical
(A). El tratamiento consistió en la colocación de dos stents
carotídeos, uno distal de nitinol y uno proximal de acero
inoxidable. La ATC posoperatoria con reconstrucción volumé-
trica (C) y MIP (D) muestran los dos stents (flechas punteadas
en C) que lograron excluir la placa (flechas huecas en C y D).
Observamos, sin embargo, que no se corrigió el acodamiento
carotídeo por la inadecuada fuerza radial del stent de nitinol (D).

Figura 5. Tratamiento con stents carotídeos de acero inoxi-
dable de una paciente que desarrolló síntomas derivados de
una placa con escasa estenosis, sin embargo, vulnerable. El
ultrasonido carotídeo (USC) (A) muestra la placa pequeña
con centro necrótico que produce una sombra ecogénica
(flecha delgada ) y una úlcera (flecha hueca). La angiografía
pos sustracción digital (ASD) (B) muestra una placa menor a
20 % con una úlcera (flecha hueca). El tratamiento consistió
en la colocación de dos stents sin necesidad de protección
distal (C-G). Se realizó el despliegue del primer stent sin
complicaciones (flechas punteadas en C y D), sin embargo,
la arteria presentó un acodamiento que requirió de un segun-
do stent distal (flechas punteadas en E y F). El control
mediante ASD (G) y USC (H) mostró circulación normal (G),
buen adosamiento del stent (flechas delgadas en H) y aisla-
miento de la placa (flecha hueca en H).

El estudio Asymptomatic Carotid Stenosis and Risk of
Stroke (ACSRS)14 evaluó la historia natural de la enfermedad
carotídea en 1115 pacientes asintomáticos tratados médica-
mente. Durante el periodo de seguimiento (37.1 meses) se
analizó el riesgo de desarrollar infarto cerebral ipsolateral, y de
este análisis se evaluaron dos grupos: uno con riesgo anual
de 4.3 % y otro con riesgo anual de 0.7 %. El grupo de riesgo
alto se caracterizó por estenosis entre 82 y 99 %, historia de
AIT contralateral y creatinina sérica > 0.085 mmol/l.

El riesgo-beneficio del tratamiento se basa en la presen-
cia de complicaciones, tanto en pacientes sintomáticos
como en asintomáticos. La American Heart Association (AHA)
y la Sociedad Canadiense de Neurocirugía establecen que el
límite del riesgo de complicaciones debe ser ≤ 6 % en
pacientes sintomáticos, mientras que en los asintomáticos no
debe superar 3 %.15 Otras sociedades médicas como el
Consorcio Canadiense de Ictus no aprueban el tratamiento
invasivo en pacientes asintomáticos.15

Vulnerabilidad de la placa

Actualmente no se puede predecir con certeza qué paciente
se beneficiará con un tratamiento invasivo. Además del
grado de estenosis, existen parámetros que podrían orien-
tarnos a evaluar pacientes de alto riesgo de infarto y que no
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han sido incluidos en estudios aleatorios de gran escala.
Consideramos que estos parámetros son los concernientes
a la vulnerabilidad y estabilidad de la placa, además de una
adecuada evaluación de la colateralidad cerebral.16-18

La irregularidad superficial de la placa es un factor de
riesgo independiente de enfermedad vascular cerebral,6,19,20

sin embargo, ha sido ignorada en la toma de decisiones. Es
importante determinar la inestabilidad de la placa: placa
inestable o vulnerable es la que puede provocar síntomas, es
por esto que estudios más o menos recientes han sido
enfáticos en la valoración multimodal de la placa.21 Existen
placas en que la oclusión de la luz vascular es mínima, sin
embargo, producen un evento isquémico (Figura 5). Con los
criterios tradicionales, por ejemplo los del estudio NASCET, se
ignoran otros parámetros morfológicos22 —hemorragia intra-
placa, ruptura y ulceración, mayor número de células muscu-
lares apoptóticas, capa fibrosa más delgada y el contenido
elevado de lípidos— y hemodinámicos de la placa. También
hay factores como la ausencia de calcificación de la placa, que
se asocia con mayor número de eventos isquémicos.23 Para-
dójicamente, la mayoría de estos parámetros son conocidos
desde hace muchos años. Por ejemplo, los ultrasonografistas
han hablado de la hemorragia intraplaca, ecogenicidad, movi-
miento de la placa (plaque motion), tensión de fricción (shear
stress), del trombo fresco adherido a la pared y la ulceración
de la superficie de la placa.24 Por tanto, en la decisión terapéu-
tica debemos valorar no solamente los criterios cuantitativos
(porcentaje de estenosis), sino, además, criterios cualitativos
que nos indiquen vulnerabilidad de una placa, incluso en
pacientes asintomáticos. Esto nos ha llevado a acuñar los
conceptos de aspecto luminal (lumen = luz en latín) y aspecto
parietal (parietalis = relativo a la pared, en latín). El aspecto
luminal valora el grado de estenosis y, por su puesto, su
repercusión clínica y de imagen, mientras que el aspecto
parietal engloba los criterios cualitativos y dinámicos de la
placa y de la pared arterial: hemorragia intraplaca, contenido
lipídico, ecogenicidad, movimiento de la placa, trombo fresco
adherido a la pared y la ulceración de su superficie.

Endarterectomía carotídea versus angioplastia caro-
tídea

Durante mucho tiempo se abusó de la endarterectomía
carotídea, con 32 % de casos operados por indicaciones
inapropiadas.25 Por eso se desarrollaron estudios serios para
proponer indicaciones quirúrgicas precisas para la enferme-
dad carotídea: NASCET,8 ECST,9 ACAS 12 y ACST.13 Estos
estudios demostraron que en casos bien seleccionados, la
endarterectomía carotídea es efectiva en la reducción del
riesgo de infarto cerebral e incremento en la sobrevida en
pacientes sintomáticos con estenosis carotídea > 70 % (NAS-
CET) y > 50 % (ECST). Desde entonces se determinó a la
endarterectomía carotídea como el estándar de oro en el
manejo de la enfermedad arteriosclerótica carotídea extra-
craneal, siempre y cuando sea practicada en centros con
gran volumen y experiencia.25

Sin embargo, los criterios de inclusión de edad y comor-
bilidad de dichos estudios fueron muy estrechos, reclutando
un universo de pacientes poco frecuentes en la práctica
diaria.26 Por ejemplo, lo más común es que encontremos
pacientes entre la octava y novena década de la vida con
estenosis > 70 % y antecedentes cardiovasculares o de

Figura 6. Tratamiento de estenosis carotídea y de dos
aneurismas intracraneales durante un mismo procedimiento.
A) Aneurisma sacular multilobulado roto de la arteria vertebral
derecha (flecha hueca). B) Luego de fijar una microguía de
intercambio en la arteria cerebral posterior (flechas delga-
das), el aneurisma fue embolizado con 5 coils, sin embargo,
observamos tinción de aproximadamente 5 %. C) Se subió y
se desplegó un stent intracraneal autoexpansible (las marcas
radiopacas del stent son señaladas por las flechas puntea-
das. D) El control angiográfico muestra la embolización
completa asistida con stent. F) Durante el mismo procedi-
miento se planificó el tratamiento mediante técnica de sole
stenting de un aneurisma sacular pequeño e incidental de la
arteria cerebral anterior izquierda (segmento A1) (flecha
hueca). G) Encontramos una estenosis carotídea ateroscle-
rótica izquierda de 70 % (flecha gruesa). H) La colocación de
un stent carotídeo de acero inoxidable (flechas punteadas)
logró aislar la placa (flecha gruesa) y mejorar la estenosis.
I) Una vez resuelta la obstrucción carotídea se colocó, sin
ninguna complicación, un stent intracraneal autoexpansible
montado sobre una microguía, cuyo extremo distal se fijó en
la arteria pericallosa izquierda (flechas delgadas). Se desple-
gó el stent desde la arteria carotídea interna hasta la A1
cubriendo la extensión del cuello del aneurisma (flecha hue-
ca). J) El disparo angiográfico sin sustracción en fase tardía
muestra la microguía (flechas dobles), los extremos radiopa-
cos de ambos stents intracraneales (flechas punteadas), la
malla de coils dentro del aneurisma vertebral y la retención del
material de contraste dentro del saco del aneurisma (flecha
hueca). K) El disparo angiográfico en fase venosa tardía
muestra el mantenimiento del material de contraste dentro del
aneurisma incidental tratado mediante técnica de sole sten-
ting (flecha hueca).
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diabetes mellitus. Por esto, inicialmente y durante mucho
tiempo se reservó la angioplastia carotídea a pacientes
sintomáticos con un elevado riesgo quirúrgico y anestésico.
Además, algunos de los primeros análisis de la angioplastia
carotídea no fueron alentadores cuando ésta se comparaba
con la endarterectomía carotídea. Lo anterior se debió al tipo
de pacientes y a la no utilización de dos aspectos fundamen-
tales de la técnica: stent y sistemas de protección distal, los
cuales actualmente consisten en filtros que se posicionan
transitoriamente en sentido distal al segmento oclusivo como
paso inicial para capturar émbolos o fragmentos de placa que
pudieran migrar a partir de la manipulación endovascular.

El primer estudio bien diseñado que comparó la endarte-
rectomía carotídea con el manejo endovascular fue Carotid
and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study (CAVA-
TAS).27 Inicialmente comparó la endarterectomía carotídea
versus angioplastia carotídea con balón, incorporando stents
cuando éstos estuvieron disponibles. Se utilizaron stents en
26 % de los casos.27,28 No se encontraron diferencias signifi-
cativas con la endarterectomía carotídea en cuanto a enfer-
medad vascular cerebral discapacitante y muerte evaluadas
a un mes (6.4 % para angioplastia carotídea versus 5.9 % para
endarterectomía carotídea). La reestenosis significativa (70 a
99 %) fue mayor en el grupo endovascular que en el grupo
quirúrgico (14 versus 4 %). El mayor número de reestenosis
se observó en los casos de angioplastia carotídea sin stent y
en quienes se obtuvo un resultado anatómico inadecuado
desde el inicio.28 Por otro lado, en el grupo quirúrgico hubo alta
incidencia de hematoma cervical y de lesión de nervios
craneales (6.7 y 8.7 %, respectivamente). El estudio concluyó
que la efectividad de la angioplastia carotídea es similar a
endarterectomía carotídea, pero con ausencia de complica-
ciones no vasculares. Las debilidades de este estudio inclu-
yen el no uso de sistemas de protección distal, así como la
heterogeneidad en el empleo del stent.

En el estudio Wallstent, la angioplastia carotídea con stent
se realizó sin sistemas de protección distal.29 Los resultados
preliminares fueron desalentadores para la angioplastia caro-
tídea: la frecuencia de isquemia y muerte fue de 12.1 % en
comparación con 4.5 % de la endarterectomía carotídea. Por
consideraciones éticas, el estudio finalizó prematuramente.
Se ha demostrado ampliamente que muchas de las complica-
ciones mayores se debieron a émbolos liberados desde
ateromas del arco aórtico o de la propia carótida. Los sistemas
de protección distal fueron justamente diseñados para evitar
los riesgos derivados de estos émbolos.

El estudio Carotid Revascularization Using Endarterec-
tomy or Stenting Systems (CaRESS) fue uno de los primeros
en utilizar sistemas de protección distal.30 La población incluida
fue heterogénea, 68 % fue asintomático. Se incluyeron pacien-
tes con estenosis sintomática > 50 % y asintomática > 75 %. Los
resultados no mostraron diferencias significativas de isquemia
o muerte a un mes (2.1 % para angioplastia carotídea versus
3.6 % para endarterectomía carotídea) y a un año (10 % para
angioplastia carotídea versus 13.6 % para endarterectomía
carotídea). Respecto a estenosis residual y reestenosis que
requirió un procedimiento de revascularización, las diferencias
tampoco fueron significativas entre los dos métodos.

En el estudio Stenting and Angioplasty with Protecction
in Patients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE)31 se
trataron pacientes con alto riesgo quirúrgico mediante ACS
y sistemas de protección distal, comparados con pacientes
sin riesgo quirúrgico tratados mediante endarterectomía
carotídea. Se incluyeron pacientes sintomáticos con esteno-
sis ≥ 50 % y asintomáticos con estenosis ≥ 80 %. La
frecuencia combinada de infarto agudo del miocardio, enfer-
medad vascular cerebral y muerte dentro de los primeros 30
días fue menor para ACS (4.8 versus 9.8 %), diferencia que
se incrementó al primer año (12.2 versus 20.1 %). Es de
destacar que la frecuencia de enfermedad vascular cerebral
mayor ipsolateral fue de 0 % para ACS, mientras que fue de
3.5 % para endarterectomía carotídea. A tres años, los
eventos mayores fueron menores en ACS que en endarte-
rectomía carotídea (25.5 versus 30.3 %). Los resultados en
incidencia de muerte, infarto cerebral ipsolateral y revascu-
larización de la lesión favorecen a la ACS sobre la endarte-
rectomía carotídea, aunque las diferencias no sean estadís-
ticamente significativas.

En el estudio Stent-Supported Percutaneous Angioplasty
of the Carotid Artery Versus Endarterectomy (SPACE),32 se
observaron similitudes entre la ACS versus endarterectomía
carotídea en relación con la frecuencia de muerte y enferme-
dad vascular cerebral a 30 días (6.84 versus 6.34 %). Los
autores concluyen que esta ausencia de diferencia no hace
a la ACS un método superior a la cirugía y que no justifica su
amplio uso, ya que el objetivo del estudio fue demostrar la no
inferioridad de la técnica endovascular. Para nosotros dicha
investigación evidencia que la ACS es comparable a la
endarterectomía carotídea, sin embargo, es fundamental
exponer que este estudio fue inconsistente en la utilización
de sistemas de protección distal, que se aplicó solamente en
27 % de los casos, lo que sin duda influye en los resultados.

Al analizar los resultados de Endarterectomy Versus
Angioplasty in Patients with Severe Symptomatic Carotid
Stenosis (EVA-3S),33 podemos inferir que la endarterecto-
mía carotídea es aparentemente más efectiva y segura que
la ACS en el manejo de estenosis ≥ 60 % en pacientes
sintomáticos, ya que la frecuencia de muerte y enfermedad
vascular cerebral a 30 días fue muy amplia (9.6 % para ACS
versus 3.9 % para endarterectomía carotídea). Sin embar-
go, el estudio cuenta con un sesgo severo: prescindir de
sistemas de protección distal en muchos de los pacientes, de
hecho 25 % de ellos experimentó enfermedad vascular
cerebral mayor o falleció dentro de los primeros 30 días. Otra
debilidad fue que comparó a cirujanos experimentados en
endarterectomía carotídea con un grupo de especialistas
endovasculares con experiencia heterogénea en tratamien-
to de la estenosis carotídea. Por eso, para nosotros el
estudio EVA-3S en vez de mostrar ineficacia de la ACS,
confirma la importancia de contar con experiencia en la
técnica, así como el uso sistemático de sistemas de protec-
ción distal.

Varios estudios han evaluado la importancia de ACS con
la utilización de sistemas de protección distal y concluyen
que es el predictor multivariado más fuerte para determinar
el riesgo de infarto cerebral condicionado por el procedimien-
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to.34 Un análisis de 1358 casos tratados mediante ACS
demostró que el riesgo de enfermedad vascular cerebral fue
considerablemente mayor en los pacientes tratados sin
sistemas de protección distal (1.9 versus 5.8 %)34 El Euro-
pean Arbeitsgermeinschft Leitende Kardiologische Kranken-
hausärzte (ALKK)34 demostró que el riesgo de enfermedad
vascular cerebral intrahospitalario fue menor en los casos
con utilización de los sistemas de protección distal (1.7 %)
versus en los que no se utilizaron (4.1 %). El riesgo de muerte
y enfermedad vascular cerebral a 30 días también fue menor
(2.2 versus 4.9 %).

Podemos concluir que la ACS es comparable e incluso
superior en pacientes de alto riesgo respecto a protección
contra enfermedad vascular cerebral. Además, evita la
anestesia general y está exenta de complicaciones tales
como hematoma cervical y lesión de nervios craneales.
Actualmente se encuentran en desarrollo alrededor de cinco
investigaciones prospectivas multicéntricas con la finalidad
de comparar los procedimientos.26

Evaluación de riesgos

A partir de NASCET se sabe que en pacientes sintomáticos
con poco riesgo para la cirugía, las complicaciones relacio-
nadas con la endarterectomía carotídea son de alrededor de
6 %,8 y a partir de los estudios ACAS y ACST, las compli-
caciones periprocedimiento se encuentran en alrededor de
3 %. Es por esto que se ha determinado que un criterio de
selección de los pacientes que serán sometidos a ACS es
que no deben superar dichos niveles de riesgo (6 % en
sintomáticos y 3 % en asintomáticos). Como se mencionó,
el uso de los sistemas de protección distal son indispensa-
bles hoy en día en algunos casos durante el tratamiento
endovascular, a tal punto que algunos autores sugieren que
ante la imposibilidad de utilizar estos sistemas (vg.: anato-
mía adversa) sería más conveniente enviar al paciente a
endarterectomía carotídea o a manejo médico.4 Roubin y
colaboradores desarrollaron criterios clínicos y angiográfi-
cos para evaluar el riesgo asociado a ACS (Cuadro I).4

Cuadro I. Criterios clínicos y angiográficos que incrementan el riesgo asociado con ACS6

Factor de riesgo Características

Edad avanzada - Edad ≥ 80 años

Clínicos Disminución de
- Demencia

la reserva cerebral
- Enfermedad vascular cerebral previa antigua
- Infartos lacunares múltiples
- Microangiopatía intracraneal

Tortuosidad excesiva - ≥ 2 curvas de 90° dentro de 5 cm de la lesión
Angiográficos Calcificaciones - Calcificación circunferencial concéntrica

pesadas o severas - ≥ 3 mm de ancho

ACS = Angioplastia carotídea con colocación de Stent.

Paradigma convencional

Sí
No

AltoBajo

Indicación de revascularización carotídea

Manejo médico

Evaluar riesgo para EC

ACS
EC
o

estudio de ACS vs. EC

 Nuevo paradigma

Sí
No

AltoBajo

Edad
Reserva cerebral
Tortuosidad
Calcificación

Considerar
manejo médico

Manejo médico

Evaluar riesgo para ACS

Indicación de revascularización carotídea

EC

Evaluar riesgo para EC

{
EC o estudio

de ACS vs EC

Figura 7. Paradigmas convencional y el propuesto por Roubin y colaboradores.6

ACS = Angioplastia carotídea con colocación de Stent; EC = Endarterectomía carotídea.
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Paradigmas de manejo

Desde 2006, Roubin y colaboradores propusieron un flujo-
grama de manejo que desafiaba al paradigma convencional
(Figura 7).4 El nuevo paradigma está sustentado en bases
sólidas que son las mismas que hemos estado detallando en
este artículo.

Criterios de selección para el manejo
endovascular

Criterios tradicionales

En general, los criterios de selección son similares a los
aceptados para la endarterectomía carotídea. Antes del
desarrollo de este tema desviamos al lector al Cuadro II,
donde se anotan los niveles de indicación para la revascula-
rización tomados de las principales guías de manejo, sobre
todo la de la AHA y la de los colaboradores del estudio
NASCET.4,5,35-37 A continuación detallaremos y analizamos
solamente los criterios que se determinan como probados.

Pacientes sintomáticos

1. Tiempo: se ha determinado que el mejor momento para
la revascularización es cuatro semanas después de un
evento severo de enfermedad vascular cerebral y dos
semanas después de un accidente isquémico transitorio
o de un evento no discapacitante de enfermedad vascu-
lar cerebral.38

2. Grado de estenosis: estenosis > 70 % (criterio NASCET).
3. Riesgo: se debe suponer un riesgo periprocedimiento

≤ 6 %. Tradicionalmente se ha determinado que la
angioplastia carotídea es el manejo de elección en
casos sintomáticos que además cuenten con elevado
riesgo para la cirugía:
a) Edad: para endarterectomía carotídea, los pacientes

mayores de 85 años tienen una probabilidad de
muerte de aproximadamente 300 %, superior a la
registrada para pacientes entre 70 y 84 años. El riesgo
de infarto agudo del miocardio es de 6.6 % en mayo-
res de 75 y de 2.3 % en menores de 75. Un análisis

estratificado del NASCET demuestra que el riesgo
absoluto en manejo quirúrgico es de 28.9 % en
pacientes por arriba de 75 años, 15.1 % entre los 65
y 74 años y 9.7 % en pacientes < 65 años.39 Por lo
tanto, aunque la endarterectomía carotídea parece-
ría beneficiar a individuos mayores, es razonable
pensar que la angioplastia carotídea puede ofrecer
beneficios similares a estos pacientes mayores, con
una menor tasa de complicaciones.40

b) Enfermedad coronaria severa/bypass coronario si-
multáneo: la AHA reporta que se presentó infarto
agudo del miocardio y muerte en 16.4 % en casos de
cirugía carotídea y coronaria, 26.2 % cuando la endar-
terectomía carotídea precedió a corrección cardiaca
y 16.4 % cuando la cirugía cardiaca precedió a la
endarterectomía carotídea.41 Contrariamente, otro
estudio señala que el rango de morbimortalidad con
angioplastia carotídea y bypass coronario fue de 8 %,
con 2 % de enfermedad vascular cerebral.42

c) Lesiones en tándem: el manejo endovascular permite
el reconocimiento y tratamiento adecuados de lesio-
nes carotídeas tanto intracraneles como extracranea-
les, situación no reproducible con la endarterectomía
carotídea.

d) Trombo intraluminal ipsolateral: la terapia endovascu-
lar permite la trombólisis intraarterial y en la actualidad
la utilización de agentes antiplaquetarios como los
inhibidores de la GP IIb/IIIa.43,44

e) Reestenosis después de endarterectomía carotí-
dea: Lanzino y colaboradores informaron 18 casos
tratados mediante angioplastia carotídea, de ellos
solamente un paciente desarrolló TIA sin infarto.45

En Acculink for Revascularization of Carotids in High
Risk Patients (ARCHeR) se muestra que la inciden-
cia de enfermedad vascular cerebral, infarto agudo
del miocardio y muerte luego de la ACS para el
manejo de reestenosis posendarterectomía carotí-
dea fue de 0.7 %.46

Pacientes asintomáticos

1. Grado de estenosis: se indica la revascularización en
estenosis asintomáticas > 60 % (criterio NASCET).

Cuadro II. Niveles de indicación para revascularización de la arteria carótida5,6,36-38

Indicación Estenosis sintomática Estenosis asintomática

Estenosis > 60 %
Probada

Estenosis de 70 a 99 %
Riesgo de complicación < 3 %

Riesgo de complicación < 6 %
Expectativa de vida < 5 años

Estenosis > 60 %
Aceptable

Estenosis de 50 a 69 %
Riesgo de complicación < 3 %

Riesgo de complicación < 3 %
Indicación de bypass coronario

Estenosis < 60 % o riesgo
Inaceptable

Estenosis < 29 % o riesgo
de complicación > 5 %

de complicación > 6 %
Sin indicación de bypass coronario
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2. Riesgo: se debe suponer un riesgo periprocedimiento ≤
3 %.4 En general, los riesgos a tomar en cuenta son los
mismos referidos en el apartado anterior, además de los
descritos por Roubin y colaboradores (Cuadro I).4

Criterios propuestos por los autores

Todos los estudios previos a gran escala e incluso los
ensayos clínicos actualmente en marcha ignoran la vulnera-
bilidad de la placa. La inestabilidad de la placa implica un
factor de riesgo determinante para el desarrollo de síntomas,
muchas veces independiente del grado de estenosis. Por
eso proponemos tomar en cuenta los aspectos luminal y
parietal de la enfermedad aterosclerosa de la carótida; de
este análisis resultan los criterios que a continuación expo-
nemos. Es de notar que no incluimos la determinación de los
riesgos con el afán de no extendernos ni redundar, sin
embargo, son los mismos expuestos arriba y que siempre
tienen que ser justipreciados.

Paciente sintomático

En quienes se ha determinado adecuadamente la ausencia
de fuente embolígena extracarotídea:

• Escenario 1
1. Grado de estenosis: < 70 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → tratamiento mé-

dico
3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 2
1. Grado de estenosis: < 70 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → ACS o endarte-

rectomía carotídea
3. Tratamiento médico previo: fallido

• Escenario 3
1. Grado de estenosis: > 70-99 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable  → ACS o endarte-

rectomía carotídea
3. Tratamiento médico previo: sí o no

• Escenario 4
1. Grado de estenosis: cualquier grado
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable  → ACS o endar-

terectomía carotídea
3. Tratamiento médico previo: sí o no

Pacientes asintomáticos

Recomendamos la determinación correcta de los pacientes
para clasificarlos como asintomáticos, por eso es necesaria
la detección de lesiones silentes mediante resonancia mag-
nética, además de una adecuada valoración neuropsicológi-
ca para descartar déficit de alguna función mental. Los
aparentemente asintomáticos con demostración de lesiones
en resonancia magnética o déficit cognitivo deberán ser
considerados como sintomáticos.

• Escenario 1
1. Grado de estenosis: < 60 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → tratamiento médico
3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 2
1. Grado de estenosis: > 60 %
2. Vulnerabilidad de la placa: estable → tratamiento

médico o ACS
3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 3
1. Grado de estenosis: < 50 %
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable → tratamiento

médico (asociar los antiagregantes con estatinas, que
son estabilizadores endoteliales)

3. Tratamiento médico previo: no

• Escenario 4
1. Grado de estenosis: ≥ 50 %
2. Vulnerabilidad de la placa: inestable → ACS
3. Tratamiento médico previo: no

Contraindicaciones y limitaciones de la angio-
plastia carotídea

La angioplastia carotídea requiere doble esquema de an-
tiagregación (clopidogrel y aspirina), por lo menos durante
tres a seis meses y posteriormente solamente aspirina por
lo menos durante seis meses más. Si obviamos la antiagre-
gación seremos testigos de la formación de un trombo intra-
stent con la consecuente oclusión del dispositivo y sus
efectos clínicos deletéreos. Las principales contraindicacio-
nes y limitaciones de la técnica son los generados justamen-
te por la antiagregación.4 Los pacientes con intolerancia a
cualquiera de los antiagregantes y en quienes se requiera un
procedimiento de cirugía mayor en un lapso de por lo menos
tres a cuatro semanas, deberán ser mejor sometidos a
endarterectomía carotídea.

Las MAV y los aneurismas no rotos no son una contra-
indicación absoluta para la antiagregación, sin embargo,
debemos ser muy cautelosos en la monitorización de la
presión arterial sistémica para tratar periodos de hiperten-
sión arterial y, de ser necesario, modificar la posología de los
antiagregantes.4 Los aneurismas incidentales preferimos
tratarlos simultáneamente por vía endovascular (Figura 6).

Complicaciones

Inestabilidad hemodinámica

Después de angioplastia carotídea puede ocurrir hipoten-
sión o hipertensión y bradicardia condicionada por el estímu-
lo de los barorreceptores del bulbo carotídeo.46,47 En una
serie retrospectiva de 51 pacientes sometidos a angioplastia
carotídea (29 sintomáticos y 22 asintomáticos), tratados por
Quereshi y colaboradores, la frecuencia de hipotensión fue
de 22.4 %, hipertensión de 38.8 % y bradicardia de 27.5 %.
Mendelsohn y colaboradores observaron bradicardia e hipo-
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tensión en 68 % de los casos.48 Estos fenómenos, a pesar de
ser transitorios (promedio de duración de 25 horas), son un
factor de riesgo para el desarrollo de complicaciones isqué-
micas,46 que pueden ser hasta cinco veces más frecuentes
cuando hay hipotensión durante la ACS.

Quereshi et al demostraron que los eventos hemodiná-
micos intraoperatorios se relacionaron con la inestabilidad
postoperatoria.46 La hipotensión durante el procedimiento
fue un predictor independiente de hipotensión, IAM y bradi-
cardia pos-procedimiento. Los pacientes que presentaron
hipertensión durante el procedimiento padecieron de hiper-
tensión en el periodo posprocedimiento, mientras que lo
pacientes que padecieron de bradicardia se mantuvieron
hipotensos durante el periodo de recuperación.

Se ha observado que la hipotensión posterior a procedi-
miento se asocia a historia médica previa de infarto agudo del
miocardio, a la duración del insuflado del balón, así como al
diámetro del stent.46,47 Paradójicamente, Quereshi y colabora-
dores observaron que a mayor diámetro del stent en relación
a la estrechez del vaso, mayor el efecto protector contra la
hipotensión; por ejemplo, a mayor cambio del diámetro de la
arteria carótida con el stent, menor la probabilidad de desarro-
llar hipotensión.46 La frecuencia de hipotensión luego del
procedimiento es mayor con la colocación de stent expansible
mediante balón que en la angioplastia simple,50 mientras que
con stents autoexpansibles dicha inestabilidad es mucho
menor.47,50 La administración profiláctica de atropina o de
glucopirrolato puede ser útil en prevenir hipotensión y bradi-
cardia, sin embargo, a pesar de su uso es frecuente que no se
logre suprimir la depresión cardiaca.50 Todo paciente en quien
se presente algún evento predictor de inestabilidad hemodi-
námica deberá ser manejado en una unidad de cuidados
intensivos para su detección y manejo oportuno.

Hemos abandonado el baloneo en lesiones con esteno-
sis entre 50 y 80 %, solamente utilizamos balones de 3 mm
en casos de suboclusión o estenosis mayor de 90 % (Figuras
1, 2 y 3). Con esta técnica es extremadamente rara la
aparición de cambios hemodinámicos. Además, el uso de
stents de gran calibre independientemente de la lesión, nos
ha permitido una apertura gradual y permanente con poca
agresión inicial, con poca apertura y modificación aguda de
flujos intracerebrales y menor apertura del tejido del stent
autoexpansible, evitando la migración tardía del material de
la placa posterior al retiro de los sistemas de protección que
utilizamos de manera rutinaria (datos aún no publicados).

Hiperperfusión y hemorragia por reperfusión

El síndrome de hiperperfusión cerebral sucede cuando el
flujo sanguíneo excede los requerimientos metabólicos del
encéfalo, o cuando hay incremento de la perfusión cerebral
superior 100 % en un cerebro con una autorregulación
previamente alterada por un estado crónico de hipoperfu-
sión.50 Se han determinado factores de riesgo para hiperper-
fusión luego de ACS:50,51

1. Estenosis carotídea severa (≥ 75 %).
2. Oclusión carotídea bilateral severa.

3. Pobre colateralidad intracraneal.
4. Elevación de las velocidades de la arteria cerebral media

después del procedimiento (doppler transcraneal).
5. Hipertensión transoperatoria, que clínicamente, se tra-

duce en cefalea, vómito, hipertensión arterial, confusión,
convulsiones y déficit neurológico focal.52-54

Se pueden encontrar signos paraclínicos como incremen-
to de la velocidad del flujo en la arteria cerebral media, edema
de la sustancia blanca y descargas epileptiformes lateralizan-
tes periódicas en el electroencefalograma. El síndrome de
hiperperfusión se puede acompañar de sangrado por reper-
fusión, que consiste en hemorragia parenquimatosa o suba-
racnoidea; afortunadamente su incidencia es baja, 1.1 % para
el síndrome de hiperperfusión y 0.67 % para el sangrado por
reperfusión. La presencia de un hematoma intraparenquima-
toso posangioplastia carotídea provoca una mortalidad entre
37 a 80 % y un pronóstico funcional pobre en 20 a 37 % en los
casos que sobreviven.50 Debemos tener en mente los factores
de riesgo para los que es necesaria una vigilancia estrecha
posprocedimiento, considerando que el sangrado por reper-
fusión se presenta en el periodo temprano luego de la ACS.55,56

Entre las estrategias para disminuir la incidencia de la hiper-
perfusión y el sangrado posterior a ACS, se ha determinado
que el paciente debe entrar al procedimiento con un buen
control de su hipertensión arterial crónica, el uso intraopera-
torio de betabloqueadores, evitar tratar a pacientes con
isquemia cerebral reciente y limitar los periodos de insuflado
del balón a los casos que lo requieran.

En nuestra experiencia, estas complicaciones han dismi-
nuido gracias a la utilización de stents autoexpansibles de
gran calibre y a la ausencia de baloneo con un seguimiento
ordenado, que genera una apertura muy similar a la del
baloneo pero en periodos prolongados, lo que permite una
readecuación de la perfusión cerebral y los mecanismos de
autorregulación (datos sin publicar).

Reestenosis

En varias series se demuestra que la reestenosis ocurre en
0 a 3 % de los casos, muchos de ellos asintomáticos que no
requieren nuevo manejo.31,57-62 Sabemos que esta condición
está relacionada por un componente inflamatorio de la placa
que en la actualidad es valorado con relativa exactitud
mediante PET.63 El manejo con estatinas puede proveer un
excelente resultado.

Nefropatía por contraste

Gracias al uso de medios de contraste no iónicos y una
adecuada hidratación del paciente, esta complicación es
poco frecuente en la actualidad.4 En nuestra experiencia no
hemos encontrado ningún paciente que haya experimenta-
do insuficiencia renal.

Conclusiones

La ACS para el manejo de la aterosclerosis carotídea ha
mostrado ser eficaz con una morbilidad similar o incluso
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inferior a la cirugía. La técnica es versátil porque permite
manejar al mismo tiempo otras patologías intracraneales,
además de que su espectro se amplía a pacientes con riesgo
quirúrgico o anestésico alto.
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