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La angioplastia transluminal percutdnea (ATP) dealteria caroétida
interna es una técnica desarrollada en las dowrasdtidécadas y que surge como
alternativa a la endarterectomia carotidea. Amboscedimientos se han
demostrado efectivos en el tratamiento y prevenaéh ictus isquémico al
eliminar la placa ateromatosa en el vaso estenosdado enfermedad
arteriosclerética de los troncos supraadrticos res aausa importante de ictus
isquémico, debido a embolizacidon de ramas maslelsta partir de trombos
formados en Ulceras o estenosis, en la mayoriasdealos. Ademas una pequefa
proporcion de ictus se deben a isquemia hemodiédigtal secundaria a una
estenosis severa u oclusion arterial. Un 20% deidass establecidos van
precedidos de ictus isquémicos reversibles o wgamenores que se recuperan
sin secuelas. Este hecho permite, una vez detetdadatenosis arterial, una
intervencion terapeutica mediante la ATP evitansiof@turos ictus mayores con
incapacidad permanente.

Gracias al desarrollo de esta técnica, la incidedei ictus y muerte ha
disminuido de forma importante, pudiéndose aplsmire todo a pacientes con
estenosis carotidea sintomatica y un alto rieagaliggico, no subsidiarios de
cirugia carotidea. Si bien se han estudiado losflméos y complicaciones que
implica esta técnica y sus efectos a largo plaadauvia existen puntos por
esclarecer. Asi se desconocen los cambios hemodimgummediatos que tienen
lugar en la circulacion cerebral tras la realizadi@ la ATP carotidea. Tampoco
existen datos concluyentes en la literatura solme fikiopatologia de
complicaciones hemodinamicas que pueden produeirsestos momentos, tales
como el Sindrome de Hiperperfusion. Por dltimo wjamconocimiento de los
cambios hemodinamicos inducidos por la ATP caratigieriesgos derivados
podria contribuir a asentar las futuras indicacgora pacientes con estenosis

carotideas graves no sintomaticas.
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Por todo ello, el propdésito de esta tesis es adianaestros conocimientos
en los beneficios y complicaciones de la ATP cde#j centrdndonos en el
estudio de las modificaciones hemodinamicas cdesbramediatas a la técnica.
Para ello hemos utilizado el Doppler transcrandal (), excelente prueba
incruenta y fiable para el estudio del flujo sangoi cerebral. De facil
reproducibilidad y cdmoda al poder realizarse ecalzecera del enfermo, analiza
no solo las velocidades medias de las principatesias cerebrales, sino también
las modificaciones que ocurren en el lecho capilis arteriolas de resistencia.
Esto, junto con unos conocimientos basicos sohsildgia y anatomia de la
circulacion encefélica, nos permite conocer los liam hemodinamicos que
tienen lugar en pacientes con estenosis graveusionks arteriales carotideas y

su evolucién, sin necesidad de medidas invasouas dle sustancias exdgenas.

A continuacién aclararemos los conceptos sobre Heramica cerebral
basandonos en el estudio de la anatomia neurogasmuimal y sus variantes, asi
como de la fisiologia de la circulacion encefalesa condiciones fisiologicas e
isquémicas. Posteriormente expondremos los conectos actuales sobre la
técnica de la angioplastia, sus beneficios, comgilmes e indicaciones. Por
altimo describiremos la técnica de Doppler transead, sus ventajas, limitaciones
y experiencias de uso en pacientes sometidos ateretdomia carotidea y/o
ATP.



1. HEMODINAMICA CEREBRAL
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1.1 ANATOMIA DE LA CIRCULACION ENCEFALICA

La circulacion encefalica es un sistema dinamigowa gran variabilidad
inter e intraindividual [Alvarez-Sabin 2000]. Cuatirterias principales aseguran
la irrigacion del encéfalo y forman dos grandetesisis: el carotideo o anterior,
constituido por las dos arterias carétidas interf#eSl) y el vertebrobasilar o

posterior, formado por las dos arterias vertebrgh®sy.

La ACI entra en la base del craneo a través dell @amotideo, localizado
en la porcién petrosa del hueso temporal; paselada silla turca y por dentro
del seno cavernoso. Posteriormente penetra errdanddre y da su primera rama,
que es la arteria oftalmica. Sobrepasada la posignaclinoidea surgen de ella
las arterias comunicante posterior (ACoP) y comideterior, antes de terminar
bifurcAndose en las arterias cerebral anterior (AZéerebral media (ACM).

La ACA se origina cerca de la cisura de Silvio,seumedialmente hasta
alcanzar la cisura longitudinal y entonces discsagitalmente sobre el cuerpo
calloso. Da lugar a colaterales superficiales yysdas. Las superficiales irrigan
las porciones anterior, interna y superior de ddmilos frontales y la cara interna
de los hemisferios cerebrales. Las colateralesupdafs irrigan el brazo anterior
de la capsula interna y la porciéon anterior dellemiccaudado. Normalmente
ambas ACA estan unidas por la arteria comunicamteriar (ACoA), que actua
como medio de circulacion colateral desde la cawioh anterior del lado opuesto
cuando una ACA esta ocluida o es hipoplasica; asiones, sin embargo, existe
una ausencia de esta arteria, por lo que ambas Ag€t&n de un mismo lado
[Alvarez-Sabin 2000].

La ACM da lugar a ramas profundas y superficial®s.las profundas o

arterias perforantes las mas prominentes son téisuestriadas, que irrigan el
putamen, la cabeza y el cuerpo del caudado, le paterna del globo palido, la
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rodilla y brazo posterior de la cdpsula internas tamas superficiales se dividen
en temporal anterior y troncos superior e inferiék.tronco superior irriga la

region lateral o externa de los hemisferios polireaale la cisura de Silvio. El

tronco inferior irriga el 16bulo temporal por debaje la cisura silviana. Estas
arterias terminan dando numerosas colateraleseqdestsibuyen por la superficie

de los hemisferios cerebrales [Alvarez-Sabin 2000].

Cada arteria vertebral (AV) se origina en la subaladiscurre hacia arriba
y hacia atras entrando en el canal transversosdecidebras cervicales C5 ¢ C6,
por donde asciende para salir por debajo del ggl&asetrar la duramadre y entrar
en el craneo a través del agujero magnum. En stigpointracraneal da origen a
las arterias espinales anterior y posterior, a&telelosa posteroinferior (irriga la
region lateral o externa del bulbo, el peduncuteloeloso inferior, la cara inferior
de los hemisferios cerebelosos y el vermis) y avgenetrantes para el bulbo.
Las AV son desiguales en su calibre y débito; dmirda es con mas frecuencia
dominante, irrigando el tronco basilar, y la deeeel mas delgada o termina en la
cerebelosa posteroinferior, sin participar en endo basilar. En la unién
bulboprotuberancial, las dos AV se unen para for@arteria basilar (AB), que
asciende por la cara anterior del tronco cerebasdd tres tipos de ramas:
paramedianas o perforantes mediales, que irrigaterekorio central de la
protuberancia y del bulbo; circumferenciales comagperforantes laterales y
circumferenciales largas. Dentro de éstas Ultimasane la cerebelosa
anteroinferior que irriga el tegmentum pontino ridg el plexo coroideo del IV
ventriculo, la cara externa del cerebelo y el I6mddulo-flocular, y la cerebelosa
anterosuperior que aporta sangre a los penduncetebelosos medio y superior,
a la cara superior de los hemisferios cerebelosoal wermis. A nivel
mesencefalico la AB finaliza dividiéendose en lass darterias cerebrales
posteriores (ACP) [Alvarez-Sabin 2000].
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Las ACP proceden de la ACl en un 5 a 20% de logeptes. Sus ramas
circumferenciales irrigan los pedunculos cerebraksuerpo geniculado interno,
los tubérculos cuadrigéminos y el coliculo. Otrasnas son: las arterias
talamogeniculadas que irrigan el pulvinar, estmagtudel talamo posterior y el
cuerpo geniculado externo; las arterias coroideategores que irrigan porciones
posteriores del tdlamo y el esplenio del cuerptosal y las ramas temporales
anterior y posterior que irrigan las regiones postéeriores de los l6bulos
temporales. Finalmente la ACP se bifurca en sus rdosas terminales: la
parietooccipital y la calcarina, encargadas dearrila cara interna del I6bulo
occipital, el cuneos y el precuneos [Alvarez-S&id0].

Uno de los rasgos distintivos de la vascularizaeiderial encefélica es la
red de suplencias en cada uno de los niveles dpbsitivo arterial cerebral. Se
trata de sistemas anastomaoticos arterioarterialeguncionantes en condiciones
de normalidad circulatoria, pero que tratan de @wsegel flujo sanguineo a los
distintos territorios encefalicos en caso de odlugie un tronco arterial. Tres
tipos de anastomosis ayudan a asegurar una daéibuniforme y constante del
flujo sanguineo: anastomosis entre ramas de laaadarétida externa (ACE) y
ramas extracraneales de las AV; anastomosis d€ERan la ACI a través de la
arteria facial con ramas de la arteria oftalmic@py ultimo el poligono de Willis
gue conecta los dos sistemas carotideos por medi@a dACoA y el sistema
vertebrobasilar con el carotideo a través de laFAQRor otro lado, las ramas
terminales (leptomeningeas grandes) de la ACA, ACKCP constituyen una
extensa red anastomoética por toda la superficidadeorteza cerebral y, asi
mismo, las ramas terminales de ambas arteriasde@®i anterior y posterior, se
anastomosan a nivel ventricular [Alvarez-Sabin 2000
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1.2 FISIOLOGIA DE LA CIRCULACION ENCEFALICA

1.2.1. INTRODUCCION

El encéfalo recibe un alto porcentaje (15%) dstgaardiaco, 800 ml de
sangre por minuto, puesto que necesita un aparteirumpido de alrededor de
150 g de glucosa y 72 litros de oxigeno al diaa @&culiaridad de la circulacion
encefélica es la barrera hematoencefalica cuyadnras separar al encéfalo de la
circulacion general. Caracterizada por un gran marde desmosomas y una alta
actividad metabdlica en sus células endotelialesoadiciones normales impide
el paso de proteinas y compuestos polares al esgatiacelular y liquido
cefalorraquideo (LCR). La barrera hematoencef&ealtera en la hipertension
sistémica aguda transitoria mientras que en larteipgion crénica permanece

intacta.

La localizacion y distribucion de las resistenorasculares en el cerebro
es diferente que en otros O6rganos. Mientras qudaetirculacion general el
trayecto entre la aorta y arterias de 208upone un aumento de la resistencia
vascular del 10%, entre la aorta y las arterialepi@e diametro alrededor de 200
M) hay un incremento en las resistencias de un 5086. grandes vasos
encefalicos extra e intracraneales ofrecen la mpgde de la resistencia vascular
cerebral total, de manera que pueden redistribuiflupp en situaciones de
cambios locales de presidon que provocan fenomermsratbo. Ademas
amortiguarian los efectos de los cambios de la@resstémica sobre los vasos
intracerebrales mas pequefos [Mostacero y col€]199
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1.2.2.FACTORES DETERMINANTES DEL FLUJO SANGUINEO REBRAL

El flujo sanguineo cerebral (FSC) es una variabbpeddiente del
gradiente de presion de la perfusion sanguiney @ la resistencia vascular
cerebral (R), (ley de Ohm):

FSC =AP/R

La presion de perfusion viene determinada por farehcia entre la
presion media de las arterias cerebrales y la@resnosa cerebral. Esto es, la
diferencia entre la presién creada por el ventvi@zduierdo en los grandes vasos
arteriales proximales y el lecho venoso. La presidel territorio venoso varia en
relacion con los cambios de presion intracranebll)(R es alrededor de 2 a 5
mmHg mayor que ésta. En cambio, en la aorta prdxis& produce
periddicamente un incremento de presion con loslismg cardiacos. Esto crea un
gradiente de presion que provoca un continuo despigento sanguineo hacia la
periferia. El flujo sanguineo es proporcional etlotonomento a ese gradiente. La

velocidad sanguinea es mayor cuanto mayor seadikegte de presiones.

La resistencia vascular cerebral esta influencjaotael diametro de los
vasos cerebrales y la viscosidad sanguinea. Lasigad sanguinea varia en
funcién del hematocrito, deformabilidad de los hegesa concentracion del

fibrindgeno y la velocidad del flujo [Diez Tejed®93], [Mostacero 1999].
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1.2.3. PRINCIPIOS DE LA REGULACION CEREBROVASCULAR

La circulacion cerebral es un estado dinamico, ataraado por la
capacidad de los vasos cerebrales de modificari@uetto en determinadas
circunstancias permitiendo un aporte sanguinedo@reonstante. Para ello la
vascularizacién cerebral se acompafia de complétsnegms reguladores. Los
principales factores que regulan el flujo sanguimeoebral (FSC) son: la
actividad neuronal, la presion arterial (autorragidn) y los factores
neurogénicos. Ademas la circulacion cerebral peedenfluida por una amplia
variedad de factores sistémicos, como la presiocigdale gases respiratorios, la

glucosa plasmaética y factores farmacologicos.

1.2.3.1. ACTIVIDAD NEURONAL

Desde hace mas de un siglo se conoce que el incterde la actividad
cerebral va asociado a un aumento del FSC, reistoirg las areas cerebrales
activadas. Asi, en el cerebro en reposo existaelaeion directa entre el flujo de
una region determinada y la tasa de consumo desgucerebral, una variable
que refleja la actividad neuronal [Sokoloff y col$977], [Kuschinsky y
cols.1987]. Regiones con bajo consumo de glucosanocel cuerpo calloso,
tienen un flujo bajo, y otras con alto consumo décapa, como la corteza
auditiva, tienen un flujo elevado [Kuschinsky y01987]. Cuando la actividad
cerebral aumenta, bien focal o globalmente, ebfignguineo local se incrementa
en proporcion a la intensidad de la activacion pbiawa y cols.1980], [ladecola
y cols. 1983], [Fox y cols. 1984]. Al contrario, lai actividad cerebral decae, el
FSC decrece proporcionalmente [Ueki y cols. 19B8% mecanismos implicados
en los cambios de flujo sanguineo desencadenadds jatividad neuronal no
estan claramente establecidos. Se cree que el ditdoo (NO), un potente

25



vasodilatador liberado por neuronas activadas meden la respuesta vascular
[Faraci y cols.1993], [Dirnagl y cols. 1994], [luka y cols. 1994], [ladecola y
cols. 1995]. Sin embargo, otros mediadores inchiidreurotransmisores,
neuropéptidos [Yaksh y cols. 1987] y probablemenes, jueguen un papel en el
incremento de flujo. Ademas el hecho de que laTialas y arterias piales estén
localizadas en la superficie del cerebro lejos ake lugares de la actividad
sinaptica, implica la existencia de mecanismogowasculares complejos, adn

desconocidos, que permitan la dilatacion de vasbales al lugar activado.

1.2.3.2. AUTORREGULACION

El FSC es relativamente independiente de los canmb® la presion
arterial dentro de un cierto rango [Lassen y c8B9), [Paulson y cols. 1990]. Asi
incrementos de presion arterial y por tanto derksipn de perfusion cerebral
provocan una elevaciéon de las resistencias cerabcalares como consecuencia
de la vasoconstriccidon de arteriolas y arteriasedestencia. El incremento de las
resistencias cerebrovasculares contrarresta elrdarde la presion de perfusion
cerebral de modo que el flujo tiende a permaneoestante [Kontos y cols.
1978]. Los mecanismos de esta autorregulacion awrakcular son complejos y

se han postulado varias hipétesis:

a) Hipodtesis neurogénicda autorregulacion estaria mediada por la inetvac
vascular, de modo, que existiria un arco reflejo gloque los cambios de
presion de perfusion controlarian el diametro devasos de resistencia via

eferencias nerviosas vasomotoras [Edvinsson y t8&/].

b) Hipdtesis metabdlicaatribuye la regulacion del diametro de los vades

resistencia a la acumulacion o el aclaramientorddyztos vasoactivos en el
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espacio perivascular, inducidos por los cambiospdEsion de perfusion.
Diversos estudios han propuesto la adenosina yigaxia local como

metabolitos vasoactivos [Kontos y cols. 1978], [Wincols.1980].

c) Hipdtesis miogénicaestablece que los cambios de la presién trangmura
influyen directamente en el estado contractil delsownlo liso vascular,
provocando vasoconstriccion durante la hipertensidrasodilatacion durante
la hipotension [Bayliss y cols. 1902]. Puede querelotelio contribuya a la
autorregulacion mediante la liberacién de producttgjantes derivados del
endotelio o factores vasoconstrictores [Harderly. d®87].

Se desconoce cual de estos mecanismos es predteniesn la
autorregulacion. Si bien, la evidencia acumuladstyda que las bases celulares
de la autorregulacion cerebrovascular residen eprdgiedad intrinseca del
musculo liso vascular de reaccionar ante los casnt@presion transmural. Los
factores neurogénicos y metabolicos modularian adiocbspuesta miogénica

intrinseca vascular.

1.2.3.3. FACTORES NEUROGENICOS

Existe evidencia, tanto morfologica como funciomtd| papel de las vias

nerviosas centrales o periféricas en la reguladei-SC:

a) Evidencia morfoldgica: las arterias cerebraleshestiuna rica inervacion de
los ganglios autonémicos craneales. La densidald deervacion decrece a
medida que los vasos se hacen mas profundos erstinsia cerebral, hasta
desaparecer a nivel de las arteriolas, mas all&éspeicio de Virchow-Robin.
Los ganglios craneales, el superior cervical, fregpalatino, y el trigeminal,
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b)

liberan gran cantidad de sustancias vasoactivas trgs omediadores:
norepinefrina, dopamina, GABA, serotonina, sustmiti VIP, neuropéptido
Y, etc... [McKenzie y cols. 1987], [Suzuki y col$993]. Las arteriolas
cerebrales y los capilares estdn en intimo contaoto las dendritas y
prolongaciones axonales de las interneuronas yonasr vecinas. Estos
procesos contienen acetilcolina, VIP, somatostasepinefrina, serotonina y
NO, entre otras sustancias que son liberadas auperfgcie cerebral,
penetrando en el espacio subaracnoideo en contactolos vasos piales
[Edvinson y cols. 1983], [Morrison y cols. 1984 Hedotal y cols. 1994],
[Zhang y cols. 1994]. De este modo es posible lalutawion del estado

contractil de los vasos de resistencia regulantdel &SC.

Evidencia funcional: la activacion del ganglio stipecervical altera el FSC,
al reducir la presion intracraneal tras disminur producciéon de LCR
[Lindvall y cols. 1978]. Los ganglios esfenopalatly trigeminal incrementan
el FSC [Morita-Tsuzuki y cols. 1993], [Sakas y cdl889]. La activacion de
vias autondmicas centrales como el nucleo fastigig@beloso o la formacion
reticular, entre otras, generan incrementos de [[R&G y cols. 1991]. Asi, el
cerebro controla su propio aporte sanguineo adrdeésus redes neuronales

intracerebrales.

A pesar de todos estos datos, se desconoce eldeeodpapel de la

inervacion vascular. Posiblemente esté implicada l&nregulacion de la

permeabilidad de la barrera hematoencefalica, an vhsodilatacion

desencadenada por la hipoxia y en proteger abaede las consecuencias de la

hipertension, vasoespasmo, crisis o isquemia adrdBaichle y cols.1975],
[Kano y cols. 1991], [Zhang y cols. 1992].
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1.2.3.4. RESPUESTA CEREBROVASCULAR A LA HIPERCAPNM A LA
HIPOXIA

Los factores sistémicos, entre ellos la presiérodegases sanguineos,
ejercen potentes efectos en la circulacion cerebraignificado biolégico de los
efectos de la hipercapnia y la hipoxia sobre el p8@ria ser el incremento de la
perfusion cerebral en un intento de mantener cotestal aporte de oxigeno en
condiciones de hipoxia-isquemia, situacion donddrahsporte de oxigeno al

cerebro esta reducido.

La pCQ es uno de los mas potentes estimulos vasodilasdbe la
circulacion cerebral que se conoce. La hipercapraduce vasodilatacion,
mientras que la hipocapnia provoca vasoconstricé&hmecanismo de accion se
desconoce. Se piensa que los efectos cerebrovieescdia la pCQ arterial son
mediados por cambios en el ph perivascular, aumguese sabe como el ph
modula el tono vascular [Kontos y cols. 1977]. Ridbmente estén implicados
multiples mecanismos y mediadores, tales como el yN@s prostaglandinas
[Faraci y cols. 1954], [Busija y cols. 1984], [Ma®bkon y cols. 1995].

La hipoxia es otro potente estimulo vasodilatader la circulacion
cerebral. Sus efectos son mediados posiblementengecanismos intrinsecos y
extrinsecos a la pared vascular. Asi, se piensdagueélulas endoteliales y las
células del muasculo liso de los vasos cerebraldgadan como sensores,
iniciando cambios en el tono vascular, via mecaosswasculares intrinsecos. En
el tejido cerebral, la hipoxia provocaria una aclaion extracelular de
neurotransmisores, neuromoduladores e iones vasmacfue difundirian hacia
las arteriolas locales produciendo vasodilatacinf y cols. 1981], [Beck y
cols. 1987], [Pohl y cols. 1989], [Nelson y col993B]. De este modo, las grandes
arterias de resistencia, menos accesibles a Idsrdéac metabdlicos, serian

influenciadas por los mecanismos intrinsecos vasesil mientras que las arterias
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parenquimatosas y arteriales serian mas sensitiesfactores locales tisulares.
Ambos mecanismos coordinarian los cambios en lasteesia vascular,

necesarios para incrementar la perfusion tisulearda la hipoxia.
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1.2.4. ALTERACIONES DE LA REGULACION CEREBROVASCULR
DEBIDAS A LA ISQUEMIA

La isquemia cerebral focal o global disminuye eCFh reposo [Nemoto
y cols. 1975], [Pulsinelli y cols. 1982]. Asi, ea Isquemia focal la mayor
reduccion del FSC tiene lugar en el centro del gepaémica, siendo menor en las
areas periféricas. Si la oclusion vascular se tesuel FSC aumenta en el
territorio postisquémico, resultando en un periedieable de hiperemia reactiva,
posiblemente secundaria a la relajacién vascultiucida por la acidosis lactica
cerebral y el acimulo de iones y metabolitos vasas; asi como radicales
libres [Dienel y cols. 1980], [Traystman y cols.919 Siguiendo a la fase
hiperémica, hay una fase de decremento del FSCadlamhipoperfusion
postisquémica, provocada por un incremento reactiéo las resistencias
cerebrovasculares [Schmidt y cols. 1987].

La isquemia cerebral altera la respuesta vasoddeada de la circulacion
cerebral a la hipercapnia, hipoxia y otros factojgeki y cols. 1984]. La
reduccion de la reactividad cerebral a la hiperizgpee cree debida a la
produccion de radicales libres por la isquemia, quevocaria un dafio
microvascular a nivel del endotelio [Wei y cols.8%p Este fendmeno,
denominado pardlisis vasomotora [Paulson y colg.1l9hace mas labil la
perfusién cerebral a los cambios de la presiomnriartsistémica, y altera el
balance entre el aporte y el uso de sustratos.sie modo, la vulnerabilidad
incrementada del cerebro por la disregulacion, rdmante a amplificar las

consecuencias patolégicas de la isquemia cerebral.
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2. ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA
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2.1 INTRODUCCION

2.1.1. RECUERDO HISTORICO

Dotter y Judkins en 1964, fueron los primeros exatr una oclusion
arterioesclerdtica mediante métodos no quirdrgitétlizando un sistema de
catéter de teflon coaxial sobre una guia metélicesistente en un catéter de 12
French, sobre el que se introducia uno de 8 Frereddjzaron la primera
angioplastia transluminal percutanea (ATP), en anria poplitea, de una
enferma con gangrena del miembro inferior. La ppalc desventaja de estos
dilatadores, era su pequefio tamafo, que limitahesapara la arteria femoral y
poplitea, mientras que los de gran tamafo necsespaia las arterias iliacas, se
asociaban con complicaciones traumaticas localesnd&imo avance de esta
técnica, vino dado por el desarrollo de los cagétéralones de latex, que podian
ser inflados y desinflados a lo largo de la estsnfiorstmann y cols. 1973].
Estos catéteres, transformaron el tratamiento dentarmedad arterosclerotica.
Asi en 1974, Grintzig y Hopff desarrollaron el tatéalon de dilatacion de
doble luz, balén rigido de cloruro de polivinilougy dilataba radpidamente el
segmento estenosado por fuerzas radiales, y miaaizel riesgo de
embolizacién. Era seguro y de pequefio tamafo (AcRye disminuyendo las
complicaciones en el sitio de puncién y en la iciser del catéter. Pocos afos
después, este baldén era utilizado para el tratdmide arterias coronarias,
renales, mesentéricas, celiacas, aortoiliacas,réeso y la gran mayoria de las

arterias periféricas.

Sin embargo, la angioplastia de los troncos bragdfiédicos, tuvo un
desarrollo mucho mas tardio, debido a posibles Goagiones como el
embolismo cerebral. La primera ATP descrita en faria carétida interna,
corresponde a Mullan y cols. (1980), al tratar éwito una estenosis concéntrica
de la arteria carétida interna derecha, en unamauja que se le habia ocluido
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quirdrgicamente la car6tida izquierda, como tratanta de un aneurisma gigante
del seno cavernoso. A partir de entonces, la ATkeoad a utilizarse
ocasionalmente en el tratamiento de las estenasig dCI, al principio solo
durante la endarterectomia y en casos de displds@mnuscular, con buenos
resultados [Hass y cols. 1981], [Belan y cols. 198Rublin y cols. 1983].
Posteriormente se aplico al tratamiento de lesiate®matosas y ulceradas de la
ACI, en pacientes con problemas médicos que codigban la cirugia
[Bockenheimer y cols.1983], asi como al tratamiente las reestenosis
postendarterctomia [Courtheoux y cols. 1987], yatddion de subclavias y
vertebrales. En 1989, Theron introduce un nueversis para las dilataciones de
las ACI: el sistema de catéter triple coaxial covtgrcion cerebral, que evitaba el
riesgo de desprendimiento de émbolos de la placarada arteriosclerdtica

durante la dilatacion.

Desde entonces, la angioplastia de troncos supi@sise ha convertido
en una terapeutica en constante evolucidon, dise8énchuevas técnicas y
dispositivos que mejoren sus resultados. Asi, d&98d se esta generalizando el
uso de stents intravasculares, malla replegada,vquadherida al bal6n de
angioplastia, y que se despliega contra la paredwar, una vez que el balon es
inflado y retirado. Esta endoprotesis metalicasélo disminuye los embolismos
distales y posibles disecciones de la pared drtdueante el procedimiento u
oclusiones inmediatas, puesto que también se popesgreviene la reestenosis
tardia [Theron y cols. 1996], [Thurnher y cols. @D@En los ultimos afos, se ha
introducido el uso de filtros distales, como proitén cerebral, que ha resultado
en una disminucion de las complicaciones neuro#&gdurante la ATP [Parodi y
cols. 2000], [Henry y cols. 2002], [Cohen y col802], [Castellan y cols. 2003],
[Macdonald y cols. 2003].
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2.1.2. MECANISMO DE LA ANGIOPLASTIA

Estudios experimentales en animales, han puestmaigfiesto, que el
inflado del balon produce una fractura de la @lae ateroma, con la
consecuente ruptura y fragmentacion de la intimang distension de la capa
media y adventicia, resultante en un aumento démeliro de la arteria
[Castaneda-Zuniga y cols. 1980], [Crawley y col997]. Con el tiempo
(semanas-meses), se produce una remodelaciorzdadadilatada, atribuido a la
accion de fibroblastos y células de musculo lisscutar, estimuladas por el dafio
endotelial de la ATP. Esta fibrosis responsableadatento del didmetro del vaso,

también puede provocar la reestenosis.
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2.1.3. VENTAJAS DE LA ANGIOPLASTIA SOBRE LA CIRUGIA

El beneficio de la endarterectomia carotidea slabpeevencion del ictus
ipisilateral en pacientes sintomaticos con estenasvera de la ACI fue
demostrado por los estudios europeo y american@ TEfEuropean Carotid
Surgery Trial, 1991] y NASCET |[North American Syroptatic Carotid
Endarterectomy Trial, 1991], respectivamente. Snbargo, en ambos estudios
hubo un importante indice de morbi-mortalidad asdeia la cirugia, siendo la
tasa combinada de ictus y muerte en los 30 diasdiatos a la cirugia de 7,5%
en el ECST y de 5,8% en el NASCET. Ademas, se @etatotros importantes
riesgos quirdrgicos como el infarto de miocardiel yembolismo pulmonar que
afectd al 0,5%-1,5% de los pacientes, asi como boagpnes derivadas de la

anestesia.

La terapia endovascular evita la incision quirtagycel uso de anestesia
general, con sus consiguientes complicaciones (foamaacervical, infeccion de
herida quirdrgica, lesion de algun par cranealariof de miocardio, angina
inestable, trombosis venosa profunda, embolia poém)o Ademas, supone un
competitivo procedimiento coste-beneficio sobreitagia abierta convencional.
Por dltimo, algunos pacientes con un alto riesgaruggico, aquellos con
Cardiopatia Isquémica severa o0 hipertension arteraa controlada, serian
candidatos a la ATP.

Para optimizar las aplicaciones de la ATP, y comupasl perfil de
complicaciones de ambos procedimientos, se pusana&mcha el estudio de
angioplastia transluminal carotidea y vertebral Y@AAS, 2001], un ensayo
clinico multicéntrico. En este trabajo, se presamaanalisis por intencion de
tratar, en el que 504 pacientes con enfermedadaasdierotica de la bifurcacion
de la arteria carétida comun, fueron asignadostaiamente a tratamiento

endovascular (251) o endarterectomia carotideg.(268 procedimientos fueron

37



comparados en cuanto a eventos mayores, recurdmtaaenfermedad, y perfiles
de complicaciones. La tasa combinada de ictus atmperiprocedimiento a los
30 dias fue similar en ambos grupos, un 9,9% swmparias comunicadas en el
ECST y NASCET. Aungque los grupos del CAVATAS, nodferenciaban en
cuanto a la tasa de ictus tardio, la estenosikiesil recurrente grave fue mas
frecuente en el grupo del tratamiento endovasclubes.complicaciones mayores
del procedimiento, fueron sufridas mas a menudo lancirugia abierta
convencional, e incluian las neuropatias craneglesm 7% de incidencia de
hematomas cervicales de gran tamafo, que hubieeorsed reexplorados
quirargicamente. Por el contrario, no fue precisman proceder quirargico en el
1% de los pacientes endovasculares, que sufriemmatoma de ingle. El
seguimiento continia en el estudio CAVATAS paraeduinar la tasa de

reestenosis tardia.

Otro estudio, el SAPHIRE [Schroth y cols. 2003isa la experiencia en
mas de 500 procedimientos endovasculares de rdadgacion de troncos
supraaérticos. En un subgrupo (156 pacientes) te @ksgo quirdrgico,
sometidos a angioplastia con stent y filtro de goibn distal, los resultados
fueron superiores a los obtenidos en pacientestgtoaea endarterectomia. Asi,
en el dia 30 de seguimiento, la tasa de eventosmempara el grupo de 156 ATP

fue de 5,8%, versus 12,6% para los 151 pacieratgitys con cirugia carotidea.

Sin embargo, aun no hay suficientes datos paralese& la ATP como la
alternativa a la endarterectomia. Todavia hay afi@id con precision el riesgo
de accidente cerebrovascular y muerte por ATP di&f) y la tasa de reestenosis
precoz y tardia. En este momento, se estan ddaadol 4 grandes ensayos
aleatorizados y multicéntricos: EVA3S en FranciREST en Estados Unidos, el
ICSS en Gran Bretafia y el SPACE en Alemania y Astue incluyen unos
7300 pacientes. Dentro de 5 afos se publicaramemdtados [Ringleb y cols.
2003].
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2.2. INDICACIONES DE LA ATP DE ARTERIA CAROTIDA INT ERNA

Las indicaciones actuales de ATP de la ACI son:

1. Pacientes con estenosis sintom&ti@@% (criterio NASCET):

= Estenosis post-radioterapia

» Estenosis post-cirugia radical de cuello

» Reestenosis post-endarterectomia

» Reestenosis post-ATP

» Displasia / diseccion / pseudoaneurisma

= ;Oclusion contralateral?

= Estenosis ateromatosa > 70% en:

- Pacientes de alto riesgo quirtrgico: NO NASCEHGST>4
- Pacientes rechazados para endarterectomia:
Estenosis de localizacion alta
-Estenosis en tandem
-Enfermedad Multivaso
-Rechazados para anestesia
Los criterios de la FDA de enfermos de alto riesgparte de los
considerados anteriormente, son aquellos con coldaxbque incluye:

-Insuficiencia cardiaca congestivaesi IlI-1V
-Fraccion de eyeccion de ventriculo izquierdd%3
-Cirugia cardiaca en las ultimas 6 semanas
-Infarto de miocardio reciente
-Angina inestable
-Pendiente de recanalizacion coronaria
-Enfermedad pulmonar severa (FEV <1) o0 < 30%
-Lesion en tandem

-Edad superior a 80 afios
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= Cualquier otra estenosis < 70%: bajo investigacion.

2. Pacientes con estenosis asintomé&ti¢@% (criterio NASCET):

Debe considerarse cuando se cumpla la mayor partasdcondiciones
siguientes:

-Oclusion contralateral

-Estenosis que progresa en controles periddicos

-Repercusion hemodinamica en Doppler transcraneal

-Vasoreactividad claramente disminuida o exhausta

-Lesiones silentes en la TAC 6 RM

-Placas ulceradas y/o hipoecogénicas

-Deteccion de émbolos (30 minutos) positiva
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2.3. CONTRAINDICACIONES PARA LA ATP DE ACI

Entre los criterios de exclusion para la realizacie la ATP carotidea

podemos considerar los siguientes:

1. La no conformidad del paciente para la realizadiérprocedimiento

2. La presencia de un trombo intramural en la zon#adestenosis, puesto de
manifiesto en el estudio ecografico y en el estwatigiografico preliminar,
pues aumenta el riesgo de embolismo periférico.

La existencia de un trombo intraluminal por encaehpunto de estenosis.

Un ictus extenso sin recuperacion de la funcionjrdedel territorio vascular

de la arteria que vaya a ser intervenida.

5. Una estenosis u oclusion distal de la arteria artranas significativa que la
lesion considerada para el tratamiento.

6. La presencia de lesiones intracraneales, como ian@ag o0 fistulas
arteriovenosas.

7. Los factores técnicos que impiden la realizaciéonlaleATP, aunque la
indicacion sea correcta. En este punto podemosd=ras.

» Elongacion de los troncos supraaédrticos que hageposible la
cateterizacion y paso de la guia, asi como la aliag por encima de la
estenosis que puede impedir también el paso ddda g

» Imposibilidad del paso de la guia por la zona destanosis.

» Enfermedad ateromatosa severa de las arteriaa yiégamoral, que hacen
imposible el acceso al arbol cerebrovascular. Ete e€mso podria

intentarse un acceso braquial mediante la artadialro axilar.
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2.4. COMPLICACIONES DE LA ATP DE LA ACI

La experiencia acumulada con la utilizacion de TePAen el tratamiento
selectivo de las estenosis de las arterias ceeshtad contribuido al conocimiento
de los riesgos y complicaciones de esta técnicaadyoria de las complicaciones
descritas de la ATP, pueden clasificarse en tresdgs grupos: isquémicas,

hemodinamicas y oclusivas.

2.4.1. COMPLICACIONES ISQUEMICAS

1. Embolizacion periféricaes la complicacion mas importante por su freciaenc
y unas de las causas que ha retrasado la aplicdeida ATP en la ACI.
Debido a la manipulacion en el vaso y las modifmaes anatdmicas
provocadas, puede ocurrir una embolizacion distalmoaterial de la placa de
ateroma o de la intima. De hecho, en la angiogsfiabserva generalmente
una embolizacion asintomatica en el 5% de las glagbas periféricas
[DeMonte y cols. 1989], [Theron y cols. 1990]. Pav#tar el desprendimiento
de material de la placa, se propone el uso degnagiantes plaquetarios los
dias previos y posteriores a la ATP, asi como g¢ardmea sdédica durante el
procedimiento. Ademas el desarrollo de endoprotesitalicas y filtros de
proteccion distal, ha disminuido notablemente lasmicaciones embdlicas
[Parodi y cols. 2000], [Henry y cols. 2002], [Cohenols. 2003], [Castellan y
cols. 2003], [Macdonald y cols. 2003], [Kastrupasc 2003].

2. Trombosisla trombosis del vaso en el que se realiza l@oglastia, es una de
las complicaciones mas frecuentes de las angiggsdasperiféricas
probablemente relacionada con los espasmos o laarate la intima.
Actualmente, la oclusibn aguda postangioplastia dpueser tratada
adecuadamente con fibrinoliticos. La trombosisad&Cl durante la ATP con
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oclusion permanente de la ACI, no tiene porquésgomatica. Hay algunos
casos descritos que cursaron asintomaticamenten aléficits neurolégicos
minimo debido posiblemente a una adecuada compénsactraves del

poligono de Willis.

Vasoespasmanducido por la manipulacién de la guia parartde superar la
estenosis, obliga a la suspension del procedimidtgofundamental que la
guia pase suavemente al atravesar la estenosidlo ydepende de la

experiencia del radiélogo vascular.

Diseccién local si ocurre un paso subintimal se debe suspender el
procedimiento. Otra situacion, es el desarrolldideccion local posterior a la
dilatacion con el balén de ATP, puesta de mandieat realizar la
comprobacion angiografica. Esta diseccion, produgidr la rotura de la
intima, no emigra ni cefalica ni caudalmente. Gacil uso de stents ha

disminuido su incidencia [Theron y cols.1996].

Isquemia cerebral hemodindmicacurre durante la oclusién temporal de la
ACI por el inflado del balon. El dafio cerebral deidqguemia hemodinamica
se evita limitando el periodo de inflado de balamanaximo de 10 segundos,

y esperando al menos 120 segundos antes de repetirl
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2.4.2. COMPLICACIONES HEMODINAMICAS

Se producen por la compresion del balén en el sanotideo. Son la
bradicardia, la hipotension y la asistolia. Toddaseforman parte de un mismo
cuadro, que es el sincope del seno carotideo oosiedo hipersensibilidad del
seno carotideo. Consiste en una actividad autororafteja y aberrante, causada
por una hipersensibilidad de los baroceptores middupor la presién del balon
de angioplastia en la zona [Solti y cols. 1990]. Ha@ descrito tres tipos de
sincope del seno carotideo: a) cardioinhibidor, disminuye la frecuencia
cardiaca refleja produciendo bradicardia sinusaip ginusal o blogueo A-V; b)
vasodepresor, disminucion de la presion arterialusivamente; ¢) mixto, que

consiste en la mezcla de los dos anteriores [Lgisuis. 2003].

Debido a que la ATP de la ACI se realiza muchasye la altura del
seno carotideo, se produce frecuentemente bra@icg’d hipotension. Este
fendmeno es reversible cuando se desinfla el bakmpersonas mayores suelen
presentar mas riesgos, especialmente cuando da dilabulbo carotideo. El
tratamiento preventivo de la bradicardia y asistmonsiste en el uso de atropina.
Algunos autores la utilizan en el caso de aparidérestos signos, mientras que

otros lo hacen rutinariamente de manera profilactic
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2.4.3. COMPLICACIONES OCLUSIVAS

La reestenosis es una complicacion tardia y corsda ATP carotidea. El
sustrato histopatologico, se cree una hiperplas@ntimal como respuesta al

estrés vascular de la intervencion [Bauriedel g.cb994].

La incidencia de reestenosis tardia es muy variablgin diferentes series
desde 0%, 12,9%, a 21%, resultados influenciado®lpomimero de la muestra y
el tiempo de seguimiento [Kachel y cols. 1996], kDhcols. 2002], [Christiaans
y cols. 2003]. Para establecer la frecuencia de @stnplicacion, asi como los
riesgos y beneficios de la ATP carotidea se es&warbllando una serie de
ensayos multicéntricos aleatorizados en Europa tadBs Unidos (EVA-3S,
ICSS, SPACE y CREST), cuyos resultados saldrarraléetcinco afios.
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2.4.4. OTRAS COMPLICACIONES

2.4.4.1. CAROTIDINIA

Se describe como un dolor agudo y transitorio dexdgdn cervical, a veces
irradiado al ojo, la frente o la escapula. Suelebseve, durando unos segundos,
en relacion con el inflado del balén, pero en puede durar hasta 48 horas.
Se cree provocado por la estimulacion del plexoottdeo interno, por
sobredistensiéon de las fibras elasticas de lossyapee estimula los receptores
sensitivos del dolor en la pared del vaso. Se ghskasta en el 50% de los
pacientes, y no tiene mas importancia que el dfecbtransitorio que sufre el

paciente [Munari y cols. 1994].

2.4.4.2. RELACIONADAS CON LA ANGIOGRAFIA

1. Complicaciones localehematomas en el punto de puncion (generalmente en
la ingle), pudiendo requerir en ocasiones repamadirdrgica; es la
complicacion mas frecuente de las cateterizacioPasa evitar la formacion
del mismo, se debe presionar firmemente sobrdield® la puncion después
de retirar el catéter [Eisemberg y cols. 1977]. 8&@s frecuentes en pacientes
hipertensos o0 con arteriopatia periférica. A veagls,hematoma puede
evolucionar a la formacion de un pseudoaneurisnmacomunicacion de la
luz arterial. Otras complicaciones locales en &b sle puncion son: fistulas

arteriovenosas, linfoceles y abscesos [Altin y.ch®89].
2. Reacciones al contrastea) idiosincrasicas o alérgicas, que van desde la

urticaria o prurito, al angioedema laringeo, br@spasmo y colapso

circulatorio, y b) reacciones no idiosincrasicasuttados del efecto toxico
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directo del contraste como la nefropatia por cetgravomitos, arritmias

cardiacas, edema pulmonar y colapso cardiovascular.

2.4.4.3. SINDROME DE HIPERPERFUSION

Este sindrome fue descrito por primera vez en ¥#81Sundt y col, al
referirse a la triada: cefalea, crisis epiléptit@sales y hemorragia intracraneal,
complicaciones que podian ocurrir tras una endant@mia carotidea. Mdltiples
casos han sido descritos posteriormente, a pesau d@ja incidencia. Aunque
mucho menos conocido, también se considera unalicawipn rara de la ATP
carotidea. Su identificacidon es muy importantetaapor su gravedad como por
la necesidad de una intervencion médica precozintiaencia del SH como
complicacion de la endarterectomia carotidea \antige el 0,3 y el 1,2%, y puede
ocurrir de forma inmediata o en los primeros dias la intervencion [Solomon y
cols. 1986], [Piepgras y cols. 1988]. Su incidermtieno complicacion de la ATP
se desconoce, aunque a medida que se ha desarrallagcnica, nuevos casos
aislados se han descrito.

Entre las series publicadas del SH con hemorraggiebcal después de la
endarterectomia carotidea, destacan la de Bruegmals. (1963) con 6 casos en
su serie de 900 EC (0,67%), Solomon y cols. (1286) 8 casos en 1930 EC
(0,4%), y Piepgras y cols. (1988) con 14 casosuesesie de 2362 EC (0,6%).
Dalman y cols. (1999) describieron 7 casos en se ge 688 EC (1,01%) que
presentaron signos clinicos y sintomas de SH, golueionar a hemorragia
intracraneal. Asher y cols. (2003) identificarorc&os en su serie de 455 EC

(1,97%), desarrollados en los 8 dias siguientpssppoperatorio.

Tras la realizacion de ATP carotidea, Schooseils; ¢b997) describieron
2 casos con hemorragia intracraneal secundamaStHy uno con una hemorragia
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putaminal y el otro, con una hemorragia subara@amiambos precedidos por
cefalea, vomitos confusion y convulsiones. McCaloelg. (1999) presentaron un
caso de hemorragia intracraneal debido a un SHidouf horas tras la dilatacion
y stenting de la ACI, sin estar precedido por lisgosnas tipicos de esto cuadro
clinico y con cifras tensionales sélo ligeramenéxadas. Meyers y cols. (2000),
identificaron 7 pacientes en su serie de 140 atagtps de troncos supraadrticos
(5%), con desarrollo de un SH clinico y radiologi€defferkorn y cols. (2001)
refiieron un caso de SH con hemorragia intracrarsedos 5 minutos de
recanalizacion de la ACI, coincidiendo con un grammemento de la velocidad de
flujo en la ACM ipsilatera, monitorizado con DTCui@araens y cols. (2002),
describieron 8 pacientes que sufrieron un SH, ersesie de 164 pacientes
sometidos a angioplastia de ACI (5,8%). Tres desgbresentaron cefalea, 4
sufrieron crisis convulsivas y 1 una hemorragieelssal. Bando y cols. (2001)
describieron un paciente con fendmeno de hipergiériyesto es incremento del
flujo en un 100% en el territorio de la circulaciposterior, monitorizado por
SPECT y DTC, tras dilatacién de una estenosis dazf\ierda intracraneal. Sai
Wah Ho y cols. (2000) refirieron 2 casos de SHp cesarrollo de crisis
epilépticas y recuperacion ad integrun, uno desealldos 14 dias posteriores a la
recanalizacion de ACI. Nikolsky y cols.(2002) apooh un nuevo caso de
hemorragia intracraneal por un SH a las 4 horakdetervencion. En nuestra
serie de 400 angioplastias, 3 pacientes sufrieno§Hi (0,75%), uno de ellos con
hemorragia cerebral y muerf&onzalez y cols. 1999].

Como factores predisponentes, se observaron egtecarotidea grave
con circulacién colateral pobre, y estenosis u s36hu de carétida contralateral
[Zachrisson y cols. 2000]; hipoperfusion hemisf@ricdnica con alteracion de la
autorregulacion, [Jogersen y cols. 1993], [Yoshomptols. 1997], [Zachrisson y
cols. 2000]; hipertension arterial pre y postopmiat[Sbarigia y cols. 1993];
endarterectomia de carétida contralateral reciéditéltimos meses) [Asher y
cols. 2003]; y el uso de tratamiento anticoagulamigagregante. Para minimizar
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el riesgo de hemorragia en estos pacientes, seopagsto un control estricto de
la presion arterial manteniéndola en niveles demotensiéon o incluso de

hipotension durante la intervencion y el postoeiat

Los sintomas tipicos de este sindrome son: cefateasa localizada
ipsilateral, vomitos, confusion, crisis convulsiwaf focalidad neurolégica. Este
cuadro clinico puede autolimitarse, o bien pragrea una hemorragia
intracerebral con alta mortalidad. La fisiopatotbogiel SH corresponderia a un
incremento brusco del flujo cerebral tras la amri@n de una estenosis carotidea,
con fallo de los mecanismos de autorregulacibnntismo [Jorgensen y cols.
1993]. Una estenosis carotidea grave condicionalismainucion de la presion de
perfusion cerebral que a su vez conduce a una Nas@bn maxima de las
arteriolas cerebrales con pérdida temporal de pacidad de vasoconstriccion.
Cuando en estas circunstancias, se restaura usi@mpe perfusiéon normal, se
puede producir un dafio de la pared endotelial dema, roturas y hemorragias
pericapilares, necrosis fibrinoide de pequefasiasty hemorragia macroscopica.
Estos hallazgos son analogos a los descritos Endafalopatia hipertensiva y en
el Sindrome de Leucoencefalopatia Posterior Révler§Weingarten y cols.
1985], [Weingarten y cols. 1994], [Hinchey y cdl996], [Schwart y cols. 1996],
[Rodriguez-Uranga y cols. 2003n el TAC craneal, los hallazgos pueden ser
normales o bien zonas de hipodensidad subcorticaéfecto masa, localizadas o
difusas correspondientes a edema de sustanciaabldristintas que el infarto
[Hauser y cols. 1988], [Harrison y cols. 1991], geehacen mas evidentes con la
RMN, como lesiones hiperintensas [Buonanno y cb®98], [Shinno y cols.
1998], [Casey y cols. 2000], [Nikolsky y cols. 2P0 veces estas areas
evolucionan a hemorragia cerebral. EI SPECT catedbmbién ha demostrado
ser til para diagnosticar y monitorizar el SHhreotodo cuando se plantea el
diagndstico diferencial con isquemia cerebral [Saftwvy cols. 1992], [Baker y
cols. 1998], [Kashiwazaki y cols 2003].
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Con el Doppler transcraneal, se observa un aumdetoFSC con
elevacion de la velocidad media — dos o tres vdeed/M previa a la
recanalizacion - y del indice de pulsatilidad [Jsga y cols. 1993], [Penn y cols.
1995], que se normalizaran una vez remitido el wuadinico. Asi se ha
empleado el DTC como monitorizaciébn de los paciergemetidos a cirugia
carotidea para identificar precozmente el SH [Qtisgeols. 1997]. Sbarigia et
als. identificaron 3 pacientes en unas serie deadBéetidos a EC, que sufrieron
incrementos moderados de VM en la ACM ipsilate@+{7cm/s, en los 20
minutos postoperatorios, respecto azx8dm/s preoperatorio) y cefalea
homolateral sin desarrollar un SH completo [Sbarigicols. 1993]. Dalman et
als. diagnosticaron 62 pacientes entre 688 EC, coterios doppler de
hiperperfusién, definidos por un incremento del %08e la VM de la ACM
ipsilateral a la ACI intervenida, comparado cos Valores previos a la cirugia.
De estos, soOlo 7 desarrollaron en el postoperasintomas de un SH ya que se
establecieron medidas estrictas de control degdartansion arterial [Dalman y
cols. 1999]. Como vemos todavia esta por deternehgrapel del DTC en la
diferenciacion entre hiperperfusion simple y “pégita”.

El tratamiento de este cuadro clinico una vez &stmlm consiste en: a) el
control estricto de las cifras tensionales mediargetensores como el enalaprilo,
labetalol o urapidilo, i.v; b) tratamiento sintoncatde los sintomas: utilizaremos
FAEs para el control de las crisis epilépticasijr@famatorios no esteroideos para
la cefalea y antieméticos si vOmitos; c) medidatedema, propuestas por
algunos autores, como el manitol al 20% y estesoifidexametasona) en
perfusion intravenosa, aunque su eficacia no estésdtrada.
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2.5. CONSECUENCIAS HEMODINAMICAS DE LA ATP

Diferentes estudios han puesto de manifiesto quATIR provoca una
mejora de la reserva cerebrovascular [Arenas y. d896], [Markus y cols.
1996]. Asi, Markus et als. demostraron un incremedel 30% de la
vasorreactividad al CO2 en el hemisferio distatado tratado, en las 4 semanas
posteriores a la ATP, implicando un crecimientolaleapacidad vasodilatadora
secundaria al incremento de la presion de perfu&iste estudio utilizo el doppler
transcraneal (DTC) para evaluar los cambios herdoditos [Markus y cols.
1996]. Existen otros trabajos que emplean estaillercinocua técnica para
medir el flujo sanguineo cerebral (ver apartadop@er transcraneal y

angioplastia).

Luft et als. evidenciaron un incremento inmediatd flujo sanguineo
cerebral tras la ATP mediante la evaluacion dechrabios de aceleracion del

transito de contraste en la angiografia [Luft ysc@0D01].

La mayoria de los estudios, aunque escasos, camclgye la ATP en
pacientes con estenosis significativa de carotid@jora la hemodinamica
cerebral, de modo similar a la endarterectomiarjikay cols. 1992], [Hart y cols.
1994], [Arenas y cols. 1996], [Markus y cols. 1996]
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3. DOPPLER TRANSCRANEAL
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3.1. INTRODUCCION AL DOPPLER TRANSCRANEAL

3.1.1. NOTA HISTORICA

El Doppler transcraneal (DTC) es una técnica tlasdnidos que permite
una valoracion no invasiva de la circulacion cemkljCaplan y cols. 1990].
Mediante un transductor doppler pulsado de bajuéecia y a través de ciertos
agujeros y regiones delgadas del craneo permitenamzar las principales
arterias cerebrales basales [Aaslid y cols. 1982kslid y cols. 1986], [De Witt y
cols. 1988].

Las primeras publicaciones acerca de registros antiultrasonidos
doppler de la velocidad de flujo sanguineo en tesias extracraneales, datan de
1965 [Miyazaki y cols. 1965]. La velocidad en |l@sus intracraneales habia sido
observada mediante Doppler durante intervencioeesoquirirgicas y también
en nifos, a través de las fontanelas [Muchaidz#s/k979]. En adultos, el craneo
era considerado un obstaculo severo para la perttrde los ultrasonidos. Sin
embargo, en 1982, en el departamento de NeuroagidgyiBerna, Aaslid y cols.
desarrollaron un dispositivo DTC con emision depuiso de sonido de 2 MHz
que podia penetrar el craneo, para medir con éxddd direccion y la velocidad
de flujo en los vasos cerebrales basales. Contdadinccion de esta técnica, se
hizo posible registrar directamente la velocidadfld® sanguineo intracraneal.
Desde entonces, el DTC se ha convertido en el métodnvasivo de eleccion,
para valorar la hemodinamica cerebral y la enfeadedscular cerebral. En 1984
Aaslid, Huber y Nornes, publicaron los resultadesida evaluacién con DTC del
vasoespasmo en pacientes con hemorragia subarearesgontanea. Los autores
mostraron que el vasoespasmo identificado contéstiéca se correlacionaba con

el vasoespasmo angiografico [Aaslid y cols. 1984].
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3.1.2. BASES FISICAS

El principio doppler es una teoria que describerdicion entre la
velocidad de los objetos y la frecuencia de lasasricansmitidas o recibidas. La
teoria es usada para medir la velocidad de obgtomovimiento, cuando se
combina con el principio radar. Para la aplicadibfC usamos ultrasonidos de
baja frecuencia (1 a 2 Hz) que son emitidos portransductor. La onda de
frecuencia reflejada por el flujo sanguineo eshidai por el mismo transductor.
Como resultado de la insonacion de la vasculatoteadraneal, se obtienen
formas de ondas espectrales doppler. En individaoss, se caracterizan por un
componente de flujo diastdlico relativamente altorng mayor concentracion de
velocidades de flujo en la mitad superior del espedando lugar a una sefal
doppler continua. Los siguientes parametros somcedes para el analisis
[Bazzocchi y cols. 1998]:

Velocidad pico sistolica (VSke define como el valor maximo de velocidad

de flujo durante la sistole en el apex de la onda.

» Velocidad diastolica final (VD)se mide al final de la diastole en el punto mas

bajo antes de que una nueva onda comience.

»= Velocidad media (VM)normalmente se calcula automaticamente como media

de la envoltura de velocidades pico sistélicageés de un ciclo cardiaco.

= indice de pulsatilidadse obtiene al dividir la diferencia entre la \oéttad
sistdlica y la velocidad diastolica por la veloddmedia [Gosling y cols.
1971]. Los lechos vasculares de baja resistenereni unas velocidades de
flujo diastolicas mas altas que los de alta rastséey un IP méas bajo. Debido
a su demanda metabdlica el cerebro requiere ua flgjsangre continuo a

través de todo el ciclo cardiaco. Ello se consiigielégicamente a través de
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una resistencia arteriolar baja, que permite manten flujo diastolico alto y

se traduce en DTC por un IP bajo. Este indice, @lo sepresenta una

estimacion de la resistencia vascular distal, sjne también depende de

variables proximales al punto de medida, como dogasto cardiaco y el

volumen sistélico [Brar y cols.1989]. Se ha estddian diversas situaciones

patolégicas:

a)

b)

f)

Enfermedad aterosclerotica grave de la arteria tidaro interna
extracraneal. Junto con una VM baja, un IP bajtaehCM ipsilateral es
indicativo de repercusién hemodinamica intracrafldadegaaard y cols.
1985]

Estados de hipo o hipercapnia. Al inducir una hgpoda tiene lugar una
vasoconstriccion cerebral y el resultado es un atondel IP. Por el
contrario, la induccién de la hipercapnia provoasa wasodilatacion
cerebral y el resultado es una disminucién delD@ Witt y cols. 1993],
[Homburg y cols. 1993].

Malformacién vascular cerebral arteriovenosa. Al existir red capilar
intermedia, hay una hemodinamica local alteradalPohajo y VM alta
[Hassler y cols. 1986], [Lindegaard y cols. 1996]

Incremento de la presion intracraneal. Produce umeato del IP
[Homburg y cols. 1993], [Harada y cols. 1993], [ger y cols. 1993].
Vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnéidgain incremento
continuo en la velocidad de flujo y una disminucdat IP [Aaslid y cols.
1984]

Lesion ocupante de espacio. Asimetria del IP comeaito ipsilateral junto
a disminucién de la VM ipsilateral [McQuire y soll998].
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RELACION ENTRE LA VELOCIDAD DE FLUJO Y EL FLUJO

No hay un acuerdo unanime respecto a si las nedelaelocidad de flujo
son representativas del flujo sanguineo cerebrasljd y cols. 1986], [Aaslid y
cols. 1982]. La relacidon entre ambas es incientdjdb a que desconocemos el
diametro de las arterias y su variacion a estimiisi@ogicos. Se han realizado
estudios para averiguar el efecto de las modificees de la presion parcial de
diéxido de carbono sobre el diametro de la ACM.hipercapnia produce un
aumento y la hipocapnia una disminucién de la veémt media de flujo, sin
modificar el didmetro del vaso [Serrador y colsO@0 Los cambios en la
velocidad media de flujo serian representativoslage cambios en el flujo
sanguineo durante estos estimulos. Se acepta@aquel el flujo sanguineo pueda
ser estimado indirectamente midiendo la velocidaddien en las arterias
cerebrales basales. Otros trabajos realizados kotekacion entre la velocidad en
las arterias cerebrales y el flujo sanguineo catelwan comunicado que los
cambios en la velocidad de flujo medidos por DTC@eelacionan bien con los
cambios en el flujo sanguineo cerebral medidos ameliSPECT [Dahl y cols.
1989], [Dahl y cols. 1992], [Larsen y cols. 1994P#T [Kuwert y cols. 1990],
[Sitzer y cols. 1994], [Sugimori y cols. 1995].

Se piensa que los cambios en el flujo sanguine@saporcionales a los
de velocidad de flujo si el diametro arterial sentieme constante. Diversos
autores han constatado que el diametro de la ACMcamobia durante la

endarterectomia [Lundar y cols. 1985], [Halsey k.cb989].

Existe alguna controversia respecto a si una distion de flujo medida
mediante DTC en el segmento proximal de una ariedi@a una vasodilatacion
en este segmento insonado o refleja una reducosdrilugp, debido a una
disminucién en la perfusion en los segmentos @istdel vaso. Varios estudios
clinicos y animales, demuestran constancia eréetetro del vaso insonado, y de
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esta forma, indican que una disminucién de la Vet medida por DTC,
significa disminucion en la perfusion distal. Mezidntraoperatorias directas del

diametro del vaso confirman esta conclusion [Hitois. 2000].

RELACION ENTRE VOLUMEN DE FLUJO, VELOCIDAD DE FLUJD
DISTENSIBILIDAD ARTERIAL Y RESISTENCIA ARTERIOLAR

El volumen y la velocidad de flujo a través de Vasos se ven afectados
por la presion arterial, la resistencia al flujogaineo y la distensibilidad arterial.
Si el calibre de las arterias y arteriolas permar@mnstante, un incremento en la
presion arterial causara un incremento tanto emleimnen como en la velocidad
del flujo sanguineo arterial. Si la presiébn perncaneonstante mientras las
arteriolas se dilatan, la disminucién en la resiste arteriolar causara un
incremento en el volumen del flujo y en la veloddte flujo. Sin embargo, si la
distensibilidad arterial aumenta en el mismo momesn que disminuye la
resistencia arteriolar, la velocidad disminuird quen el volumen de flujo
aumente. Todo ello quiere decir que la velocidadlujo y el volumen de flujo

pueden variar en direcciones opuestas [Belforily. ce001].
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3.1.3. TECNICA DOPPLER TRANSCRANEAL

LOCALIZACION DE LOS VASOS

En condiciones fisioldgicas, el reconocimiento ddacuna de las arterias
es relativamente sencillo. Para ello, uno de lomgros pasos, es tener siempre en
mente la distribucion topografica de las arteridgsacraneales en el poligono de

Willis [Molté y cols. 2000]. Los principales aspesta considerar son:

La profundidad cada tronco arterial se localiza a una deternainad

profundidad

»= La direccién del flujo teniendo en cuenta la localizacion anatomicacde |
vasos intracraneales con respecto a la situacionadeonda, cada vaso
presenta una disposicion peculiar por la que, exicmnes normales, la

direccion del flujo nos permite identificarlo.

» La velocidad de flujopcada arteria intracraneal posee unas velocidéelésjo
diferentes, tanto por su propio calibre, como pogxtension del territorio que

depende de ella.

* Ventana Osea exploradaa través de cada ventana podremos explorar

Unicamente un nimero limitado de vasos.

= La direccién del hazlos vasos a orientar dependeran mucho de lacitiec
en que estemos orientando las sonda y, por end®zetle ultrasonidos, asi
sera dificil pensar que estemos visualizando utesiarcerebral anterior, si la

sonda esta orientada hacia detras y viceversa.
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La posibilidad de seguir el vaso a diferentes pnofidadesla mayor parte de
los vasos pueden seguirse a unas profundidadasniteidas con cambios en

las caracteristicas del flujo en determinados munto

La respuesta a los tests de compresiée basa en la dependencia o
independencia respecto a distintos troncos grargldsacraneales. Al
comprimir un tronco grande extracraneal del quesdée el vaso intracraneal
en cuestion, detectaremos oscilaciones en el flejoraso intracraneal. Si el

vaso no depende de ese tronco, no las habra.

VENTANAS

El craneo es una barrera importante para el pastdtrdsonidos. Hay que

aprovechar algunas zonas delgadas del hueso ooalgurificios naturales del

craneo [Bazzocchi y cols. 1998]. Estas zonaamaas se denominan ventanas,

y basicamente para la realizacién del DTC se atiliz ventanas 0seas: ventana

temporal, ventana transorbitaria, ventana subdetigi ventana submandibular
[Molté 2000]

Ventana temporalEsta situada justo por encima del arco cigomatatre el

oido y la érbita. Tiene a su vez tres posiblesgimsés. En algunos individuos
es posible sonorizar desde las tres, pero en d&osentana soélo es
suficientemente delgada en una [Moltd 2000]. La nufitizada es la

denominada ventana temporal media, y se localirargio la sonda sobre el
borde superior del arco cigomatico, justo por delanalgo por encima del
trago. La segunda posicion en orden de rendimigiaignostico, es la situada
justo por encima y algo mas posterior a la primeem,denomina temporal
posterior y suele ser la mejor para individuos amas. La tercera, se halla
bordeando el limite superior del arco cigomaticodeeccion hacia la érbita,
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partiendo de la venta temporal media. Para confitmausencia de ventana
temporal, hay que explorar las 3 posiciones [M20Q60].

A través de la ventana temporal, con una angulaaiderior, es posible
identificar los segmentos M1 y M2 de la ACM, la ACla ACOA (si esta
permeable y es funcionante) y el segmento C1 d«Cla Si se dirige el haz
hacia atras pueden identificarse los segmentosH2L.de la ACP, el top de la

arteria basilar y la ACoP, si se encuentra perneeabl

La ACM suele ser el primer vaso que se identificdaeventana temporal,
y se utiliza como referente para sonorizar el reSeinicia la exploracion a
50 mm de profundidad, aunque puede seguirse nomnémdesde mas
superficial (30-40mm de profundidad) a mas profu(@®&70mm). Al tener
un trazado practicamente paralelo al haz de uhides, la estimacién de la
velocidad es generalmente bastante precisa. Laigath media varia con la
edad y suele situarse ent32cm/s. La direccion del flujo es siempre hacia la
sonda. La compresion carotidea ipsilateral se teadn una reduccion o
desaparicion del flujo en la ACM [Molt6 2000].

Si mantenemos insonada la ACM y profundizamos hastamedia de 55
a 65 mm, encontraremos un flujo bidireccional queEresponde a la
bifurcacion entre ACM y ACA. A partir de este puntalirigiendo el haz de
ultrasonidos hacia delante y algo en direccion licaf@odemos insonar el
segmento Al, que se encuentra generalmente a ofimngidad que oscila
entre 60 y 80mm. La direccion del flujo es alejaselale la sonda. La
velocidad media es de D1cm/s. Si esta presente la comunicante antetior, a
comprimir la carotida ipsilateral al flujo, se ievie debido al aporte

contralateral. Si estd ausente, el flujo disminuykesaparece [Molté 2000].
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Tomando como referencia la bifurcacion entre ACAGM, se dirige la
sonda levemente en direccion caudal, practicameme modificar la
profundidad (55-65mm), obtendremos un flujo quedsige hacia la sonda
con una velocidad media de £3&m/s, que es la ACI intracraneal. La
respuesta al test de compresion de la carétidaisesésion del flujo si las
comunicantes estan permeables o desaparicion delarsi los mecanismos

compensatorios no estan funcionando [Molté 2000].

Al insonar la ACP, el segmento que se identifica c@yor facilidad es el
P1. Se utiliza como referencia la bifurcacion ACMIA A partir de ella se
dirige el haz de ultrasonidos hacia detras y leveenen direccion caudal,
aumentando la profundidad alrededor de 5 mm arpetia bifurcacion. En
esta localizacion, se distingue un flujo hacia ¢ad®, con una velocidad
media inferior a la detectada en la ACM y ACA. Hahimente se localiza
entre 60 y 70mm de profundidad. Con la compresaatidea no se modifica,
aungue ocasionalmente puede detectarse un disuetento de flujo si la
comunicante posterior es permeable. En un pequefteitaje de casos, en
esta localizacion se detecta un flujo que se aejta sonda y que se reduce
con la compresion carotidea ipsilateral, y que evegla presencia de una
variante normal en la que persiste la distribuciétal de las arterias
intracraneales. Una vez identificado el segmentoeBlposible profundizar
hasta aproximadamente 80 mm y localizar en est®mumflujo bidireccional
gue corresponde al top de la arteria basilar, tongen de las dos ACP. Para
insonar el segmento P2 de la ACP se parte de Plnagrofundidad algo
menor hay que angular el transductor en direccusigpior y minimamente
cefalica, detectandose un flujo que se aleja dmitala y con una velocidad
similar a la detectada para P1l. Para identificdélonejor ventana es la
temporal posterior [Molté 2000].
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» Ventana transorbitariaPermite analizar el flujo en el sifon carotideeryla
arteria oftdlmica. Para evitar dafiar las estrustoilares por calor, hay que
reducir la potencia de insonacion al 10% de su maxiLa exploracién se
realiza con el ojo cerrado, pero con el parpadajaedb y con suficiente
cantidad de gel [Moltd6 2000]. Para localizar lacad oftalmica (AO), es
necesario dirigir el haz primero en direccion oitalpeutra, y posteriormente
buscando en direccién medial. Entre 40 y 60mm dé&updidad se detecta un
flujo hacia la sonda con una velocidad bajatB&in/s) y con una pulsatilidad
relativamente alta. La compresion carotidea puededugir tanto la

desaparicion del flujo como su inversiéon [Molt602D

Tras localizar la AO, debemos profundizar intentanthntener el mejor
registro posible de la misma y observaremos un aeblos 60 y 80 mm de
profundidad, que corresponde al sifén carotidecca®acteriza por un menor
indice de pulsatilidad que la oftalmica. Seguninligs orientaciones de la
sonda, podemos detectar tres segmentos de la ACl& la parte inferior de la
oOrbita se registra un flujo positivo que correspoada porcion paraselar, con
una velocidad media de #¥4cm/s; si se inclina la sonda levemente en
direccion craneal se registra un flujo negativag gorresponde a la porcion
supraclinoidea, cuya velocidad media es deldtm/s y por ultimo, existe un
punto de transicion entre ambos flujos, con ontfslzia, que corresponde a la
rodilla del sifén carotideo [Molté 2000].

» Ventana suboccipitalSe puede colocar al paciente sentado y con lezeab
ligeramente flexionada. El paciente flexiona suezabhacia delante con su
mandibula en el pecho. Esta postura abre el espatie le atlas y el craneo y
permite la investigacion [De Witt y cols. 1988]. &Jalternativa en pacientes
graves o con déficit neuroldgico, es el decubittertd con la cabeza
semiflexionada. Se coloca la sonda en la linea angasto por debajo de la

escama del hueso occipital y por encima de la sisGdspinosa de la primera
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vértebra cervical, orientandola hacia el puenttadwriz. La profundidad a la
gue se inicia la exploracion esta entre 60 y 65 #si.se localiza la AV. Es
posible seguir su trayecto en un amplio rango d&updidades desde 35 hasta
aproximadamente 70 u 80mm. Entre 35 y 55 mm deupdafiad encontramos
el tramo extradural, en el que habitualmente haitas flujos hacia el
transductor, debido al angulo de insonacion. Emsegtrofundidades es
necesario inclinar de forma marcada el transdutiacia la derecha o
izquierda. El tramo intradural se localiza entrey@D mm. En él la velocidad
es de unos 3830 cm/s y el flujo se aleja del transductor. La pogsion de la
vertebral extracraneal ipsilateral es dificultosa, se realiza a nivel
submastoideo, produciendo una reduccion, desaparainversion del flujo

en la vertebral ipsilateral [Molté 2000].

La profundidad a la que se visualiza la AB es maryable y puede ser tan
dispar como 65 a 115 mm. En general, se aceptaesgue entre 80 y 120
mm, mostrando un flujo que se aleja de la sondaucanvelocidad media de
41+10cm/s [Molté 2000].

Ventana submandibularOfrece la posibilidad de explorar la porcion
retromandibular y extradural de la ACI. La sonda@eca en el angulo de la
mandibula con una leve inclinacion medial. La vielad media se sitla en

37+9 cm/s y se sigue entre 30 y 85 mm de profunditiaadtp 2000].

63



3.1.4. VALORES DE NORMALIDAD

Los valores de velocidad de flujo normal, han semgidos en numerosas
series clinicas. Hay un rango amplio de velocidadesnales con una alta
desviacion estandar. El parametro donde la difememterindividual parece
menor es la velocidad media [De Witt y cols. 199Bhtos de VM como

referencia normal, promediados de diferentes sepiellicadas serian los

siguientes:
ACM 61+11
ACA 51+13
ACP 3910
AV  35+10
AB 3810
ACl 4012

Para los intervalos de edad 50-69 afios y > 69, dbesvalores de

normalidad en la poblacion espafiola son los sigesdi$egura y cols. 1999:

50-69 afios > 69 afos
ACM 5212 4311
ACA 42+13 3%10
ACP 3210 319
AV 2819 237
AB 38+12 2%10

El valor normal del IP se ha estimado entre 0,51yAaslid y cols. 1992].
En un grupo de control de voluntarios jovenes saeoBallé un valor medio de

0,82 [Ishigooka y cols.1991]. A medida que auméatedad, el IP varia siendo
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su valor en el grupo de edad de 50-69 afios det0,95, y de 1,160,16 en el
grupo de edad superior a 69 afos [Krejza y co@9[19Segura y cols. 1999].

Como puede observarse la variabilidad es muy imptty va a venir

dada por diferentes factores como:

» La edad:la velocidad del flujo sanguineo cerebral disma&epgn la
edad [Segura y cols.1999], [Grolimund y cols. 1987]

= El sexo en las mujeres se encuentra un incremento del ¢erebral
equivalente a un 3-5% de la VM en la ACM [Adamisc1992].

= El hematocrito la reduccion de éste por debajo del 32% al 35%®n

adultos, produce un incremento en la VM [Bras yd&88].

= La presion arterial variaciones en la presion arterial pueden causar
cambios en las velocidades obtenidas por DTC, perocurre asi en
presencia de una autorregulacion cerebral preserjaaslid y cols.
1992].

= El diéxido de carbono(CO2kl incremento de la presion de CO2 en la
sangre causa vasodilatacion de las arteriolas sisteacia. Ello da
lugar a un aumento del flujo sanguineo cerebral,wwoincremento de
las velocidades. Cuando la presion de CO2 en Igrsaarterial
disminuye, hay una vasoconstriccion arteriolar g disminucion del

flujo sanguineo cerebral y de las velocidades [D# Y\¢0Is.1993].
A todos los factores anteriores cabe afadir laabdidad derivada de la

propia técnica. Asi la velocidad depende en grardicae del angulo de

insonacion, y éste es un factor dificil de repradwexactamente en cada
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exploracién, aun cuando la realice el mismo explarasobre el mismo sujeto
explorado. Las distintas ventanas carecen de oelesi anatomicas exactas y
precisas, por lo que en cada ocasion es posiblelajysosicion varie unos
milimetros, que a su vez pueden producir una deiswviasignificativa del angulo

de insonacion con el que se evalla una determaréeida [Eicke y cols.1994].
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3.1.5. CAUSAS DE ERROR Y PROBLEMAS DIAGNOSTICOS MAS
HABITUALES

La limitacion mas evidente en el estudio DTC esinleapacidad del
examinador para visualizar el territorio arterial eéstudio. Esto lo convierte en
una técnica examinador dependiente, que exige d&@nheanun conocimiento
anatomico exacto del poligono de Willis y de sugagiones anatomicas. Las

principales causas de error van a ser:

= Errores de interpretacion: como el diagndstico errbneo de estenosis al
observar un flujo hiperdinamico a través de cotdés; el diagndstico del
vasoespasmo como estenosis; y el desplazamientoiabrtausado por

lesiones ocupantes de espacio.

= Errores en la identificacion de los vasos intraceates el 50% de la
poblacion presenta variantes de la normalidad @oledono de Willis, siendo
las mas frecuentes la ausencia de la AComA, lanaisele la AComP, la
hipertrofia o ausencia de la ACA o el origen delFAén la ACI.

* Problemas técnicosen pacientes con una hiperostosis temporal qpélén

hacer el estudio, por ausencia de ventana.

* Problemas instrumentalesisar un angulo de insonacion inadecuado (>30°)
provocaria lecturas de velocidades de flujo erréndesi en la practica
habitual el angulo de insonacion debe estar erftrezélocidad real) y 30°
(0,87 de la velocidad real). También es importargalizar un ajuste
individual de la ganancia del equipo en cada erplon, pues una ganancia
baja puede ocasionar una infravaloracion de lacidda real, y una ganancia
demasiado alta, con una ventana muy transparenge, sabreestimacion

[Serenay cols. 2000].
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3.2. REACTIVIDAD VASOMOTORA CEREBRAL

3.2.1. CONCEPTO

En el individuo sano, el flujo sanguineo cerelsmlutorregula dentro de
unos limites de la presion arterial (50-150mmHd).dEscenso de la presién
arterial (PA), y por tanto de la presion de pedosdetermina una vasodilatacion
de arteriolas cerebrales, manteniendo el flujo s@regp cerebral al disminuir las
resistencias periféricas y aumentar la velocidadlianéle flujo en las arterias
principales que nutren la red de arteriolas [Symaols. 1987]. Un mecanismo
inverso ocurre en casos de ascensos de la PAmestismo de autorregulacion
se denomina reactividad vasomotora cerebrovas(RMY) y las variaciones que
determina sobre el volumen de flujo cerebral lasinotheos como reserva

hemodinamica cerebrovascular (RHC) o capacidagskrva cerebrovascular.

Esta RHC puede ser medida, valorando el cambid eollanen del flujo
sanguineo cerebral, que ocurre como respuestdéimubs vasodilatadores y
vasoconstrictores. Asi, podremos inducir una védatadion provocando un
descenso suficiente de la PA, o mediante difereestisnulos vasodilatadores,
siendo los mas utilizados la inhalacion de CO2jnlgeccion intravenosa de

acetazolamida (ACTZ) o la respuesta a la apneataria.

El DTC nos va a permitir medir estos cambios d@fluegistrando los
cambios en la velocidad media de flujo en las iaddrasales, concretamente en la
ACM [Widder y cols. 1986]. Los estimulos vasoditidees de las arteriolas
aumentan el flujo regional (Q) y disminuyen el geate de presion entre arterias
y arteriolas, lo que asumiendo que el calibre d&G& no se modifica [Bishop y
cols. 1986], determina un incremento de flujo enmiesma, de acuerdo a la
formula Q=V-TiR%. Este incremento se manifiesta en DTC como un atovde la

VM y una disminucién del IP. Por el contrario, sailos vasoconstrictores tales
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como wuna hipocapnia inducida por hiperventilacioproducen una
vasoconstriccion arteriolar con incremento de kmstencias y, por tanto, una

disminucion de la VM con incremento de su IP.

3.2.2. METODOS DE ESTUDIO DE LA RESERVA HEMODINAMK
CEREBRAL

Entre los métodos de estudio de la RHC medianie BStan: agl test de
inhalacion de COZ2[Ringelstein y cols. 1988]; bgl test de vasodilatacion
inducida por acetazolamid@ortebergy cols. 1989], [Mancini y cols. 1993];et)
test de vasodilatacion inducida por pausas de apraantaria [Ratnatunga y
cols 1990] y d)kl test de Aaslid o vasodilatacién inducida medianipotension
provocada/Newell y cols. 1994].

Por su facilidad de realizacion y no precisar ddonh@s invasivos ni
instrumentos especiales, tebt de apne&s el mas ventajoso [Gil Peralta 2000].
Se basa en la observacion de un incremento de leeWN&a ACM durante una
apnea voluntaria, donde ocurre un aumento de C@2Zaqgtuaria como estimulo

vasodilatador. Existen distintas modalidades peahzarlo:

1. Conteniendo la respiracién el mayor tiempo posidspués de una
inspiracion normalLos sujetos son instruidos para que se mantengaespirar
el mayor tiempo posible. Esta forma de inducir leppnia se ha comprobado que
es efectiva y reproducible en el estudio de la ltén@mica cerebral [Silvestrini y
cols. 1995]. Inicialmente, Ratnatunga y Adiseshiéiizaron para la valoracion
del test la elevacion absoluta de la VM en ACMpeeso a la medida en reposo
[Ratnatunga y cols 1990]. Posteriormente Markus afrison introdujeron un
indice de apnea o “indice breath holding”(IBH), qetaciona el porcentaje de
incremento de la VM en ACM, con el tiempo de apr@g@amide el porcentaje de
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incremento de la VM respecto al reposo, dividido gilatiempo en segundos que

el sujeto es capaz de mantener la respiracion:
indice de apnea = (VM apnea-VM reposo/VM repostPa x s

Sin embargo, para Stoll et als. es suficiente loraaidon del incremento
porcentual de la VM en la ACM, no aportando mawosl el indice de breath
holding [Stoll y cols 1996].

2. Conteniendo la respiracion el mayor tiempo posidespués de una
inspiracion profunda Habitualmente no se utiliza pues la inspiraci@mde a
provocar un efecto Valsalva que puede inducir usaiducion artificiosa de la
perfusién cerebral, tanto por aumento de la presnbracraneal, como por
disminucién de la tension arterial. En los pacierten una estenosis carotidea
sintomatica, el efecto Valsalva puede ser aun masupciado, dificultando el
calculo de la tasa de incremento de la VM en A@digeshiah y cols. 1996].
Otros autores han encontrado que con este telignanucion inicial de la VM se
sigue de un incremento de la misma mas impor{&ttd y cols 1996].

3. Conteniendo la respiracion el mayor tiempo posibkspués de haber
estado hiperventilando durante un minuto y acalmar gna inspiracion profunda
Si bien en sujetos normales los resultados denastedo son similares a los test
1y 2 ([Treiby cols. 1996], en pacientes con estencarotidea el incremento de la
VM en ACM es menor que en los test 1 y 2, sin naostma correlacion

significativa con el test de acetazolamida [Staibls. 1996].

Stoll et al compararon el incremento porcentualad®M al final de la
apnea respecto al reposo con el indice de breattingoy el test de
azetazolamida. Ademas utilizaron distintas formasa gevaluar el test de apnea:
tras una inspiracion normal (test 1), tras unaiiasjpn profunda (test 2) y tras
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una hiperventilacion (test 3). Llevaron a cabo ®ludio en 36 pacientes con
estenosis u oclusion unilateral de la carotidarimateObservaron un decremento
inicial de la VM en la ACM en el test de apnea teamspiracion profunda, que se
compensaba por un mayor incremento posterior, gupgelfos otros tests [Stoll y
cols. 1994], [Treib y cols 1996]. El valor mediol decremento porcentual de la
VM en el lado sintomético (estenosis de arteridtida interna) fue en el test 1 de
30,3t18,0%, no existiendo diferencias significativaspeeso a los otros tests y
con una buena correlacion con el test de ACTZ. \alseres del IBH para los
tests 1, 2 y 3, se compararon con los valoresedelde ACTZ, objetivandose la
mejor correlacion con el IBH tras la inspiracioofpnda, seguido por el IBH tras
la inspiraciéon normal. No se hallé correlacion ebnBH tras la hiperventilacion.
Estos datos sefialan que el incremento porcentulal A&l en ACM en la apnea
respecto al reposo se correlaciona mejor con et¢nmento de VM observado en
el test de ACTZ que el IBH, siendo innecesariodtuo adicional que implica

este método [Stoll y cols. 1996].

Por todo ello, en nuestro estudio hemos preferidzar el método de
Stoll, esto es, medir el incremento de la VM akfide la apnea respecto al
reposo, realizando la apnea tras una inspiraciémalp hecho que simplifica los
calculos. Como estos autores, también hemos arasio el decremento
porcentual del IP, por aportar mayor informacionbreo los cambios
hemodinamicos inducidos sobre el lecho arteridiatal. De este modo, en
breves minutos podremos reconocer aquellos pasieote posible alteracién de
la RHC.

Por dltimo, afadir que el test de apnea tiene uar Jamitado en los
pacientes que no puedan mantener una apnea sup®®HL5 segundos, pues es a
los 8-14 segundos a partir de cuando comienzavarskela VM en la mayoria de
los sujetos estudiados [Widder vy cols 1996]. Ebmveniente fundamental de

este método es que precisa de una buena colaboaiparte del paciente.
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3.2.3. APLICACION CLINICA

El estudio de la RHC es un indicador fiable pardemeinar el
compromiso hemodindmico intracraneal. Una estenasisuna oclusion
hemodinamicamente significativa de las grandesriastecerebrales, puede
producir un descenso de la presion distal a laesclusiva. En este caso, la
presion de perfusion ipsilateral a la lesion depeqdle la capacidad de flujo
colateral [Mendelow vy cols. 1987], [Schneider yscd988], [Schomer y cols.
1994]. Si el riego colateral es insuficiente losos de resistencia se dilatan
localmente para mantener constante el FSC. Sin rgmbasta vasodilatacion
tiene un limite maximo y descensos mayores de @ Reden ser criticos para la
perfusiéon cerebral [Ruff y cols. 1981], [Settakisgls. 2003]. De modo que en
los pacientes con estenosis severa u oclusion A€llg RHC exhausta cualquier
circunstancia que produzca una caida de la pred®rperfusion (sincope,
arritmia, tratamiento hipotensor) no se seguirdude incremento de flujo
sanguineo cerebral y el paciente tendrd un altggeoiede sufrir ictus
hemodinamico [Yonas y cols. 1993], [Kleiser y caol€92], [Widder y cols.
1994], [White y cols.1997], [Ogasawara y cols. J0@h estos pacientes se ha
observado un incremento de infartos localizadodeertorios fronteras de las

principales arterias intracraneales [Bisschopsly. @)03].

Por otro lado, los procesos patologicos que dadsmpéquefios vasos de
resistencia como la arterioloesclerosis, la micgogratia diabética y
vasculopatias autoinmunes, pueden reducir la adgdcvasodilatadora [De
Chiara y cols. 1993], [Maeda y cols. 1993], [Csegpprmols.1994]. Asi se conoce
que los diabéticos insulin-dependiente tienen uespuesta vasodilatadora
disminuida a la inhalacion de CO2, y ésta decremgirs la severidad de la
diabetes [Kadoi y cols. 2003]. Ademas la vasocautstm autorreguladora de las
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arteriolas, debida al aumento de la presion deupiéri en la hipertension crénica,
puede producir una respuesta vasodilatadora més yemenor [Ficzere y cols.
1997].
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3.3. VALORACION DE LAS REPERCUSIONES HEMODINAMICAS
INTRACRANEALES DE LA PATOLOGIA ESTENOSANTE
EXTRACRANEAL

En el territorio distal a una estenosis carotidesem, se producen una
serie de cambios hemodinamicos en el intento depengar la caida de presion
de perfusion cerebral. Una estenosis severa uiooldg la ACI determinara una
caida en la PPC, lo que a su vez provocara unaaeduen la velocidad de flujo
en la ACM. La caida de la presion transmural enitaocirculacion induciria una
dilatacion arteriolar, con la consiguiente dismidacde la resistencia distal y

reduccion del IP.

En el intento de mantener una presion de perfusédabral adecuada, se
producen una serie de cambios tanto en la directigmo en la velocidad de flujo
en las arterias que forman el poligono de Willisi  ACA ipsilateral puede
encontrarse amortiguada o invertida, en funcionqde exista una AComA
permeable; ademas podemos observar una acelemcianvelocidad de flujo en
la ACP ipsilateral, AComP ipsilateral y en la ACéntralateral, ya que actuarian
como vasos de circulacion colateral. La existerséa un buen nuamero de
colaterales funcionantes asi como una RHC intastaiduiran el riesgo de ictus
en los pacientes con estenosis graves u oclusicaresideas [Vernieri y cols.
2001]. En estos pacientes la ausencia de coladeftaleionantes se asocia a RHC

agotada [Vernieri y cols. 2001].

En general los cambios hemodinamicos que ocurrenaenclusion
carotidea y estenosis carotidea grave, consistemnenreduccion del flujo
sanguineo cerebral con caida de la RHC ipsilajératola y cols. 1995], [van
Everdingen y cols. 1998], [Apruzzese y cols. 2091jna redistribucion del flujo
en el poligono de Willis, con los subsiguientesnéo® isquémicos [Vernieri y
cols. 1999], [Visser y cols. 1999], [Matteis y col999]. A nivel metabdlico a
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largo plazo, se produce un aumento patoldgico tlskade extraccion de oxigeno
con disminucién del metabolismo de éste y atrdéilacuerpo calloso, [Yamauchi

y cols. 2000], asi como un dafio crénico neuronatd®rs y cols. 2003].
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3.4. DOPPLER TRANSCRANEAL Y ENDARTERECTOMIA
CAROTIDEA

En los udltimos afios gracias al uso del DTC congesos mejor la
fisiopatologia de las complicaciones de la cirugaaotidea. La monitorizacion
con DTC ha puesto de manifiesto, que s6lo una ri@rd® las complicaciones son
debidas a la caida de la perfusién durante el @dgngarotideo, dando un papel
destacado a los embolismos, trombosis carotidepeeplerfusion postoperatoria
[Powers y cols. 1989]. Ademas el DTC se ha utilizagn el periodo
postoperatorio y como herramienta para evaluaretaperacion de la reserva

hemodinamica cerebral.

3.4.1. IDENTIFICACION DEL REQUERIMIENTO DE SHUNT TEPORAL

La monitorizacion intraoperatoria con DTC de veliael media de flujo en
la ACM, indicara la necesidad de un shunt temporabluminal durante el
clampaje, segun la VM caiga por debajo del 30-408su valor previo a la
preoclusion. Esto evita la hipoperfusion e isqueteigbral secundaria [Ferguson
y cols. 1982], [Arnold y cols. 1997]. Desgraciadateela monitorizaciéon con
DTC bajo las condiciones intraoperatorias es ingestn un 10% de pacientes,
por ausencia de ventana o anomalias de los vasmsaidos [Zeiger y cols. 1987].

3.4.2. DETECCION DE EMBOLISMOS INTRAOPERATORIOS

El DTC es un método sensible para detectar paacdé aire o material
embolico en la ACM durante la cirugia, que aparecemo sonidos de alta
intensidad en el espectro, denominados “HITS”(heigiensity transient signals)
[Tranquart y cols. 1997]. Tienen lugar duranteikedcion carotidea y al restituir
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el flujo carotideo, siendo en su mayoria particdiasire [Spencer y cols. 1990],
[Jausseran y cols. 2002], [Stork y cols. 2002].

3.4.3. EFECTOS HEMODINAMICOS DE LA ENDARTERECTOMIA.

Se ha comprobado que en pacientes con una estagrasis de ACI
sometidos a endarterectomia, se benefician de uvmaca mejoria de la
hemodinamica cerebral. Esto ha sido evaluado mieddiferentes técnicas como
la RMN con cuantificacion de flujo [Vanninen y s0l1995], RMN con
secuencias de perfusion [Doerfler y cols. 2001fi@RMN [Hendrikse y cols.
2003], el PET cerebral [Kuwabara y cols. 1998]IMP-SPECT [Ueno y cols.

2001], siendo la mas empleada el DTC.

La monitorizacién con DTC, durante y en las hora8ag posteriores a la
cirugia, ha permitido conocer los cambios hemodau&nque tienen lugar tras la
restauracion del flujo carotideo. Asi, se ha vipie en la fase inmediata (horas-
dias) a la endarterectomia, existe un incremeateetbcidades de flujo bilateral
en la region anterior del poligono de Willis questgoiormente se normalizaran.
Sin embargo este incremento de velocidades nosawaben el lado contralateral
a la cirugia si existia una estenosis severa wsidciude la carétida contralateral.
El significado clinico del incremento bilateral delocidades de flujo es incierto,
aungue se piensa que velocidades muy altas puesfealas un estado de
hiperperfusion cerebral. Estos pacientes seriasidiabios de un seguimiento mas
estrecho por el alto riesgo de desarrollar comgiicees neuroldgicas [Zachrisson
y cols. 2002]. Sin embargo, no esta claro si sofdenpequefios incrementos en la
VM de ACM tras la cirugia, acompafan al desarral®o un SH, o bien son
necesarios incrementos en la velocidad del flujord@00% o mas, respecto a los
valores preoperatorios. Asi Muller et als. obsemancrementos de VM en la
ACM ipsilateral a la EC a las 6 horas y 7 diasisigies, y también del IP, que se
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normalizaron en 3 meses. Estos autores objetiwdkbipatoldgicas (>83 cm/sg)
en 11 pacientes de 81, dos de los cuales desasrollamm SH. No observaron
cambios significativos en la ACM contralateral,sdle la VD [Muller y cols.
1999]. Se han descrito incrementos del IP en la A@diflateral tras la cirugia
carotidea, siendo mas acusados en pacientes ctusipercerebral deficitaria
previa a la revascularizacion [Zbornikova y col€98]. Otros autores han
observado incrementos de VM e IP en la ACM ipsiktintraoperatorios, que se
mantienen en el tiempo, esto es no se normalizas tarios meses, siendo
indicativo de la mejoria en la hemodinamica indaqgidr la EC. No objetivaron
dichos cambios en el hemisferio contralateral @irlagia [Blohme y cols. 1991].
Totaro y cols. monitorizaron con DTC 85 pacientasadte la endarterectomia.
Observaron caidas de la VM en ACM ipsilateral dtgael clampaje e
incrementos postoperatorios respecto valores Ismsale el primer dia, sin
cambios a la semana [Totaro y cols. 1998]. Rutgesd. estudiaron 19 pacientes
con oclusion carotidea y estenosis severa de AGtralateral, sometidos a
endarterectomia. A los 6 meses de la cirugia, ehsar un incremento
significativo del flujo cerebral en ambos hemisisri con mejora de la
vasorreactividad al CO2 en el lado intervenido ycehtralateral. Asi el flujo
medio de la ACM ipsilateral a la oclusion se imcemtdo de 71 a 85mL/min.
[Rutgers y cols. 2001]. En otros estudios, se hasewado diferencias de los
parametros del DTC segun el grado de estenosidideaiointervenida, y la
existencia de una estenosis grave contralateralb.oBsto es, la respuesta

hemodinamica a la endarterectomia no es homogémak |y cols.1991].

Por tanto, los resultados en cuanto a la mejafacdinamica en ambos
hemisferios cerebrales tras la EC difieren segin distintos autores, siendo
necesarios mas estudios para clarificar este purdmpoco sabemos cuando
comienza dicha mejoria y si se mantiene en el tiembien regresa a unos
valores previos. Ademas no esté establecido ebgitachiperemia postquirurgica,
patolégico y el fisiolbgico.
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Otros estudios hacen referencia a las modificasialeela direccionalidad
y volumen de flujo a nivel del poligono de Wiltsn la cirugia. Rutgers et als.
describieron en pacientes con oclusion carotidestgnosis grave contralateral, a
los 6 meses post-endarterectomia, un aumento ladg@revalencia de flujo
colateral via la arteria comunicante anterior hadidtado de la oclusion y una
disminucién de la prevalencia de la inversion deduito periorbitario en el lado
intervenido [Rutgers y cols. 2001]. Vriens et atudgaron mediante DTC las
modificaciones en cuanto a la redistribucion dgbfl en las arterias del poligono
de Willis, a los 3 meses de la cirugia, observami menor contribucion de las
colaterales al flujo y un incremento de la vasatigalad [Vriens y cols. 2001].
Estas modificaciones a nivel del poligono de Widsurren inmediatamente al
clampaje de la ACI. De este modo, se ha descritauagiento de flujo en el
segmento Al de la ACA contralateral a la carétidarvenida con caida del IP
durante el clampaje, seguido de descenso del d¢lujesta arteria y elevacion del

IP tras la liberacion del clampaje [Babikian y cdl896].

También se ha destacado el papel de las colatezaled desarrollo de
complicaciones durante o posteriores a la cirugbeno el SH o la isquemia
intraoperatoria. Sin embargo existen discrepansgggin los diferentes autores,
asi algunos asocian la ausencia de colaterales wmn capacidad de
vasorreactividad a los estimulos disminuida, siiraclirectamente relacionada

con los eventos isquémicos o0 complicaciones queasgVernieri y cols. 2001].

Algunos estudios han puesto de manifiesto, que &asnbios
hemodindmicos en los dias posteriores a la cirdgigctados por el DTC,
corresponden a un cierto grado de hiperperfusiéngds significativamente mas
pronunciados en los pacientes con hipoperfusioopgmtoria. Estos pacientes
sufrieron un mayor nimero de complicaciones négichs, y sus velocidades de

flujo tardaron mas en normalizarse, que en el stpacientes del estudio con un
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buen indice de perfusion cerebral preoperatoriel$&n y cols. 2002]. Asi la
monitorizacion diaria con DTC tras la cirugia,jaeama estrategia efectiva para la
deteccion presintomatica del Sindrome de hiperpenfiu(SH) [Jogersen y cols.
1993], [Jansen y cols 1994], [Dalman y cols. 1989]diagndstico precoz y la
instauracion de tratamiento del SH son fundamesitavitando la hemorragia
intracraneal o la muerte [Schaafsma y cols. 2002jos trabajos se basan en el
estudio de la capacidad de vasorreactividad cdr@®HC), siendo los pacientes
con RHC exhausta los que tienen mas riesgo derdidsaun SH tras la cirugia
carotidea [Pascazio y cols 1999], [Hosoda y coB¥)1P asi como isquemia
cerebral grave, durante el procedimiento [Lam ys @000]. Sin embargo hay
autores que discrepan en cuanto que la RHC exhsestan factor de riesgo para
desarrollar isquemia intraoperatoria, apareciersta eomplicacion con similar

incidencia en pacientes con RHC conservada [Thoely. 1995].

Por tanto, el DTC se presenta como una herramigiitpara predecir los
riesgos quirdrgicos y postquirdrgicos de la endactemia carotidea. Por
ejemplo, un IP <0,60 en la ACM ipsilateral a la Fgvio a la cirugia, ha sido
identificado como un factor de riesgo para deslamrdiiperemia postoperatoria

[Enevoldsen y cols. 1999].

Los estudios sobre la vasorreactividad y la respuele ésta a la
endarterectomia son controvertidos. Asi diversasras han estudiado el efecto
hemodinamico de la endarterectomia en grupos dérmies con estenosis
carotidea, sintomaticos y asintomaticos: el DTC tndo#® mas bajos en los
pacientes sintomaticos preoperatoriamente, sinretiféas postoperatorias,
mientras que la vasorreactividad, valorada pondicé breath-holding, obtenido
mediante el test de apnea, mejoraba con la cikgjéanente en el grupo de las
estenosis carotideas sintomaticas. De este mod®l @lpone de manifiesto las
diferencias hemodinamicas existentes entre pasieob® estenosis carotidea
sintomatica y asintomatica, antes y después dedarterectomia [Soinne y cols.
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2003]. Por el contrario otros autores han sefiala@ola mayoria de los pacientes
intervenidos no mejoran su RHC, sélo un pequefigrsiplo con hipoperfusion

preoperatoria muy disminuida en el hemisferio Eisteosis [Hartl y cols 1994].
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3.5. ESTUDIOS DOPPLER TRANSCRANEAL EN PACIENTES
SOMETIDOS A ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA
CAROTIDEA

Existen estudios que comparan tiempo de isquenmacyoembolismos
arteriales, durante endarterectomia carotidea seasgioplastia transluminal
percutanea utilizando el DTC [Markus y cols.199@prdan y cols. 1999],
[Crawley vy cols. 2000]. Asi, se ha observado gjueempo de isquemia durante
el clampaje en la cirugia, seria mayor al equivalelurante el inflado del balén
en la ATP. Sin embargo el nimero de microembolisdwante el procedimiento
es mucho mayor con la ATP. No esta claro si el mGnde estas particulas se
relaciona con el riesgo de ictus durante la interidn. Bladin et als. no hallaron
relacion entre las sefiales microembdlicas regssraidirante la ATP vy el riesgo
de ictus, ni tampoco con el tamafo de la placatei®ma [Bladin y cols. 1998].
Crawley et als. compararon los cambios hemodin&nicerebrales y la
microembolizacion durante la ATP carotidea y la astetectomia, en 28
pacientes mediante monitorizacién de la ACM con DTbservaron que el
tiempo de oclusidn carotidea era mayor en la emcetomia: 33470 segundos
frente a 2610 en la ATP. El tiempo de isquemia fue tambiémificativamente
mayor en la endarterectomia: 389 frente a 1¥5 segundos. Por el contrario,
hubo un mayor nimero de sefiales microembdlicasnttuta ATP, 202119
frente a 5264 en la endarterectomia. Sin embargo, no exigtiguna correlacion
entre los parametros medidos y la presencia detonfeerebral durante el

procedimiento, que ocurrié en 1 paciente de cadpogfCrawley y cols. 1997].

Se han publicado escasos estudios que evaluenfdotose sobre la
hemodinamica cerebral de la angioplastia transiampercutanea, usando el
DTC. Se trata de estudios que incluyeron muesegsgdias y los resultados son

controvertidos.
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Giller et als. describieron 4 casos de vasoespammeviales secundarios a
hemorragia subaracnoidea por rotura de aneuris@syeltos mediante
dilatacion con ATP. Inmediatamente al procedimierdbservaron un

incremento de VM en ambas ACMs y AB en el DTC, esigres a las

obtenidas durante el vasoespasmo, que permanesiariares a los 7 dias de
la ATP. La arteriografia demostr6 ausencia de eeesis, sugiriendo una
autorregulacion defectuosa y una hiperemia comsasadel incremento de

velocidades [Giller y cols. 1995].

Arenas et als. estudiaron el efecto de la angibplas la reactividad cerebral
vasomotora de 12 pacientes con estenosis graveAlelimediante el DTC y
el test de acetazolamida antes y 3 meses desplugsdedimiento. También
midieron el indice de pulsatilidad. Observaron que 9 pacientes estaba
conservada la vasorreactividad, y presentaban owersion del circuito
periorbitario. Tras la ATP se normaliz6 el circugeriorbitario en todos y 7
de ellos experimentaron un incremento del IP.FElaument6 debido a la
normalizacion de las resistencias vasculares dgstglor desaparicion de la
estenosis proximal e incremento de la VM en la ADM. 3 pacientes con
vasorreactividad exhausta, 2 la recuperaron tr&sTR. El tercero tenia una
estenosis grave y una oclusion carotidea contralat&n los 3 casos,
mejoraron las VM en ambas ACM. Estos hallazgosgrodie manifiesto que
la ATP en pacientes con estenosis significativacdsedtida mejoraba la

hemodinamica cerebral [Arenas y cols. 1996].

Benichou et als. estudiaron la utilidad del DTC lanmonitorizacion de
pacientes sometidos a ATP carotidea. 32 pacientesorf estudiados
previamente a la ATP y durante el procedimientajiemde DTC, midiendo el
flup sanguineo cerebral y la evidencia de microgismos.

Preoperatoriamente, el DTC identific6 3 pacientes alto riesgo por
incompetencia de colaterales del poligono de Wiisrante el procedimiento
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el DTC detectdé dos oclusiones carotideas postditata un embolismo
silviano y un caso de vasoespasmo arterial. Em&toperatorio, confirmé la
restauracion de la circulacion intracerebral e tified un Sindrome de
Hiperperfusion. Concluian, sefialando el DTC comanétodo econdémico y
facilmente reproducible que permitia identificdos pacientes con alto riesgo
de desarrollar complicaciones en la ATP, y a diagoarlas precozmente

durante el procedimiento [Benichou y cols. 1996].

Markus et als. estudiaron de manera prospectivh patientes sometidos a
ATP carotidea, determinando las velocidades de #ujla ACM ipsilateral y
la capacidad de vasorreactividad cerebral - megliahtest de inhalacion de
CO2 - en distintos tiempos: previamente, durantpretedimiento, a los 2
dias, al mes y a los 6 meses. Los datos obtena@lgsmapararon con los de
otros 11 pacientes sometidos a endarterectomididmeio En cuanto a los
resultados, 2 pacientes presentaron caidas traasitte la velocidad de flujo
en la ACM ipsilateral durante el paso del balémaads de la estenosis. Seis
sufrieron una reduccion superior al 50% de la vdbmt de flujo durante el
inflado del bal6n, de pocos segundos de duracias &l procedimiento, tanto
a los 2 dias como a los 6 meses, se aprecido ueniecrto en la reactividad
hipercapnica ipsilateral, de modo que en todos ¢esos donde la
vasorreactividad cerebral preoperatoria era defieit se normalizé. El indice
de pulsatilidad se increment6 significativamentevalor preoperatorio
0,82+0,25 (mediat desviacion estandar); a los 2 dias: 6(8926. La
reactividad hipercipnica de la ACM contralateratti@én mejoré. El grado de
mejoria obtenido fue similar al observado en losigrdes sometidos a
endarterectomia carotidea. Esta mejoria hemodiadiméecmas marcada en el
primer mes, que a los 2 dias y se mantuvo durasté primeros meses.

Sin embargo no observaron cambios en las VM de Afddateral tras la
revascularizacion, y si una caida de la velocidad pistolico en la ACI

intervenida debido a la ausencia de estenosis [Maylcols. 1996].
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= Eckert et als. estudiaron los cambios hemodinandcwante y después de la
ATP carotidea en 22 pacientes con estenosis graveA@l, mediante
monitorizacion de la ACM ipsilateral con DTC. Durarta ATP la velocidad
media de flujo (VM) cayo de 415 cm/s a 2811 cm/s. Los cambios del IP
fueron inconsistentes. De los12 pacientes dondedaccién de la VM fue
superior al 50%, 6 desarrollaron sintomas neurot&g(5 sufrieron accidentes
isquémicos transitorios y 1 un ictus establecidogs la ATP la VM y el IP
se incrementaron significativamente, asi la ACMigute 4%15 a 4&16
cm/s y el IP de 0,60,11 a 0,860,15. En 12 pacientes se produjo una
reperfusion anterograda de la ACA ipsilateral ttasresvascularizacion

documentado en la arteriografia [Eckert y cols.7199
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA'Y OBJETIVOS
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Aunque los cambios hemodindmicos cerebrales, qeeerii lugar tras la
endarterectomia carotidea son conocidos [Arakbly. 1991], [Blohme y cols.
1991], [Vanninen y cols. 1995], [Kuwabara y col898], [Totaro y cols. 1998],
[Muller y cols. 1999], [Hosuda y cols. 2001], [Ratg y cols. 2001], [Vernieri y
cols. 2001], [Nielsen y cols. 2002], [Zachrissortols. 2002], la respuesta a la
revascularizacion quirdrgica no es homogénea, @starfluida por la existencia
de patologias concomitantes, que repercuten taobwe sla autorregulacion
cerebral, como por una circulacion colateral descate” y una respuesta
hemodindmica cerebral regulada por multiples fastoPor ello, los resultados
de dichos estudios son controvertidos y quedamgarar muchos puntos oscuros

que precisan de mas investigacion.

Por otro lado, apenas se conocen las modificacibaesdinamicas que
ocurren tras la angioplastia transluminal percwdamarotidea, técnica mas
reciente y que se plantea como alternativa validaemdarterectomia. Si bien, los
objetivos de ambos procedimientos son idénticds, &s la revascularizacion de
un territorio vascular deficitario, se trata deniéas muy diferentes. De hecho, al
estudiar los cambios hemodindmicos inmediatos ures endarterectomia, hay
gue considerar el efecto de los anestésicos qlueén la caida de resistencias
vasculares, descenso de la presion intracransélomo depresion respiratoria y
disminucién del metabolismo del oxigeno [Forssebis. 1989], [Florez y cols.
1992], [Allen y cols. 1994]; el uso del clampajaatadeo con el subsiguiente
mayor tiempo de isquemia cerebral intraoperatodiargensen y cols. 1992],
[Jansen y cols. 1994], factores que no estan piessen la ATP.

Los estudios publicados sobre las repercusiones odiaAmicas
inmediatas de la ATP son escasos y en algunos dasosesultados estan
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sesgados por las diferentes metodologias aplicaddsnsuficiente nimero de
pacientes incluidos [Benichou y cols. 1996], [Maky cols. 1996], [Eckert y
cols. 1997].

Disponemos para nuestro estudio del Doppler Transed, que nos
permite analizar no soélo las velocidades mediaslade principales arterias
cerebrales, sino sobre todo, las modificacionesagueren en el lecho capilar y
las arteriolas de resistencia, a través del indegulsatilidad [Muller y cols.
1995]. Mediante diferentes tests, aqui empleareghdsst de apnea, podemos
reconocer y cuantificar las modificaciones hemadiicds que ocurren tras la

ATP, en dicho lecho capilar.

Los pacientes con estenosis carotidea grave utateral, estdn sometidos
a una hipoperfusion cerebral permanente en eltdeaidependiente de dicho
vaso [Ringelstein y cols. 1983], [Grubb y cols. 8PEn el lecho vascular distal
las resistencias vasculares son bajas debido ailatacion mantenida de los
esfinteres capilares para conseguir una presiopedesion adecuada [Klijn y
cols. 1997], [Derdeyn y cols. 1999]. Por ello egptasientes tienen, en el DTC,
velocidades medias (VM) e indice de pulsatilida®l) (@isminuidos, ademas de
una capacidad de vasorreactividad cerebral (R\githefa o exhausta. Se supone
que tras la ATP, el territorio sometido previameatbajo flujo, debe sufrir un

brusco aumento de la perfusion.

El DTC inmediatamente después de la ATP deteathdamento de flujo
con VM elevada en ACM, como sinénimo de una hgpgusion, y caida del IP.
O bien un IP elevado en un intento de los mecarssd® autorregulacion por
controlar el exceso de perfusidon mediante la vassigocion arteriolar distal. En
los estudios realizados en fases tardias, es degartir del mes postATP, es de
suponer que, en ausencia de reestenosis u otrtmsef®c aquellos valores se
normalizardn con recuperacion de la RV. Cabe i&miuponer que, los
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pacientes con vasorreactividad previa exhaustaept@mn unas VM muy
elevadas, con un IP muy bajo, tanto en la faseopremomo prolongados en el
tiempo, pudiendo desarrollar una hiperperfusiomolpgica. Si la presion de
perfusion fuera suficiente se produciria una rotleda barrera hematoencefalica
con edema perivascular y posterior dafio capil@iemorragia, con el déficit
neurolégico correspondiente. El conocimiento dessambios hemodinamicos
precoces mediante el DTC nos va a permitir recantzdisiopatologia de la
hiperperfusion, diagnosticar precozmente los casuslogicos e instaurar un

tratamiento adecuado de un modo anticipado.

Por otro lado, es obvio la ausencia de datos etitdeatura sobre la
prevalencia de los sindromes de hiperperfusiorani®$ convencidos ademas,
por los sintomas leves observados en nuestrosntesitras una ATP, que deben
existir con frecuencia formas minor de cuyo ests@igpueden extraer importantes
consecuencias. Es posible incluso que, en la riagerlos pacientes se produzca
un fendbmeno de hiperperfusion post revascularipaagintomatico. Los estudios
realizados en endarterectomia carotidea confirmsta &ipétesis, pero se
desconoce cual es el grado de hiperemia con cageat@ldgico, esto es, si son
necesarias elevaciones de VM ligeras [Totaro y.cb®98], [Rutgers y cols.
2001], o bien superiores al 100% de los valorealbagreoperatorios [Jansen y
cols. 1994], [Dalman y cols. 1999] y [Zachrissogag}s. 2002]. En cuanto el IP,
algunos autores describen un incremento postoperattel mismo como
respuesta a la revascularizacion indicando unarmejo la perfusion cerebral
distal [Babikian y cols. 1996], [Zbornikova y cols. 1999hientras que otros
hablan de una disminucion tras la endarterectoddagénsen y cols. 1993].
Ademas, algunos estudios hablan de hiperemia parstigpia bilateral, y otros
s6lo de un aumento de flujo ipsilateral al vasaaseularizado [Blohme vy cols.
1991], [Muller y cols. 1999]. Por otro lado, lape&idad de vasorreactividad

cerebral no mejora en todos los pacientes trasvkescularizacion, y no esta claro
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si ello ocurre de modo bilateral o ipsilateral [Kirg cols. 1991], [Hartl y cols.
1994], [Soinne y cols. 2003].

Para dar respuesta a estas cuestiones, es intpottarocer los factores de
riesgo vascular, los tipos y caracteristicas dee$asnosis tratadas, el papel de la
circulacion colateral y las circunstancias que andi practica de una ATP. Una
vez recogidas todas estas variables, el analisibglelatos y de los cambios
hemodinamicos inducidos por la ATP carotidea, relsed ayudar a la correcta
seleccibn de los pacientes que se someteran a UFRA A evitar las

complicaciones hemodinamicas sintométicas derivddbagrocedimiento.
Por ultimo, el conocimiento de los cambios hemadiicas inducidos por la

ATP carotidea y los riesgos derivados podria domtria asentar las futuras

indicaciones en pacientes con estenosis carotideasntomaticos.
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2. OBJETIVOS

Nos planteamos conocer los cambios hemodinamicebredes que ocurren
tras la realizacion de ATP de estenosis carotiteajante el estudio sonografico
de los tres vasos intracraneales. Los objetivosndestro trabajo son los

siguientes:

1. Comparar los parametros DTC: VS, VM e IP de lasrt8rias cerebrales
bilaterales, previos a la angioplastia (T1), comedlgs obtenidos en las

primeras horas inmediatas al procedimiento (T2).

2. Comparar los parametros DTC de los pacientes qgeptaron clinica en T2,

con los de los pacientes asintomaticos.

3. Comparar los parametros DTC: VS, VM, e IP de laratcerebral media
bilateral, medidos en las primeras horas tragddizacion de la angioplastia

(T2), con aquellos obtenidos al mes de la revaszatadn (T3).

4. Comparar los parametros DTC: VS, VM, IP, y %VM P/#hedidos en el test
de apnea, de la arteria cerebral media bilateraljigs a la angioplastia (T1),
con los valores obtenidos al mes de la revascalzEidn (T3).

5. Ver la influencia de las variables estudiadas: staaiores de riesgo vascular,
clinica de presentacion, datos de neuroimagen egri@gtaficos, grado de
reserva hemodinamica cerebral y complicacionesd€l'P, sobre los valores
del Doppleren T1, T2,y T3.
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PACIENTES Y METODO
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1. TIPO DE ESTUDIO, PERIODO Y LUGAR DE
REALIZACION

Se trata de un estudio prospectivo observaciorsardslado en la Unidad
de Ictus del Servicio de Neurologia, en colaboracebn la Unidad de
Neurorradiologia Vascular Intervencionista de losspitales Universitarios
Virgen del Rocio de Sevilla. En este centro serealizado 500 ATPs de vasos

extracraneales en los afos 1991-2004.

El disefio correspondié a un estudio quasiexperiah@n test-post test sin
grupo comparativo, de pacientes con estenosis idasot de origen
arterioesclerotico candidatos a ATP, que cumpldanctiterios de inclusion mas

abajo indicados y ninguno de exclusion.
Las valoraciones clinicas, realizaciobn de angidplasarotidea y los

estudios DTC se llevaron a cabo en el periodo cengiio entre el 1 de enero
del 2003 y el 25 de marzo del 2004.

2. PACIENTES

108 pacientes que iban a ser sometidos a la reidlizale angioplastia
transluminal percutanea aceptaron participar valienhente en el estudio. A
todos ellos se les inform6 de los objetivos y melogia del estudio,
obteniéndose por escrito el consentimiento infomn&® cumplieron los criterios
de inclusion y ninguno de exclusién. 48 pacienteerdn excluidos segun los

criterios abajo indicados.
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2.1.CRITERIOS DE INCLUSION

Paciente con una estenosis de arteria carétidarnantele origen

arterioesclerotico igual o superior al 70% (segasa triterios del protocolo

NASCET), candidato a angioplastia carotidea.

2.2.CRITERIOS DE EXCLUSION

» Imposibilidad de sonorizar, con DTC, la ventana geral, debido a la

existencia de hiperostosis temporal.

= Existencia de una estenosis intracraneal distal aoha de estenosigue
artefactaba los parametros DTC provocando un awrgmtvelocidades de
flujo pre-estenosis y un descenso de las mismdsegtenosis

» Presencia de un trombo intramural en la zona @nesis.

» Imposibilidad de realizar la angioplastia por diftades técnicas: elongacion
de troncos supraaérticos, imposibilidad del pasolal guia, ausencia de

acceso arterial radial o femoral.

» Estenosis no significativa (<70%) u oclusion cortgldel vaso a dilatar, no

detectada en el estudio sonografico previo.

= Negativa a participar o firmar el consentimient@imado.

» Dificultades para el seguimiento del paciente ystascia de éste a las

revisiones posteriores.
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2.3. CALCULO DE LA MUESTRA

El objetivo del trabajo fue verificar la hipotesiala de que la diferencia
media entre parejas era 0. Aceptando un riesgodalf@,05 y un riesgo beta de
0,20 en un contraste bilateral, se precisan de W@tos para detectar una
diferencia igual o superior a 12 unidades. Se asumaedesviacion estandar de
19. Se ha estimado una tasa de pérdidas de segtordid 1.
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3. DESARROLLO DEL ESTUDIO

Aquellos pacientes diagnosticados de estenosidideaoque iban a ser
intervenidos mediante ATP, eran informados de moesitudio para obtener su
consentimiento a participar en el mismo. Los pderhabian sido referidos
previamente a la consulta de Neurologia Vascutardd se les practico la historia
clinica, una exploracion clinica general, neurmag vascular. Se les realiz6 una
analitica general completa, perfil lipidico, henamyga, coagulacién, VSG,
hormonas tiroideas y un TAC craneal o RMN craneahgompletar el estudio.
Todos los pacientes se sometieron a un estudioamtedDoppler de troncos

supraadrticos y modo B para determinar el gradestinosis de la ACI.

Una vez propuesto para la intervencion, se ingaspaciente en la
Unidad de Ictus, al menos dos dias antes a lzae#dn de la ATP, al objeto de
iniciar una pauta de anticoagulacion con hepaaica en perfusion intravenosa
y doble antiagregacion (AAS 125 mg y clopidogrelrni§ al dia). Se realiz6 un
primer estudio DTC el dia previo a la intervencignse mididé la reserva
hemodinamica cerebral mediante el test de apnemid¢tho dia se realizd una
RMN de craneo al paciente para detectar la presede leucoaraiosis,

enfermedad lacunar y/o infarto cortical.

Todos los pacientes se premedicaron con benzodiacépanxilium 25
mg i.m.) y dexametasona (12 mg i.v.) y se suspdadheparina i.v. En la sala
de Radiologia Vascular el paciente se monitorizdliamde EEG, monitor de
arritmias, saturaciéon de O2 y cifras tensionalespi@cticé un estudio de tiempo

de coagulacion activado (TCA) antes de iniciarstlidio angiografico.
El procedimiento comenz6 con una evaluacion angfagr completa de

todas las arterias cerebrales (troncos supraa®riendtidas extra e intracraneales

y vertebrales), para valorar grado de estenosigafia, localizacion vy
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caracteristicas de la placa, asi como existereieothpensaciones por poligono
de Willis (AComA y AComP), arteria oftalmica y/oa@stomosis leptomeningeas.
En caso de cifras tensionales, PAS > 185 mmHg W& P120 mmHg se
administré labetalol i.v. hasta el control de fasmas. Una vez decidida la
intervencidn se inyecto heparina sddica i.v. ensdadecuada de acuerdo al TCA,
debiéndose mantener entre 250-300 sg. El procedimtconllevé: colocacion de
introductor largo 6F de 90 cm en la cardétida consistema monorrail; proteccion
distal mediante filtros distales apropiados; pegdidion con balon de 3 mm;
colocacién de stent; dilatacion del stent (5-6 merd@metro); retirada de filtro y

comprobacion angiografica extra e intracraneal.

Una vez terminado el procedimiento, y antes deareél introductor largo,
se hizo una exploracion neurolégica del pacientea padescartar posibles
complicaciones. Al finalizar se analiz6 el TCAmevo.

Posteriormente, el paciente se trasladé a la Unidedictus donde
permanecié en reposo controlandose PA, frecueneai@iaca y sintomas
neurologicos. En pacientes hipertensos que naesufr hipotension durante la
ATP se reinstaurd su medicacion habitual. Si ptesen cifras de hipotension
(cifras de PAS <100mmHg), se corrigi6 mediante cudésioldgico y/o
expansores plasmaticos (Hemocé) y en caso neceskmamina. Si por el
contrario, desarrollaban hipertension (PAS >180 ¥WAD>95) se usaron
hipotensores, bien enalapril o labetalol iv. Setrdd el punto de puncion
femoral y se reinicio el tratamiento con heparina ia las 3 horas del
procedimiento. En las primeras seis horas trasT&® Ae realiz6 un segundo
DTC.

A las 24 horas se practico un estudio neurosgiamde control (Duplex

y Doppler continuo). Se suspendio la anticoagufagi@l paciente, asintomatico,
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fue dado de alta con el siguiente tratamiento: idtgrel 75 mg / dia durante un
mes y Aspirina 125 mg / dia o Triflusal 600 mgd dé modo permanente.

A los 30 dias se realizo un ultimo control DTC s apnea y registro de
cifras tensionales, para comprobar la recuperadénla vasorreactividad y
normalizacion del resto de los parametros. Se femmy las incidencias

neurologicas en este periodo.

Posteriormente el paciente siguié controles peraxli (mensual,
trimestral, semestral y anuales) de doppler de VSAvisiones por neurélogo
vascular durante dos afos hasta ser dado de gita skprotocolo de ATP. Estos

datos no han sido incluidos en nuestro estudio alen objetivos del mismo.
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4. VARIABLES ANALIZADAS

4.1. PRE-ATP
1.a. Datos demograficos:

- Edady sexo

1.b. Factores de riesgo vascular y enfermedadesiiaass:
- Diabetes Mellitus

- Dislipemia

- Hipertension arterial

- Tabaquismo

- Cardiopatia Isquémica

- Enfermedad Vascular Periférica

1.c. Clinica de presentacion mas reciente a l&zesabn de la ATP:

- Asintomético

- lIctus isquémico reversible (AIT), que incluyé anasis fugaxdefinido como
episodio de déficit focal neuroldgico o alteracidm la vision monocular de
menos de 24 horas de duracion, debido a isquern@idada en territorio
vascular cerebral o retiniano.

- lctus menopo con afectacion minima, se distingue del AIT endw@tacion, que
es mayor de 24 horas.

- lIctus establecido con secuelas (Escala de Rank)n

1.d. Tiempo transcurrido entre el Ultimo eventaé&gico y realizacion de ATP

l.e. Presencia de enfermedad lacunar, leucoaraioésto cortical y atrofia

cortical, identificado por RMN craneal.

1.f . Estudio de la estenosis carotidea mediantgl[2ode troncos supraadrticos y
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Arteriografia. Se valoro:

- Grado de estenosis expresada en % segun losasitdel ensayo NASCET:
se calcula dividiendo el diametro de la luz enweltp de maxima estenosis,
por el diametro normal estimado en el sitio deelsidn, basandose en una
impresion visual de donde estaria la pared normiahcs se hubiese
desarrollado la estenosis.

- Localizacion en el vaso: vino dada por la posiaéna placa de ateroma con
respecto al bulbo carotideo. Medimos la distanesdd el borde inferior de la
placa de ateroma a la bifurcacion carotidea tenierdcuenta que el bulbo
carotideo tiene un tamafio medio de 0,8 a 1 cm.rbewos 2 localizaciones:
afectacion del bulbo carotideo (que solian englebasrigen de ACI) o distal
a éste.

- Tamafio en mm de la placa.

- Calcificacion de la placa o no.

- Presencia de estenosis de ACI contralateral.

- Existencia de colaterales: flujo de ACA en su dii&c o invertido, presencia
o no de AComA, AComP, AO invertida y anastomoigdepeningeas

1.g. Parametros hemodinamicos del DTC:

- Velocidad sistélica, velocidad media e indice disatilidad en ambas ACM,
ACA y ACP.

- Capacidad de vasorreactividad cerebral (RV) meditaiante el test de
apnea.

- Cifras de PAS, PAM y PAD en el momento de realizacdel DTC
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4.2 POST-ATP

2.a. Presencia de hipotension durante el procedimiéefinido por PAS < 100
y/o PAD <50

2.b. Desarrollo de complicaciones neuroldgicas mterta ATP: AIT, ictus menor

0 ictus con secuela.

2.c. Presencia de sintomas acompafiantes a un @idi® hiperperfusion en las
primeras 24 horas tras el procedimiento tales camf@lea, desorientacion,
confusién, convulsion y focalidad neurologica, erbicifras de presion arterial
elevadas (PAS y/o PAD > 140/90)

2.d. Cifras de PAS, PAM y PAD en el momento deizaalon del DTC

2.e. Parametros del estudio DTC en las primeras&shras ATP:

- VS,VMe lIP de ambas ACM, ACAs y ACPs.

4.3. A LOS 30 DIAS

3.a. Incidencias desarrolladas en este periodo ppudieran artefactar los

resultados.

3.b. Cifras de PAS, PAM y PAD en el momento deizaalon del DTC

3.c. Parametros del estudio DTC:
- VMy IP en ambas ACM

- RV mediante el test de apnea
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5. REALIZACION DEL DOPLER TRANSCRANEAL

Se llevaron a cabo 3 estudios DTC en cada pacientkas tres estudios se
determinaron las cifras tensionales, y en el prinyeen el Ultimo se afiadi6 el test
de apnea. El primer estudio se realiz6 el dia pravia ATP, el segundo en las
siguientes seis horas posteriores al procedimigniercero al mes de la ATP.
Empleamos un aparafirans-Scan 3-D EMEprovisto de sonda de 2 MHz para
doppler pulsado bidireccional, con sistema de spacidn multiprofundidad y
codificacion de velocidades mediante escala deesld.0s registros obtenidos se
archivaron en el software del aparato. Todos lagdéss ultrasonograficos fueron

realizados por el mismo explorador.

La posicion de los pacientes fue en decubito supitibzamos la ventana
transtemporal para valorar bilateralmente la ACMALCA y la ACP. Se aplico
siempre un gel para facilitar la interfase entredada y la piel. Comenzamos el
estudio situando la sonda sobre el hueso tempbrajida en angulo recto sobre
la superficie y a una profundidad multiple simu#tdnentre 40-60mmm, hasta
encontrar una sefal de flujo dirigido contra ladsocorrespondiente a la ACM.
Hicimos mediciones a varias profundidades, expeesah mm: ACM (50-55).
Esta sefial se siguid bien hasta los 65 mm de pimfad. A continuacion
angulamos la sonda levemente hacia delante aundentan profundidad de
insonacion a intervalos de 3mm hasta encontrarsaial de flujo que se alejase
de la misma, correspondiente a la arteria cerebiarior (ACA). Normalmente
grabamos esta sefial a 65mm, siguiéndola bien @&&sde’5mm de profundidad.
Desplazando levemente la sonda en posicion posfeFger, alcanzamos la
ventana temporal posterior, que permite detectaartaria cerebral posterior

(ACP) como senfal dirigida hacia la sonda a unaumditiad de 65-70mm.

Para obtener valores de VM de flujo y de IP se gaithsobre un minimo

de cinco ciclos cardiacos. El aparato en una ojgerade freezing mostraba
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automaticamente los valores promediados de veldadaxima sistolica (VS),
velocidad minima diastdlica (VD), velocidad medid) e indice de pulsatilidad

(IP), para una sefial de flujo correspondiente aaneasia a una profundidad dada.

El test de apnea para medir la capacidad de vastikielad cerebral, lo
realizamos conteniendo la respiracion el mayor pgi@rposible después de una
inspiracion normal [Ratnatunga y cols 1990]. Emmgdrtado Introduccidon hemos
explicado porque elegimos esta modalidad. Se Geahza primera y en la tercera
visita, tras la sonorizacion de las 3 arteriastbitdmente. Primero grabamos la
VM de ACM a 55 mm de profundidad en reposo. A cumcion explicamos al
paciente que contenga la respiracion el mayor tepysible, y cuando vaya a
respirar de nuevo, nos lo indique alzando la mammnento en que se graba de
nuevo la VM a 55mm. Lo hacemos una primera vezrdelqa para asegurarnos
qgue el paciente realiza bien la apnea, con unaiduraninima de 15 segundos.
Esperamos varios minutos a que el paciente seerelgance un ritmo
respiratorio normal y el flujo vuelva a sus valobesales. Entonces le indicamos
de nuevo que realice la apnea, y grabamos la Viihall de ésta. La hipercapnia
provocada, como estimulo vasodilatador, produ@ré&levacion de la VM en
ACM con respecto a la medida en reposo. Medimgmedentaje de incremento
de la VM respecto al reposo, asi como el decrenaglttP en ambas ACM. Los
pacientes con un incremento absoluto de VM iguasuperior al 20% se
consideraron con vasorreactividad conservada [¥grst cols. 1986], [Karnik y
cols 1992], [Karnik y cols 1996].

Se hicieron tomas de PAS y PAD en cada estudio &€ ,reposo de 10

minutos y en posicion decubito supino.
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6. ANALISIS ESTADISTICO

La entrada y gestion estadistica de los datagaed con el programa
SPSS version 11.5. Consistio en lo siguiente:

6.1. ANALISIS ESTADISTICIO DESCRIPTIVO

Las variables cualitativas se expresaron medifateiencias absolutas y
relativas (porcentajes). Mediante el test de Kolonog-Smirnov analizamos si
las variables cuantitativas tuvieron una distribnchormal o no. Aquéllas que
tuvieron una distribucion normal se expresaron amdi mediat desviacion
estandar. Las que no siguieron distribuciéon nors®l expresaron mediante

mediana y percentiles {Pso Pss).

6.2.ANALISIS ESTADISTICO INFERENCIAL

Para las comparaciones de las variables cuantitawm dos tiempos hemos
usado la t-student para muestras relacionadas. &argparar las variables
cuantitativas en funcion de una variable de agrdgpadtilizamos la t-student para
muestras independientes. Para comparar variabédisativas empleamos la Chi-
cuadrado, si eran variables independientes y ecasb contrario, usamos la
prueba de Mc Nemar. Debido a que contdbamos corenwsws parametros
doppler, para simplificar los resultados y obteumsa clara exposicion, realizamos
la estadistica inferencial utilizando los valores ld ACM, por ser la arteria
cerebral mas representativa del flujo cerebralijzatla en la mayoria de los
estudios publicados.

Un valor de P<0,05 fue considerado estadisticamsigificativo para

todos los tests.
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7. ESTRATEGIA DE BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA
EMPLEADA

Empleamos la base de datos Medline con las palatleae: “carotid
endarterectomy”, o “carotid angioplasty”, and “saranial doppler”, and
“hemodynamics” and “hyperperfusion”, respectivaneerAdemas la busqueda
fue constantemente actualizada a través del sist&herta Bibliografica
Infodoctor-Medline” que enviaba quincenalmente, pomreo electrénico, todos
los articulos incluido en Medline, con la estragede busqueda “angioplasty and
doppler”.
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RESULTADOS
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1. ANALISIS DESCRIPTIVO DE LA SERIE

1.1. RESULTADOS DE LOS DATOS DEMOGRAFICOS, FACTORES DE
RIESGO VASCULAR Y CLINICA DE PRESENTACION.

De los 108 pacientes que aceptaron participar estatlio, se incluyeron
60 pacientes. 48 pacientes fueron excluidos: 38bhesn (79,1%) y 10 mujeres
(20,8%). Las causas de exclusion fueron:

- Ausencia de ventana por hiperostosis temporaljrgpesibilito la realizacion
del DTC (37,5%)

- Presencia de una estenosis intracraneal a nivetajelcto intrapetroso de la
ACI, sifén carotideo, o bien del segmento M1 daGM (18,7%).

- Comprobacion mediante arteriografia de una esterdsiACI a intervenir
inferior al 60% (10,4%) — estos pacientes no skzegan angioplastia -; o la
oclusion del vaso a intervenir infraestimada patagpler (10,4%).

- Imposibilidad de realizar la ATP por limitacionésnicas (16,7%)

- Dificultades para el seguimiento del paciente ystescia de éste a los

controles sonograficos posteriores (6,2%).

La edad media de la muestra fue de @6%0 afios con un valor minimo de
40 afios y un maximo de 81. Existié un claro pretdonie varones: 52 hombres
(86,7%), frente a 8 mujeres (13,3%), siendo laciéta hombre: mujer de 6,5:1.

Entre los factores de riesgo vascular que hemasadd, los mas frecuentes
fueron la hipertension arterial, presente en 47epées (78,3%), Yy la dislipemia
en 41 pacientes (68,3%), seguidos por la diabetelitus que afectdé a 28
pacientes (46,7%), y el tabaquismo a 26 pacie8s3%). La cardiopatia

isquémica y la arteriopatia periférica, como entatates vasculares asociadas
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estuvieron presentes en 16 (26,7%) y 17 pacier{@®3%), respectivamente
(TABLA 1).

Cincuenta y cuatro pacientes presentaron una estencarotidea
sintomatica, definida como un estrechamiento déutade la ACI, con una
disminucién del flujo carotideo demostrado por depp/o arteriografia y el
desarrollo de clinica neurolégica. Seis paciem@shabian presentado clinica
previa a la ATP (10%), sin embargo cumplieron dot de intervencién en
pacientes asintomaticos (ver apartado “Indicaciateea ATP” en Introduccién).
El resto de la muestra sufrieron episodios isquésisiendo las formas de
presentacion clinica y sus frecuencias las sigesenB83 casos de ictus isquémico
reversible — que incluyé amaurosis fugax — (55%)5 casos de ictus menor
(25%) y 11 casos de ictus con secuela (18,3%). rdlgupacientes sufrieron
episodios isquémicos de los distintos tipos, pemgjo ictus reversible e ictus
menor (TABLA 2)

El tiempo transcurrido entre el evento isquémida yealizacion de ATP,

fue en el 50% de la muestra inferior a 128 dias)d los percentiles 25y 75 de

42 y 240 dias respectivamente.
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1.2. RESULTADOS DE LOS DATOS ARTERIOGRAFICOS Y DE
NEUROIMAGEN

Las localizaciones de las angioplastias realizédeson: en 36 casos la
ACI derecha (60%) y en otros 24 casos, la ACI ierfla (40%).

El grado medio de estenosis intervenida fue de#3%20, siendo los
valores minimo y maximo de 70% y 99% respectivameAgrupamos a los
pacientes segun el grado de estenosis: preoclussta,es del 99%, grave (90-
98%), o inferior al 90%. Asi 8 casos (13,3%) présem estenosis preoclusivas;
33 casos (55%) estenosis grave y 19 casos (31&8@nosis del 70 al 90%
(TABLA 3). 35 pacientes, es decir el 58,3% de laestta, asociaron una
estenosis carotidea contralateral. De ellos, 1$bscfl6,7% de la muestra) fueron
estenosis de un 100%, esto es, oclusiones compuletasCl contralateral. 12
casos (20%) tenian una estenosis del 70-99% decAfitalateral. 3 pacientes
(5%) presentaron estenosis menores, entre el 5046%% pacientes (16,7%)

estenosis leves, inferiores al 50% del diametrodsd (TABLA 4).

En cuanto a la localizacién de la placa a lo ladgbvaso intervenido, en
58 pacientes (96,7%) las placas ocuparon el tepcmximal del mismo,
incluyendo el origen de la ACIl y por tanto ellbuicarotideo. Sélo 3 pacientes
(3,3%) presentaron estenosis mas distales que ewiaban al bulbo y por
consiguiente, al seno carotideo. El 50% de lasaplamntuvieron calcio. El

tamafo medio en mm de la placa fue 18,9.

La compensacion de la estenosis de la ACI por gg@oo de Willis,
consistié en: arteria comunicante anterior funanb@aen 48 pacientes (80%);
arteria comunicante posterior funcionante en 33ep#es (55,9%); 14 casos
(23,3%) presentaron inversion de la direccién bgbfde la arteria oftdlmica. De

estos resultados, habria que afadir que en 35 (883%), la ACA se rellenaba
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por el mismo lado de la estenosis carotidea, nasmue en 25 casos (41,7%) la
ACA se rellenaba por el lado contralateral. 4 pateie (6,7%) desarrollaron

anastomosis leptomeningeas (TABLA 5). Agruparo®s pacientes segun el
namero de colaterales funcionantes, (menos de &etales versus 2 0 mas
colaterales) (TABLA 6).

Los datos de RM cerebral fueron: enfermedad lacen&4 casos (65,4
%); leucoaraiosis en 16 casos (35,6%); infartoicarien 22 (41,5%) y atrofia
corticosubcortical en 15 pacientes (32,6 %). Los@utajes mostrados son los
corregidos al prescindir de los casos perdidos.osEstalores perdidos
correspondieron a los pacientes en los que se®eBAC en lugar de RM, siendo
menor la fiabilidad del scanner para detectar lataiois y enfermedad lacunar,

asi como atrofia corticosubcortical (TABLA 7).
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1.3. RESULTADOS DE LAS COMPLICACIONES DURANTE LA
ANGIOPLASTIA E INMEDIATAS A LA MISMA.

Registramos el desarrollo de hipotension (PAS<I060PAD<50 mmHg)
durante el procedimiento en 19 casos (31,7%). Lgona de estos pacientes,
sufrieron bradicardia asociada, o incluso sincopes irritacion del seno
carotideo, precisando entonces de atropina i.WOSEsasos requirieron una
sobrecarga de suero fisioldgico, o bien expansptasmaticos en las horas
siguientes. Tres casos obligaron al uso de dopamina

Cuatro pacientes (6,7%) sufrieron clinica neuraagiurante la ATP. Se
trataron de embolismos arteriales procedentes deriadatrombético de la placa
intervenida: 1 paciente de 72 afios con estenosi®5% de ACI izquierda,
presento un ictus menor en rama profunda de ACMiezda, a las 10 horas del
procedimiento; el 2° paciente de 81 afios con esiedel 95% de ACI izquierda,
sufrié 2 episodios isquémicos reversibles hemistériizquierdos a las 6 y 12
horas post-ATP; el 3° paciente de 76 afios con steaa@sis preoclusiva de ACI
derecha sufrio un embolismo durante la ATP con soalera verbal como
secuela; por ultimo el 4° paciente tenia 70 afiosayestenosis del 95% de ACI
izquierda, y presentd un déficit sensitivo en lanmaerecha y dificultad para
hablar durante la dilatacion, de caracter transitdn resumen, la mortalidad y
morbilidad mayor fue del 0%, frente a una morbiidaenor expresada en AIT
(3,35%) e ictus menor (3,35%) del 6,7%.

En cuanto al desarrollo de complicaciones tras T& Al5 pacientes, es
decir, un 25% de la muestra, presentaron signosintbnsas clinicos de
hiperperfusion en las horas inmediatas al procetitoi(cefalea y/o hipertension
arterial), que se autolimitaron en menos de 24shda éstos, 9 pacientes (15%)

sufrieron cefalea y uno de ellos asocio desoriémaemporoespacial y déficit de
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atencion (1,7%) que se resolvié a las 24 horasackeptes (8,4%) presentaron
cifras tensionales > 140/90 sin cefalea y 1 sufefalea y elevacion de la presion
arterial (1,7%). En estos pacientes usamos bolosde. 5 mg de labetalol

repetidos, hasta lograr el control de la hipertamarterial.
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2. ANALISIS DE LAS MODIFICACIONES HEMODINAMICAS
CEREBRALES

2.1 RESULTADOS DE LOS PARAMETROS DTC Y CIFRAS
TENSIONALES

Los parametros DTC expresados como valores mgdids asi como las
cifras tensionales en los tres tiempos, pre ATRetliato a la a ATP y al mes de

control aparecen en las TABLAS 8, 9y 10.

En cuanto a la vasorreactividad, segun la respadgtst de apnea en la
ACM del vaso ipsilateral en el T1, hubo 40 pa@sn(69%) que presentaron
incrementos porcentuales de VM en ACM ipsilatergibal o superior al 20% -
vasorreactividad preoperatoria conservada-, y tiptes (31%) que obtuvieron
valores inferiores al 20% -vasorreactividad agotada

El tiempo medio transcurrido desde el final de fegiaplastia a la
realizacion del DTC fue de 188,10 minutos con ueavicion media de 80,8

minutos.
La PAM varié de 109;:813,4 mmHg, previo a la angioplastia, a 91,2,9

mmHG en las horas inmediatas al procedimiento. &$ e la revascularizacion

la PAM fue de 108814,5 mmHG.

118



2.2 COMPARACION DE PARAMETROS DTC EN T1 CON T2

En la TABLA 11, aparecen los valores DTC para lasarBerias
intracraneales ipsilaterales a la ACI intervenata, los distintos tiempos T1y T2.
Los valores para las arterias contralaterales ab \dilatado se recogen en la
TABLA 12.

Se produjo un incremento de VS, VM e IP en la ACAGM ipsilateral al
vaso revascularizado, en las horas inmediatasoakgimiento, y un descenso de
la VS y VM de ACP ipsilateral, sin cambios del Bstas diferencias fueron

significativas (p<0,05).

Al analizar las variaciones del flujo en el henmigfecontralateral, se
objetivaron descensos de velocidades VS y VM, eA@A y ACP tras la
revascularizacion. Estos cambios fueron significeti(p<0,05). En cambio, el

IP de ACA contralateral aumentd, no mostrando camel IP de ACP.

Por el contrario, las velocidades (VS y VM) e BPAICM contralateral se
elevaron en el T2 respecto al T1, aunque experam@mtmenores incrementos
que en el hemisferio ipsilateral, no siendo loslazgbs estadisticamente

significativos.
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2.3 COMPARACION DE PARAMETROS DTC EN T2 CON T3

En las TABLAS 13 y 14 estudiamos los cambios al nues la
revascularizacion. Hubo un descenso de VS {RD%) y VM (52,&15,6), en
ACM ipsilateral siendo estas diferencias estadistente significativas (p<0,05)
En la ACM contralateral se aprecio una disminuaénvs (83,231,8) y VM
(49,6:16,9), estadisticamente significativa. Al valo@s IP en ambas ACM, el IP
de ACM ipsilateral aumenté significativamente (1#Q23), mientras que el IP de

ACM contralateral no sufrid variaciones.

2.4. COMPARACION DE PARAMETROS DTC EN T1 CON T3

Al comparar los pardmetros DTC, antes de la intesid® y al mes de la
misma, encontramos valores superiores a los previlasrevascularizacion. Se
obtuvieron incrementos de VS, VM e IP en la ACMilgisral, siendo

significativo el incremento de VS y el IP.

Por el contrario, en el hemisferio contralateral o cambios de las
velocidades. Asi la VS vari6 de 87,3 (DE 33,5) #83n/s (DE 31,8); la VM de
51,5 (DE 17,4) a 49,6 cm/s (DE 16,9). Sin embaigi®® eeumento de 0,98 (DE
0,23) a 1,02 (DE 0,26). Estos hallazgos no fusrgnificativos.

En cuanto a la capacidad de reserva hemodinamigapbtuvieron
diferencias significativas para el incremento devdaorreactividad en la ACM
ipsilateral a la cardtida intervenida y para elrdetento del IP durante el test de
apnea en dicho vaso. Asi el incremento porcentald tras la apnea en el T1
fue de 26,0% (DE 17,3) con un descenso del IP & 9DE 11,3), siendo al mes
de la revascularizacion, de 37,0% (DE 22,0) y 17(D% 19,3), respectivamente.
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Aunque también aumento la vasorreactividad en AfNtralateral, estos

hallazgos no fueron estadisticamente significat{f@¢s8BLA 15).
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3. INFLUENCIA DE LAS VARIABLES RECOGIDAS SOBRE
LOS PARAMETROS DOPPLER.

3.1. FACTORES DEMOGRAFICOS Y FACTORES DE RIESGO \@$LAR

Con respecto al sexo, las mujeres presentabanesappeoperatorios de
velocidades e IP en ambas ACM, mayores que los remnbiendo significativas
las diferencias para la VM de ACM contralateral g decremento del IP
ipsilateral en el test de apnea. Los hombres tonieifras tensionales mayores,
sin significacion estadistica (TABLA 16). Estafecrkncias se mantuvieron en
las horas inmediatas a la angioplastia, sienddfgigtivas para la VM de ACM
contralateral. La PAM fue mayor en los hombreseleh2 (TABLA 17). Al mes
de la revascularizacion las pacientes mujeres pi@sem mayores velocidades e
IP en ambas ACM, siendo las diferencias estadisgoge significativas sélo para
el IP de ACM contralateral. También obtuvieron mejespuesta en el test de
apnea, siendo significativo el incremento porcdntde VM en ACM

contralateral. Las cifras tensionales fueron mag/erelos hombres (TABLA 18).

En cuanto a los factores de riesgo vascular, nHT&, la DM, la
dislipemia ni el tabaquismo marcaron diferenciasl@&n parametros doppler
preoperatorios Los pacientes que asociaron cafiojiguémica y aquellos con
arteriopatia periférica presentaron valores pnedpgos similares al resto de la

muestra.

En las horas inmediatas a la angioplastia los ptEsehipertensos no
difirieron de los no hipertensos en cuanto a Iderea del DTC. Si presentaron
PAM mas elevadas: 9%36,5 mmHg frente a 86t13,5 mmHg de los no

hipertensos, sin existir diferencias estadisticaesignificativas. Los pacientes
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diabéticos sufrieron en el T2 incrementos de vdles en ambos hemisferios,
mas pronunciados que los no diabéticos, siends éstllazgos estadisticamente
significativos (TABLA 19). El resto de los factorede riesgo analizados:
dislipemia, tabaquismo y la asociacion de cardiapasquémica, y arteriopatia

periférica, no influyeron.

Por ultimo, al mes de la angioplastia, ninguno ake factores de riesgo

estudiados influyo en los parametros DTC.
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3.2. CLINICA DE PRESENTACION

Las distintas formas clinicas de presentacionigsea la angioplastia, no
influyeron en los valores del Doppler, preopera®ri inmediatos a la

revascularizaciéon o al mes.

3.3. DATOS ARTERIOGRAFICOS Y DE NEUROIMAGEN

Los pacientes con atrofia corticosubcortical premem valores
preoperatorios de velocidades e IP ligeramentergups al resto de la muestra,
no siendo estos hallazgos estadisticamente sigtiviis. En el test de apnea,
obtuvieron menores incrementos de velocidades yedemtos de IP, siendo las

diferencias estadisticamente significativas (TABR®.

En el T2 sufrieron menores incrementos de velo@sdasl IP superiores
tras la revascularizacion que el resto de la maieatmqgue no hubo significacion
estadistica (TABLA 21). Por ultimo al mes de cohlas velocidades y el IP eran
ligeramente superiores en estos pacientes, sitirekiferencias estadisticamente
significativas (TABLA 22). La vasorreactividad aumt@  con cardcter
significativo en el vaso ipsilateral a la revasadakcion (TABLA 23).

La presencia de enfermedad lacunar y/o leucoasaiasi como el infarto
cortical, en la RMN craneal no estableci6 difefaac con aquellos que no
presentaron dichas lesiones.

Los pacientes con 2 o mas colaterales funcionanteron velocidades

mayores preoperatorias en la ACM contralaterahdsieel valor medio y DE de

la VM de 54,316,9 cm/s frente a 4&32,5 cm/s en los pacientes con una sola
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colateral, hallazgo estadisticamente significativd.a vasorreactividad
preoperatoria fue superior en el primer grupo, edsfoVMi fue de 29,116,9
frente a 17,214,8 del grupo con una sola colateral, diferensiadisticamente
significativa. Ademas se observo un decremento%ié#li de —10,29,7 en el
primer grupo, frente a —#45,3 del resto de la muestra. En la ACM contraddter
el %VMc fue de 32,817,4 en los pacientes con 2 o mas colateralestefren

24,0:22,2 del resto de la muestra y el %IPc de -4 frente a —5%7,4.

En el T2, los incrementos de velocidades en la Actralateral fueron
mayores en los pacientes con 2 o0 mas colatera®dt1%s,7 cm/s frente a
43,4:17,3 (p<0,05) en los pacientes con una sola calatEstas diferencias se
mantuvieron en el T3, siendo la VM en ACMc de %2,4,3 frente a 40;412,1, y
el %VMc de 37,%15,8 frente a 18414,3 con un %IPc de —18&85,7 frente a —
0,25t14,3 del grupo con menos de dos colaterales (px0,05

Los pacientes con estenosis contralateral mayogualial 70% (22
pacientes), presentaron valores preoperatorios e ¥» y %VM en ACM
contralateral inferiores que aquellos con estsn®nores o0 ninguna estenosis.
Ademas la vasorreactividad fue menor en estos masieen ambas ACM. Estas
diferencias también ocurrieron en los tiempos TIBYTABLA 24). Sin embargo
al estudiar los cambios de velocidades medias eNl,Aquie ocurrieron en T2
respecto a T1, expresados en porcentajes, sevalggtimayores incrementos en
los pacientes con estenosis contralateral7/0%. Estos hallazgos fueron
estadisticamente significativos en el hemisferiotadateral a la angioplastia
(TABLA 25).

En funcion del grado de estenosis ipsilateral, olasaos que los pacientes
con estenosis graves, esto es, mayor o igual a] pB8sentaron previamente a la
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angioplastia, velocidades e IP inferiores que dgsieton estenosis menores
(TABLA 26). Posteriormente, no hubo diferenciage@mbos grupos.

Al analizar el diferencial de velocidad media ed® T2 respecto a T1,
fueron mayores en los pacientes con estenosis grameambas ACM, siendo
estadisticamente significativo el incremento deosidldes en el hemisferio
contralateral (TABLA 27).

3.4. RESERVA HEMODINAMICA CEREBRAL

Los 18 pacientes que tuvieron la vasorreactividgmtama en el T1 en el
vaso ipsilateral, no presentaron diferencias ervédgres doppler con respecto a
los que tuvieron la vasorreactividad conservadacego los valores
preoperatorios de %VMi que fueron menores, y menlme decrementos del IPi,
como cabria esperar. Estos pacientes no sufrieayonms incrementos en el T2 y

si normalizaron la vasorreactividad en el T3.

3.5. COMPLICACIONES CLINICAS

Los pacientes que presentaron hipotension durdnpeoeedimiento no
tuvieron cambios importantes en T2, ni diferences los valores doppler
preoperatorios o en el T3, con el resto de la maeSt presentaron, I6gicamente,
cifras de PA menores en el T2: /A18,7mmHg, frente a 96:{04,3mmHg del

resto de la muestra.
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Los 4 pacientes que sufrieron clinica neurologicgadte la ATP
difirieron del resto de la muestra, en cuanto a\akres de velocidades y
vasorreactividad preoperatorias en ambas ACM gaeeoh menores, que en el
resto de la muestra. Asi la VMi fue 3#8/5cm/s en este grupo frente a
50,%16,5cm/s en los pacientes no complicados (p= 0,088) VMc fue
34,2t5,0cm/s en el primer grupo, frente a 32,6,8cm/s en el segundo (p=0,000).
La vasorreactividad ipsilateral y contralateral,dida por el %VMi y %VMc fue
17,4+£16,8 y 23,%4,2 en los pacientes complicados, frente a22l7@® y 31,2
19,0 en los no complicados, no siendo significapiaea la ACM ipsilateral. Estas
velocidades menores se mantuvieron en el T2 y EBp [sin significacion

estadistica.

En cambio, si observamos diferencias cuando commoera los
diferenciales de VM (%) en ACM, en el T2 respeatoTl, en el grupo de
pacientes que desarrollaron cefalea y/o hipertansivlas horas inmediatas a la
angioplastia (15 pacientes), con aquellos que nstnaron dichos sintomas (41
casos). En el primer grupo, el valor medio y DEidetemento de VM en ACMi
fueron 50,%66,2%. Los pacientes no sintomaticos mostraroneimentos de
24,3t40,1%. En la ACMc los cambios para ambos grupoofude 13,636,9 en
los sintomaticos y de 629,6 en los no sintométicos. En cuanto a las Jianas
del IP, los incrementos en el hemisferio ipsildtéwaron en los distintos grupos
de 39,337,0% y 27,219,5%, respectivamente. En el hemisferio contradate
fueron 19,%42,2% para los sintomaticos y 822,2% en los no sintomaticos.

Estas diferencias no fueron estadisticamente gigtiifas.
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3.6. PACIENTES CON INCREMENTOS DE VELOCIDADES EN T2
RESPECTO A T1, DEL 100% O MAS

Hubo 7 pacientes que presentaron incrementos aeigatles en el T2
mayor o igual al 100%. 2 de ellos desarrollaroraleef y otros 2 cifras de PA
elevadas. Al analizar los datos demograficos, fastde riesgo vascular, clinica
de presentacion y datos de neuroimagen, no hudbredcias con el resto de la
muestra. En cambio, 5 casos mostraron estenofied@pales> 90% del diametro
del vaso y 4 estenosis contralaterate80%, y todos ellos presentaron valores
Doppler preoperatorios inferiores al resto de lastta (TABLA 28). Los valores

doppler al mes de la angioplastia fueron similategsto de la muestra.

3.7. PACIENTES SIN CAMBIOS O CON DECREMENTOS DE
VELOCIDADES EN T2 RESPECTO A T1.

16 pacientes no aumentaron sus velocidades enhdaas
inmediatas a la angioplastia. Sin embargo, si exwini cambios en el IP que

aumenté de forma significativa.

En el T3 se elevaron ligeramente las velocidadeisiky, sin significacion
estadistica. Al analizar los datos demograficastpfas de riesgo vascular, clinica
de presentacion, datos de neuroimagen y arteriogsafen estos pacientes, no
hubo diferencias con el resto de la muestra. Sieptaron valores de velocidades

preoperatorias superiores al resto de la muestra.
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DISCUSION
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1. ANALISIS DE LAS MODIFICACIONES HEMODINAMICAS

1.1. AUMENTO DE LAS VELOCIDADES DE FLUJO, INMEDIATO A LA
ANGIOPLASTIA

En las horas inmediatas a la revascularizaciombservdo un aumento
significativo de velocidades en las arterias cetletmedia y cerebral anterior del
hemisferio ipsilateral a la angioplastia. Asi s$ ffigamos en los valores medios de
VS y VM de la ACAI, variaron de 80,9 a 101,2 cmésn un incremento del
38,1% y de 50,7 a 58,9 cm/s, con un increment@d&%, respectivamente. En
la ACM, aumentaron la VS de 77,5 a 108,1 cm/s,dsiexl incremento porcentual
del 45,6 y la VM de 49,7 a 62,5 cm/s, con un in@eto del 31,7%. Estos valores
son compatibles con una hiperperfusiéon inmediatéa ATP, en el hemisferio

ipsilateral.

En el hemisferio contralateral también se observar@rementos de
velocidades en la ACM, aunque no fueron estadisiode significativos. Se
observé un descenso de velocidades en la ACPtgrsilaasi como en la ACA 'y
ACP contralaterales, de caracter significativo (TABL1). Estos vasos tenian un
flujo sanguineo aumentado de caracter compensatefiejado en velocidades
altas, previamente a la angioplastia. Al repermieabila ACI estenosada, se
normaliza o crece el volumen de flujo a través @lACM y ACA ipsilateral,
disminuyendo por tanto a nivel de ambas ACP y A@At@alateral, gracias al
buen funcionamiento de las colaterales. Asi entrai@suestra la mayoria de los
pacientes (78,4%) tenian 2 0 mas colaterales foantes. En este sentido, otros
autores han descrito un descenso de flujo en ehemip Al de Ila ACA
contralateral a la carotida intervenida mediantiaeierectomia, con elevacion del

IP tras la liberacion del clampaje [Babikian y cdl896].
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Hallazgos similares obtuvieron Araki y cols. al lenaa los efectos
inmediatos de la cirugia carotidea en 36 pacielist®s autores solo estudiaron
las velocidades sistdlicas de ambas ACA y ACM madidTC, en la primera
semana y al mes postcirugia, y no consideraronHo€n la primera semana
postcirugia, describieron incrementos significativde velocidades sistolicas en
ACA (valor medio y DE, preoperatorio: 8&36 cm/s; postcirugia: 1048,4
cm/s) y ACM ipsilaterales (valores preoperatork2+4,8cm/s; postoperatorio:
100,#6,1cm/s). En el hemisferio contralateral, obsenvaro incremento menor
de velocidades en ACM y un descenso en la ACA,igafgativo. Ello sugiere
una mejora del flujo en ambos hemisferios trasrlegta, mantenido en el tiempo,
no tratandose por tanto, de una hiperemia tramsitoefecto de los anestésicos
[Araki y col. 1991]. Zachrisson y cols. observaem45 pacientes incrementos de
velocidades, bilaterales, medidos mediante la M$,lae region anterior del
poligono de Willis, en los 3 dias siguientes a wmalarterectomia. Estos
incrementos fueron mas pronunciados en el ladtatpsal a la cirugia y en los
pacientes que desarrollaron sintomas [Zachrissaisy 2002]. También Naylor y
cols. hablan de una hiperemia bilateral inmediata &ndarterectomia en 37
pacientes con estenosis leve o moderada de AQds Esttores describieron un
incremento de velocidades en el hemisferio ipséhtalel 48%, y en el
contralateral de un 21% [Naylor y cols. 1993]. Gtautores solo observaron
incrementos en el lado ipsilateral [Blohme y c@891], [Muller y cols. 1999]. En
nuestra muestra objetivamos valores medios de 48@&%cremento de VS en

ACM ipilateral y un 9,3% en ACM contralateral.

En nuestra serie hubo 16 pacientes que no sufrisroementos de
velocidades en la ACM ipsilateral en las horas idiatas a la revascularizacion.
Esto también ocurrié en la serie de Araki y colse glescribieron 13 pacientes
que no mostraron incrementos de velocidades de #uoj la ACM ipsilateral,
postcirugia, (diferencias de 10cm/s o mas). Incllaale los pacientes descritos

por Araki, presentaron valores de flujo inferioee$os preoperatorios. Tampoco
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sufrieron los cambios mencionados en ambas ACAEK Aontralateral. Estos
autores analizaron las caracteristicas de esteriquibgde pacientes sin
incrementos de velocidades, y no observaron ditgaencon el resto de la
muestra, en cuanto al grado de estenosis cardtiteraenida, o de la carétida
contralateral [Araki y cols. 1991]. Nosotros anaiios las variables estudiadas
(edad, grado de estenosis ipsilateral y contrakterimero de colaterales,
factores de riesgo vascular, hallazgos de neur@magrado de reserva
hemodinamica cerebral, y presencia de clinical&r@slTP), en estos 16 pacientes
sin cambios en las velocidades de las arterias,gnoontramos diferencias con el
resto de la muestra. De estas observaciones secadaylie las velocidades
intracraneales tras la endarterectomia o bien R,Ab son uniformes. Aunque la
mayoria de los pacientes con una estenosis caaotfidenodinamicamente
significativa sufrirdn una mejora de la perfusiém BTC, tras la ATP, otros

presentaran patrones de flujo similares a los psexila revascularizacion.

Por otro lado, hubo 7 pacientes que sufrieron mergos de velocidades
en ACM ipsilateral de un 100% o mas, 2 de ellosehas 200%. De estos 7, solo
4 casos fueron sintomaticos, 2 con cefalea en t@mshposteriores a la
angioplastia y otros 2, con cifras tensionalesadeas. Es llamativo que en el resto
de los casos, a pesar de estas velocidades, tipieasin Sindrome de
Hiperperfusion [Schoser y cols. 1997], [Kawaguchioys. 1991], [Masuo Yy cols.
2000], no se constataran sintomas ni signos nEicols. Estos pacientes se
caracterizaron por presentar basalmente estepsdetéeral graves (5 de ellos con
estenosis mayor o igual al 90% del diametro deblgiestenosis contralateral (4
con estenosis mayor o igual al 70%) y unas veldesapreoperatorias
significativamente menores al resto de la muestrtAB(A 28), todo ello
indicativo de una hipoperfusion cerebral. Estednento mas pronunciado de
velocidades en pacientes con hipoperfusion pretipéaha sido descrito en
seires de pacientes sometidos a endarterectonuides [Nielsen y cols. 2002].

Nuestros pacientes con velocidades tan elevadasl &2 tuvieron unos IP
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también altos en el T2, hecho que explicaria wt@ado funcionamiento de la
autorregulacion y que fueran asintomaticos. Asi IBsde ACM ipsilateral,
aumentaron respecto al T1, de forma significatbes, incrementos medios de un
30,8%. En el hemisferio contralateral solo se olisem incremento medio de
VM de 11,2% y de IP de 10,5%.

Por dltimo, afadir que la hiperemia postATP apérem las primeras
horas tras el procedimiento, siendo el tiempo nrésgz en que realizamos el
DTC de 60 minutos. Esto sugiere que la hiperem@bablemente sea muy
precoz, esto es, ocurriria inmediata a la ATP, msinoras. Este hecho aporta
datos frente a estudios previos que demostrabariaghiperemia se iniciaba a
partir de las 3 horas de la EC, [Schroeder y d®87], [Blohmé y cols. 1991],
[Chambers y cols. 1994], [Muller y cols. 1999], €haisson y cols. 2002].
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1.2. AUMENTO DE LOS INDICES DE PULSATILIDAD INMEDIA TOS A
LA ANGIOPLASTIA.

En las horas que siguieron a la angioplastia sduproun incremento
bilateral de los indices de pulsatilidad, en amd@sl y ACA, acomparando al
aumento de velocidades. Este incremento sélo fyrefisiativo en el hemisferio

ipsilateral a la ATP.

Estos resultados son similares a los encontranlostpps autores. Blohmé
y cols. Observaron incrementos postendarterectensidas 6 horas - de VM en
un 43% en ACM ipsilateral respecto a los valoreoperatorios, acompafiados de
incrementos del IP en un 20%. En el hemisferio rateteral no observaron
cambios [Blohmé y cols. 1991]. Eckert y cols. tagnbdescribieron incrementos
del IP en 20 pacientes sometidos a angioplastiatidaa, en el hemisferio
ipsilateral de 0,640,11 a 0,860,15 tras la ATP. No estudiaron los cambios en el
hemisferio contralateral. Muller et al. describreroncrementos del IP en el
hemisferio ipsilateral a la endarterectomia sin lwas del IP en el hemisferio

contralateral [Mullery cols. 1999].

Otros estudios publicados describen velocidadess alimediatas a la
endarterectomia, con descenso de los indices @atjidbd [Jorgensen y cols.
1993]. Se trataba de pacientes sintomaticos calezed hipertension elevada, o
incluso con complicaciones neurolégicas como fdealio crisis convulsivas,
tras la endarterectomia. Al controlar las cifragsienales se produjo una
recuperacion clinica junto con un descenso de Mildes y un aumento del IP en

el doppler, indicativo de una recuperacion de lesanismos de autorregulacion.
Pensamos que el efecto hemodinamico de la angiigplas anular la

estenosis hemodindmicamente significativa, comgis&n un aumento de la

presion de perfusion distal a la ACI dilatada. Pamantener el flujo cerebral
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constante se produciria una respuesta vasocoosdrien los vasos de resistencia,
que explicaria el incremento del IP. El hecho de tp mayoria de nuestros
pacientes previo a la ATP tuvieran una vasorreetil cerebral conservada,
demostrable mediante el test de apnea, explicati@ t¢p capacidad

vasoconstrictora protectora estaria intacta. Asiuehento del IP contrarresta la

hiperperfusion.

El subgrupo de pacientes (16), que no experimenteato de las
velocidades en las horas inmediatas a la ATP fsd sncrementos del IP. En este
sentido el IP, en este caso, su aumento, seriaserégible que el aumento de

velocidades, para detectar una mejoria de la hevaotica cerebral.
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1.3. CAMBIOS HEMODINAMICOS Y SINTOMAS CLINICOS.

Un escaso numero de pacientes presento clinicaidiie a hiperperfusion
tras la ATP. En concreto 9 tuvieron cefalea yffasitensionales elevadas. Estos
sintomas se resolvieron en las primeras 24 horhsanAlizar las diferencias
hemodindmicas entre los pacientes sintomaticos ysintbmaticos en el T2,
observamos que en ambos grupos se produjeroniestesentos de velocidades
y de IP, siendo los cambios mas acusados en eb gtapsintomaticos. Asi la
diferencia porcentual de VM en ACM en el T2 respeadtT1 fue de un 50,5% en
los sintométicos, frente a un 24,3% en los no siatecos en el hemisferio
ipsilateral. Estas diferencias no fueron estadistente significativas debido
posiblemente al escaso nimero de pacientes sintms&no se observaron en el

hemisferio contralateral.

Este problema ha sido estudiado por otros autdyeisse han descrito
incrementos de velocidades ipsilaterales post@rugnas acusados en los
pacientes sintomaticos, incluso del 100%, algurmmplicandose con un SH
[Reigel y cols. 1987], [Jogersen y cols. 1993], $&idti y cols.1997]. Jogersen et
al estudiaron los cambios hemodinamicos medianteC B¥h 95 pacientes
intervenidos de endarterectomia carotidea. Obsmmsintomas de hiperperfusion
postoperatorios en 18 pacientes: 9 de ellos safrieefalea e hipertension durante
menos de 3 horas, mientras que los otros 9 perneaoecintomaticos hasta 12
dias, incluso 2 de ellos desarrollaron convulsiohes pacientes asintomaticos no
mostraron cambios de velocidades, ni de IP en A@Materal y contralateral tras
la intervencion. Este hecho contrasta con nuestadtados donde la mayoria de
los pacientes fueron asintomaticos y mostraron @@nbelocimétricos en T2
respecto a T1, en ambos hemisferios, siendo masitilos en el ipsilateral. Sin
embargo los pacientes sintomaticos del estudio atgerden, que sufrieron
hipertension y cefalea postcirugia, de duracioeriaof a 3 horas, presentaron
incrementos de VM ipsilateral (valor medio postaperio 82 cm/s) respecto a la
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VM preoperatoria (valor medio 48 cm/s), sin cambdes velocidades en el
hemisferio contralateral. Los IP disminuyeron enbasn hemisferios tras la
cirugia. Al tratar a estos pacientes disminuyena® dfras de tension arterial,
ambos IP aumentaron, y la VM ipsilateral disminimg&ta valores normales (48
cm/s). Estos cambios también se observaron endorges con sintomas de
hiperperfusién prolongados (12 dias), siendo lasementos en VM de ACM

ipsilateral mas acusados (104 cm/sg), disminuyge8ocm/sg) al controlar la
hipertension arterial. En nuestro estudio los pdaese sintomaticos

experimentaron sintomas leves y autolimitados ehdds, y los valores medios
de velocidades en ACM ipsilateral aumentaron de8 Sn/s a 74cm/s, con
cambios del IP de 0,84 a 1,10, estadisticamenteifisa@fivos; en la ACM

contralateral los incrementos fueron menores dé 4651,8cm/s en VM, y de

0,97 a 1,07 en IP, no siendo significativos.

Estos hallazgos nos plantean diversos interrogaptesun lado, por qué
unos pacientes, la mayoria, sufren incrementosettecidades e IP tras la ATP
asintomaticos, otros presentan incrementos masafians asociando clinica de
cefalea y/o hipertension, y por otro lado un supgrude pacientes no
experimentan incrementos de velocidades y sélstragi aumento del IP. Por
tanto, los cambios hemodinamicos tras la ATP niasearmniformes y abarcaria el

siguiente espectro:

- Pacientes que s6lo muestran incrementos del Iitpasaticos.

- Pacientes que tienen velocidades elevadas comstiades por el aumento del
IP, asintomaticos.

- Pacientes con un gran aumento de las velocidadekll, asintomaticos.

- Pacientes con un mayor aumento de velocidadesinsiemento del IP o
descenso de mismo, sintomaticos, que bien desarralh Sindrome de
Hiperperfusion rapidamente autolimitado, o bien ®indrome de
Hiperperfusion prolongado en el tiempo.
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En nuestra muestra, el buen funcionamiento derdalacion colateral,
una capacidad de vasorreactividad conservada Yy raspuesta arteriolar
vasoconstrictora frente a la hiperperfusion en layoria de los pacientes,
contribuyo junto con el riguroso control de la RAque hubiera un escaso numero

de pacientes sintomaticos.
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1.4 CAMBIOS HEMODINAMICOS AL MES DE LA
REVASCULARIZACION

En T3 las velocidades obtenidas en el DTC, deseemdicon respecto a
T2. Al analizar los cambios en el hemisferio cdatexal, también descendieron
las velocidades con respecto a T2. En cambio, s¢rebr la evolucion de los
indices de pulsatilidad vimos que éstos aumentsigmificativamente en ambos
hemisferios, en T3 respecto a T2. Hemodinamicamenterpretamos que la
vasoconstriccion arteriolar, indicativa de mejoma ld perfusion cerebral, y ya
iniciada en las horas inmediatas a la ATP, fue r@®iga a lo largo del primer
mes.

Estos hallazgos han sido descritos por otros autdkei Araki et als.
hablan de incrementos de VM en ACM bilateral en @@e se mantuvieron
ligeramente descendidos al mes de control [Arakolg. 1991]. Blohmé et als.
comprobaron que las diferencias de VM e IP obtenidia el T2, siguieron,
aungue menos pronunciadas, dias y meses desplg<idegia. Esto indicaria
que el incremento de flujo a través de la carotidarvenida persistio y la
perfusidon cerebral se ajustd a las nuevas condisibemodinamicas [Blohmé y
cols.1991].

Al comparar T1 y T3, observamos un incrementtadéM y del IP en la
ACM ipsilateral. Esto refleja una mejora de la peidn cerebral tras la
revascularizacion un mes tras la ATP, en el hemsipsilateral, respecto a la
situacion basal. Asi, partiendo de una situacisabde VM e IP disminuidos,
indicativos de una presion de perfusion cerebréitithria y una vasodilatacion
distal arteriolar maxima compensatoria, se pasanima situaciéon de VM e IP
altos, indicativos de una mejora de la PPC, camséada por un funcionamiento
correcto de la autorregulacion. En el hemisferioti@ateral, sin embargo,
observamos al mes, velocidades ligeramente inéxi@a las preoperatorias,
estadisticamente no significativas. Este descendo deberse a la existencia de
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un grupo numeroso de pacientes con estenosis lzdeted grave u oclusion,
hecho que provocaba una hipoperfusion distal. Batsido descrito en otros
trabajos, que tampoco hallaron cambios significatige las VM a largo plazo en

el hemisferio contralateral [Muller y cols. 199 achrisson y cols. 2002].

En nuestro trabajo, al comparar los IP preopedaron los IP al mes de
la revascularizacion, evidenciamos incrementos ifsigiivos en ambos
hemisferios, hecho indicativo de una mejora deeldugion cerebral global tras la

revascularizacion.

Al estudiar la respuesta al test de apnea en atoh®arada con el T1,
vimos como la vasorreactividad mejord tras la rewksizacion en ambos
hemisferios, siendo el cambio mayor en el vasdaigesal. Este hecho ha sido
puesto de manifiesto en otros estudios, siendoriayia carotidea y la ATP
beneficiosas hemodinamicamente, al causar una esmipn de la
vasorreactividad, a veces incluso agotada en patwentes [Bishop y cols. 1987],
[Visser y cols. 1997], [Arena y cols. 1999], [Miille cols. 1999]. Jogersen et al.
estudiaron la vasorreactividad cerebral en respwagest del CO2, y observaron
que los pacientes que desarrollaron sintomas derpg@gusion, tenian una
vasorreactividad disminuida preoperatoriamente magro tras la EC [Jogersen
y cols. 1993]. En nuestro estudio, la mayoria depacientes, basalmente, tuvo
una vasorreactividad conservada, hecho que poslie condiciond que pocos

tuvieran una hiperperfusion sintomatica tras la ATP
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2. INFLUENCIA DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS SOBRE
LOS VALORES DOPPLER PREOPERATORIOS.

2.1. SEXO

En la muestra estudiada se observo un claro predomé varones sobre
hembras, hecho evidente en todas las manifestacialee la patologia
arteriosclerotica [Friedman y cols. 1969], [Karpofs. 1973]. Los hombres tienen
una probabilidad del 25 al 30% mas alta de padeterccidente cerebrovascular
[Hankey y cols. 1998], [Stewart y cols. 1999]. Lsexries de ATP publicadas
describen una proporcion varén:hembra de 2,9:1RP&iblta y cols. 1996] o 3,5:1
[Guimaraens y cols. 2002]. Sin embargo, en nuestrge llama la atencion el
escaso numero de mujeres (8 frente a 52), con ropREidn varon:hembra de
6,5:1. Pensamos que esto se debié a la mayor Igneiea de hiperostosis
temporal en el sexo femenino [Boespflug y cols.2l9BHashimoto y cols. 1992],
[Hoksbergen y cols. 1999], factor que imposibilgal realizacion del DTC, y

que fue motivo de exclusion del estudio.

Las velocidades preoperatorias fueron mas altéssanujeres, si bien esta
diferencia no fue significativa, posiblemente debad escaso nimero de mujeres
presentes en este estudio. Las velocidades mé&s aitanujeres, es un dato
consistente en diferentes series [Melamed y cd80]Jl [Grolimund y cols.
1988], [Ackerstaff y cols. 1990], [Hoksbergen y oll999]. Este hecho se
atribuye a factores hemorreoldgicos relacionadosetanenor hematocrito en el
sexo femenino que explicaria mayores velocidadessfBy cols. 1988], [Vriens y
cols. 1989].

En cuanto al IP, en nuestra muestra observamosegadniperiores en las

mujeres, no significativos estadisticamente, en OQttos autores hablan de IP
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menores en el sexo femenino [Segura y cols. 1999htros no hallaron
diferencias [Krejza y cols. 1999].

2.2. EDAD

La mayoria de los pacientes incluidos en el estushtaban entre los 57 y
75 afos de edad. La edad media fue de 66,05 sidagp los valores maximo y
minimo de 81 y 40 afios, respectivamente. Por elradm, en series de
endarterectomia, los valores de edad méaximo fudeori3 afios [Soinne y cols.
2003], 75 afnos [Araki y cols. 1991], [Zachrissorcgls. 2002], y 76 afos
[Blohmé y cols. 1991]. Por ello, no es de extrajige existan pacientes afiosos en
nuestra muestra, a diferencia de estudios reakzado endarterectomia, pues la
ATP es menos invasiva con un bajo riesgo quirdrgiqeermite incluir pacientes
de més edad [Gil Peralta y cols. 1996], [Cowardlg.2004].

2.3. FACTORES DE RIESGO VASCULAR

En nuestra serie el factor de riesgo mas prevafast&a HTA (78,3%). Se
sabe que la HTA crénica es el factor de riesgo sBédo junto con la edad, en la
patologia arterioesclerética [Wolf y cols. 1992]efnfelt y cols 2002] y se ha
demostrado su asociacion con la progresion dedeaplle estenosis en la ACI
extracraneal [Ammar y cols. 1984], [Bogousslavskyols. 1985], [Scheneidau y
cols. 1989], [Paivansalo y cols. 1996], [Garveyoysc 2000], [Lernfelt y cols.
2002]. Al analizar los valores DTC pre-angioplagia el grupo de hipertensos
estos valores no difirieron del resto de la mue&isio pudo ser debido a que el
resto de la muestra presentaba otros factoressggorivascular como la diabetes
mellitus o la dislipemia que también asocian IPbdaomparadas con el resto de
la poblacion sana de edades similares [Moritarily.d987]. Este grupo presenté
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cifras tensionales ligeramente superiores al regtda muestra, como cabria

esperar.

El segundo factor de riesgo en frecuencia en rauasuestra fue la
dislipemia (68,3%). Existen estudios que considetacolesterol como un factor
de riesgo independiente para el ictus [Postiglypnels. 1985], [Sanguigni y cols.
1993], [Crouse y cols. 1997], [Ebrahim y cols. 199€ollins y cols. 2004] y se
han descrito tasas altas de triglicéridos, colektetal [Solberg y cols. 1971],
[Alva y cols. 1993], [AHA, 1994], o bien lipoprdtea A [Zenker y cols. 1986],
[Misirli y cols. 2002]. Por otro lado, la hipercsterolemia se ha asociado con una
disfuncién endotelial, precursora de la arteriagedis [Arcaro y cols. 1995]. Esta
consiste en una alteracion de la regulacion deb teascular dependiente del
endotelio, que se traduce en un IP disminuido edogbler [Moritani y cols.
1987]. Sin embargo en nuestra muestra no hubcedid&s en los valores doppler
preoperatorios de los pacientes con dislipemia,stpueue existi6 un IP
disminuido en toda la muestra, consecuencia dstémesis carotidea grave uni o

bilateral que caracterizaba a estos pacientes.

La Diabetes Mellitus afecto al 46,7% de la muegtraivel de circulacion
intracraneal se sabe que los pacientes diabétimsent una capacidad
vasodilatadora del endotelio reducida, hecho méierte en los diabéticos con
microalbuminuria [Zenere y cols. 1995]. Esto tambdéurre en los pacientes con
DM tipo 2 de larga duracion, donde la alteracion lde capacidad de
autorregulacion cerebral, se cree debida principatey a cambios estructurales
en las arteriolas de resistencia, o metabolicotygar de a factores neurogénicos
[Hidasi y cols. 2002]. Otros autores han encontnaglocidades medias e IP en la
ACM mas altos en los pacientes diabéticos que®sdnos, convirtiendo ambos
parametros doppler como marcadores de cambios brogesculares

microangiopaticos en diabéticos [Tkac y cols. 2008hen y cols. 2002]. Asi se
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ha visto que pacientes diabéticos con infartosbeales tienen IP més altos que
los diabéticos sin infartos previos, lo que traduoc@s resistencias arteriolares
intracraneales elevadas y un dafio grave de lalaoién cerebral [Lee y cols.
2001], [Shen y cols. 2001]. En nuestra serie losigmées diabéticos no
presentaron IP o VM basales superiores al restoladanuestra, debido
posiblemente a la existencia de estenosis carotigida o bilateral que

determinaron una hipoperfusion cerebral distalpiytanto IP bajos.

El tabaquismo, presente en el 43,3% de la muestragconocido como
uno de los factores de riesgo mas importantes éefexmedad arteriosclerotica
carotidea [Hennereci y cols. 1982], comprobandostres aspectos distintos: 1)
es uno de los pocos factores de riesgo en el gha siemostrado su influencia
sobre la progresion de la enfermedad [Whisnantly. d®90], [Calori y cols.
1996]; 2) se ha comprobado que su efecto nocivejdace a todos los niveles
anatomicos de la ACI [Tell y cols. 1989]; y 3) entas diferentes niveles
anatomicos, el grado de severidad se asocia dimeata al consumo de tabaco
independientemente de la edad [Candelise y co&]18Poli y cols. 1993]. Sin
embargo, en nuestro trabajo los valores preopé&saten los pacientes fumadores

no difirieron del resto de la muestra.

Un 26,7% de pacientes asociaron Cardiopatia Isigaenkl infarto
isquémico cerebral y el IAM coexisten con frecuaridioole y cols. 1975], [Wolf
y cols. 1986], siendo la enfermedad coronaria ueolat marcadores mas
importantes de la enfermedad carotidea extracrapdaine y cols. 1981],
[Selberg y cols. 1983], [Hennerici y cols. 1987]denas la Cardiopatia
Isquémica severa contraindica la endarterectondi,l@ que muchos de estos
pacientes se benefician de la angioplastia caati@rown y cols. 1997],
[Gonzalez y cols. 2004]. La arteriopatia periféref@cté a un 28,3% de los

pacientes. Esta patologia aparece asociada adsc&rosis cerebral y cardiaca, y
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las mismas estrategias dirigidas al control de€fdotores de riesgo, cambio en el
régimen de vida, y uso de la antiagregacion, soommendadas para disminuir los
episodios aterotrombadticos [PADACG, 2003], [Bradier cols. 2004], [Munger
y cols. 2004]. Los pacientes con arteriopatia @edé presentan una alta
mortalidad debido a infarto de miocardio o acciderdgrebrovascular y se piensa
que existe una disfuncion endotelial subyacent&tiii cols. 2003], [Pasqualini y
cols. 2003]. La asociacion a cardiopatia isquénoicarteriopatia periférica en
nuestros pacientes no marcaron diferencias endlases preoperatorios. Esto se
debi6 a que el resto de la muestra presentaba faicties de riesgo vascular y

una estenosis carotidea grave que condicionabhipoperfusion distal.

2.4. CLINICA DE PRESENTACION

En cuanto a las distintas formas de presentacioicalde los pacientes,
antes de la indicacion de la ATP, el 55% de losmasssufrieron un AT, frente a
un 25% de ictus menor. Hubo 11 casos que presentzs con secuela (Escala
de Ranking 2). 6 pacientes fueron asintomaticos. Estos lgdkezoinciden con
las frecuencias de otras series de angioplastiaP§@lta y cols. 1996], [Eckert y
cols. 1997], [Gonzalez y cols. 2004].

Las distintas formas clinicas de presentaciéon nituy@ron en los
parametros doppler obtenidos, posiblemente delbitienapo transcurrido entre la
realizacion de éste y el episodio isquémico (vailediano 128 dias, percentil 25:
42 dias y percentil 75: 240 dias), tiempo sufi@grdra la desaparicion del efecto
local de la isquemia. Asi, si se han detectado @zsdn el DTC realizado en la
fase aguda del infarto cerebral, detectandose lteracdn de la vasorreactividad

prolongada en el tiempo [Dawson y cols. 2003], [&loy cols. 2003], [Kwan y
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cols. 2004], un aumento del IP directamente praopoat al grado de edema
causante de una elevacion de la PIC [Asil y coB032 y por ultimo una
disminucién de la perfusion en el area afecta needitediante el uso de

contrastes tipo Levovist [Meyer y cols. 2003], [&ziy cols. 2003].

2.5. HALLAZGOS DE RMN

En nuestra muestra, de los 34 pacientes (65,4%)nqpstraron signos de
enfermedad lacunar en la RMN, 27 sufrian hiperéensirterial esencial y 7
presentaban Diabetes Mellitus y/o dislipemia. Lpehiension arterial es la
principal causa, junto con la diabetes, de la maicgiopatia cerebral que
condiciona la enfermedad lacunar [Chobanian 199R2yjii y cols. 1992],

[Chamorro y cols. 1996], [Baumgartner y cols. 2003]

Se ha observado una correlacion de velocidadebigebilaterales bajas
en el DTC en los pacientes con infartos lacunaresho que no se da en los
pacientes con infartos corticales, leucoaraiosisatmfia corticosubcortical
[Mindach 2001]. Por el contrario el IP aparece atkven la enfermedad lacunar,
como indicador de enfermedad difusa de pequefno f&dwell y cols. 2001].
En nuestra serie no encontramos estos hallazglms gracientes con enfermedad
lacunar. Por otro lado, existen estudios que afirmjae una capacidad de
vasorreactividad alterada es un marcador de ripagoel infarto lacunar [Molina
y cols. 1999]. Otros autores han observado en &mseptes con enfermedad
lacunar, una capacidad de respuesta a la hipeecapisminuida en ambos
hemisferios [Maeda y cols. 1993], [Baumgartner ys.cd994]. Nosotros, no
encontramos en nuestra serie relacion entre ed@sta la vasorreactividad y la
presencia de enfermedad lacunar. Tampoco eéstayonfen el resto de los

parametros doppler preoperatorios. Posiblementelet®d que el estado de
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hipoperfusion condicionado por la estenosis cagatigla caracteristico de toda la

muestra, presentado valores preoperatorios similare

En nuestra serie, 16 casos presentaron leucoarades los cuales, el
68,8% eran hipertensos y el 31,3% no. Se conocdagukesiones de sustancia
blanca se observan con mayor frecuencia en pasieatehipertension [Pantoni y
cols. 1995], [Van Gjin y cols. 2000], [Tzourio y Is@001]. Entre estos 16
pacientes, 7 tenian la vasorreactividad agotadd lkeemisferio ipsilateral previo a
la angioplastia y 9 conservada. No encontramogiéglaentre el estado de la
autorregulacion y la presencia de leucoaraiosisipbeo observamos diferencias
en el resto de los valores doppler preoperatomnossée subgrupo. Sanchez-Pérez
y cols. estudiaron mediante DTC, 116 pacientesleocoaraiosis y describieron
velocidades significativamente menores en la arteerebral media, tanto VM
como VD, independientemente de las cifras tensesnfbanchez-Pérez y cols.
2003]. Algunos estudios con DTC, han encontradolgueactividad vasomotora
se relaciona inversamente con las lesiones dedsiarstia blanca subcorticales
profundas y periventriculares [Kuwabara y cols. @]99Bakker y cols. 1999] y
otros ponen de manifiesto que la gravedad de |@oklraiosis se asocia
significativamente con velocidades mas bajas y umeato de los IP [Isaka y
cols. 1994], [Matsushita y cols. 1994], [Hatazaweoys. 1997], [Markus y cols.
2000]. El hecho que no encontrasemos estos haflaggonuestra serie, pudo
deberse a que el resto de los pacientes estudiaelesntaban enfermedad lacunar

o bien atrofia cortico-subcortical.

En nuestra muestra, de los 15 pacientes que tuviemtrofia
corticosubcortical en la RM, 14 eran hipertenso3,3%), 5 asociaron DM
(33,3%), 8 dislipemia (53,3%) y 5 tabaquismo (33,3%e conoce que la HTA
cronica induce cambios anatomopatolégicos en ebcery su vasculatura, como
la angiopatia amiloide y la atrofia cerebral [Maoo} cols. 2003]. En nuestro

estudio, los pacientes con atrofia cortico-subcalkti presentaron una
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vasorreactividad  preoperatoria  defectuosa en  ambdemisferios,

comparativamente al resto de la muestra, siendss éstllazgos significativos.
Este hecho ha sido descrito en la literatura [Mgyeols. 1984], [Zykov 1992],
planteandose que los pacientes con atrofia tienen nesistencia arteriolar

disminuida y una autorregulacion cerebral defi@tfCzosnyka y cols. 2002].

Los 22 pacientes con infarto cortical no presemaalores preoperatorios
diferentes al resto de la muestra, posiblementaigad efecto de la isquemia
local sobre los valores Doppler habria desaparegidealizarse la ATP meses
después del evento isquémico [Novak y cols. 2q83yan y cols. 2004].

2.6. DATOS ARTERIOGRAFICOS

Agrupamos a los pacientes segun el numero de ralkegefuncionantes
(menos de 2 colaterales versus 2 o mas colaterdisa la importancia de éstas
sobre la respuesta a la hipoperfusibn en casosaderreactividad exhausta
[Schomer y cols. 1994], [Henderson y cols. 200@oricamente, la presencia de
un relleno contralateral de la ACA de la carotidadimtar y una AComP
funcionante supondria un menor riesgo de hipopériusle ese hemisferio
cerebral durante la ATP. Ademas, la ausencia diearales se ha descrito como
factor de riesgo para desarrollar un Sindrome gerperfusion [Zachrisson y
cols. 2000]. Asi, en nuestra serie, los pacientes Z 0 mas colaterales (47)
tuvieron velocidades preoperatorias en la ACM @dateral significativamente
mayores que los pacientes con una sola colateralidnante (12). Ademas
obtuvieron mejores respuestas en el test de apnamkos hemisferios, previo a
la ATP. Este hecho sefiala que en pacientes comneedad oclusiva arterial
extracraneal, el resto del flujo sanguineo cerelmal mantenido por la
autorregulacion cerebral y el flujo regional delmigferio dependiente de la

-151 -



arteria estenosada se mantiene con niveles adecumedoias a la circulacion
colateral. Por ello no hay diferencias significaiven cuanto al flujo entre ambos

hemisferios.

Al analizar el grado de estenosis ipisilateral om®os que basalmente,
los 41 pacientes con estenosis graves presentanomn@os hemisferios,
velocidades, IP y grado de reserva hemodinamicebra inferiores que los
pacientes con estenosis de ACI<90%, posiblemengaifal una hipoperfusion
mas acusada. Este hallazgo ha sido descrito pos atitores, de modo que la
autorregulacion cerebral compensa la isquemia cadan la regién dependiente
de la estenosis - con velocidades de flujo disrdemii -, mediante una
vasodilatacion maxima de las arteriolas, reflejadoun IP bajo, para conseguir
una normoperfusion [Ley-Pozo y cols. 1990], [Weilfecols. 1991], [Ringelstein
y cols. 1994]. Por otro lado la capacidad de vasmtividad a estimulos
metabolicos suele estar alterada en estos pacifikeiser y cols 1991], ya
basalmente sometidos a una vasodilatacion maxint@ny una disfuncion
endotelial inducida por la HTA cronica, la diabetesa dislipemia [Moritani y
cols. 1987], [Zenere y cols. 1995].

Los 22 pacientes con estenosis contralate7@% de ACI presentaron
valores preoperatorios de VM, IP y %VM, en la ACMntralateral,
significativamente menores que aquellos con esigno$eriores o ninguna
estenosis (TABLA 24), como cabria esperar en uitdeéo dependiente de una
ACI con estenosis hemodinamicamente significati@blps y cols. 1984],
[Powers y cols. 1987]. También la vasorreactividaé menor en ambos
hemisferios. Por tanto estos pacientes tenian ipopérfusion basal mas marcada
que el resto de la muestra, lo cual los convertiaaamdidatos a complicarse con
un SH, tras la angioplastia [Jogersen y cols. 19P&}shimoto y cols. 1997],
[Zachrisson y cols. 2000].
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3. INFLUENCIA DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS EN LOS
CAMBIOS HEMODINAMICOS INMEDIATOS A LA ATP

3.1. SEXO

Los pacientes mujeres presentaron velocidades enlRambas ACM
superiores que los hombres en el T2, si bien adifasencias sélo fueron
significativas para la VM de ACM contralateral, adibal tamafio muestral. La
PAM fue mayor en los hombres. Probablemente estteba a que las mujeres
tenian velocidades basales mas altas, manteniétaloéferencia en T2. Asi, se
conoce que en las mujeres, el flujo cerebral seementa respecto a los hombres
en un 3-5% de la VM en la ACM [Adams y cols. 1992].

3.2 FACTORES DE RIESGO VASCULAR

Solo la DM influyé en los valores DTC en el T2. Asbservamos que el
grupo de diabéticos desarrollo velocidades mucho s malevadas
comparativamente al resto de la muestra, en lashomediatas a la angioplastia,
en ambos hemisferios, siendo las velocidades mayores! ipsilateral, hallazgos
estadisticamente significativos (p<0,05) Estosemantos no se acompafiaron de
sintomas neuroldgicos, y asociaron IP altos. Pasibhte la disfuncion
endotelial, presente en los diabéticos [Hidasilg.c2002], explicase las mayores
velocidades. Se conoce que los pacientes con DM tifle larga evolucion tienen
una capacidad de vasorreactividad cerebral menankilsky y cols. 2003],
rasgo que se asocia con la presencia de retingpag&opatia. De este modo, el

test de acetazolamida medido por DTC demuestra alteracion de la

-153 -



microcirculacion cerebral [Fulesdi y cols. 1997{rd3 autores han observado una
menor respuesta vasodilatadora cerebral a la laipeix en los pacientes

insulindependientes [Kadoi y cols. 2003]. Sin ergbahay estudios que afirman
que los diabéticos no insulin dependientes tienera capacidad de

vasorreactividad cerebral normal [Fulesdi y col998]. A pesar de que la

diabetes puede condicionar una disminucién de $arvaactividad cerebral, no

fue asi en nuestro trabajo, y de hecho los diaksten T2 respondieron al

incremento de velocidades con aumento del IP. @sinhuestra muestra, la
mayoria de los pacientes diabéticos tomaban abétis orales y presentaban
una respuesta en el test de apr0%. Posiblemente conservaban los
mecanismos de autorregulacién cerebral, que lioriti hiperperfusion inducida

por el marcado aumento de velocidades tras liberagstenosis, mediante la
vasoconstriccion arteriolar distal, con elevaci@h €. Seran necesarios nuevos
estudios para aclarar el papel de la diabetesseodmbios hemodinamicos post-
angioplastia.
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3.3. HALLAZGOS DE NEUROIMAGEN Y DATOS ARTERIOGRAFIC OS

Sodlo la atrofia cerebral influyé en los valores Déel T2, de modo que
los pacientes con atrofia presentaron incrementesones de velocidades de
caracter no significativo en las horas inmediatlsravascularizacion, comparada
con el resto de la muestra. ¢Seria la atrofia wetorfagprotector frente a la

hiperemia postoperatoria? No se conocen datosasgsikn la literatura.

Al estudiar las arteriografias, observamos que5#&pacientes las placas
ocuparon el tercio proximal del vaso intervenicha/uyendo el origen de la ACI
y por tanto el bulbo carotideo y sélo en 3 paegrge localizaron en la zona
distal. Este hecho, la inclusion del seno carotidebia influir en la induccion de
sincope, bradicardia o hipotensién durante el pliogento. Sin embargo dado el
namero tan bajo de estenosis distales no pernstdbkcer comparaciones. El
50% de las placas contuvieron calcio. Aunque |aemeia de calcio en la placa
esta directamente relacionada con la posible emdmyin de material de la
misma durante la manipulacion con la guia [Ohkbls.c1998], no encontramos
correlacion entre complicaciones neurolégicas derlnangioplastia, secundaria
a embolismos, y la presencia de calcio, posibleendebido al bajo numero de

complicaciones durante la ATP.

Al valorar el grado de estenosis intervenida, nl@sBos que existia una
relacion directamente proporcional entre la gradeda la estenosis y los
incrementos de velocidades objetivados en T2. lopatientes con estenoxis
90% de ACI ipsilateral sufrieron incrementos de \WIP superiores a los
pacientes con estenosis inferiores al 90%, siengiofisativos en la ACMc
(p<0,05). Este hecho ha sido corroborado por cdrgsres. Asi, Araki y cols.
observaron mayores incrementos de flujo en ACM yAA@silaterales en los

pacientes con estenosis intervenida mediante emdeidmia, iguales o
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superiores al 75% [Araki y cols. 1991]. Schneideasledescribieron incrementos
de flujo mas marcados en pacientes con estenasiid=n > 80% [Schneider y
cols. 1988]. Nuestros datos sugieren que la Guade los cambios
hemodinamicos, es proporcional al grado de estenlesla ACI, demostrado por

la correlacion entre los valores preoperatorioslosrincrementos observados.

Los pacientes con estenosis contralateral mayogual ial 70% del
diametro del vaso, sufrieron mayores incrementogetiicidades en ambas ACM
en el T2 respecto a T1, siendo significativos enhemisferio contralateral
(p<0,05) (TABLA 25). Sin embargo, solo 8 pacierdeséstos presentaron cefalea
o cifras de PA elevadas en el T2. Los IP se elevam ambos hemisferios
controlando el incremento de flujo tras la revaacmacion. La presencia de una
estenosis grave o0 una oclusion de ACI contralatesal ha relacionado con
marcados incrementos de las velocidades postopesgtancluso con un SH

[Reigel y cols. 1987], [Piepgras y cols. 1988Jorfknsen y cols. 1993].

En el T2, los incrementos de velocidades en la Acoltralateral fueron
mayores en los pacientes con 2 0 mas colateradedefa los pacientes con 1 sola
colateral funcionante o ninguna. Este hallazgoesfzerable, pues una adecuada
colateralizacion permitiria una mejor redistriburciédel flujo tras la
revascularizacion. Al estudiar los cambios en taationalidad de la ACA tras la
angioplastia, observamos que de los 22 pacientedegian la ACA ipsilateral
invertida en el T1, 17 recuperaron su direcciomabren el T2 y 5 permanecieron
invertidas. Ademas en la ACA contralateral y en amBCP, se produjo un
decremento significativo de velocidades en el THesaparecer la estenosis y
disminuir el efecto compensatorio de las mismasniias similares han sido

descritos por otros autores [Araki y cols. 1991].
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4. INFLUENCIA DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS SOBRE
LOS VALORES DOPPLER AL MES DE LA ANGIOPLASTIA

4.1. SEXO Y FACTORES DE RIESGO VASCULAR

Observamos que la diferencia marcada por el sexnasgenia en el T3,
con valores superiores de IP, velocidades vy respuen el test de apnea, en las

mujeres, sin caracter significativo debido al esdamario muestral.

Ningun factor de riesgo vascular influyé sobre V\@dores doppler con

respecto a | resto de la muestra.

4.2. HALLAZGOS DE NEUROIMAGEN Y DATOS ARTERIOGRAFIC 0OS

En los pacientes con atrofia corticosubcortical,n@s de control las
velocidades, IP y capacidad de vasorreactividad eatemon en ambos
hemisferios, hallazgos que fueron significativok qiara la vasorreactividad de
ACMi, (p<0,05), debido posiblemente al nimero deigrdes afectos (15). Sin
embargo, estos resultados hablarian a favor déag@sascularizacion mejoraria
el flujo cerebral y la autorregulacion en el cecelobpn atrofia. Este dato es
importante ya que, a menudo, la presencia de atpafiria errbneamente limitar

la indicacion de una técnica de revascularizacion.

Los pacientes con dos o mas colaterales funciosameesentaron
velocidades e IP superiores y una mejora de larnesstdividad en el hemisferio
contralateral al mes de la ATP, respecto al basatparados con aquellos con 1 o

ninguna colateral. De este modo, el mayor nUmeradigterales permiti6 una
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redistribucién del flujo cerebral, tal que en amhemisferios hubo un incremento
de velocidades e IP al mes de la revasculariza&isto ocurrio en el resto de la
muestra pero los incrementos en el hemisferio atataral fueron mas marcados
en este subgrupo. Una buena colateralizacion yaumarregulacion adecuadas
permitirian una normoperfusion bilateral tras lessaaricion de la estenosis

hemodindmicamente significativa [Araki y cols. 1p9Muiller y cols.1999].

El grado de reserva hemodinamica cerebral mediddiame el test de
apnea no influy6 en los valores doppler en ningdedos tiempos estudiados, ni
tuvo relacion con la aparicion de clinica en el P@siblemente esto se debi6 a
que la mayoria de los pacientes estudiados temanbuena vasorreactividad

basal, con respuesta en el test de apnea supe2idfoa
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CONCLUSIONES
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1. 1.a. Desde la primera hora post-ATP se produceunreato de velocidades y
de los indices de pulsatilidad en ambas arterissbrales medias y en la
arteria cerebral anterior ipsilateral, en la mayode los pacientes. Este

incremento es mas pronunciado en el hemisferidapesal.

1.b. En la minoria de pacientes que no sufren aasnie velocidades en las
horas inmediatas a la ATP, el IP también se elavanebos hemisferios, por
lo que es el mejor indicador de la respuesta hemaodca cerebral a la

revascularizacion.

2. 2.a. Los sintomas, cefalea y cifras de presiGriattelevadas, se asocian con
mayores incrementos de velocidades en la ACM tgsdha la angioplastia en
las horas posteriores al procedimiento. Sin enthaigcrementos de
velocidades en la ACM ipsilateral superiores al%08o0 necesariamente se

acompafnan de sintomas neurolégicos

2.b. La existencia de una buena colateralizacida,vasorreactividad cerebral
conservada y una respuesta vasoconstrictora dteaoecuada, limita la
hiperperfusion provocada por la liberacion de lteressis, evitando asi la

complicacion con un SH postangioplastia.

3. Los IP y las velocidades se mantienen elevadas aeodo significativo en el
hemisferio ipsilateral, al mes de la revasculai@@ac En el hemisferio
contralateral s6lo aumento el IP. Ademas mejoméspuesta al test de apnea,

en ambos hemisferios. Esto datos suponen una mdpria presion de
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perfusion cerebral global al mes de la revascudaiin, siendo beneficioso
por tanto el efecto de la ATP.

Respecto a las variables que pueden influir encémsbios hemodinamicos

tras la ATP, son destacables los siguientes hechos:

4.a. Los pacientes diabéticos sufren incrementoglbeidades mas acusados

postATP, siendo un grupo de riesgo para el SH.

4.b. Los pacientes con una estenosis carotidea,geato es, mayor o igual al
90% del diametro del vaso, asi como aquellos c@nestenosis contralateral
mayor o igual al 70%, tienen una VM e IP basales b&os, y experimentan
un mayor aumento de velocidades en las horas imtasda la ATP. Estos

pacientes son, por tanto, un grupo de riesgo pesarobllar un SH.

4.c. Los pacientes con atrofia cerebral sufrerementos de velocidades e IP
menores en las horas inmediatas a la angioplastieendo un bajo riesgo de
hiperperfusién y son por ello, excelentes candglatta ATP.

4.d. Los datos referidos a los pacientes con DMrgfia cerebral abren una

nueva via de investigacion, que permita establegizones de pacientes en los
qgue la ATP sea mas beneficiosa.
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TABLA 1: FACTORES DE RIESGO VASCULAR

Frecuencia| Porcentaje
Hipertension arterial 47 78,3
Dibetes Mellitus 28 46,7
Dislipemia 41 68,3
Tabaquismo 26 43,3
Cardiopatia isquémica 16 26,7
Arteriopatia periférica 17 28,3

TABLA 2: CLINICA DE PRESENTACION

Frecuencia  Porcentaje

Asintomaticos 6 10
Ictus reversible 33 55
Ictus menor 15 o5
Ictus con secuela 11 18.3

TABLA 3: GRADO DE ESTENOSIS DE ACI INTERVENIDO

Frecuencia Porcentaje

Estenosis 70-89% 19 31,7
Estenosis severa (90-98%) 33 55,0
Estenosis preoclusiva (99%) 8 13,3
Total 60 100
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TABLA 4: GRADO DE ESTENOSIS CONTRALATERAL

Frecuencia Porcentaje

Sin estenosis contralateral

Estenosis < 49%
Estenosis 50-69%
Estenosis 70-99%
Oclusion 100%
Total

25
10
3
12
10
60

41,7

16,7
5,0
20,0
16,7
100

TABLA 5: DISTRIBUCION DE COLATERALES

Frecuencia Porcentaje

Arteria comunicante anterior

Funcionante
No funcionante
Total

Arteria comunicante posterior

Funcionante
No funcionante
Perdido
Total
Arteria oftalmica
Invertida
En su direccion
Total

Anastomosis leptomeningeas

Funcionante
No funcionante
Total

48
12
60

33
26
1
59

14
46
60

56
60

80
20
100

55,9
44,1

100

23,3
76,7
100

6,7
93,3
100
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TABLA 6: GRUPOS DE PACIENTES SEGUN

NUMERO DE COLATERALES FUNCIONANTES

N° Colaterales Frecuencia Porcentaje
0 1 1,7
1 12 20,0
2 22 36,7
3 18 30,0
4 7 11,7
Total 60 100

TABLA 7: HALLAZGOS DE RMN CRANEAL Y/O TAC

Frecuencia Porcentaje Porcentaje

Valido

Enfermedad lacunar 34 56,7 65,4
total 52 86,7 100
perdidos 8 13,3

Leucoaraiosis 16 26,7 35,6
total 45 75 100
perdidos 15 25

Infarto cortical 22 36,7 41,5
total 53 88,3 100
perdidos 7 11,7

Atrofia corticosubcortical 15 25 32,6
total 46 76,7 100
perdidos 14 23,3
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TABLA 8. PARAMETROS DTC Y CIFRAS TENSIONALES
PREVIOS A LA REVASCULARIZACION

Desviacion

N Media tipica
ACAI-VS1 58 79,6 33,1
ACAI-VM1 58 50,3 21,5
ACAI-IP1 58 ,89 23
ACAc-VS1 56 102,3 37,2
ACAc-VM1 56 63,0 23,0
ACAc-IP1 56 ,96 ,28
ACPi-VS1 56 79,4 34,8
ACPi-VM1 56 47,8 21,3
ACPi-IP1 56 1,00 22
ACPc-VS1 56 75,3 25,8
ACPc-VM1 56 45,3 15,1
ACPc-IP1 56 1,01 22
ACMi-VS1 60 77,3 27,0
ACMi-VM1 60 49,8 16,5
ACMi-IP1 60 ,85 ,18
ACMc-VS1 60 86,9 32,5
ACMc-VM1 60 51,3 16,9
ACMc-IP1 60 ,99 22
%VMil 58 26,4 17,0
%IPil 58 -9,6 10,9
%VMcl 59 31,3 18,5
%IPcl 59 -10,3 10,2
PAS1 58 142,2 19,6
PAD1 58 76,4 11,4
PAM1 58 109,3 13,4

La distribucién de contraste es normal. ACA: agererebral anterior; ACM: arteria

cerebral media; ACP: arteria cerebral posteriorjpsilateral; c: contralateral; VS:

velocidad sistdlica (cm/s); VM: velocidad media (sjnlP: indice de pulsatilidad; %VM:

incremento de VM en ACM tras la apnea respectepbso; %IP: decremento del IP en
ACM tras la apnea respecto al reposo; PAS: preaiterial sistélica; PAD: presién

arterial diastélica; PAM: presion arterial media.
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TABLA 9: PARAMETROS DTC Y CIFRAS TENSIONALES
INMEDIATOS A LA REVASCULARIZACION

Parametros normales(a,b)

N Media Desviacion tipica

ACAI-VS2 54 101,2 39,6
ACAI-VM2 54 58,9 23,0
ACAI-IP2 54 1,08 22

ACAc-VS2 57 84,8 31,3
ACACc-VM2 57 50,7 19,7
ACAc-IP2 57 1,03 23

ACPi-VS2 55 60,1 22,5
ACPi-VM2 55 36,8 13,2
ACPi-IP2 55 1,01 21

ACPc-VS2 54 63,4 29,1
ACPc-VM2 54 38,4 17,2
ACPc-IP2 54 1,04 22

ACMi-VS2 58 108,1 40,2
ACMi-VM2 58 62,5 22,3
ACMi-IP2 58 1,09 0,20
ACMc-VS2 60 90,5 31,6
ACMc-VM2 60 53,4 16,6
ACMc-IP2 60 1,03 0,22
PAS2 60 115,8 21,6
PAD2 60 64,3 12,7
PAM2 60 90,2 15,9

La distribucion de contraste es normal. ACA: aa@erebral anterior; ACM:

arteria cerebral media; ACP: arteria cerebral pmstei: ipsilateral; c:

contralateral; VS: velocidad sistdlica (cm/s); Vidlocidad media (cm/s); IP:

indice de pulsatilidad; PAS: presion arterial diséd PAD: presion arterial

diastolica; PAM: presion arterial media; 2: inmedia la angioplastia.
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TABLA 10: PARAMETROS DTC Y CIFRAS TENSIONALES

AL MES DE LA ATP

Parametros normales(a)

N Media Desviacion tipica
ACMI-VS3 56 91,0 30,2
ACMi-VM3 56 52,5 15,4
ACMi-IP3 56 1,12 23
ACMc-VS3 56 83,2 31,8
ACMc-VM3 56 49,6 16,9
ACMc-1P3 56 1,02 26
%VMi3 56 37,1 21,6
%IPi3 56 -17,9 19,8
%VMc3 56 33,5 17,2
%IPc3 56 -14,6 17,1
PAS3 55 140,1 19,8
PAD3 55 76,6 11,5
PAM3 55 108,3 14,5

(a) La distribucién de contraste es normal. ACAerda cerebral anterior;
ACM: arteria cerebral media; ACP: arteria cerelp@sdterior; i: ipsilateral; c:
contralateral; VS: velocidad sistolica (cm/s); Vilocidad media (cm/s); IP:
indice de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en MQras la apnea
respecto al reposo; %IP: decremento del IP en AN Ia apnea respecto al
reposo; PAS: presion arterial sistélica; PAD: piasarterial diastélica; PAM:

presion arterial media; 3: al mes de la angiog@asti
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TABLA 11: ESTUDIO COMPARATIVO DE VELOCIDADES E

INDICE DE PULSATILIDAD DE ARTERIAS CEREBRALES PRE-A TP
(T1) Y POST-REVASCULARIZACION (T2) EN EL HEMISFERIO

IPSILATERAL A LA ARTERIA CAROTIDA INTERVENIDA

Media y desviacion tipica

T1 T2 P
ACAI-VS 80,0+ 33,8 101,2+ 39,6 0.03
ACAI-VM 50,7+ 21,8 58,9+ 23,0 0.05
ACAI-IP 0,90+ 0,22 1,08+ 0,22 0.00
ACMi-VS 77,5+ 27,4 108,1+ 40,2 0,00
ACMi-VM 49,7+ 16,8 62,5+ 22,3 0,00
ACMi-IP 0,85+ 0,18 1,09+ 0,20 0,00
ACPi-VS 79,3+ 34,3 59,4+ 22,1 0,01
ACPi-VM 47,5+ 21,0 36,5+ 13,2 0,00
ACPI-IP 1,01+ 0,22 1,01+ 0,21 0.83

ACA: arteria cerebral anterior; ACM: arteria cerlmnedia; ACP: arteria cerebral posterior;

i ipsilateral; VS: velocidad sistolica (cm/s); VMelocidad media (cm/s); IP: indice de

pulsatilidad; T1: pre-angioplastia; T2: inmediat@angioplastia; p: significacion estadistica.
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TABLA 12: ESTUDIO COMPARATIVO DE VELOCIDADES E INDI
DE PULSATILIDAD DE ARTERIAS CEREBRALES, PRE-ATP (T1) Y

POST-REVASCULARIZACION (T2) EN HEMISFERIO
CONTRALATERAL
Media y desviacion tipica
T1 T2 P

ACAc-VS 103,4+ 37,0 84,5+ 30,2 0,00
ACAc-VM 63,7+ 22,7 50,3+ 18,3 0,00
ACAc-IP 0,96+ 0,27 1,04+ 0,23 0,05
ACMc-VS 86,9+ 32,5 90,5+ 31,6 0,27
ACMc-VM 51,3+ 16,9 53,4+ 16,6 0,25
ACMc-IP 0,99+ 0,22 1,03+ 0,22 0,12
ACPc-VS 74,9+ 26,1 63,8+ 29,2 0,01
ACPc-VM 45,3+ 15,3 38,6+ 17,3 0,01
ACPc-IP 1,00+ 0,23 1,04+ 0,22 0,30

ACA: arteria cerebral anterior; ACM: arteria cemmbmedia; ACP: arteria cerebral posterior;
c: contralateral; VS: velocidad sistélica (cmMNI: velocidad media (cm/s); IP: indice de
pulsatilidad; T1: pre-angioplastia; T2: inmediata la angioplastia; p: significacion
estadistica.
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TABLA 13: ESTUDIO COMPARATIVO DE PARAMETROS DTC DE
ARTERIA CEREBRAL MEDIA IPSILATERAL PREVIOS (T1),

INMEDIATOS (T2) Y AL MES DE LA ATP (T3).

p(T2- p(T1-
T1 T2 T3 T3) T3)

ACMi-VS 78,327,8 108,839,1  91,530,6 0,00 0,00
ACMi-VM  50317,0  63,0:21,7 52,8:15,6 000 0,21
ACMi-IP 0, 840,19  1,020,22 1,12¢0,23 0,00 0,00

ACM: arteria cerebral media; i: ipsilateral; Vlecidad sistélica (cm/s); VM:
velocidad media (cm/s); IP: indice de pulsatilidadsignificacién estadistica.

TABLA 14: ESTUDIO COMPARATIVO DE PARAMETROS DTC DE
ARTERIA CEREBRAL MEDIA CONTRALATERAL, PREVIOS,

INMEDIATOS Y AL MES DE LA ATP

p(T2- P(T1-
T1 T2 T3 T3) T3)

ACMc-VS 87,3335 | 91,5325 | 83,231,8 002 0,10
ACMcVM 5151174 | 54.1+#169 | 4961169 004 0,26
ACMc-IP 5980023 | 103023 | 102026 088 022

ACM: arteria cerebral media; c: contralateral; V&locidad sistdlica (cm/s); VM: velocidad

media (cm/s); IP: indice de pulsatilidad; p: sigri€ion estadistica.
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TABLA 15: ESTUDIO COMPARATIVO DE LA VASORREACTIVIDA D
ANTES Y AL MES DE LA REVASCULARIZACION EN EL
HEMISFERIO IPSILATERAL Y EN EL CONTRALATERAL

Media y desviacion tipica
T1 T3 P
%Vmi 26,0:17,3 37,0:22,0 0,00
%lpi -9,7411,3 -17,7#19,3 0,00
%VMc 30,1+18,2 33,5:17,4 0,26
%lpc -9,8+9,8 -14,6+17,2 0,05

%VM: incremento porcentual de VM en ACM tras la epmespecto al reposo;
%IP: decremento porcentual del IP de ACM traglaea respecto al reposo;

i: ipsilateral; c: contralateral.
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TABLA 16; ESTADISTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES
MEDIAS E INDICES DE PULSATILIDAD PREOPERATORIOS SEG UN
EL SEXO.

Mujer Hombre P

ACMi-VM1 54,8:17,6 49,0t16,4 No sig.
(n=8) (n=52)

ACMi-IP1 ,94+0,26 0,83:0,17 No sig.
(n=8) (n=52)

ACMc-VM1 62,8:10,0 49,5:17,1 0,03
(n=8) (n=52)

ACMc-IP1 1,02+0,28 0,98t0,22 No sig.
(n=8) (n=52)

%VMil 37,#29,3 24,8t14.4 No sig.
(n=7) (n=51)

%IPil -25,8t14,2 -7,4£8,4 0,01
(n=7) (n=51)

%VMcl 35,3t18,1 30,7#18,7 No sig.
(n=8) (n=51)

%lIPcl -8,2+10,0 -10,6t10,3 No sig.
(n=8) (n=51)

PAM 1 104,6:10,1 110,113,8 No sig.
(n=8) (n=50)

Los valores se expresan como media y desviacianaet. ACM: arteria cerebral media;
i: ipsilateral; c: contralateral; 1: preoperatoriddM: velocidad media (cm/s); IP: indice de
pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM trasdpnea respecto al reposo; %lP:
decremento del IP en ACM tras la apnea respectpako; PAM: presion arterial media;

n: numero de pacientes; p: significacion estadistio sig: no significativo.

-175 -



TABLA 17: ESTADISTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES
INDICES DE PULSATILIDAD
ANGIOPLASTIA SEGUN EL SEXO.

MEDIAS E

INMEDIATOS A LA

Mujer Hombre P

ACMi-VM2 74,426,7 60,6:21,2 No sig.
(n=8) (n=50)

ACMi-IP2 1,10t0,22 1,09t0,20 No sig.
(n=8) (n=50)

ACMc-VM2 66,1+12,5 51,516,3 0,01
(n=8) (n=52)

ACMc-IP2 1,15t0,27 1,01+0,22 No sig.
(n=8) (n=52)

PAM 2 84,6:16,6 91,015,8 No sig.
(n=8) (n=52)

Los valores se expresan como media y desviaciandet. ACM: arteria cerebral media;
i: ipsilateral; c: contralateral; 2: inmediato a dagioplastia; VM: velocidad media
(cm/s); IP: indice de pulsatilidad; PAM: presioteaal media; n: nUmero de pacientes;

p: significacion estadistica; no sig: no significat
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TABLA 18. ESTADISTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES
INDICES DE PULSATILIDAD AL MES DE LA

MEDIAS E

REVASCULARIZACION SEGUN EL SEXO.

Mujer Hombre P

ACMi-VM3 56,5:10,9 51,9:16,0 No sig.
(n=8) (n=48)

ACMi-IP3 1,22+0,33 1,11+0,20 No sig.
(n=8) (n=48)

ACMc-VM3 52,6t11,8 49,1+17,7 No sig.
(n=8) (n=48)

ACMc-IP3 1,28t0,27 0,98:0,23 0,02
(n=8) (n=48)

%Vmi3 54,3t35,9 34,2£17,2 No sig.
(n=8) (n=48)

%IPi3 -33,3:31,0 -15,316,3 No sig.
(n=8) (n=48)

%VMc3 45,4:22.7 31,5t15,6 0,035
(n=8) (n=48)

%Ilpc3 -24,7421,9 -13,0:15,8 No sig.
(n=8) (n=48)

PAM 3 105,6:12,7 108,#14,9 No sig.
(n=8) (n=48)

Los valores se expresan como media y desviaci@maet. ACM: arteria cerebral
media; i: ipsilateral; c: contralateral; 3: al s la angioplastia; VM: velocidad
media (cm/s); IP: indice de pulsatilidad; %VM: ieerento de VM en ACM tras la
apnea respecto al reposo; - %IP: decremento dal IRCM tras la apnea respecto al
reposo; PAM: presion arterial media; n: nimero @eigntes; p: significacion

estadistica; no sig: no significativo.
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TABLA 19. ESTADISTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES
MEDIAS E INDICES DE PULSATILIDAD INMEDIATOS A LA AT P, EN
PACIENTES DIABETICOS Y NO DIABETICOS

No diabéticos Diabéticos P

ACMi-VM2 57,0+ 18,0 69,3+ 25,4 0,04
(n=32) (n=26)

ACMi-IP2 1,09+ 0,21 1,10+ 0,19 No sig.
(n=32) (n=26)

ACMc-VM2 49,0+ 11,4 58,5+ 20,0 0,03
(n=32) (n=28)

ACMc-1P2 1,03+ 0,26 1,04+ 0,19 No sig.
(n=32) (n=28)

PAM 2 92,4+ 14,5 87,6+ 17,3 No sig.
(n=32) (n=28)

Los valores se expresan como media y desviaci@ndest. ACM: arteria cerebral
media; i: ipsilateral; c: contralateral; 2: postapdpstia; VM: velocidad media
(cm/s); IP: indice de pulsatilidad; PAM: presionteaal media; n: ndmero de

pacientes; p: significacion estadistica; no sigsigaificativo.
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TABLA 20. ESTADISTICOS COMPARATIVOS PRE-ANGIOPLASTI A
SEGUN LA PRESENCIA DE ATROFIA CORTICOSUBCORTICAL

Atrofia cortico-
Sin atrofia Subcortical P

ACMi-VM1 46,9+ 13,8 54,4+ 23,6 No sig.
(n=31) (n=15)

ACMi-IP1 ,81% 0,20 0,93+ 0,13 0,06
(n=31) (n=15)

ACMc-VM1 52,0+ 16,4 54,5+ 17,8 No sig.
(n=31) (n=15)

ACMc-IP1 0,96+ 0,18 1,08+ 0,24 0,07
(n=31) (n=15)

%VMil 27,2+ 19,3 22,7+ 14,2 No sig.
(n=30) (n=14)

%lpil -9,8+ 8,6 11,7+ 15,1 No sig.
(n=30) (n=14)

%VMcl 37,7+ 18,3 23,1+ 13,0 0,00
(n=30) (n=15)

%Ilpcl -10,2+ 10,0 -10,7+ 10,7 No sig.
(n=30) (n=15)

PA media 1 110,5+ 12,3 103,0+ 16,0 No sig.
(n=31) (n=14)

Los valores se expresan como media y desviaciandet. ACM: arteria cerebral media;
i ipsilateral; c: contralateral; 1: pre-angioplast/M: velocidad media (cm/s); IP: indice
de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tltasapnea respecto al reposo; %IP:
decremento del IP en ACM tras la apnea respectpako; PAM: presion arterial media;

n: numero de pacientes; p: significacion estadistio sig: no significativo.
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TABLA 21. ESTADISTICOS COMPARATIVOS EN T2 SEGUN LA
PRESENCIA DE ATROFIA CORTICOSUBCORTICAL

Atrofia
Sin atrofia corticosubcortical P
ACMi-VM2 65,5+ 22,7 62,3+ 23,1 No sig.
(n=29) (n=15)
ACMi-IP2 1,02+ 0,21 1,22+ 0,17 0,03
(n=29) (n=15)
ACMc-VM2 56,0+ 15,5 53,0+ 15,6 No sig.
(n=31) (n=15)
ACMc-IP2 0,99+ 0,22 1,14+ 0,27 0,04
(n=31) (n=15)
PAM 2 90,9+ 15,1 85,1+ 14,7 No sig.
(n=31) (n=15)

Los valores se expresan como media y desviacianaéet. ACM: arteria cerebral media;
I ipsilateral; c: contralateral; 2: inmediato aalagioplastia; VM: velocidad media (cm/s);
IP: indice de pulsatilidad; PAM: presion arteriakdia; n: numero de pacientes; p:

significacion estadistica; no sig: no significativo
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TABLA 22. ESTADISTICOS COMPARATIVOS EN T3 SEGUN LA
PRESENCIA DE ATROFIA CORTICOSUBCORTICAL

Sin atrofia Atrofia cortico- P
subcortical

ACMi-VM3 51,9+ 15,5 53,5+ 14,8 No sig.
(n=29) (n=15)

ACMi-IP3 1,04+ 0,21 1,29+ 0,21 0,001
(n=28) (n=15)

ACMc-VM3 50,0+ 16,0 52,8+ 17,7 No sig.
(n=28) (n=15)

ACMc-IP3 0,97+ 0,20 1,19+ 0,25 0,003
(n=28) (n=15)

%VMi3 39,6+ 22,6 39,5+21,9 No sig.
(n=28) (n=15)

%lpi3 -19,2+ 18,5 22,7+ 22,6 No sig.
(n=28) (n=15)

%VMc3 38,0+ 14,6 29,9+ 19,1 No sig.
(n=28) (n=15)

%IPc3 -15,8+ 16,2 -17,9+ 13,5 No sig.
(n=28) (n=15)

PAM 3 108,7+ 12,5 104,6+ 18,2 No sig.
(n=27) (n=15)

Los valores se expresan como media y desviacianaet. ACM: arteria cerebral media;
I ipsilateral; c: contralateral; 3: al mes de ta@plastia; VM: velocidad media (cm/s);
IP: indice de pulsatilidad; %VM: incremento de VM ACM tras la apnea respecto al
reposo; %IP: decremento del IP en ACM tras la apespecto al reposo; PAM: presién
arterial media; n: nimero de pacientes; p: sigadfiién estadistica; no sig: no

significativo.
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TABLA 23. CAMBIOS DE LA VASORREACTIVIDAD EN
PACIENTES CON ATROFIA CORTICOSUBCORTICAL

T1 T3 P
%Vmi 22,7142 393+227 0,016
YVMc 23,1+ 13,0 29,9+ 19,1 0,114
%lpi -11,7+ 15,1 -20,7+ 22,0 0,109
%lpc -10,7+£ 10,7 -17,9+ 13,5 0,063

Los valores se expresan como media y desviaci@mdst, i: ipsilateral; c:

contralateral; T1: previo a la angioplastia; T3:nas de la angioplastia,;

%VM: incremento de VM en ACM tras la apnea respeaitaeposo; %IP:

decremento del IP en ACM tras la apnea respeatepalso; p: significacion

estadistica.
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TABLA 24. ESTADISTICOS COMPARATIVOS SEGUN EL GRADO DE
ESTENOSIS CONTRALATERAL

Estenosis
contralateral T1 p T2 p T3 P
VMc >70% 41,7124 0,000 49,417,9 0,155 40,511,5 0,000
<70%
°  56,8:16,9 55,8155 55,0:17,4
IPc > 70%
° 086:0,24 0001 o014 0001 (g3026 0032
<70%
1,06+0,18 1,10+0,24 1,08:0,24
%Vmi =70%
23,9+14,2 31,7+14,8
<70%
27,6r18,4 0432 40,4244 0140
%VMc=70%
23,2+21,8 25,8:14,6
<70% 0,011 0,009
, 35,8:14,9 38,1+17,2
%IPi >70%
-8,7+11,8 -18,6+16,9
<70% 0,653 0,831
- + -
wipe 370y 10105 17,4:21,5
<700 SUL03 207 8t171 5022
-11,5+10,0 -18,6+16,0

Los valores se expresan como media y desviaci@mdst. ACM: arteria cerebral media; i:
ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplas@a;inmediato a la angioplastia; 3: al mes de la
angioplastia; VM: velocidad media (cm/s); IP: irede pulsatilidad; %VM: incremento de VM
en ACM tras la apnea respecto al reposo; %IP: dear del IP en ACM tras la apnea

respecto al reposo; p: significacion estadistica.
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TABLA 25. ESTADISTICOS COMPARATIVOS DE INCREMENTOS DE
VELOCIDADES E IP, EN T2 RESPECTO A T1, SEGUN EL GRADO DE
ESTENOSIS CONTRALATERAL .

Estenosis Estenosis
contralateral contralateral P

<70% >70%
Diferencial T2-T1 26,4+ 46,3 41,0+ 52,0 0,275
ACMi-VM (%) (n=37) (n=21)
Diferencial T2-T1 29,6+ 23,5 33,4+ 28,8 0,582
ACMi-IP (%) (n=37) (n=21)
Diferencial T2-T1 1,9+ 23,1 20,3+ 38,2 0,049
ACMc-VM (%) (n=38) (n=22)
Diferencial T2-T1 3,7+ 19,6 14,9+ 38,7 0,217
ACMc-IP (%) (n=38) (n=22)

La distribucion es normal. Se incluyeron valoregatiwos. Los valores se expresan como
media y desviacion estandar. Diferencial T2-T1 A@M: incremento porcentual de
velocidades medias en el T2 respecto al T1 endgiaicerebral media; Diferencial T2-T1
ACM-IP: incremento porcentual del indice de pulsid en el T2 respecto al T1, en la
arteria cerebral media; i: ipsilateral; c: conttalal; 1: preangioplastia; 2: inmediato a la

angioplastia; n: nimero de pacientes; p: signiftraestadistica.
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TABLA 26.

ESTADISTICOS COMPARATIVOS PRE-

ANGIOPLASTIA SEGUN EL GRADO DE ESTENOSIS

IPSILATERAL
Estenosis<90% | Estenosis grave P

ACMi-VM1 55,3+ 21,5 47,3+ 13,2 No sig.
(n=19) (n=41)

ACMi-IP1 ,93+ 0,19 0,81+ 0,17 0,021
(n=19) (n=41)

ACMc-VM1 54,0+ 18,4 50,7+ 16,3 No sig.
(n=19) (n=41)

ACMc-IP1 1,00+ 0,20 0,98+ 0,24 No sig.
(n=19) (n=41)

%VMil 33,8+ 20,4 22,7+ 14,0 0,019
(n=19) (n=39)

%IPil -10,6+ 12,3 -9,1+ 10,3 No sig.
(n=19) (n=39)

%VMcl 32,8+ 15,3 30,6+ 20,0 No sig.
(n=19) (n=40)

%lPcl -11,8+ 11,3 -9,5+ 9,7 No sig.
(n=19) (n=40)

PA media 1 108,8+ 11,8 109,5+ 14,2 No sig.
(n=18) (n=40)

Los valores se expresan como media y desviaciandmt. ACM: arteria cerebral media;
i ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplastVM: velocidad media (cm/s); IP: indice
de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM triasapnea respecto al reposo; -
%IP: decremento del IP en ACM tras la apnea respaateposo; PAM: presion arterial

media; n: numero de pacientes; p: significacidadistica; no sig: no significativo.
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TABLA 27. ESTADISTICOS COMPARATIVOS DE INCREMENTOS DE
VELOCIADES E IP, EN T2 RESPECTOA T1, SEGUN EL GRADO DE
ESTENOSIS IPSILATERAL.

Estenosis o Estenosis =
ipsilateral <90% ipsilateral = 90%
Diferencial T2-T1 22,2+57,7 36,0+ 43,8 0,321
ACMi-VM (%) (n=18) (n=40)
Diferencial T2-T1 21,7+ 20,8 35,1+ 26,4 0,062
ACMiI-IP (%) (n=18) (n=40)
Diferencial T2-T1 -6,7+ 22,9 15,8+ 31,2 0,007
ACMc-VM (%) (n=19) (n=41)
Diferencial T2-T1 6,7+ 22,5 8,3+ 30,9 0,838
ACMc-IP (%) (n=19) (n=41)

La distribucion es normal, se incluyeron valoregatieos. Los valores se expresan como
media y desviacion estandar. Diferencial T2-T1 A@M: incremento porcentual de
velocidades medias en el T2 respecto al T1 endaiaicerebral media; Diferencial T2-T1
ACM-IP: incremento porcentual del indice de pulsid en el T2 respecto al T1, en la
arteria cerebral media; i: ipsilateral; c: conttalal; 1: preangioplastia; 2: inmediato a la

angioplastia; n: nimero de pacientes; p: signiftraestadistica.
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TABLA 28. ESTADISTICOS COMPARATIVOS PREOPERATORIOS EN
PACIENTES CON INCREMENTOS DE VM EN EL T2 SUPERIORES AL

100%, COMPARADOS CON EL RESTO DE LA MUESTRA.

Incrementos > Incrementos < P

100% 100%

ACMi-VM1 39,8+ 4,2 51,1+17,1 0,000
(n=7) (n=53)

ACMi-IP1 ,89% 0,25 0,84+ 0,18 No sig.
(n=7) (n=53)

ACMc-VM1 52,8+ 23,0 51,1+ 16,2 No sig.
(n=7) (n=53)

ACMc-IP1 1,03+ 0,24 0,98+ 0,22 No sig.
(n=7) (n=53)

%VMil 40,4+ 26,4 24,4+ 14,7 0,019
(n=7) (n=51)

%IPil -11,2+ 13,8 -9,4+ 10,6 No sig.
(n=7) (n=51)

%VMcl 24,0+ 26,0 32,3+17,4 No sig.
(n=7) (n=52)

%lIPcl -10,5+ 12,4 -10,2+ 10,0 No sig.
(n=19) (n=52)

PA media 1 115,3+ 11,7 108,5+ 13,5 No sig.
(n=7) (n=53)

Los valores se expresan como media y desviaciandet. ACM: arteria cerebral media;
i ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplastVM: velocidad media (cm/s); IP: indice
de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM titasapnea respecto al reposo; %IP:
decremento del IP en ACM tras la apnea respectpako; PAM: presién arterial media;

n: numero de pacientes; p: significacion estadistio sig: no significativo.
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ABREVIATURAS
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AAS: acido acetilsalicilico

AB: arteria basilar

ACA: arteria cerebral anterior

ACE: arteria carotida externa

ACI: arteria carotida interna

ACM: arteria cerebral media

AComA: arteria comunicante anterior
AComP: arteria comunicante posterior
ACP: arteria cerebral posterior

ACTZ: acetazolamida

AIT: accidente isquémico reversible
AO: arteria oftalmica

ATP: angioplastia transluminal percutanea
AV: arteria vertebral

C: contralateral

DE: desviacion estandar

DM: diabetes mellitus

DTC: Doppler transcraneal

EC: endarterectomia carotidea

FAE: farmaco antiepiléptico

FEV: fraccion de eyeccion ventricular
FSC: flujo sanguineo cerebral

HTA: hipertension arterial

HITS: height intensity transient signals
I: ipsilateral

IAM: infarto agudo de miocardio

IBH: indice de breath holding

IP: indice de pulsatilidad

%IP: decremento porcentual del indice de pulsatilien el test de apnea

iv: intravenoso
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LCR: liquido cefalorraquideo

MHz: megahertzios

M1: segmento proximal de arteria cerebral media
NO: 6xido nitrico

P: significacion estadistica

PA: presion arterial sistémica

PAD: presion arterial diastoélica

PAM: presion arterial media

PAS: presion arterial sistélica

PCO2: presion parcial de dioxido de carbono
PET: tomografia por emision de positrones

PIC: presion intracranial

PPC: presion de perfusiéon cerebral

RHC: reserva hemodinamica cerebral

RMN: resonancia magnética cerebral

RV: reactividad vasomotora cerebrovascular

SH: Sindrome de Hiperperfusion

SPECT: tomografia por emisién de foton Gnico
TAC: tomografia axial computarizada

TCA: tiempo de coagulacion activado

T1: tiempo preangioplastia

T2: tiempo inmediato a la angioplastia (1-4 horas)
T3: tiempo al mes de la angioplastia

VD: velocidad diastolica

VM: velocidad media

%VM: incremento porcentual de velocidad media elestlde apnea
VS: velocidad sistolica

VSG: velocidad de sedimentacion globular
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