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INTRODUCCION

La estenosis u oclusion carotidea aterosclerética cau-
sa alrededor del 30% de las isquemias cerebro-
vasculares. También puede evolucionar asintomati-
camente. La gravedad de los sintomas es variable. Son
atribuibles a ateroembolia cerebral o hipoflujo distal
(estenosis hemodinamicamente significativa u oclu-
sidn). Se presentan como ataque isquémico transito-
rio (AIT) o accidente cerebrovascular constituido
(ACV). Los AIT se definen como déficit cerebrovas-
culares focales que clinicamente se recuperan en me-
nos de 24 horas, aunque en su mayoria lo hacen en
menos de 1 hora. Los AIT de origen carotideo pueden
ser visuales o hemisféricos. Los visuales se deben a
isquemia oftadlmica y se manifiestan como amaurosis
fugaz (ceguera monoocular transitoria): pérdida visual
monoocular brusca, tipicamente “en cortina” o “te-
16n” horizontal o vertical, segiin la hemodinamia de
la isquemia. Los hemisféricos se manifiestan por
hemiparesia transitoria con predominio braquial, por
involucrar generalmente al territorio silviano. En el
ACV constituido se produce hemiparesia-plejia facio-
braquiocrural, con afasia en las isquemias hemis-
féricas dominantes; el déficit puede ser maximo des-
de su instalacién o progresivo, pero persiste mas de
24 horas.

No sugieren estenosis carotidea cuadros como sin-
cope, pérdida visual monoocular concéntrica, mareo-
vértigo, hemianopsia, diplopia, inestabilidad en la
marcha, ataxia, crisis convulsiva o confusion.

El riesgo anual de ACV en la estenosis carotidea
sintomatica precedida de AIT es del 12-13%. Es ma-
yor si el AIT es hemisférico, reciente, in crescendo o
con estenosis severa. Precedida de ACV, el riesgo anual
de nuevo ACV es del 5-9%. El riesgo aumenta si hay
placa ecolicida, ulcerada o acompafiada de trombo. Si
la estenosis sintomatica se somete a endarterectomia,
el riesgo posendarterectomia es del 1-3%, similar al
riesgo natural de la estenosis carotidea asintomatica.

El riesgo anual de ACV en la estenosis carotidea
asintomatica = 75% es del 2-3%, similar al riesgo
posendarterectomia. Sin embargo, el 83% de los ACV
no tienen sintomas de advertencia, lo cual dificulta la
decision terapéutica frente a una estenosis asinto-
mética. La ulceracién, que aumenta el riesgo, es in-
frecuente en esta estenosis. Cuando la estenosis su-
pera el 80%, el riesgo anual aumenta a alrededor del
5%, pero cuando es suboclusiva (95%) parece retro-
gradar. En una estenosis asintomatica, su progresion

acelerada, el colesterol LDL o el fibrindgeno elevados
y la asociacién de enfermedad coronaria o hipoflujo
hemisférico (Doppler transcraneano) apuntarian a un
riesgo mayor de ACV.

En los textos siguientes se revisan los métodos
diagnosticos para la determinacién de la estenosis
carotidea y se establecen recomendaciones para su
indicacidn, la determinacién del riesgo quirdrgico pre-
vio a endarterectomia, la medicidn del grado de este-
nosis para la toma de decisiones terapéuticas y las
indicaciones de tratamiento médico, endarterectomia
y tratamiento endovascular.

El consenso es el resultado de un trabajo conjunto
entre miembros de la Sociedad Argentina de Cardiologia
y de la Sociedad Neuroldgica Argentina (SNA).

Osvaldo Fustinoni

VALOR DEL ULTRASONIDO CAROTIDEO

El ultrasonido es el método mas utilizado para el diag-
noéstico de la enfermedad carotidea. Sus aportes han
permitido medir el espesor miointimal, caracterizar
la morfologia de la placa, determinar el grado de obs-
truccion y permeabilidad carotideos y valorar el ries-
go cerebrovascular en multiples estudios epidemio-
l6gicos y de intervencion. (1-5)

Se estima que en los Estados Unidos el 80% de los
pacientes evaluados por ultrasonido son operados sin
otro estudio de control. Esta conducta aun es contro-
versial y no sustentada por evidencia cientifica sufi-
ciente, por lo que es de suma importancia que la in-
formacion suministrada por la ultrasonografia sea
confiable y reproducible.

Es un método dependiente del operador y requie-
re entrenamiento y experiencia para la interpretacion
de sus resultados.

La angiografia digital es el estandar de referencia
en el diagnostico de la enfermedad carotidea, pero el
ultrasonido tiene multiples ventajas. Es preciso, no
invasivo, menos costoso, puede repetirse multiples
veces y no requiere material de contraste.

La sensibilidad y la especificidad difieren entre
distintos centros y asi se describen sensibilidad bue-
na o excelente (82-100%) y especificidad regular a
excelente (52%-100%) segun el grado de estenosis y
el umbral de velocidad considerados.

El examen ultrasénico no esta estandarizado en-
tre los diferentes centros e incluso dentro de una mis-
ma institucién, por lo que se sugiere:
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Recomendaciones

Clase | (nivel de evidencia C)

- Realizar los estudios de ultrasonido en escala de
grises, Doppler pulsado y Doppler color de una
manera sistematica y normatizada.

- Los errores en la ubicacién del volumen de mues-
tra y en el angulo del Doppler son frecuentes y
condicionarén el diagndstico de severidad, por lo
gue se sugiere que el angulo de la muestra sea
< 60°; es preferible utilizar el &ngulo de 60°en for-
ma habitual para que los resultados puedan ser
repetibles.

- El volumen de la muestra debe colocarse en el si-
tio de mayor estenosis y desde alli recorrer toda la
longitud de la placa para ubicar el lugar de maxi-
ma velocidad. También deben considerarse dificul-
tades técnicas relacionadas con el paciente: placa
extensa, placa célcica, tortuosidad acentuada, obs-
trucciones en tdndem y cuello corto. Estas situa-
ciones deben consignarse en el informe.

- Son bien conocidas las diferencias obtenidas en
los resultados de control de calidad de los estu-
dios realizados entre diferentes operadores y con
diferentes aparatos (entre equipo y equipo y tam-
bién entre fabricante y fabricante) descriptos en
el estudio ACAS, por lo que se sugiere que en ca-
sos de seguimiento frecuente el estudio lo efec-
tle en lo posible el mismo operador con el mismo
equipo.

Siempre se debe:

a) Analizar la morfologia (superficie y estructura) de
la placa.

b) Cuantificar el grado de obstruccion.

c) Verificar las consecuencias de la estenosis sobre la
circulacion cerebral.

Si bien la decision de cirugia o de angioplastia
carotidea se toma sobre la base del porcentaje de es-
tenosis y la presencia o la ausencia de sintomas
focales, tanto la progresién como la morfologia de la
placa carotidea podrian desempefiar un papel impor-
tante.

La placa carotidea puede clasificarse segun los si-

guientes criterios:

Segun su ecogenicidad:

- Uniformemente anecoica o ecolUcida (placa tipo 1).

- Predominantemente hipoecoica (placa tipo I1)
(= 50% hipoecogénica).

- Predominantemente hiperecoica (placa tipo I11)
(> 50% isoecogénica o hiperecogénica).

- Uniformemente isoecogénica o hiperecogénica (pla-
ca tipo 1V).

- No clasificable (placa tipo V) (placas calcicas).

Segln su textura:

- Homogéneas.

- Heterogéneas.

Segun su superficie:
- Regular.

- lrregular.

- Ulcerada.

Clase Il (nivel de evidencia B)

- La placa deberia describirse en funcion de su tex-
tura para disminuir en lo posible la variabilidad
intraobservador e interobservador.

Clase | (nivel de evidencia C)

- Existe acuerdo en que la ultrasonografia tiene muy
baja sensibilidad, especificidad y seguridad diag-
nostica para el diagndstico de Ulcera de placa.

El diagndstico de estenosis carotidea por Doppler
pulsado aporta informacién hemodindmica acerca de
la lesion obstructiva por:

a) Hallazgos directos.
b) Hallazgos indirectos.

Hallazgos directos

Son los fendmenos locales de alta velocidad y turbu-
lencia espectral generados por la estenosis. Asi, el in-
cremento de la velocidad de flujo es directamente pro-
porcional al grado de obstruccion, hasta llegar a un
90% y a partir de ese porcentaje la velocidad puede
disminuir en grado variable.

Hallazgos indirectos

Puede observarse:

1. Un patrén de flujo de alta resistencia en la carétida
primitiva en casos de estenosis superiores al 80%.

2. Fenomenos de colateralizacion detectables en las
arterias comunicantes del poligono de Willis y en
la arteria oftalmica, en estenosis superiores al 80%.

El grado de estenosis se determina en casos de
obstruccién por placa no estenosante o con obstruc-
cion critica, por modo B, Doppler color y en modo
power. Se debe tener en cuenta que la estenosis habi-
tualmente es irregular, por lo que puede ser dificil
(salvo en cortes axiales) obtener una insonacién ade-
cuada.

Existen amplios rangos de velocidad alrededor de
la media de la velocidad sistolica pico (VSP) (obtenida
en los diferentes estudios) que hacen dificil clasificar
el porcentaje de estenosis con variaciones del 10%.

Clase | (nivel de evidencia C)

- Teniendo en cuenta que el Doppler, cuando se uti-
liza en forma aislada, es inadecuado para estra-
tificar el grado de obstruccion menor del 50%, se
recomienda hacerlo basdndose en la imagen en
modo B, el Doppler pulsado y la imagen color.

- Se recomienda estratificar el grado de estenosis
en las siguientes categorias:
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- Normal.

- < 50% (placa no estenosante).
- 50% a < 70%.

- 270% (estenosis severa).

- Estenosis critica o suboclusiva.
- 100% (oclusion).

- Eldiagndstico de las ultimas dos categorias de este-
nosis, critica o preoclusivay 100% (oclusion), se debe
basar principalmente en las imagenes en modo B,
en las del Doppler color y en las del modo power o
angio, con la visualizacion del desfiladero de la es-
tenosis preoclusiva. Los valores de velocidad obteni-
dos por Doppler pulsado (en la que incluso pueden
detectarse flujos de muy baja velocidad) no se consi-
deran de importancia, por su gran variabilidad.

Se seleccion6 un umbral del 70% teniendo en cuen-
ta que es el grado de estenosis utilizado por cirujanos
y hemodinamistas para decidir una intervencién en
pacientes sintomaticos y podria ser también el que se
considere en pacientes asintomaticos, a la luz del es-
tudio ACST recientemente publicado. (4)

Se sugiere utilizar la velocidad sistdlica de la
carotida interna (VSCI) para categorizar el grado de
estenosis carotidea.

Otros criterios para utilizar son el indice de velo-
cidad sistolica de la carotida interna/carotida primiti-
va (VSCI/CP) y la velocidad de fin de diastole obteni-
da en la carétida interna (VDCI).

Estos ultimos deberian emplearse en casos en que
la obtencién de la velocidad fuera dificultosa o en de-
terminados casos clinicos, como estenosis en tandem,
estenosis por placa larga, oclusion (100%), estenosis
de la carétida interna contralateral de alto grado, en
estados hiperdindmicos con VS alta en la carétida pri-
mitiva, bajo gasto sistolico por insuficiencia cardiaca,
y en situaciones de discordancia entre la imagen en
modo By la VSCI.

Hay numerosos articulos en los que se mencio-
nan diferentes velocidades de corte para estimar el
grado de estenosis. Los criterios que se exponen a
continuacion son un resumen de los diferentes tra-
bajos analizados. Se debe tener en cuenta que el
panel esta de acuerdo en que en otros centros pue-
den llegar a utilizar pardmetros diferentes para de-
terminar el grado de estenosis, basados en su expe-
riencia.

Desde el punto de vista practico, se sugieren apli-
car los siguientes criterios en modo B, Doppler pulsa-
do y color para clasificar los diferentes grados de obs-
truccion carotidea:

Grado de estenosis Criterios
VSCI (cm/seg) Estimacion de indice VDCI (cm/seg)
la placa en modo B VSCI/CP
Normal <130 Sin placa <2 <40
< 50% <130 Placa < 50% <2 <40
50 a < 70% 130-230 Placa > 50% 2,0a4,0 40 a 100
= 70% > 230 Placa > 50% >4,0 > 100
Critica o Alta, baja o no Placa con luz Variable Variable
preoclusiva detectable visible
100% (oclusion) No detectable Luz no detectable Ausente Ausente

Recomendacion

Clase |
(nivel de evidencia C)

- Frente alapresencia de signos clinicos y a un diag-
nostico ultrasonografico de oclusion carotidea, se
sugiere corroborar este dato con angiorresonancia
o0 angiografia digital.

- El informe final de un estudio por ultrasonido de-
beria incluir la mencion de las velocidades obteni-
das, la descripcion de la morfologia de la placa ob-
servada y comentarios sobre las limitaciones del
estudio, sobre todo si hubo dificultades de tipo téc-
nico que pudieran reducir su precision diagndstica,

y la comparacion con estudios anteriores si exis-
tieran.

Teniendo en cuenta que la estenosis es un area de
obstruccidn producida por una placa donde se obser-
va alta velocidad y turbulencia en el segmento
posestendtico, no existe una correlacion exacta entre
los estudios angiogréaficos y los ultrasonogréaficos. La
angiografia mide diametros, el ultrasonido, con la es-
timacion de la velocidad, mide indirectamente el area
de estenosis. Esto significa una subestimacion del gra-
do de estenosis por la angiografia, salvo en los casos
de obstruccion de muy alto grado, donde area y dia-
metro tienen valores mas cercanos.

Existen interrogantes y areas en etapas de inves-
tigacion como:
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- ¢Debe efectuarse un estudio por ultrasonido en
pacientes asintomaticos con multiples factores de
riesgo?

- ¢Cudl es laimportancia de la medicién del espesor
intima-media en un paciente aislado?

- ¢Qué importancia tiene la caracterizacién de la
morfologia de una placa carotidea?

- En pacientes en seguimiento, ;cudl es el cambio
en la velocidad o en el grado de estenosis para con-
siderarlo relevante?

VALOR DE LA ANGIORRESONANCIA MAGNETICA

La informacion que debe obtenerse de un estudio que
evalte la enfermedad carotidea incluye:

1) Determinar el grado de estenosis.

2) Determinar la causa de la estenosis.

3) Evaluar las caracteristicas de la placa ateromatosa.
4) Evaluar la presencia de lesiones en tdndem.

5) Evaluar la circulacién colateral.

En funcién de estos puntos se evaluaran los gra-
dos de acuerdo y los tipos de evidencia para la
angiorresonancia magnética (ARM). (6-13)

La ARM es el método no invasivo mas sensible para
estimar grado de estenosis en la enfermedad carotidea,
aunque menor que la angiografia digital (AD). Es por
esto que esta indicada en aquellos pacientes que pre-
sentan alguna contraindicacion para la AD (clase I,
tipo A).

Una ventaja importante es la escasa morbimor-
talidad, incluso cuando se utiliza el contraste para-
magnético endovenoso.

Existen varias técnicas que explotan distintos prin-
cipios fisicos para generar las imégenes angiogréaficas,
cada uno de ellos con ventajas y desventajas.

La dependencia de la técnica y del equipamiento
hace muy dificil la realizacion de estudios compara-
bles. Incluso, en la préctica diaria, esta situacion im-
plica que los resultados que se obtienen en cada cen-
tro dependen del equipamiento y de las técnicas utili-
zadas, recordando que la fuerza del campo magnéti-
co, la potencia de los gradientes, las caracteristicas de
las bobinas y la actualizacién de los softwares influ-
yen directamente sobre la sensibilidad y la especifici-
dad. Sin duda, el anélisis de todas estas variables ex-
cluye a gran parte del equipamiento nacional para lo-
grar los estandares adecuados que permitan acercar-
se a las conclusiones que posteriormente se detallan.

Las técnicas mas utilizadas para obtener imégenes
angiograficas del cuello por resonancia magnética son:
1) Contraste de fase: se basa en los cambios en la fase

provocados por las distintas velocidades y direc-

ciones de flujo dentro del vaso. Mide velocidad y

direccion de flujo (Clase I, tipo A). Tiene poca uti-

lidad para medir estenosis debido a su gran sensi-

bilidad a la velocidad del flujo (Clase I, tipo A).

2) Tiempo de vuelo: se basa en la presencia misma
del flujo, ya que el tejido estacionario es saturado.

Los cortes deben ser perpendiculares a la direccion

del flujo (axiales en el caso de las carotidas). Sus

limitaciones son el flujo lento, el flujo turbulento y

el flujo paralelo al plano de adquisicion. Para resol-

ver estas dificultades se apela a la adquisicién 3D y

a la utilizacién de contraste paramagnético endo-

venoso. Este debe inyectarse en bolo y la adquisi-

cién debe coincidir con la concentracién maxima del
contraste en la arteria en estudio. Cuando el
gadolinio esté en el espacio intravascular, la ARM
ya no depende del flujo, dado que el T1 de la sangre
se reduce lo suficiente como para producir una se-
fial mucho mayor que la de los elementos no
vasculares.

- Tiempo de vuelo 2D (Clase 111I):

- Sobrestima el grado de estenosis (tipo A).

- Impide medir el grado de estenosis cuando hay
pérdida de sefial por flujo turbulento, lo cual ocu-
rre con estenosis mayores del 70% (tipo A).

- Mucha dificultad para valorar el flujo paralelo
al plano de adquisicion (tipo A).

- La cobertura anatomica es limitada (5-6 cm).

- Tiempo de vuelo 3D (Clase I1):

- Mayor resolucién que la técnica 2D (tipo A).

- Sobrestima el grado de estenosis (tipo A).

- Impide medir el grado de estenosis cuando hay
pérdida de sefial por flujo turbulento, lo cual ocu-
rre con estenosis mayores del 70% (tipo A).

- Mejor valoracién del flujo paralelo al plano de
adquisicidn (tipo A).

- Tiempo de vuelo 3D con contraste (Clase I):

- Menor tiempo de adquisicién (menor sensibili-
dad a movimientos del paciente) (tipo A).

- Mejora la representacion del flujo lento (tipo A).

- Mejora la representacion del flujo turbulento
(tipo A).

- Mejora la valoracion del flujo paralelo al plano
de adquisicion (tipo A).

- Mejora la valoracién de la estenosis de alto gra-
do (tipo A).

- Mayor confiabilidad para el diagnéstico de oclu-
sién (tipo A).

- Permite delinear las caracteristicas de la placa
(tipo B).

- Permite estudiar mayores distancias y, de esta
manera, evaluar la presencia de lesiones en tan-
dem (tipo C).

- Menor limitacion por la presencia de calcio (tipo A).

- Permite obtener imégenes por sustraccion (tipo C).

- Permite la adquisicion en el plano coronal (tipo C).

Ademaés, existen algoritmos que mejoran la reso-
lucién y la representacion (MOTSA, transferencia de
magnetizacién, etc.).

Las mediciones del grado de estenosis se realizan
siguiendo los criterios de NASCET sobre la recons-
truccion MIP (proyeccion de maxima intensidad) que
muestra el mayor grado de estenosis (Clase I, nivel de
evidencia A).
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En los casos de angiodisplasia, la morfologia de la
luz (similar a la que presenta en la AD) permite suge-
rir el diagndstico.

Una ventaja adicional de la resonancia magnética
es que ademas de las técnicas angiograficas ofrece
otras técnicas, Utiles en ciertas situaciones (presen-
cia de diseccion, evaluacion de las caracteristicas de
la placa).

Ante la sospecha de diseccién carotidea, el examen
debe incluir cortes axiales potenciados para T1 con
supresion grasa (Clase 1, nivel de evidencia A).

Para evaluar la morfologia y las caracteristicas de
la placa se recomienda la utilizacién de técnicas de
alta resolucion con bobinas especificas, cortes axiales
ponderando T1, T2 y T2* con supresion grasa, asi
como inyeccion endovenosa de material de contraste
paramagnético a fin de identificar placas inestables
neovascularizadas (Clase 11, nivel de evidencia B).

La presencia de un stent carotideo dificulta la valo-
racién del diametro del vaso a ese nivel. Esta dificultad
es menor en las técnicas con contraste paramagnético
endovenoso, por lo que pueden alcanzarse mediciones
confiables (Clase I, nivel de evidencia C).

Existen contraindicaciones absolutas para la rea-
lizacion de resonancia magnética (marcapasos, cierto
tipo de clips para aneurismas, algunos implantes elec-
tronicos, etc.).

Conclusion

En los ensayos clinicos para indicacion de endar-
terectomia se establece el grado de estenosis median-
te AD, que es el estdndar de referencia en la seleccion
de pacientes para la cirugia. Sin embargo, conlleva
cierta morbimortalidad (4% de AIT o ACV menor, 1%
de ACV mayor, < 1% de riesgo de muerte).

Por este motivo hay creciente interés en los métodos
no invasivos, entre ellos la ARM, que cuando se realiza
en condiciones técnicas ideales (hardware y software de
ultima generacion) logra una sensibilidad del 92% y una
especificidad del 83%, con una exactitud del 85%. Es-
tas cifras no son suficientes para sustituir a la AD.

Sin embargo, en combinacién con la ecografia
Doppler duplex (y cuando existe concordancia entre
ambas) se alcanza una sensibilidad del 100% y una
especificidad del 91%, con una exactitud del 94%. Es-
tas cifras permiten obviar la AD en mas del 70% de
los casos (Clase I, nivel de evidencia B).

VALOR DE LA ANGIOGRAFIA INVASIVA

En la actualidad, el internista que actte dentro del
marco de la medicina moderna y que esté frente a un
paciente que ha tenido un accidente cerebrovascular
(ACV) o que tenga alto riesgo de padecerlo enfrenta
también la posibilidad de utilizar una gran variedad
de métodos de diagndstico, la mayoria no invasivos y
uno invasivo: la angiografia. (14-17)

La angiografia radiol6gica convencional cere-
brovascular es el referente diagnéstico para identifi-

car las lesiones carotideas quirdrgicamente accesibles
o remediables, ya que se ha utilizado como metro pa-
tron en los trabajos NACET, ACAS y ECST (multi-
céntricos, aleatorizados) que aportaron la evidencia
para discernir entre el tratamiento médico y el qui-
rurgico de dichas obstrucciones.

Pese a ello, si bien existen guias précticas y reco-
mendaciones de expertos, no se han publicado a la
fecha consensos para el uso de la angiografia cerebral
en el diagnostico de la enfermedad carotidea cervical
tanto en pacientes sintomaticos como asintomaticos
ni trabajos aleatorizados que ofrezcan evidencia de
cuando realizarla.

Las publicaciones existentes provienen de estudios
comparativos entre:

- Métodos no invasivos y angiografia.
- Guias de cémo estudiar y tratar entidades como el

AIT o el ACV.

- Opinion de expertos.

Todos estos aportes hacen que la angiografia se
considere el patron oro para el diagnéstico de la en-
fermedad carotidea, ya que permite:

a) Evaluar objetivamente tanto el territorio extra-
craneano como el intracraneano.

b) Discriminar entre obstruccion severa y oclusion
total.

¢) Localizar la enfermedad (;intracraneana-extra-
craneana?; ;circuito anterior-posterior?).

d) Cuantificar en forma precisa el grado de obstruc-
cion (¢es severa o no?).

e) ldentificar patologias vasculares (;aterosclerosis?;
¢diseccion?; ;DFM?; ;otras?).

f) Diagnosticar enfermedad aortoostial de troncos
supraagdrticos.

g) Objetivar caracteristicas anatdmicas y permeabi-
lidad del poligono de Willis.

Del mismo modo se acepta la incapacidad de la
angiografia convencional para identificar cambios en
las paredes vasculares que puedan intervenir en el
desarrollo de manifestaciones neurolégicas, como:

a) La hemorragia intraplaca.

b) La presencia de trombos adheridos a la pared
arterial.

¢) Lacomposicién de la placa aterosclerdtica.

El desafio del diagnostico por imégenes en el futu-
ro inmediato es el de identificar las regiones cerebra-
les que estén amenazadas por un alto riesgo de ACV.

Recomendaciones de angiografia invasiva
en pacientes sintomaticos

Clase |
1. Pacientes con AIT 0 ACV menor (escala Rankin < 3)
y estenosis carotidea = 70%, homolateral al hemis-
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ferio cerebral sintomatico, hallada en métodos de
evaluacion no invasivos (nivel de evidencia B).
Pacientes hombres con AIT o ACV menor y este-
nosis carotidea del 50-69%, homolateral al hemis-
ferio cerebral sintomatico, hallada con métodos de
evaluacion no invasivos (nivel de evidencia B).
Pacientes con antecedentes de sintomas relacio-
nados con estenosis carotidea, con indicacién de
cirugia de revascularizacién miocardica, y que por
estudios no invasivos presentan estenosis carotidea
del 50-69% homolateral al hemisferio cerebral sin-
tomatico (nivel de evidencia B).

Clase Il

1.

Pacientes mujeres con AIT o ACV menor y esteno-
sis del 50-69%, homolateral al hemisferio cerebral
sintomatico, hallada con métodos de evaluacién no
invasiva (nivel de evidencia A).

Pacientes con ACV progresivo y estenosis carotidea
> 50% homolateral al hemisferio cerebral sintomé-
tico (nivel de evidencia B).

Pacientes con AIT o ACV menor y oclusién total
de la arteria cardtida homolateral al hemisferio
cerebral sintomatico, hallada con métodos de eva-
luacion no invasivos (nivel de evidencia B).
Pacientes con AIT o ACV menor con sospecha de
estenosis carotidea, homolateral al hemisferio ce-
rebral sintomatico, en sus segmentos ostiales o
aortoostiales (nivel de evidencia C).

Pacientes con sospecha de enfermedad carotidea
extracraneana no aterosclerética por estudios no
invasivos, como diseccién, vasculitis, aneurisma
(nivel de evidencia B).

Pacientes con AIT 0 ACV menor y estenosis = 50%,
homolateral al hemisferio cerebral sintomatico,
hallada con méas de un método de evaluacién no
invasivo y resultados discordantes (nivel de evi-
dencia C).

Imposibilidad de efectuar métodos de evaluacion
no invasivos (nivel de evidencia C).

Clase Il

1.

2.

Pacientes con AIT o ACV menor (escala Rankin < 3)
y estenosis carotidea < 50% segiin métodos de eva-
luacién no invasivos (nivel de evidencia A).

Fase aguda del stroke (nivel de evidencia C).

Recomendaciones de angiografia invasiva
en pacientes asintomaticos

Clase |

1.

Pacientes hombres con estenosis carotidea = 70%,
segun estudios no invasivos, con expectativa de
vida mayor a los 5 afios (nivel de evidencia A).

Clase I

1.

Pacientes mujeres con estenosis carotidea = 70%,
segun estudios no invasivos, con expectativa de
vida mayor a los 5 afios (nivel de evidencia A).

2. Pacientes con oclusion total de la arteria carétida
hallada en métodos de evaluacion no invasivos (ni-
vel de evidencia B).

3. Pacientes con estenosis = 50% hallada en mas de
un método de evaluacién no invasivo y resultados
discordantes (nivel de evidencia C).

4. Pacientes con indicacién de cirugia de revascu-
larizacion miocardica y con estenosis carotidea =
50% segun métodos de evaluacién no invasivos (ni-
vel de evidencia B).

5. Imposibilidad de emplear métodos de evaluacion
no invasivos (nivel de evidencia C).

Clase 11l

1. Pacientes con estenosis carotidea < 50% segun
métodos de evaluacién no invasiva (nivel de evi-
dencia A).

¢(COMO MEDIR EL GRADO DE ESTENOSIS CAROTIDEA
PARA LA TOMA DE DECISIONES TERAPEUTICAS?

I. El método maés preciso (“metro patrén’) para me-
dir el grado de estenosis carotidea (EC) para la
toma de decisiones terapéuticas es la angiografia
invasiva por sustraccion digital (AID) (Clase I,
nivel de evidencia B). (18) Las recomendaciones
para la indicacion de AID se efectdan en el capi-
tulo Valor de la angiografia invasiva de este con-
senso.

I1. La AID debe efectuarse por cateterizacion selec-
tiva, con al menos dos proyecciones de cada vaso,
que permite evaluar todo el arbol arterial, la mor-
fologia radioldgica de placa, la circulacién colate-
ral y la presencia de lesiones en tdndem (Clase I,
nivel de evidencia B). (19)

Il1l. En la AID, la medicidon debe efectuarse corre-
lacionando el diametro de la arteria cardtida in-
terna en el lugar de estenosis maxima, con el de
su segmento distal, en el que ambas paredes se
hacen paralelas (método NASCET) (Clase I, ni-
vel de evidencia A), o bien el didmetro de la arte-
ria en el lugar de estenosis méaxima con el esti-
mado como normal en el mismo lugar (método
europeo) (Clase I, nivel de evidencia A). La for-
mula para la medicién es:

% estenosis = (1 — didmetro estenosis /
diametro arteria normal) < 100

IV. Si bien se han subrayado disparidades entre uno
y otro método, a largo plazo no surgen diferen-
cias relevantes al remensurarse con el método
NASCET estenosis medidas con el método euro-
peo. Aun asi, el ultrasonografista debe conocer
cudl es el método utilizado en su institucién para
evitar discordancia en los resultados. EI método
NASCET, que se sugiere adoptar, no refleja la
carga aterosclerética, pero disminuye la variabi-
lidad interobservador.
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V. Como el beneficio buscado con el tratamiento
invasivo puede no ser el esperado si el grado de
estenosis no estéa bien establecido, no deberia de-
cidirse intervenir una EC sobre la base de, como
Unico estudio, ultrasonografia (US) o angiorre-
sonancia magnética (ARM) con técnicas de 2D
ylo 3D TOF sin contraste (Clase 11, nivel de evi-
dencia B). Algunos estudios muestran que asi el
18-28% de las mediciones resultaran incorrectas,
porcentaje que disminuye al 7,9% si se efectian
ambos estudios (US + ARM) y sus resultados son
concordantes. (20, 21)

V1. Algunos investigadores sefialan que efectuar
angiografia invasiva puede agregar morbimor-
talidad (MM) al manejo de la estenosis carotidea,
sobre todo si es asintomatica. En el estudio ACAS,
la MM de la angiografia fue del 1,2% y la de la
endarterectomia, del 1,5% (MM total: 2,7%). (18)
Por el contrario, en el reciente estudio ACST, en
el que la endarterectomia se decidi6 sobre la base
de US sola, sin angiografia, la MM quirdargica fue
mayor que la MM combinada del ACAS: 3,1%. (4)
Ello aporta evidencia a favor de que la angiografia
puede incrementar la MM total, pero también pue-
de contribuir a una mejor seleccion de pacientes
paraendarterectomia, con el resultado de una MM
menor de ésta y total; al contrario, intervenir sin
angiografia puede causar una MM quirudrgica adn
mayor que la que se pretende evitar obviandola.
Por ello, intervenir sobre la base de US sola, si
bien es de préactica en algunas instituciones por su
relacion costo-eficacia, (22) es controvertido, més
aun si la US no esta validada. (20, 23) Ademas,
aunque el diagndstico ultrasonogréfico de oclusion
es mas confiable si el equipo utilizado dispone de
power angio, ello no descarta estenosis suboclusiva,
sélo certificable mediante AID.

VII. Como la AID se considera el “metro patron” para
la medicién del grado de EC para la toma de deci-
siones terapéuticas, debe emplearse en cada ins-
titucion para validar en forma adecuada la US y
la ARM (Clase I, nivel de evidencia B).

VIIL.LEn metaanalisis recientes, la ARM ha sido més
discriminante que la US para evaluar la EC
= 70%. Para la ARM, la sensibilidad fue del 95%
y la especificidad del 90% y para la US, del 86% y
el 87%. La diferencia en la determinacion del gra-
do de estenosis de ARM versus AlD, con software
de ultima generacion y empleo de proyecciones
similares, es de solo el 0,4%. (24) El uso crecien-
te de ARM contrastada probablemente mejore es-
tos resultados. La US, con caracteristicas técnicas
de ultima generacion y power angio, muestra sen-
sibilidad y especificidad elevadas en relacién con
especimenes de endarterectomia carotidea causan-
tes de estenosis significativas. (25)

IX. En la EC asintomética < 70% determinada con
US + ARM, de buen nivel técnico y resultados
concordantes, la AID puede obviarse, mas aun si

el riesgo vascular esta aumentado (Clase 11, nivel
de evidencia B), ya que estos casos probablemen-
te no tendran indicacion de tratamiento invasivo
(Clase I, nivel de evidencia A). (4)

X. Si se decide no efectuar AID, algunos aconsejan
repetir la US en no méas de 3 semanas, por un
explorador distinto, ciego para el resultado pre-
vio, con la infraestructura técnica antes referida,
y confirmar su concordancia con la ARM (Clase
11, nivel de evidencia C). (23)

XI. El empleo del Doppler transcraneano, junto con la
US carotidea, es util para evaluar la repercusion
hemodinamica de la estenosis extracraneana, ya que
mejora la especificidad para establecer el grado de
estenosis con luz residual < 1,5 mm, evalla circu-
lacién colateral y detecta reversion de flujo en las
arterias oftalmica y cerebral anterior, reduccion de
velocidad y pulsatilidad en la arteria cerebral me-
dia 0 aumento de velocidad en la arteria cerebral
posterior (Clase I, nivel de evidencia C). (26)

XII. El progreso en las técnicas de AID (p. €j., el dise-
fio de catéteres) hacen prever menor morbimor-
talidad potencial para este método. Por otro lado,
con el progreso técnico paralelo de los estudios
no invasivos (US y ARM), la necesidad de AID
para medir el grado de estenosis carotidea esta
decreciendo progresivamente y es probable que
se reduzca mas en el futuro. (23)

EVALUACION DEL RIESGO QUIRURGICO PREVIO A
UNA ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA

El infarto agudo de miocardio (IAM) y el accidente
cerebrovascular (ACV) comparten factores de riesgo y
presentan mecanismos fisiopatoldgicos comunes. La
enfermedad carotidea sintomatica representa alrede-
dor del 20% de los ACV isquémicos. Por otra parte, la
coronariopatia (CORO) es una causa de muerte impor-
tante en pacientes con enfermedad cerebrovascular.

;Cual deberia ser entonces el manejo de los pa-
cientes con enfermedad carotidea que no tienen CORO
reconocida pero que tienen factores de riesgo que in-
dican una probabilidad mayor de IAM o de muerte de
causa cardiaca en el futuro?

Estenosis carotidea asintomatica y enfermedad
coronaria asintomatica

Distintos estudios han revelado que los pacientes con
enfermedad carotidea tienen una frecuencia mayor de
CORO asintomatica.

Globalmente, estos ensayos muestran que el 25-
60% de los pacientes con enfermedad carotidea sin
sintomas de CORO tienen resultados anormales en
las pruebas provocadoras de isquemia o evidencia
angiografica de CORO grave. Los pacientes con pla-
cas coronarias no limitantes de flujo presentan igual-
mente riesgo de 1AM o de muerte subita (MS) por
ruptura de dichas placas, pero no se cuenta en la ac-
tualidad con técnicas no invasivas confiables para iden-
tificar a este importante subgrupo de pacientes.
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La falta de estudios clinicos controlados y alea-
torizados ha llevado a algoritmos basados en datos
observacionales y opinion de expertos. Su objetivo es iden-
tificar el estudio mas apropiado para asi encarar la mejor
terapéutica, valorar el riesgo cardiaco a corto y a largo
plazos y evitar estudios y costos innecesarios. (27-31)

Se propone combinar marcadores clinicos de ries-
go con las caracteristicas de la cirugia por realizar.
Las cirugias se dividen en aquellas de riesgo alto de
eventos duros cardiovasculares (> 5%), intermedio
(< 5%) y bajo (< 1%).

La endarterectomia carotidea (EAC) esta catalo-
gada como de riesgo intermedio, ya que se presume
que la probabilidad de eventos cardiacos periopera-
torios es < 5%. De maés esta decir que una probabili-
dad de riesgo mayor en un paciente asintomatico
contraindicaria la EAC.

El primer paso seria conocer si presenta antece-
dente de una revascularizacion miocérdica dentro de
los dltimos 5 afios, que en caso afirmativo y de no
haber presentado el paciente nuevos eventos coro-
narios, haria innecesaria una evaluacion funcional y
se procederia con la EAC.

Si no hubo revascularizacién previa, si el paciente
presenta una evaluacidn coronaria reciente (< 2 afos)
y si ésta es de bajo riesgo y el paciente no ha presen-
tado nuevos sintomas desde la evaluacion, se procede
ala EAC. En caso de que no se cuente con ésta, debe-
ran considerarse los distintos predictores clinicos, que
pueden dividirse en mayores, intermedios 0 menores.

En caso de que el paciente presente alguno de los
predictores clinicos mayores (sindromes coronarios
agudos, insuficiencia cardiaca [IC] descompensada,
arritmias graves o valvulopatias graves) se debera in-
tentar compensarlo hasta mejorar sus condiciones cli-
nicas (caso de IC o arritmias graves) o incluso se plan-
teara suspender la EAC. En presencia de sindromes
coronarios inestables, una vez compensado se plan-
teard la realizacion de una cinecoronariografia (CCG).
Si el paciente presentd un 1AM reciente y cuenta con
una evaluacion funcional de bajo riesgo, la probabili-
dad de reinfarto luego de EAC es baja, aunque seria
prudente esperar 4-6 semanas hasta emprenderla.

Si se hallan predictores clinicos intermedios (an-
gina CF I-11, 1AM previo, IC compensada, diabetes e
insuficiencia renal) y el paciente presenta buena ca-
pacidad funcional (> 4 mets), se podria realizar la
EAC sin una evaluacion funcional de acuerdo con
estas guias, aunque muchos grupos evaltan funcio-
nalmente a estos pacientes. En cambio, si presenta
una capacidad funcional baja, se deberia evaluar al
paciente y si esta prueba es de alto riesgo, se le indi-
ca una CCG.

Si el paciente s6lo presenta predictores de riesgo
menores (edad, alteraciones del electrocardiograma
basal, hipertrofia ventricular izquierda, bloqueo de
rama izquierda, anormalidades del ST-T, ritmo no
sinusal, capacidad funcional baja o hipertension arterial
no controlada) o no los presenta, cualquiera que sea su

capacidad funcional, podria indicarse la EAC sin nece-
sidad de una prueba para detectar isquemia.

Recomendaciones para una prueba de estrés con
ejercicio o farmacoldgico previo a una EC

Clase | (nivel de evidencia B)

- Evaluacién pronostica en pacientes con sospecha
0 antecedentes de CORO.

- Evaluacion de pacientes con cambios significati-
VoS en su cuadro clinico.

- Evaluacion pronostica luego de un sindrome coro-
nario agudo.

Recomendaciones para CCG previo a una EC

Clase | (nivel de evidencia B)

En pacientes con CORO sospechada o conocida:

- Con estudios no invasivos de alto riesgo.

- Con angina que no responde al tratamiento médico.
- Con angina inestable.

Clase Il (nivel de evidencia B)

- Mudltiples marcadores de riesgo intermedio.

- Isquemia moderada a severa en pruebas no
invasivas sin marcadores de alto riesgo, pero con
deterioro de la funcion ventricular.

Clase Il (nivel de evidencia B)

- Paciente asintomatico luego de revascularizacion
miocéardica y con excelente capacidad funcional (>
7 mets).

- Angina leve con buena capacidad funcional y sin
datos de alto riesgo en la evaluacion funcional.

Estenosis carotidea sintomatica.

Evaluacion del riesgo cardiaco luego de un ACV
Varios estudios pequefios han mostrado que los pa-
cientes con ACV o accidente isquémico transitorio
(AIT) presentan una prevalencia mayor de CORO
asintomatica y no son infrecuentes los resultados anor-
males en pruebas provocadoras de isquemia en pa-
cientes con isquemia cerebral. Pero no todos los ACV
tienen el mismo riesgo. Consideremos tres grupos de
riesgo:

A. A corto plazo.
B. A plazo intermedio.
C. Alargo plazo.

Los datos de estudios de pacientes con ACV
isquémico agudo que reunieron cerca de 30.000 pa-
cientes seguidos por 90 dias muestran que alrededor
del 2-5% de ellos presentaron eventos cardiacos fata-
les en el corto plazo. La prevalencia de enfermedad
cardiaca en esta poblacién estad en el rango del 20-
30% y considerando que los ensayos no registran si
los eventos cardiacos ocurrieron predominantemente
en pacientes con CORO previa, es probable que una
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mayoria de los eventos cardiacos haya ocurrido en
aquellos pacientes con antecedentes cardiovasculares
previos, lo cual hace que la estimacion del riesgo de
muerte por enfermedad cardiaca en pacientes con ACV
sin historia de CORO posiblemente sea menor que la
registrada en estos estudios.

La estimacion del riesgo en tiempo intermedio pos-
ACV (30 dias a 2 afios) se puede obtener de los gran-
des estudios de prevencién secundaria pos-ACV. En
estos ensayos, los pacientes fueron ingresados entre
los 30 y los 90 dias pos-ACV y la mayoria fueron tra-
tados con aspirina, que disminuy6 tanto el riesgo de
ACV como el de IAM. En general, los pacientes con
muerte temprana pos-ACV fueron excluidos. Estos
estudios en general excluyeron pacientes con ACV
cardioembdlico, que es un subgrupo de mayor riesgo.
Aproximadamente el 30% de los pacientes ingresados
en estos estudios presentaban antecedentes de CORO.
Y es razonable presumir que la mayoria de los even-
tos cardiacos registrados en estos pacientes hayan
ocurrido en aquellos con antecedentes cardiovas-
culares previos.

Por lo tanto, el riesgo de eventos cardiacos pos-
ACV reciente —hasta 2 afos— en pacientes tratados
con agentes antiplaquetarios que no presentaban an-
tecedentes de enfermedad cardiovascular es bajo, en
el rango del 2-3% por afio, por lo que no se justifica
realizar estudios para investigar isquemia durante la
internacién (que podria prolongarla).

Debe tenerse en cuenta que los ensayos tienden a
subestimar el riesgo ya que se suele ingresar pacien-
tes més sanos.

El riesgo de CORO a largo a plazo pos-ACV no es
tan benigno y el riesgo de muerte es dos veces mayor
gue el de la poblacidn de igual edad sin antecedentes
de ACV.

Las guias de ACC/AHA de prueba de ejercicio con-
sideran una recomendacion de Clase Il, nivel de evi-
dencia B, la evaluacién de pacientes asintomaticos con
multiples factores de riesgo como orientacién para
terapia de reduccion de riesgo.

Aunque el ACV no se ha identificado especifi-
camente como factor de riesgo, los datos antes ex-
puestos sugieren que algunos tipos de ACV compar-
ten una probabilidad preprueba de enfermedad
coronaria intermedia a alta y requeririan una eva-
luacion funcional.

Subtipos de ACV isquémico y riesgo cardiaco

La aterosclerosis es invariablemente la causa de la
CORO. Es entonces muy probable que los subtipos de
ACV isquémico relacionados con aterosclerosis sub-
yacente (carotideo, vertebral, estenosis intracraneana)
se asocien con mayor riesgo de CORO que los subtipos
no ateroscleréticos de ACV.

La evidencia indica que el subtipo de ACV isqué-
mico provee informacién importante acerca del ries-
go de enfermedad cardiaca concomitante, especialmen-
te en tres situaciones: 1) estenosis carotidea sinto-

matica o asintomatica (riesgo alto), 2) ACV de peque-
fios vasos o lacunar (riesgo bajo), 3) embolia cardiaca
como causa de ACV (riesgo muy alto).

Un comité conjunto de la American Heart Asso-
ciation y la American Stroke Association para evaluar
el riesgo coronario en pacientes con AIT o ACV pro-
pone, ante la ausencia de estudios grandes alea-
torizados, realizar una evaluacién funcional no
invasiva en pacientes con enfermedad carotidea (Cla-
se I, nivel de evidencia B). (31)

TRATAMIENTO MEDICO Y CONTROL DE LOS FACTORES
DE RIESGO

Los factores de riesgo se clasifican en no modificables
y modificables:

Factores no modificables

Edad: cada 10 afios de incremento en la edad a partir
de los 55 afios se duplica el riesgo de accidente
cerebrovascular (ACV).

Raza: la incidencia de ACV en la raza negra es de
233/100.000 habitantes, en hispanicos de 196/100.000
habitantes y en blancos de 93/100.000 habitantes.

Sexo: los hombres tienen una incidencia mayor de
ACV en comparacion con las mujeres.

La historia familiar de ACV o ataque isquémico
transitorio (AIT) se asocia con un riesgo relativo de
2,4 (IC 95% 0,96-6,03) para la historia paterna y de
1,4 (IC 95% 0,60-3,25) para la materna.

Factores modificables

La hipertensién es el principal factor de riesgo de la
enfermedad vascular y su prevalencia aumenta con la
edad; el descenso de 5 a 10 mm de Hg de la TA reduce
el riesgo de ACV en un 42%.

Datos provenientes del estudio SHEP (Systolic
Hypertension in the Elderly Program) demuestran
que por cada disminucion de 1 mm de Hg de TA
sistdlica (TAS) la incidencia de ACV se reduce un
1%. (32)

Los pacientes con menos de 150 mm de Hg de (TAS)
tuvieron una reduccién de la tasa de riesgo de 0,66
(95% IC 0,48-0,90). ElI Framingham Heart Study de-
mostrd que valores menores de 140/90 mm de Hg re-
ducen el riesgo de ACV en un 38%. El beneficio de
tratar la TA en pacientes de mas de 65 afios con valo-
res normales altos (130 a 139 de TAS y 85 a 89 de
diastolica) debe demostrarse. Estudios con diferentes
inhibidores de la enzima convertidora mostraron que
la reduccién de la TAS disminuyo el riesgo de ACV
fatal y no fatal. (33)

La diabetes mellitus (DM) es un factor de riesgo
importante para el desarrollo de enfermedad ate-
romatosa. La incidencia por 1.000 personas/afio de
ACV tromboembdlico se incrementa a medida que
aumenta el nivel de glucosa en sangre. El riesgo rela-
tivo de desarrollar un ACV asociado con DM es de 1,4
a 1,7. La reduccion de los niveles de glucemia no dis-
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minuye el riesgo de ACV, pero el control de la TAy la
glucemia en pacientes con DM tipo Il disminuyo el
riesgo de ACV en un 44%.

La dislipemia es un factor de riesgo creciente para
el desarrollo de enfermedad ateromatosa. Datos de
estudios recientes con estatinas muestran una reduc-
cién del 25% al 32% del riesgo de ACV en los pacien-
tes tratados. La pravastatina demostr6 una reduccion
del riesgo de ACV del 32% en pacientes con infarto de
miocardio y nivel de colesterol de méas de 240 mg/dl
segun datos del estudio CARE. El estudio LIPID, tam-
bién con pravastatina, demostré una reduccion del
19% del riesgo de ACV en pacientes con enfermedad
coronaria y nivel basal de colesterol de entre 155 y
270 mg/dl.

El Heart Protection Study (HPS) evalué 20.536
pacientes aleatorizados a placebo o simvastatina 40
mg/dia con nivel de colesterol LDL de 135 mg/dl e his-
toria de enfermedad coronaria, ACV, AIT, endar-
terectomia carotidea, enfermedad vascular periférica,
DM o HTA tratada (34) y demostr6 una reduccion del
25% de la tasa de primer ACV (4,3% versus 5,7%, p <
0,0001) con un 30% de reduccidon de ACV isquémico
(2,8 versus 4,0). Cuando desde la clinica no hay evi-
dencia de manifestaciones de ateroesclerosis o DM,
se recomienda llevar el nivel de colesterol LDL a me-
nos de 130 mg/dl y en pacientes con ateroesclerosis o
DM se recomienda llevar el nivel de colesterol LDL a
menos de 100 mg/dl.

El tabaquismo se asocia con un 50% de incremen-
to del riesgo de ACV.

Cuando el indice de masa corporal es mayor de
24,9 kg/m?, la persona se considera obesa y con ma-
yor riesgo de desarrollar enfermedad ateromatosa.
En estos casos se recomienda reducir el consumo de
grasas saturadas a menos del 10% del consumo calo-

rico diario y aumentar el de frutas, vegetales, gra-
nos y pescados.

Con el incremento de los niveles de homocisteina
aumenta el riesgo de ACV. En el caso de la estenosis
carotidea, la relacién de probabilidad (odds ratio, OR)
es de 8,7 para los niveles altos de homocisteina (més
de 13,8 umol/L). El estudio Vitamin Intervention for
Stroke Prevention (VISP) no pudo demostrar benefi-
cio en la evolucién a 2 afos de los pacientes tratados
con vitamina B12 y &cido félico.

Tratamiento con drogas antitromboticas

Antiagregantes plaquetarios

En prevencidn secundaria, el uso de aspirina en dosis
de 50 a 300 mg/dia demostré una reduccion de la
recurrencia de ACV del 20 al 25% segun datos de los
estudios Swedish Aspirin Low Dose Trial (SALT) y el
Dutch TIA trial.

La asociacion aspirina 50 mg/dia y dipiridamol de
liberacion prolongada 400 mg/dia, estudiada en el
European Stroke Prevention Study, mostré una re-
duccion del riesgo de ACV del 37%, en comparacion
con placebo (p < 0,001), y del 23% cuando se comparé
con aspirina (p = 0,006).

El clopidogrel es moderadamente mas eficaz que la
aspirina (13%) para la prevencion de eventos ate-
rotrombdticos segun datos del estudio CAPRIE
(Clopidogrel versus Aspirin in Patients at Risk of Is-
chemic Events). No hay datos que avalen el uso de la
asociacion aspirina/clopidogrel para la prevencién secun-
daria; el estudio MATCH no demostrd beneficio. (35)

Anticoagulacion
No hay trabajos que avalen el uso de anticoagulantes
en la estenosis carotidea.

Recomendac!ones para Factor de riesgo Prevalencia Riesgo relativo Reduccion del riesgo  Grado de acuerdo
factores de riesgo con tratamiento
HTA Aumenta con la 1,8 a 4, también 38% Clase |
edad del 20% al dependiente de
60% la edad
DM 20% 1,8a6 - Clase Il
Dislipemia Depende de la Depende del nivel 23-32% Clase |
edad y el sexo de colesterol
Adultos menores de  Colesterol total:
35 afios: 8 a 9% 240 a 279 mg/dl 1,8
Mayores de 35 afios: y > 280 mg/dl
25 a 40% 2,6
Tabaquismo 25% 1,8 50% dentro del Clase |
primer afio de
suspension y al nivel
de base a los 5 afios
Obesidad 17,9% 1,75-2,37 - Clase |
Hiperhomo- Depende de edad 1,3-2,3 - Clase Il
cistinemia y sexo; va del 29%
al 47%
Aumenta con la edad
y es mayor en mujeres
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TRATAMIENTO QUIRURGICO: ENDARTERECTOMIA
CAROTIDEA

Estudios aleatorizados en pacientes sintomaticos
Varios ensayos demostraron la eficacia de la endar-
terectomia carotidea (EAC) en la estenosis carotidea
sintomatica. El estudio NASCET enrolé a 1.415 pa-
cientes con AIT hemisférico o retinal o ACV no
invalidante, dentro de los 120 dias, con estenosis
carotidea del 70-99%. (36) Mostré el 17% de reduc-
cion absoluta del riesgo (RAR) de ACV en favor de la
EAC. La tasa de muerte y de ACV a los 2 afios fue del
2,5% (grupo quirurgico) versus el 13% (grupo médi-
co). Dentro del grupo quirdrgico, 92 pacientes desa-
rrollaron un evento perioperatorio (mortalidad glo-
bal 1,1%, ACV incapacitante 1,8%, ACV no inca-
pacitante 3,7%). Las variables de alto riesgo para ACV
fueron sintomas hemisféricos, obstruccién carotidea
izquierda, oclusion carotidea contralateral, presencia
de lesion tomogréfica isquémica y placa carotidea ul-
cerada o irregular.

Hubo el 6,5% de RAR en los 1.087 pacientes que
recibieron EAC para estenosis del 50-69%. Aunque el
riesgo perioperatorio de ACV y muerte a los 30 dias
fue mayor que con tratamiento médico (5,8% versus
3,3%), el seguimiento de dichos pacientes revelé:

- Menor riesgo acumulativo a los 2 afios de ACV

homolateral (9% versus 26%, p < 0,001).

- Menor riesgo de ACV grave/fatal (2,5% versus

13,1%, p < 0,001).

En un seguimiento de estos pacientes a 3 afos, el
15% de los no operados desarrollaron ACV, en el 80%
de los casos debido a estenosis carotidea. (37) A los 3
afnos, el riesgo de ACV fue del 28,3% para el grupo
médico y del 8,9% para el quirdrgico. El subgrupo de
pacientes > 75 afios operados por estenosis del 50-
99% tuvo mas beneficio que los pacientes operados
mas jovenes.

De los pacientes del estudio NASCET tratados
médicamente, 198 con amaurosis fugaz tuvieron un
tercio del riesgo de ACV homolateral anual respecto
de 417 pacientes con AIT hemisférico. Seis factores
se asociaron con riesgo mayor de ACV en los pacien-
tes con amaurosis fugaz:

- Edad > 75 afios.

- Sexo masculino.

- Historia de AIT o ACV hemisférico.

- Historia de claudicacion intermitente.
- Estenosis carotidea del 80-94%.

- Ausencia de circulacion colateral.

El riesgo de ACV a los 3 afios con tratamiento
médico para pacientes con 0-1, 2 y 3 0 mas factores de
riesgo fue del 1,8%, 12,3% y 24,2%. La RAR asociada
con EAC fue del 2,2%, 4,9% y 14,3% (nGmero que es
necesario tratar [NNT] para prevenir un ACV en 2
afios: 7 en el grupo de riesgo mayor y 20 en el grupo
con dos factores de riesgo).

El ECST aleatorizé 2.518 pacientes con ACV
isquémico, AIT o infarto retinal por estenosis caro-

tidea homolateral. (38) Incluy6 374 pacientes con es-

tenosis leve (0%-29%) y 778 con estenosis severa (70%-

90%). Después de tres afos:

- Los pacientes con estenosis leve tenian bajo riesgo
de ACV isquémico homolateral; los posibles bene-
ficios de EAC eran pequefios.

- A los 30 dias pos-EAC, la incidencia de ACV o
muerte fue del 7,5% en los pacientes con estenosis
severa, pero sin relacién con la gravedad de la es-
tenosis.

- Alos 3 afnos, los pacientes operados mostraron re-
ducciones significativas en la incidencia de ACV
homolateral, que fue del 2,8% versus el 16,8% con
aspirina sola (p < 0,0001) y en el riesgo total de
muerte quirurgica, ACV operatorio o cualquier otro
ACV (12,3% versus 21,9%). El riesgo vari6 con la
edad y el sexo.

Recomendaciones de tratamiento quirdrgico
en pacientes sintomaticos

Clase | (nivel de evidencia A)

- Estenosis carotideas sintomaticas del 70-99% siem-
pre que el riesgo quirargico no exceda el 6% (valo-
res NASCET). Los mejores beneficios de la ciru-
gia se logran si se realiza dentro de las 2 semanas
de ocurrido el AIT o el ACV no discapacitante.

Clase Il (nivel de evidencia A)

- La EAC es aceptable, pero con un margen mode-
rado de beneficio, en pacientes, particularmente
varones, con estenosis sintomaticas del 50-69%.

Clase Il (nivel de evidencia A)
- LaEAC no es beneficiosa en pacientes sintomaticos
con estenosis del 0-49%.

En pacientes sintomaticos, los NNT para esteno-
sis del 70-90%, 50-69% y < 50% son 8, 20 y 67 (estu-
dios NASCET y ECST).

Estudios aleatorizados en pacientes asintomaticos

El ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis
Study) constituye una fuerte evidencia a favor de la
EAC en estenosis asintomatica > 60%. (39) Este es-
tudio multicéntrico, prospectivo y aleatorizado com-
paré la combinacion de EAC y mejor tratamiento
médico por entonces (aspirina 325 mg/dia y control
de factores de riesgo) con el tratamiento médico ex-
clusivo. Se aleatorizaron pacientes con estenosis
carotideas asintomaticas > 60%, con seguimiento pro-
medio de 2,7 afios. Se asignaron 825 pacientes a EAC
y 834 a tratamiento médico. La incidencia real de ACV
secundario a cirugia fue del 1,38% (muerte: 0,14%,
morbimortalidad combinada: 1,52%). Aun con una
morbimortalidad baja del grupo médico (2,2%/afio0),
los beneficios se manifestaron a favor de la EAC, con
la que la tasa total de ACV/muerte alcanz el 2,3%.
Las complicaciones relacionadas con la EAC incluye-
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ron 1AM, ACV perioperatorio, lesion de pares cra-
neanos o problemas asociados con la herida quirargi-
ca en proporciones acumulativas del 12% al 21%. En
el grupo quirdrgico, el ACAS demostrd, a los 5 afios,
el 6% de RAR de ACV, con una incidencia anual cerca-
na al 2,2% (versus el 3,2% de ACV para la carétida
contralateral en el estudio NASCET). En relacion con
la expectativa de vida, los pacientes més afiosos con
estenosis asintométicas son poco beneficiados por la
EAC. Sin embargo, dentro de este subgrupo, de aque-
llos que mostraron una progresion secuencial de la
enfermedad (16%), el 16% se tornd sintomatico y el
7% desarroll6 un ACV. Los pacientes con placas
heterogéneas también presentaron mas ACV. Ambos
grupos se beneficiarian con la EAC aun en presencia
de una expectativa de vida mas corta. Distinta evolu-
cion tienen los pacientes afiosos con estenosis
sintomaticas, en los que aunque la incidencia de com-
plicaciones perioperatorias es mayor, la posibilidad de
desarrollar un ACV también lo es (reduccion de la in-
cidencia de ACV: 28,9% en > 75 afios versus 15,1% en
< 75 afos). En el grupo quirurgico, la RRR de ACV o
muerte a los 5 afios fue del 66% para hombres y solo
del 17% para mujeres. El porcentaje de mujeres en el
ACAS fue del 34%. Si bien la diferencia por sexo no
resulto significativa, pareceria que sugiere menor be-
neficio de la EAC en mujeres. Estas presentaban una
incidencia menor de enfermedad coronaria pero, por
el contrario, mayor frecuencia de hipertension y dia-
betes. La proporcion de complicaciones perioperatorias
en mujeres fue del 3,6% versus el 1,7% en hombres.
La reduccién del riesgo de ACV fue mas importante
en hombres e independiente del grado de estenosis
carotidea (a diferencia de lo publicado en el estudio
NASCET) o de la enfermedad carotidea contralateral.

Un riesgo sustancial en el grupo quirdrgico fue
atribuido a la angiografia (1,2% en el ACASy 0,7% en
el NASCET) vy el riesgo inicial por angiografia y
endarterectomia combinadas fue equilibrado con la
tasa constante de ACV del 2,2% por afio del grupo no
quirargico. En otras palabras, el beneficio de la ciru-
gia se hace aparente luego de 10 meses y estadis-
ticamente significativo luego de 3 afios de la EAC, otro
dato importante al momento de indicar una EAC en
relaciéon con la expectativa de vida del paciente.

Dejando de lado los ACV preoperatorios y relacio-
nados con angiografias, la incidencia real secundaria
a cirugia fue del 1,5% a los 30 dias. Sin embargo, la
incidencia de ACV en pacientes asintomaticos fue del
2,2%l/afo versus el 10% en sintomaticos con estenosis
carotideas severas.

Con estos resultados se deberian realizar 19 EAC
en pacientes asintomaticos para prevenir un ACV en
5 afios, en comparacién con las 5-6 cirugias necesa-
rias para prevenir un ACV en 2 afios en sintomaticos.

La angioplastia con parche es la forma habitual de
arteriorrafia para disminuir la incidencia de esteno-
sis residuales, reestenosis o trombosis aguda. El es-
tudio ACAS demostro una diferencia estadisticamente

significativa a favor del cierre con parche en relacion
con reestenosis antes de los 3 meses (21,2% versus
7%), entre los 3y los 18 meses (16,7% versus 4,6%) y
luego de 18 meses (27,4% versus 8,2%) respecto de los
cierres simples de arteriotomia.

El ACST (Asymptomatic Carotid Surgery Trial),
publicado en 2004, analiza la evolucién de 3.120 pa-
cientes con estenosis carotideas asintomaticas > 70%
aleatorizados a grupos quirdrgico o mejor tratamien-
to médico. (4) El riesgo de ACV posoperatorio a los 30
dias fue del 3,1%. Excluyendo las complicaciones
perioperatorias, la tasa de ACV a los 5 afios fue del
3,8% para el grupo quirdrgico versus el 11% para el
meédico (6,4% versus 11,8% complicaciones totales;
3,5% versus 6,1% para ACV fatal/gravemente
invalidante; 2,1 versus 4,2% para ACV fatal). Dichos
beneficios fueron constantes para hombres y muje-
res, con indistinto grado de estenosis pero especial-
mente para < 75 afos.

A diferencia de lo ocurrido en el estudio ACAS, un
punto clave en este estudio es que en ambos grupos
fue importante el control de los factores de riesgo: al
término del seguimiento entre 2002 y 2003, = 90% de
los pacientes estaban antiagregados, el 81% recibian
antihipertensivos y 70%, hipolipemiantes.

Recomendaciones de tratamiento quirdrgico
en pacientes asintomaticos

Clase | (nivel de evidencia A)

- Estenosis carotideas asintoméaticas del 70-99%
siempre que el riesgo quirdrgico no exceda el 3%
(valores del estudio ACAS).

Clase Il (nivel de evidencia A)
- Estenosis carotideas asintomaticas del 60-69%
siempre que el riesgo quirdrgico no exceda el 3%.

Clase Il (nivel de evidencia A)
- La EAC no es beneficiosa en pacientes asin-
tomaticos con estenosis < 60%.

Conclusiones

La EAC tiene indicaciones definidas y resultados ex-
celentes a corto y largo plazos para prevenir el ACV
isquémico. Dos puntos clave para la obtencién de un
resultado adecuado son una seleccién correcta de los
pacientes y una técnica quirdrgica adecuada, con una
tasa de morbimortalidad que resulte beneficiosa frente
a otras alternativas terapéuticas.

TRATAMIENTO ENDOVASCULAR:
ANGIOPLASTIA CAROTIDEA

El accidente cerebrovascular isquémico debido a en-
fermedad aterosclerotica carotidea puede ser un even-
to clinico devastador. La endarterectomia carotidea
demostré que es un método eficaz de tratamiento
cuando la obstruccion carotidea fue sintomatica > 50%
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al mostrar mayor eficacia que el tratamiento médico
(NASCET, ECST) y = 60% en los pacientes asin-
toméaticos (ACAS, ACST). Lamentablemente, la
endarterectomia demostro eficacia en un subgrupo de
pacientes estrictamente seleccionados, ya que se de-
jaron de lado pacientes considerados de alto riesgo
quirargico y los centros tratantes debian demostrar
experiencia acreditada en el método. De esta forma,
de los trabajos aleatorizados se excluy6 una poblacién
de pacientes, frecuente en la vida diaria, considera-
dos de alto riesgo por la presencia de comorbilidades.

El perfeccionamiento de los procedimientos tera-
péuticos endovasculares ha podido enfrentar con éxi-
to dicha dificultad, como lo demuestran multiples se-
ries y trabajos aleatorizados recientes como el
SAPPHIRE. (40-46) En la actualidad, gracias a los
sistemas de proteccion cerebral y al aprendizaje e ido-
neidad de los equipos tratantes, se obtienen tasas acep-
tables de complicaciones (muerte, infarto agudo de
miocardio, accidente cerebrovascular isquémico) a los
30 dias del 5,8% en pacientes de alto riesgo.

Demostrado esta que para obtener los beneficios
descriptos en la literatura se hace también extensible
el concepto del riesgo del equipo actuante, como en la
endarterectomia carotidea, donde debe ser menor del
6% en las cardtidas sintométicas y menor del 3% en
las asintomaticas para que se logre el beneficio del
método. Un punto relevante en este aspecto es que
no esté claro cual es el riesgo de complicaciones en los
pacientes con alto riesgo quirurgico (NASCET no ele-
gibles, seguidos con tratamiento médico), por lo que
se acepta que en este grupo de pacientes la tasa de
complicaciones dentro de los 30 dias de sometidos al
tratamiento endovascular no deberia superar el 6%
en sintomaticos y el 3% en asintomaticos.

Es fundamental que los equipos intervinientes do-
cumenten experiencia acreditada (no menos de 50 pro-
cedimientos realizados) y demuestren tasas de eficacia
(98% en laliteratura), de complicaciones y de reestenosis
aceptables para poder tratar esta patologia.

En la actualidad estan en curso grandes estudios con-
trolados que comparan la endarterectomia con la
angioplastia carotidea con colocacion de stent y sistema
de proteccion cerebral, que esperamos que sus resulta-
dos permitan definir ain mas los alcances del método y
la poblacién de pacientes que mas se beneficiaria con di-
cho procedimiento (CREST, ICSS [CAVATAS-2], SPACE).

Recomendaciones

Clase | (nivel de evidencia A)*

1. Estenosis carotidea sintomatica (ECS) = 50% (al-
tamente recomendado = 70%) en pacientes con alto
riesgo quirargico NASCET no elegibles.

* Esta recomendacion se clasificd Clase Il al momento de la discusion
llevada a cabo durante el desarrollo del consenso. Luego de la publicacion
del estudio SAPPHIRE y de la aprobacién por parte de la FDA de la
angioplastia carotidea con implante de stent para pacientes con estenosis
carotideay alto riesgo quirurgico en los Estados Unidos, en octubre 2004,
se considerd apropiado reclasificar la recomendacion como Clase 1.

Clase Il (nivel de evidencia A)

2. ECS = 50% (altamente recomendado = 70%) aso-
ciada con alguna de las siguientes condiciones:

- Estenosis posradiacion.

- Reestenosis de una endarterectomia.

- Estenosis severa en tAndem.

- Estenosis proximal o distal a la bifurcacion.

- Radioterapia y/o cirugia previa de cuello.

Clase Il (nivel de evidencia B)

3. ECS =50% (altamente recomendado = 70%) de di-
ficil acceso quirargico.

- Bifurcacion alta que requiere dislocacién del
maxilar.

- Cuello corto.

- Placa > 3 cm en la arteria carotida interna (ACI)
distal o placa = 5 cm en ACI proximal.

Clase Il (nivel de evidencia B)

4. ECS = 50% (altamente recomendado = 70%) aso-
ciada con alguna de las siguientes condiciones:

- Negacion del paciente a endarterectomia carotidea.

- Estenosis secundaria a diseccion carotidea.

- Estenosis secundaria a fibrodisplasia.

- Estenosis secundaria a arteritis de Takayasu.

Clase Il (nivel de evidencia A)

5. Angioplastia carotidea con proteccion cerebral en
paciente asintomatico con estenosis = 80% que
cumpla los puntos 1 a 4.

Clase Il (nivel de evidencia B)

6. Pacientes con estenosis = 70% asociada con oclu-
sion contralateral en paciente que requiera ciru-
gia cardiaca.

7. Pacientes con estenosis residual = 70% luego de
recanalizacidon con tratamiento fibrinolitico en
stroke agudo.

8. Pacientes con estenosis sintomatica = 70% con ries-
go moderado o bajo para endarterectomia.

Clase Il (nivel de evidencia C)

9. Estenosis sintomatica asociada con una malforma-
cién vascular intracraneana.

10.Estenosis sintomatica en pacientes con stroke
isquémico subagudo.

Clase Il (nivel de evidencia B)
1. Angioplastia carotidea sin proteccién cerebral.

Clase Il (nivel de evidencia C)

2. Unaestenosis que no pueda ser atravesada por los
dispositivos endovasculares en forma segura (p. €j.,
estenosis severamente calcificada).

3. Asintométicos con estenosis carotidea menor del
80%.

4. Contraindicacién para utilizar material de con-
traste.

5. Contraindicaciones para antiagregacion.



CONSENSO DE ESTENOSIS CAROTIDEA

173

6. Estenosis carotidea con dificultad de acceso endo-
vascular.

Dilatacion y calcificacion severa del cayado adrtico.
Extrema tortuosidad aortoiliaca.

9. Trombo fresco carotideo.

© ~N
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