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1. INTRODUCCIÓN. 

 

1.1 Ictus isquémico y estenosis carotídea. 

              

El ictus isquémico se define como un síndrome caracterizado por un rápido 

desarrollo de un disturbio clínico (focal o global) de la función cerebral, cuyos 

síntomas duran 24 horas o más, o llevan a la muerte sin otra causa aparente que el 

origen vascular. 

El término latino ictus-us, traducido como “golpe”, hace referencia al carácter 

súbito del proceso. Engloba tanto a los eventos isquémicos como hemorrágicos, 

siendo los primeros los más frecuentes (constituyen un 85% de los ictus totales) y 

los que centrarán el interés en esta tesis. Las características fisiológicas únicas que 

presenta el tejido cerebral, entre las que destacan la alta demanda de oxígeno y 

glucosa para su normal funcionamiento, lo hacen especialmente sensible a los 

estados de hipoperfusión e isquemia, de forma que la no restauración inmediata del 

flujo sanguíneo conduce a la muerte neuronal y a la aparición de lesiones 

cerebrales irreversibles. 

Se considera que la enfermedad aterotrombótica es responsable de 

aproximadamente el 60% de los ictus isquémicos, por la emisión de émbolos a 

partir de trombos formados en úlceras o estenosis hacia el torrente vascular 

intracerebral. De éstos, se piensa que alrededor del 20% son debidos a  

arteriosclerosis carotídea, localizada fundamentalmente en la arteria carótida 

interna (ACI). Esta relación fue mencionada por primera vez por Wepfer en 1658 

(1), y clarificada posteriormente por C. Miller Fisher en los años cincuenta (2).  
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La Angioplastia Transluminal percutánea con colocación de stent intraarterial 

carotídeo (ASC), disponible desde comienzos de los años 90, se ha instaurado como 

una alternativa eficaz a la endarterectomía carotídea (EC), considerándose el 

tratamiento de elección en pacientes con alto riesgo quirúrgico (3). El riesgo de 

ictus durante la ASC es similar al de la EC, a pesar de haberse observado que la 

embolización de partículas procedentes de la placa arteriosclérótica durante el 

procedimiento supera significativamente en número a las emitidas durante la 

cirugía (4,5). Con la incorporación reciente de sistemas de protección cerebral se 

consigue retener gran parte del material potencialmente embolizable. La mayoría 

de estas partículas embolizadas resultan clínicamente silentes. La evolución de las 

técnicas de imagen, y en concreto de la Resonancia Magnética (RM), mediante la 

incorporación de secuencias que valoran el movimiento protónico aleatorio de 

difusión, sensibles especialmente a la isquemia aguda, ha supuesto la herramienta 

indispensable para la detección de estas lesiones isquémicas silentes posteriores a 

la ASC. 

En esta tesis valoraremos la eficacia y seguridad de los filtros de protección 

distal durante la ASC en función de los resultados clínicos y los hallazgos en la 

imagen potenciada en difusión (IPD) tras el procedimiento, con la esperanza de que 

el estudio de las lesiones isquémicas silentes en estos pacientes redunde en una 

mejora de las estrategias y técnicas terapéuticas utilizadas.  

Como fruto del trabajo desarrollado durante la elaboración de esta tesis, han 

sido publicados dos artículos en revistas médicas con factor de impacto, de los que 

se incluyen copias originales (Apartados 5.1 y 5.2). 
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1.1.1 Epidemiología del ictus isquémico. 

 

La morbilidad de las enfermedades cardiovasculares no es bien conocida en 

España, en gran parte debido a la ausencia de fuentes de datos exhaustivas y 

fiables. Se estima que el ictus genera en nuestro país de 120.000 a 130.000 nuevos 

casos al año, considerándose su prevalencia en población mayor de 65 años en 

torno a un 7% en hombres y un 6% en mujeres (6).   

La patología cerebrovascular aguda constituye la segunda causa de mortalidad 

en España, y es la primera en la mujer (7). Representa el 11,5% de la mortalidad 

total, lo que se traduce en una tasa de mortalidad por ictus (fallecidos por ictus por 

cada 100.000 habitantes) de 87,01. 

Asimismo, constituye la primera causa de discapacidad física a largo plazo en el 

adulto (el 55% de los pacientes que han padecido un ictus quedan discapacitados o 

fallecen) y la segunda causa de demencia. 

     Se estima que el consumo de gasto sanitario en España por esta patología es 

del 3 al 6% del total. El ictus originó 1.268.011 estancias hospitalarias en nuestro 

país y 189.793 en la Comunidad Andaluza durante 2005. 

     El aumento significativo de la incidencia de esta patología con la edad, junto al 

incremento paulatino de la esperanza de vida en nuestro medio convierten al ictus 

en un serio problema médico a resolver y de importante repercusión 

socioeconómica.  
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1.1.2 Aterotrombosis. Nuevos factores de riesgo. 

 

Aproximadamente el 85% de los procesos vasculares cerebrales son isquémicos. 

De entre los mecanismos causantes de oclusión arterial reconocidos 

(cardioembólico, aterotrombótico, lacunar, causas poco frecuentes y criptogénico), 

se considera que la enfermedad aterotrombótica es responsable de 

aproximadamente el 60% de los ictus. El ictus aterotrombótico se define como la 

presencia de una estenosis superior al 50% o una oclusión arteriosclerótica en la 

arteria que irriga el parénquima cerebral afectado, ya sea a nivel intracraneal o de 

los troncos supraaórticos (TSA) (8). Alrededor del 20% de los eventos isquémicos 

aterotrombóticos son debidos a arteriosclerosis carotídea. Junto a la capacidad de 

alterar la hemodinámica cerebral, la importancia de la placa arteriosclerótica en el 

infarto cerebral radica en su capacidad embolígena, o en la asociación de ambos 

factores.  

En la mayoría de ocasiones, el ictus puede considerarse consecuencia directa de 

lo que llamamos “complicación” de la placa aterotrombótica. Son principalmente 

cuatro las posibles complicaciones de la placa: ulceración, hemorragia, calcificación 

y trombosis. La ulceración se produce al fisurarse la capa fibrosa de la placa, 

modificándose así la superficie de la misma y favoreciendo la formación de émbolos 

fibrinoplaquetarios y de colesterol (9). La hemorragia intraplaca se consideraba 

que era causa de trombosis, lo que conducía posteriormente a accidentes 

isquémicos transitorios (AITs). El análisis del material de endarterectomías y los 

hallazgos ecográficos en enfermos sintomáticos y asintomáticos con estenosis de la 

ACI desmintieron este hecho, al encontrarse la hemorragia intraplaca como 
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hallazgo habitual y que excepcionalmente conducía a trombosis (10,11). La 

calcificación es un hecho frecuente en la arteriosclerosis y se produce 

generalmente en el borde fibroso de la placa, siendo variable en su extensión y 

distribución. Aunque se incluye como complicación, no parece contribuir a 

empeorar el pronóstico de la enfermedad. En ecografía se ha observado la menor 

frecuencia de placas fuertemente calcificadas en pacientes sintomáticos (12).  

La ruptura y la hemorragia intraplaca favorecen el contacto de las capas 

subendoteliales con la sangre, induciéndose así la agregación plaquetaria y la 

aparición de trombos murales. Este trombo desarrolla una estructura organizada, 

con plaquetas, células rojas y fibrina. En la mayoría de las investigaciones se ha 

observado un incremento del riesgo de trombosis con el aumento del grado de 

estenosis. A nivel carotídeo e intracraneal los estudios anatomopatológicos han 

demostrado que en la mayoría de ocasiones la placa arteriosclerótica complicada se 

fragmenta, dando lugar a un embolismo arterio-arterial con oclusión vascular distal 

(13,14).  

El estudio actual de los factores de riesgo para la enfermedad vascular 

arteriosclerótica implica la extrapolación de información derivada de los factores de 

riesgo tradicionales para la enfermedad arteriosclerótica coronaria, la incorporación 

de factores de riesgo de nuevo surgimiento y el estudio de nuevos mecanismos, 

como los factores genéticos (15). La mayor parte de los datos procedentes de 

grandes poblaciones en relación a factores de riesgo para la enfermedad 

arteriosclerótica no coronaria derivan de estudios enfocados a la enfermedad 

cardíaca coronaria, como  el Framingham Heart Study (16). Salvo excepciones, la 

evidencia de estos estudios sugiere que los factores de riesgo para enfermedad 
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vascular arteriosclerótica no coronaria son similares e independientes del órgano 

irrigado por un sistema arterial concreto. Así, la edad, historia familiar, 

hiperlipidemia, hábito tabáquico, hipertensión arterial sistólica y diastólica y 

diabetes son los principales factores de riesgo para la enfermedad vascular 

arteriosclerótica  cerebral, aórtica, renal, y de extremidades inferiores. 

 

El descubrimiento de la importancia que juega el proceso inflamatorio en la 

enfermedad vascular aterotrombótica ha acelerado las investigaciones sobre nuevos 

factores de riesgo (17). Reciente interés se ha despertado en torno a marcadores 

nuevos como la lipoproteína (a), apolipoproteína (apo) A-1, apoB-100, proteína C-

reactiva de alta sensibilidad (hs-CRP), fibrinógeno y homocisteína, entre otros, para 

evaluar su valor aditivo a los factores de riesgo tradicionales.  

 

Existe una prometedora evidencia de que la arteriosclerosis está al menos 

parcialmente determinada genéticamente. El grosor íntima-media de la arteria 

carótida, comúnmente usado como marcador de la arteriosclerosis en la población, 

es altamente hereditario. Entre el 64% y el 92% de variación en el grosor de la 

pared de la arteria carótida común (ACC) se explica por factores familiares. 

Investigaciones recientes señalan la relación entre el riesgo de padecer ictus y 

diversas variaciones genéticas, entre las que se incluyen el polimorfismo en un 

nucleótido de la proteína activadora de la 5-lipooxigenasa o alteraciones en el gen 

de la fosfodiesterasa 4D (18,19).  

El avance en el conocimiento de nuevos factores de riesgo, de su mecanismo de 

acción y del proceso mediante el cual favorecen el desarrollo de la placa 
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arteriosclerótica, es en la actualidad crucial para el desarrollo de nuevas estrategias 

diagnósticas y terapéuticas en las que las nuevas técnicas de imagen juegan un 

papel fundamental en la localización de la placa y cuantificación de la estenosis, así 

como en su caracterización y la valoración de los cambios evolutivos que en ella se 

producen. 
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1.2 Tratamiento endovascular de la estenosis carotídea: Angioplastia 

y stent carotídeos (ASC). 

 

Los resultados de dos ensayos prospectivos, multicéntricos y randomizados, 

NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial) de 1991 (20) 

y ECST (European Carotid Surgery Trial) de 1998 (21), consolidaron a la EC como 

el tratamiento estándar y de elección de las estenosis graves (superiores al 70%) y 

sintomáticas de la ACI, al demostrar, con un nivel de evidencia I y un grado de 

recomendación A, sus ventajas frente al tratamiento médico en lo referente sobre 

todo a la disminución de las tasas de morbimortalidad y del riesgo absoluto de ictus 

ipsilateral a largo plazo (disminución del 17% a los dos años en NASCET y del 

21,2% a los cinco años en ECST). En el caso de las estenosis asintomáticas, sólo el 

estudio ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study) demostró beneficio de 

la cirugía (22).  

Circunstancias referentes a los criterios de inclusión de pacientes en estos 

ensayos, así como de selección de hospitales y cirujanos participantes, limitaron en 

gran medida los resultados útiles extrapolables a la práctica diaria de la generalidad 

de los centros (23,24). Se identificaron además factores demográficos y médicos 

(sexo femenino, AIT hemisférico, enfermedad vascular periférica) o angiográficos 

(oclusión de carótida contralateral, trombo intraluminal, placa ulcerada) que 

incrementaban el riesgo de la EC. Todo ello, junto a una tasa de morbilidad 

asociada al procedimiento del 20,4% (NASCET) (lesión de pares craneales, 

hematomas cervicales, infarto de miocardio, infección o arritmias), promovió el 

desarrollo de técnicas endovasculares como la angioplastia (dilatación con balón) 



                                                                                                                                  Introducción                                                                      

 16 

sin o con colocación de stent (ASC). Esta técnica, avalada en sus inicios por 

pequeños estudios no aleatorizados procedentes de series de pacientes, quedó 

refrendada con la aparición de los resultados de los dos primeros ensayos 

aleatorizados completados en la actualidad, que vinieron a demostrar la eficacia de 

la ASC como alternativa de tratamiento principalmente en pacientes de alto riesgo 

quirúrgico, con morbilidad periprocedimiento inferior a la EC: 

El estudio CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty 

Study) (3), realizado en 504 pacientes, no demostró diferencias en morbimortalidad 

ni en la eficacia a largo plazo entre la ASC y la EC (la frecuencia combinada de 

muerte e ictus a los 30 días de la intervención fue del 6,4% en el grupo sometido a 

angioplastia y del 5,9% en los endarterectomizados). Las tasas de lesión de pares 

craneales y de hematomas que requirieron cirugía o prolongaron la hospitalización 

fue superior en la EC (9% vs 0% y 7% vs 1% en EC y angioplastia, 

respectivamente), aunque el porcentaje de reestenosis fue mayor en la ASC (21% 

frente al 5%). En el 80% de estos pacientes se realizó angioplastia sin stent y no se 

emplearon sistemas de protección distal. 

El estudio SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at 

High Risk for Endarterectomy) (25), cuyos resultados a largo plazo (tres años) han 

sido recientemente publicados (26), compara la EC y la ASC con uso de sistemas de 

protección distal y prótesis autoexpandibles en 334 pacientes con estenosis 

sintomática de un 50% o asintomática de un 80% y un factor de alto riesgo para 

cirugía. A los tres años del inicio del estudio hay datos disponibles del 77,8% de los 

pacientes (85,6% en el grupo ASC y 70,1% en el de EC). Como mayor evento final 

secundario se estableció la morbimortalidad a los 30 días tras el procedimiento 
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(combinación de muerte, ictus e infarto de miocardio) o muerte o ictus ipsilateral 

entre los días 31 y 1080 (3 años). Este evento se dio en 41 pacientes del grupo de 

ASC (incidencia acumulada del 24,6%), y en 45 pacientes del grupo de EC 

(incidencia acumulada del 26,9%). Ocurrieron 15 ictus en cada grupo, 11 de los 

cuales en la rama de ASC y 9 en la de EC fueron ipsilaterales. Según estos 

resultados, no se encuentran diferencias significativas en la incidencia de eventos 

cardiovasculares mayores entre los dos grupos de tratamiento. 

En la actualidad hay en desarrollo varios estudios aleatorizados multicéntricos 

que comparan ambas técnicas en pacientes sintomáticos, entre los que destacamos 

el SPACE (27,28), EVA-3S (29), CaRESS (30), CREST (31,32) e ICSS-CAVATAS 

2 (33). El estudio SPACE (27,28), centra el análisis de sus resultados más recientes 

en la valoración de seis variables (edad, sexo, tipo de evento discriminatorio, lado 

de intervención, grado de estenosis y presencia de estenosis grave u oclusión 

contralateral) como potenciales factores de riesgo para el desarrollo del evento final 

primario (muerte o ictus ipsilateral, isquémico o hemorrágico, con síntomas de 

duración superior a las 24 horas entre la randomización y 30 días posteriores al 

tratamiento) en 1196 pacientes tratados aleatoriamente mediante ACS o EC. La 

edad superior a 68 años fue la única variable que se correlacionó significativamente 

con una peor evolución de los pacientes en la rama de la ACS pero no en la EC 

(riesgo de muerte o ictus ipsilateral del 2,7% en pacientes de 68 años o menos 

sometidos a ASC frente a un 10,8% en pacientes de más de 68 años con el mismo 

tratamiento).  

El EVA-3S (29) (en el que se utilizaron cinco tipos diferentes de stent y siete 

sistemas de protección distal) encontró que la ASC con protección tenía un cociente 
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ictus/muerte de 9,6% comparado con sólo el 3,9% en la EC. Estos datos han de ser 

considerados con cautela, al incluir este estudio una serie de limitaciones que hacen 

poco reproducibles sus resultados en la generalidad de los centros de trabajo: 

reclutamiento bajo de pacientes (0,7/año), variabilidad en el grado de experiencia 

de los neurorradiólogos intervencionistas con profesionales de escasa experiencia 

en muchos de los centros participantes, inclusión de pacientes con estenosis igual o 

superior al 60%, uso de anestesia general en el 6,5% de pacientes sometidos a 

ASC, y uso de un solo fármaco antiagregante en el 14,6% de estos pacientes.   

En el ensayo CaRESS (30), multicéntrico aunque no aleatorizado, se estableció 

la comparación entre ambos procedimientos en pacientes con estenosis 

sintomáticas (>50%) y asintomáticas (>75%). En un total de 397 pacientes (32% 

sintomáticos y 68% asintomáticos), no se encontraron diferencias significativas en 

la incidencia de muerte/ictus a los 30 días (3,6% en EC vs 2,1% en ASC) o al año 

(13,6% EC vs 10% ASC). Tampoco se encontraron diferencias en la incidencia del 

evento final combinado de muerte, ictus o infarto de miocardio a los 30 días o al 

año, ni en la de eventos secundarios como porcentaje de reestenosis, estenosis 

residual,  revascularización carotídea o cambio en la calidad de vida. 

Un metaanálisis de cinco ensayos clínicos randomizados comparando ASC y EC, 

no encontró diferencias en la tasa de infartos de miocardio, ictus y muerte a los 30 

días entre ambos procedimientos (8,1% frente a 7,8%) (34).  
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En este apartado de la Introducción haremos referencia, junto a un breve 

recuerdo del surgimiento y evolución histórica de la terapia endovascular, a las 

indicaciones y contraindicaciones del procedimiento, así como a aquellos puntos en 

los que la ASC ha demostrado ventajas sobre la cirugía y aquellos en los que se 

sitúa en ligera desventaja o con resultado incierto a largo plazo, a la espera de las 

conclusiones que emitan los estudios multicéntricos aleatorizados que actualmente 

hay en marcha. Se describirá asimismo el procedimiento de ASC con protección 

distal tal y como es llevado a cabo habitualmente en nuestro centro para 

tratamiento de las estenosis de la ACI extracraneal. 
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1.2.1 Introducción histórica. 

 

Charles Dotter y Melvin Judkins fueron los primeros que en 1964 describieron la 

recuperación a la casi normalidad hemodinámica de una oclusión arteriosclerótica 

por métodos no quirúrgicos (35), al observar la recanalización de una arteria iliaca 

común derecha completamente obstruida en un estudio angiográfico convencional. 

En 1968, Staple modificó la técnica, usando un catéter único de 8, 10, y 12 

French (F) con afilamiento gradual de su punta (36). Posteriormente Zeitler añadió 

dos agujeros laterales al catéter para permitir la inyección de contraste (37).  

La necesidad de conseguir la máxima dilatación de una lesión estenótica en una 

arteria iliaca con un catéter tan pequeño como fuera posible dio paso a la aplicación 

de los catéteres balón. En 1974 Grüntzig y Hopff desarrollan el catéter balón de 

dilatación de doble luz (38). Este catéter ha sido utilizado para arterias coronarias, 

renales, mesentéricas, celíacas, aortoilícas, femorales y la gran mayoría de las 

arterias periféricas, con un éxito cercano al 90% y una morbimortalidad menor del 

5%. 

La primera Angioplastia Transluminal Percutánea (ATP) descrita en la ACI fue 

realizada por Mullan en 1980 (39). Bockenheimer y Mathias en 1983 fueron los 

primeros en aplicar esta técnica en el tratamiento de lesiones ateromatosas y 

ulceradas de la ACI en cuatro pacientes con problemas médicos que 

contraindicaban la EC (40). 

El stent, o endoprótesis vascular, consiste en un pequeño cilindro de malla 

metálica que puede variar en calibre y longitud, y que una vez colocado en la luz 
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vascular sobre el área de estenosis ya distendida, previene de un nuevo cierre 

(figura 1).  

       

                      

Figura 1: Mecanismo de stenting arterial. Una vez traspasada la estenosis con el catéter guía, y realizada la predilatación 
con balón si es necesaria, se procede a soltar el stent autoexpandible sobre la zona estenótica. El stent se amolda a la 
cara interna de la pared del vaso comprimiendo la placa y devolviendo la luz vascular a su calibre normal. 

 

Los primeros grupos de trabajo que comenzaron a utilizar stents basaron su 

técnica en la premisa de que combinando la angioplastia con la colocación electiva 

de stent intravascular incrementarían la fiabilidad y seguridad del procedimiento. 

Aunque el primer stent se colocó en 1989 (41), las primeras series de pacientes 

fueron informadas en 1995 (42). Hoy en día los stents más comúnmente utilizados 

son los autoexpandibles, la mayoría de nitinol (de más fácil manejo que los de 

acero inoxidable), al resultar más compresibles y elásticos que los stents montados 

sobre balón. Éstos últimos, debido a su rigidez, pueden sufrir deformaciones por 

compresión externa al ser la ACI una arteria superficial. 
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1.2.2 Sistemas de protección cerebral. 

 

Los sistemas de protección fueron introducidos en la práctica por el Dr. Jacques 

Théron (CHU, University Hospital, Caen, France), a inicios de los 90, con el objeto 

de evitar o disminuir la embolización distal hacia la vascularización cerebral del 

material desprendido de la placa, de los trombos formados sobre los catéteres o los 

agregados plaquetarios durante las maniobras de la ATP, causa principal de la 

mayoría de los eventos isquémicos que tienen lugar durante o tras el 

procedimiento. 

Las técnicas de protección varían según los dispositivos empleados, los cuales 

pueden ser clasificados en dos grandes grupos: 1. Dispositivos que ocluyen 

totalmente y de forma momentánea el paso distal de la sangre (sistemas con 

balones oclusores del flujo) y 2. Sistemas que permiten el flujo hacia el cerebro 

(filtros). 

 

1. Sistemas con balones oclusores del flujo. 

Estos sistemas pueden dividirse en dos categorías: a) Balones de oclusión distal 

y b) Balones de oclusión proximal, entre los que destacan los sistemas de oclusión 

proximal con aspiración (MOMA), los de oclusión con inversión del flujo por vía 

transfemoral (PAES o Parodi Anti-Emboli System), o por vía transcervical (sistema 

de Criado). 
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a) Balones de oclusión distal : Consisten en sistemas con un balón de baja 

presión en el extremo distal de la guía, el cual al ser inflado interrumpe el flujo de 

sangre evitando o disminuyendo la embolización hacia el cerebro (figura 2).  

 

                        

Figura 2: Sistema de protección con balón inflado adaptado al extremo distal de la guía. 

 

El material desprendido es aspirado antes del desinflado del balón. La principal 

limitación de este sistema es que el balón ofrece protección sólo tras atravesar la 

lesión con la guía; durante este proceso hay un riesgo potencial de embolización sin 

protección alguna. Asimismo, estos sistemas tienen la desventaja de interrumpir 

completamente el flujo durante un período variable de tiempo dependiendo de la 

técnica, lo que no es tolerado por un 5% de los pacientes aproximadamente, 

además de imposibilitar la realización de arteriografía de control durante esta fase 

(figura 3) (43,44).  
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Figura 3: Mecanismo de actuación del balón distal. Al obstruir temporalmente la luz distal de la ACI, impide el paso de 
partículas embolígenas que posteriormente serán aspiradas a través del catéter-guía.  

 

Henry et al (45), en 268 angioplastias carotídeas realizadas mediante este 

procedimiento, aporta buenos resultados: éxito del sistema en el 99,2% de los 

casos, adecuada tolerancia a la oclusión en el 95,8%, y un 2,5% de eventos 

neurológicos/muerte en los primeros 30 días. 

b) Balones de oclusión proximal : el más comercializado es el de oclusión 

proximal con sistema de aspirado (MOMA). Con este sistema se provoca un bloqueo 

anterográdo en la ACC y del flujo retrógrado de la arteria carótida externa (ACE), 

junto a una aspiración posterior a través de jeringa. En un estudio multicéntrico 

llevado a cabo en 14 centros (46) con 157 pacientes, se obtuvo éxito en la técnica 

y posicionamiento correcto en el 100% de los casos y una tasa de muerte/ictus a 

los 30 días del 5,7%. En el 7,6% de los pacientes se dio una intolerancia transitoria 

a la oclusión carotídea. 
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Los sistemas con balón de oclusión proximal e inversión del flujo (tanto 

transfemoral como cervical), aprovechan como principal ventaja la creación de un 

flujo invertido a través de la ACI, lo que permite la protección cerebral frente a 

émbolos durante el procedimiento. Como maniobras adicionales requieren de la 

oclusión mediante balón de la ACE y la creación de un shunt arteriovenoso entre la 

ACC y la vena femoral (en el sistema PAES), o entre la ACC y la vena yugular 

interna (sistema de Criado, en el que además no suele ser necesaria la oclusión de 

la ACE). En general son sistemas con buenos resultados técnicos en los que la 

intolerancia a la oclusión carotídea oscila entre el 4% (sistema de Criado) y el 8% 

(sistema Parodi) y con tasas del 4% de AITs. El sistema PAES ha mostrado tasas 

perioperatorias de muerte/ictus del 3% (47,48). 
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2. Sistemas de Protección que permiten mantener el flujo (Filtros). 

Todos ellos son sistemas de colocación distal. Están compuestos por un alambre 

guía de nitinol ó poliuretano que contiene en su extremo una membrana porosa en 

forma de cesta (cuya longitud oscila de 11,1 a 22 mm y volumen de 0,07 a 0,17 cc) 

(figura 4A) con tamaño de poro que oscila entre las 70-160 micras (µ) (figura 

4B), que se encuentra plegada dentro de una vaina de captura de escaso grosor 

(2,1-3,7 F), para poder cruzar la lesión. La guía, de 6 a 8 F de grosor, tiene un 

extremo flexible.  

 

                 

Figura 4: A. Distintos modelos de filtros distales, con su morfología típica en “cesta cazamariposas”. B. Imagen 
aumentada (x 20) de la malla que conforma el filtro, mostrando el sistema de poros circulares de 100 micras de 
diámetro cada uno. 

 

Al desplegar el dispositivo (retirando la vaina) toma la forma de un paraguas o 

cesta cazamariposas que permite atrapar las partículas (figura 5). Al finalizar es 

posible plegarlo nuevamente (colocando la vaina) y retirarlo, extrayendo el material 

capturado. Esto requiere una luz vascular residual de aproximadamente 2 mm que 

permita el paso. Si el diámetro de la luz es menor se necesita la realización de una 

predilatación de la estenosis con balón pequeño, con el riesgo que esto conlleva de 
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liberación de émbolos en ausencia de protección o de otras complicaciones, como la 

disección intimal de la pared del vaso. 

 

                   

Figura 5: Durante el procedimiento de ASC, el filtro actúa como una cesta apuesta a la pared del vaso, recogiendo los 
microémbolos que quedarán retenidos en su interior al cerrarlo.  

 

Dentro de las limitaciones de los filtros están el mayor perfil (del inglés “profile”) 

o grosor del sistema que dificulta el cruce de obstrucciones críticas, la imposibilidad 

de aspirar material que pueda quedar adherido a la pared del vaso con el 

consiguiente riesgo de embolización y el diferente grado de aposición a la pared 

vascular entre distintos modelos. La principal ventaja de estos dispositivos es que al 

mantener el flujo aumentan la tolerancia al procedimiento.                                                    
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No existe aún evidencia científica firme sobre cuál de los dos sistemas de 

protección distal, balón o filtro, es superior. El filtro, aunque adolece de una menor 

fiabilidad en la detención de émbolos y de presentar los riesgos de obstrucción y de 

atrapamiento en el stent durante su retirada, presenta como mayor ventaja la 

preservación del flujo anterógrado y la capacidad de poder valorar la situación del 

proceso en cada momento al permitir el paso de contraste. El balón conlleva las 

complicaciones clínicas potenciales derivadas de la oclusión momentánea del flujo 

sanguíneo en pacientes con peor tolerancia, lo que además imposibilita el control 

arteriográfico durante el procedimiento. Ambos sistemas (en el caso de balones 

distales y filtros) mantienen el riesgo de embolización durante su paso a través de 

la estenosis y en las manipulaciones previas al mismo. Son aún necesarios amplios 

estudios aleatorizados que ayuden a concretar de forma más precisa las guías de 

actuación clínica. 
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1.2.3. Indicaciones y contraindicaciones de la ASC. 

 

Una de las principales dificultades a la que se enfrenta la ASC es el 

establecimiento de un consenso sobre sus indicaciones. La EC quedó validada como 

tratamiento de elección después que los estudios NASCET, ECST y ACAS surgieran 

en los años 90. Muchos ensayos sobre ASC realizados en los últimos años han 

aceptado los criterios de exclusión de estos estudios como base para la inclusión de 

pacientes en sus trabajos (49-51). Lo cierto es que las indicaciones del tratamiento 

endovascular deberían resultar del consenso del equipo multidisciplinar implicado, 

que incluye a neurólogos, cirujanos vasculares y/o neurocirujanos, anestesistas o 

especialistas de medicina intensiva y neurorradiólogos intervencionistas, todos 

conocedores de los riesgos que entrañan las diversas técnicas disponibles. De 

forma general, la ASC estaría indicada a los pacientes que se beneficiarían de una 

EC pero en los que la cirugía no se considera adecuada, generalmente por alto 

riesgo quirúrgico o anestésico. En 1998 la American Heart Association (AHA) definió 

las condiciones anatómicas y clínicas consideradas de alto riesgo y relacionadas con 

un incremento de complicaciones tras la EC (52) (tabla 1): 
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Tabla 1. Condiciones de alto riesgo quirúrgico para el tratamiento de la 
estenosis ateromatosa de la ACI. 

Criterios de alto riesgo anatomorfológico 

1. Estenosis sintomáticas no ateromatosas superiores al 70% 
secundarias a: 

Radioterapia 

Reestenosis postendarterectomía 

Displasia fibromuscular  

Disección arterial  

Enfermedad de Takayasu 

2. Estenosis sintomáticas superiores al 70% de ACI cervical distal. 

3. Estenosis sintomáticas superiores al 70% de ACI con disección 
quirúrgica del cuello. 

4. Estenosis sintomáticas superiores al 70% con parálisis del nervio 
laríngeo contralateral. 

5. Enfermedad multivaso, con estenosis en origen de troncos 
supraaórticos (TSA) o estenosis distal en tándem de superior gravedad. 

6.  Estenosis sintomáticas superiores al 70% con oclusión de carótida 
contralateral. 

Criterios de alto riesgo clínico  

1. Edad superior a 80 años. 

2. Insuficiencia cardiaca congestiva clase III/IV* y/o fracción de eyección de 

ventrículo izquierdo < 30%. 

3. Necesidad de cirugía cardíaca en 6 semanas. Pendiente de recanalización 

coronaria. 

4. Infarto agudo de miocardio reciente (>24 horas y <30 días). 
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5. Angina inestable: clase III/IV. 

6. Enfermedad pulmonar obstructiva grave (FEV +<1)  ó <30%. 

7. Insuficiencia renal. 

* según clasificación funcional de la NYHA; + FEV:Volumen espiratorio forzado 

 

Recientemente, un consenso de expertos de la AHA y la American Stroke 

Association (ASA) emitió un documento que intenta clarificar las indicaciones de la 

ASC (tabla 2) (53):   
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Tabla 2. Recomendaciones de la AHA/ASA para la revascularización en 
pacientes sintomáticos. 

Clase I, nivel de evidencia A 

AIT reciente o infarto isquémico en los últimos 6 meses y estenosis ipsilateral 

grave (70-99%): Se recomienda EC si el cirujano tiene morbilidad perioperatoria 

<6%. 

AIT reciente o infarto isquémico en los últimos 6 meses y estenosis ipsilateral 

moderada (50-69%): Se recomienda EC si el paciente presenta criterios favorables 

(joven, sexo masculino, síntomas de presentación de menor gravedad). 

Clase IIa, nivel de evidencia B 

Está indicada EC, se recomienda la cirugía en las dos siguientes semanas. 

ASC se considera razonable si se realiza por un especialista con morbilidad 

periprocedimiento y mortalidad del 4 al 6%, similares a las observadas en los 

ensayos sobre EC y ASC. 

Clase IIb, nivel de evidencia B 

La ASC no es inferior a la EC y debe considerarse si la estenosis es grave y 

sintomática (>70%) y presenta dificultades a la cirugía o comorbilidad médica que 

aumenta el riesgo quirúrgico o contraindicaciones, como estenosis inducida por 

radiación tras EC. 

Clase III, nivel A de evidencia 

Cuando la estenosis es <50% la EC no está indicada. 
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Existen matices en cada paciente que pueden contraindicar la terapia 

endovascular a pesar de que reúna los criterios de inclusión antes descritos. Estas 

contraindicaciones absolutas y relativas pueden agruparse en neurológicas, médicas 

y anatómicas (tabla 3), y están sujetas a modificaciones atendiendo a las 

consideraciones particulares de cada grupo de trabajo, basadas fundamentalmente 

en su nivel de experiencia: 

 

Tabla 3. Contraindicaciones del Tratamiento Endovascular de la 
estenosis ateromatosa de la ACI. 

Contraindicaciones clínicas 

1. Contraindicación a aspirina o tienopiridinas. 

2. Esperanza de vida < 5 años *. 

3. Patología renal que imposibilite administración de contraste I.V. 

Contraindicaciones anatómicas 

4. Lesión muy calcificada, sobre todo si es concéntrica. 

5. Aneurisma intracraneal o malformación arteriovenosa que requieran 

tratamiento *. 

6. Marcada tortuosidad de la ACC o la ACI. 

7. Oclusión total u oclusión subtotal larga (“signo de la cuerda”) *. 

8. Trombo visible en la lesión. 

9. Ausencia de vía de acceso endovascular segura. 

Contraindicaciones neurológicas  

10. Déficit funcional mayor. 

11. Ictus mayor en las últimas 4 semanas. 
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12. Deterioro cognitivo significativo. 

* Éstas son contraindicaciones relativas, que aunque aceptadas de forma general no son tenidas 
en cuenta de forma particular en nuestro grupo de trabajo, con larga experiencia en el tratamiento 
de malformaciones vasculares cerebrales y de estenosis suboclusivas de la ACI (54.55). 

 

Podemos considerar como ventajas teóricas del tratamiento endovascular frente 

a la cirugía: 

1. Ausencia de incisión cervical. 

2. Ausencia de lesiones de pares craneales. 

3. Mejor acceso a lesiones cervicales altas. 

4. Posibilidad de tratar lesiones en tándem y la enfermedad multivaso asociada 

a lesiones ostiales de ACC. 

5. No necesidad de anestesia general, con mejor control clínico de posibles 

complicaciones. 

6. Menor tiempo de isquemia cerebral durante el procedimiento. 

7. Menor tiempo de convalecencia (alta en 24-48 horas). 
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1.2.4 Complicaciones asociadas a la ASC. 

 

El tratamiento endovascular no carece de riesgos y potenciales complicaciones. 

La implantación de una endoprótesis en la carótida extracraneal no difiere en gran 

medida de procedimientos similares en otras áreas anatómicas, pero las 

características peculiares del sistema nervioso ante agresiones eventuales puede 

convertir un procedimiento en principio de mínimo riesgo en un mecanismo fatal en 

manos inexpertas. Es por ello que los resultados de cada tratamiento, incluida la 

ASC, se ven condicionados en gran medida por la experiencia individual de los 

especialistas que lo deciden y practican. La mayoría de las complicaciones 

asociadas a la ASC pueden clasificarse en cuatro grandes grupos: isquémicas, 

hemodinámicas, síndrome de hiperperfusión y complicaciones tardías (reestenosis). 

En un quinto grupo incluimos otras de menor frecuencia pero con gran repercusión 

clínica, como el vasoespasmo: 

 

1) Isquémicas: asociadas a embolización distal al Sistema Nervioso 

Central (SNC), y con mucha menos frecuencia a trombosis vascular. Son las más 

comunes y de las potencialmente más graves, e incluyen dentro del espectro clínico 

al AIT y al Ictus. 

Todo procedimiento endovascular, sea diagnóstico o terapéutico, está sometido 

al riesgo de emisión de partículas procedentes de la placa arteriosclerótica, 

agregados plaquetarios, trombo, etc.., cuyo número es mayor cuanto mayor es el 

grado de estenosis y la ecolucencia de la placa (56-60).  
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A pesar de este riesgo establecido, la significación clínica global de este material 

embolizado es dudosa, y aunque se ha considerado responsable de complicaciones 

transitorias y otras más graves descritas en algunos casos, cada vez parece más 

evidente que la mayoría de las ocasiones cursa clínicamente silente (61).  

El uso del Doppler transcraneal (DTC) ha permitido demostrar el fenómeno de la  

embolización en forma de señales de alta frecuencia tanto durante procedimientos 

endovasculares como durante la cirugía (62-64). Con su empleo se ha podido 

constatar que es significativamente superior la tasa de microémbolos emitidos 

durante la ASC que durante la EC (64). Análisis histológicos del material embolizado 

también demuestran que, aunque la embolización se da en todas las fases de la 

angioplastia, su número es mayor durante el paso de la guía a través de la 

estenosis y en la colocación del catéter-balón (61). Hay autores que señalan que la 

aparición de ictus es más frecuente por microembolismo múltiple (émbolos de < 60 

µ de diámetro) que por macroémbolo aislado .  

 

2) Hemodinámicas: por compresión del balón en el seno carotídeo, pueden 

producirse episodios de bradicardia, hipotensión y asistolia, formando parte de un 

mismo cuadro que es el Síndrome del seno carotídeo. Se trata de una actividad 

autonómica refleja y aberrante, causada por una hipersensibilidad de los 

barorreceptores del seno carotídeo producida por la presión de tumores, cicatrices, 

aneurismas, o del mismo balón de angioplastia. 
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3) El Síndrome de hiperperfusión es una complicación rara y grave de los 

tratamientos de recanalización arterial que se cree es debido a un fallo de los 

mecanismos de autorregulación del flujo sanguíneo cerebral y al aumento del 

mismo después de la corrección de una estenosis vascular. Aunque inicialmente 

descrito en relación a la EC, son cada vez más las series informadas que lo asocian 

también a la ASC (65-67).  La restauración de una presión de perfusión normal en 

una red vascular cerebral con reactividad exhausta y vasodilatación máxima puede 

dañar el endotelio vascular. En la mayoría de los pacientes esto no tiene 

repercusión clínica, pero hasta en un 15% de los casos pueden desarrollarse crisis 

convulsiva, cefalea ipsilateral y en una pequeña proporción accidentes vasculares 

isquémicos o hemorrágicos, por edema, rotura de la pared capilar, hemorragia 

pericapilar y hemorragia macroscópica con alta tasa de mortalidad (>50% en series 

de EC) (68). El único tratamiento posible es un control exhaustivo de la tensión 

arterial. 

 

4) Complicaciones tardías: La más importante de ellas es la aparición de 

Reestenosis sobre el área tratada, debido a hiperplasia miointimal. Se considera 

una respuesta cicatricial del segmento vascular asociado a la intervención que pasa 

por diversas fases, y en la que participan diferentes factores (plaquetas, células 

endoteliales, macrófagos, células musculares lisas, factores de crecimiento y 

trombogénicos). La hiperplasia miointimal es con frecuencia asintomática (57%), en 

comparación a la ateromatosa (43%) (69). Las manifestaciones neurológicas, 

cuando existen, están relacionadas con descompesación hemodinámica más que 

con patología embólica. 
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5) Otras complicaciones:   La carotidinia es una complicación menor que 

aunque fuera del síndrome del seno carotídeo, se atribuye al estímulo del plexo 

carotídeo por sobredistensión de las fibras elásticas de los vasos, lo que estimula 

los receptores sensitivos del dolor en la pared, provocando un dolor agudo y 

transitorio de la región cervical que se irradia a la cintura escápulohumeral.  

El vasoespasmo es un fenómeno generalmente inducido por la manipulación 

de la guía o el filtro al intentar superar la estenosis. Muchos estudios demuestran 

que a mayor experiencia del operador (neurorradiólogo intervencionista), mayor es 

la tasa de éxitos y menor el de complicaciones (70,71).  

El inflado del balón puede en ocasiones provocar rotura de la íntima de la pared 

vascular y ser responsable de disecciones locales. Ésta complicación debe 

diferenciarse de las irregularidades de la íntima que pueden observarse 

después de la angioplastia como expresión de la lógica abrasión que sufre la íntima 

después del inflado del balón. Pueden observarse en las angiografías de control, y 

quizá deberían considerarse como un resultado que se puede anticipar más que 

como una complicación. 

 La perforación vascular con la guía durante la ASC puede constituir, según 

las circunstancias, una situación de alarma. La experiencia del intervencionista en el 

manejo de guías de 0,14 F y catéteres, y el uso de una técnica escrupulosa son la 

mejor garantía para su prevención. 

La rotura del balón de angioplastia no debe suponer un riesgo si se usan las 

presiones de llenado del balón indicadas por el fabricante. En casos de problemas 

de fabricación, la rotura del balón y el posible desprendimiento de fragmentos 

supondría la necesidad de retirar el cuerpo extraño por métodos vasculares 
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intervencionistas. Afortunadamente, al tener tendencia el balón a romperse 

longitudinalmente, no suelen suponer problema para la retirada del catéter. 

La terapia anticoagulante (agentes antiplaquetarios y heparina) durante 

el procedimiento puede ocasionar complicaciones como hematomas en el punto de 

punción (generalmente la ingle), pseudoaneurismas, sangrados en el SNC o 

intraabdominales, etc. Los hematomas en el punto de punción aparecen como la 

complicación más frecuente en algunas series de angioplastia periférica (6%). El 

rango de frecuencia en estas series oscila del 2 al 8% (72,73), lo que es 

considerablemente superior al porcentaje en la arteriografía diagnóstica (1%). Se 

produce con más frecuencia en pacientes con hipertensión arterial (HTA), y puede 

evolucionar a la formación de un pseudoaneurisma con comunicación con la luz 

arterial. Para evitar su formación se debe presionar firmemente sobre el sitio de 

punción durante unos minutos después de la retirada del catéter y tener un control 

exhaustivo del punto de punción al menos durante las primeras 24 horas 

posteriores al procedimiento.  
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1.2.5 Procedimiento de ASC de la ACI con uso de filtro de protección distal. 

 

Los grupos de trabajo dedicados a la ASC con suficiente grado de experiencia, 

como el nuestro, son de la opinión que no resultan incompatibles el disminuir lo 

máximo posible la embolización distal al SNC y alcanzar un resultado angiográfico 

completamente normal tras el procedimiento. La finalidad principal, por tanto, 

durante la ASC es atravesar la estenosis con el mayor cuidado, colocar 

adecuadamente el sistema distal de protección y llevar a cabo la dilatación sin 

complicaciones.  

El procedimiento, tal y como es llevado a cabo en la Unidad de Neurorradiología 

Intervencionista de nuestro Hospital, consiste en diversas fases en las que las 

decisiones consensuadas y la labor integrada de los componentes del equipo 

multidisciplinar para el tratamiento de la estenosis carotídea (conformado por 

neurólogos y neurorradiólogos intervencionistas) resultan básicas, junto a la 

experiencia, para el logro de resultados positivos: 
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PROTOCOLO DE ANGIOPLASTIA CAROTÍDEA. 

 

A. Preparación del enfermo al ingreso: 

1. Ingreso 24 horas antes de la intervención y monitorización neurológica 

(anexos I y II). 

2. Anticoagulación con Heparina sódica intravenosa (IV) en perfusión para 

alcanzar un Tiempo parcial de Tromboplastina Activada (TPTA) doble del control 

normal. Si el paciente estaba ya en tratamiento con anticoagulantes orales 

(Sintrom®) pasará a Heparina IV. 

3. Se mantiene doble antiagregación con Clopidogrel 75 mg en desayuno, y AAS 

125 mg después de la cena, al menos durante los tres días previos a la ASC. Si el 

paciente no estaba previamente antiagregado, se administra dosis de carga de 300 

mg (4 comprimidos) de Clopidogrel y 500 mg de AAS. 

4. Se realiza estudio completo de RM cerebral incluyendo secuencias de Difusión 

(IPD) y de Perfusión el día anterior a la ASC. 

5. Siempre debe explicarse al paciente de forma detallada la técnica, las 

ventajas y posibles inconvenientes, tanto de la arteriografía diagnóstica previa 

como del procedimiento de ASC, y solicitarle un consentimiento informado, 

aprobado previamente por el Comité de Investigación y Ética del Hospital (anexo 

III). 
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B. En la Sala de Neurorradiología Intervencionista: 

1. El paciente debe llevar siempre una vía antebraquial izquierda con suero 

fisiológico (SF). 

2. Se suprime la heparina IV. 

3. Se administra Dexametasona (Fortecortin®) 12 mg IV, excepto en pacientes 

diabéticos. 

4. Se administra Cloracepato dipotásico (Tranxilium®) 25 mg oral. 

 

C. Durante la ASC: 

1. Se monitoriza la tensión arterial (TA), la frecuencia cardíaca (Fc), registros 

ECG y EEG, y oximetría. Si hay HTA (tensión arterial sistólica -TAS- > 180 mmHg ó 

tensión arterial diastólica –TAD- > 105 mmHg) se administra Labetalol cada 10 min 

(máximo 120 mg). 

2. Se realiza estudio angiográfico de TSA y de ambas carótidas y vertebrales, 

extra e intracraneales, para valoración adecuada del grado de estenosis, 

compensaciones por el polígono de Willis (arterias comunicantes anterior y 

posterior), arteria oftálmica y estado de la circulación intracraneal. Si se precisa, se 

realizará una angiografía rotacional tridimensional (3D) de la bifurcación carotídea a 

tratar, con programa específico para detección de calcio (Calciview), y se 

determinará a través de ella la longitud y el grado de estenosis. El grado de 

estenosis de la lesión se determina sobre la imagen arteriográfica estableciendo la 

relación entre el diámetro de la luz estenótica y el de la ACI normal distal a la lesión, 
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según se indica en la metodología del protocolo del NASCET (74) (figura 6), así 

como las características angiográficas de la placa (tamaño, distancia a la bifurcación 

carotídea, presencia de calcio o ulceración). 

 

                

Figura 6: Método NASCET para el cálculo del grado de estenosis. N= Diámetro de la ACI normal distal al área de 
estenosis; D= Diámetro en la zona de estenosis. La linea continua roja indica el límite teórico de la ACI a nivel del bulbo 
en ausencia de estenosis. 

 

3. Se administra heparina sódica IV en dosis adecuada de acuerdo al Tiempo de 

Coagulación Activada (TCA). Se monitoriza el TCA para determinar la cantidad de 

heparina sódica IV a utilizar durante el procedimiento, debiéndose mantener entre 

250-300 sgs. 

4. Todos los procedimientos son realizados por neurorradiólogos 

intervencionistas experimentados por punción femoral tras anestesia local, 

colocando un introductor largo de 6F de 90 cm en ACC, conectado a un SF de 500 

cc a presión con 500 unidades de heparina.  
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5. Uso de sistema monorraíl. 

6. Uso de sistema de protección. En nuestro centro se utiliza filtro distal. En 

general se tratan de filtros de poliuretano de unos 190 cm de largo con un perfil de 

entre 2,9 y 3,7 F, que constan de una punta flexible radioopaca de unos 3 cm y una 

malla en forma de cesta autoexpandible con tamaño variable de poro entre 100 y 

150 µ. El filtro, colocado distalmente a la estenosis, provee protección frente a la 

embolización en vasos de diámetro entre 3,5-5,5 mm al capturar los 

microfragmentos liberados durante la intervención, al tiempo que mantiene la 

perfusión cerebral. Conformando la entrada a la cesta existe un lazo de nitinol 

radioopaco que permite una aposición prácticamente completa, de 360º, a la pared 

del vaso, lo que a su vez reduce el paso de partículas entre el lazo y la pared 

vascular. Los sistemas de protección van unidos a una microguía (habitualmente de 

0,014” con punta flexible cubierta de silicona), sobre la cual pueden utilizarse varias 

medidas de catéteres balón de intercambio rápido (figuras 4 y 5). 

7. Predilatación de la estenosis con un catéter balón de bajo perfil de un 

diámetro inferior al nominal de la ACI si se considera necesario (razón diámetro del 

balón/diámetro ACI= 0,5 - 0,6), aproximadamente de 3 x 20 mm (Boston Scientific 

Target, Fremont, CA), situando las dos marcas radioopacas del catéter por encima 

y por debajo de la estenosis, realizándose predilatación mediante inflado del balón 

con una jeringa de presión con mezcla de suero y medio de contraste y siguiendo 

las recomendaciones de presión y número de dilataciones de la casa comercial. 

Durante el proceso se realiza control angiográfico para valorar resultado y posibles 

complicaciones. 
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8. Colocación de endoprótesis metálica autoexpandible (elección según 

morfología del vaso). Normalmente son utilizados stents de nitinol o acero 

inoxidable autoexpandibles para el tratamiento de la ACC o ACI cervical, debido a 

su mayor comodidad y resistencia a los movimientos e impactos sobre el cuello. 

Últimamente se prefieren los stents de nitinol conificados, ya que el diámetro de la 

ACI es menor que el de la ACC, y de esta forma se adapta adecuadamente a la 

pared de las dos arterias (figura 7).  

 

                                             

Figura 7: En la parte superior de la imagen se muestra el stent clásico de diámetro homogéneo en toda su longitud en 
forma de malla cilíndrica. En la parte inferior, el stent conificado presenta un diámetro inferior en su extremo distal y 
mayor en el proximal, lo que permite una mejor adaptación a las paredes de la ACI y la ACC respectivamente. 

 

9. Dilatación de la endoprótesis cuando sea necesario, con catéter balón de un 

diámetro igual o ligeramente superior al diámetro estimado de la ACI distal sana 

(cociente diámetro balón/diámetro ACI= 0,6-0,8). Es importante intentar minimizar 

en lo posible el número de dilataciones para evitar complicaciones y alteraciones 

hemodinámicas por manipulación sobre el bulbo carotídeo. 
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10. Si ocurre asistolia durante la predilatación o la dilatación de la endoprótesis, 

se procederá a desinflar el balón y se infundirá un bolo de atropina IV, 

generalmente de 1 mg o menor. En caso de hipotensión arterial se administrará SF 

IV rápido y expansores plasmáticos (Hemocé®) o perfusión de dopamina en caso 

necesario. 

11. Retirada del filtro y conservación del mismo en un frasco con formaldehído 

para estudio histológico del material recogido durante el procedimiento.  

12. Comprobación angiográfica extra e intracraneal. Se considera aceptable una 

estenosis residual de 30-40% ya que los stents autoexpandibles de nitinol pueden 

continuar expandiéndose con el tiempo (figura 8). 

 

                   

                    

Figura 8: A. Arteriografía con sustracción digital previa a la ASC de bifurcación carotídea izquierda en proyección lateral. 
Se muestra una estenosis concéntrica de aproximadamente el 90% del origen de la ACI. B. Tras angioplastia con balón y 
colocación de stent, la arteriografía de control muestra la recuperación del calibre normal de la ACII. 
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13. Inmediatamente después de realizada la ASC y antes de retirar el 

introductor femoral, el neurólogo realizará una exploración del paciente en la sala. 

 

D. Tras la ASC: 

1. El paciente vuelve a la Unidad de Ictus. 

2. Permanece en reposo absoluto hasta la mañana siguiente. 

3. Se deja una compresión sobre el punto de punción femoral vigilando la 

posible aparición de hematoma y, si aparece, se evalúa su evolución. 

4. Comprobación de pulsos pedios. 

5. Se programa el monitor de TA cada hora durante las primeras 6 horas y, si el 

paciente se encuentra hipotenso (TA< 110) o hipertenso (TAS>180) se continúa la 

monitorización las primeras 24 horas. 

6. Se toma la Fc cada 4 horas para controlar la aparición de bradicardia. 

7. La infusión de heparina se reintroduce 3-4 horas tras la finalización del 

procedimiento en función del TCA final, manteniéndose durante 24 horas en todos 

los pacientes. 

8. Si persiste hipotensión arterial: 

-  Si el paciente está asintomático se infunde SF a razón de 2000-2500 

cc al día (salvo si el paciente padece insuficiencia cardiaca). 

- Si la hipotensión es sintomática se considera preferible pasar 

Hemocé® (1 o 2 sueros de 500 cc) a chorro. Si el paciente no se 

estabiliza con Hemocé® se administra dopamina en perfusión a dosis 
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media (4-10 µg/kg/min). Si el paciente padece insuficiencia cardiaca 

se comienza directamente con la infusión de dopamina. 

9. Si persiste bradicardia: 

- Si la bradicardia cursa asintomática se recomienda únicamente  

vigilancia estrecha (monitorizar Fc/2 horas). 

- Si la bradicardia es sintomática se usa atropina 0,6-1 mg i.v. directa. 

 

E. Al alta del paciente: 

Los pacientes son dados de alta a las 24 horas del procedimiento, con 

tratamiento de AAS (125 mg/día) o trifusal (600 mg/día) y clopidogrel (75 mg/día). 

Tras un mes sólo se mantiene el AAS de forma indefinida.  
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1.3 Resonancia Magnética potenciada en Difusión en el diagnóstico 

de la Isquemia cerebral aguda. 

 

La imagen de Resonancia Magnética potenciada en Difusión (IPD) aporta 

información única sobre la viabilidad del parénquima encefálico, basándose en el 

movimiento molecular aleatorio del agua y su alteración ante procesos patológicos. 

Aunque fue introducida en la práctica clínica hacia la mitad de los años 90, los altos 

requerimientos técnicos para su obtención (fundamentalmente gradientes de alto 

rendimiento) han determinado que la extensión de su uso haya sido reciente. La 

aplicación principal de la IPD es la imagen cerebral, debido sobre todo a su especial 

sensibilidad al daño isquémico. El desarrollo y mejora de las secuencias, en general 

de muy corta duración y resistentes por tanto a artefactos de movimiento, han 

favorecido su aplicación al estudio y diferenciación de muchas otras entidades fuera 

del ámbito del ictus. 
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1.3.1 Breve introducción a la Resonancia Magnética. 

 

Los constituyentes básicos del núcleo atómico son el protón y el neutrón, 

excepto en el caso del núcleo de Hidrógeno, cuyo único componente es el protón, 

de carga eléctrica positiva (H+). Estos protones no se encuentran estáticos en la 

naturaleza, sino sometidos a un doble movimiento: uno de rotación sobre su eje, o 

movimiento spin, y otro de traslación en torno al eje gravitacional terrestre, a 

semejanza de una peonza, llamado movimiento de precesión (75). Como toda 

carga eléctrica en movimiento, el protón genera un pequeño campo magnético, que 

lo convierte en un pequeño dipolo, con sus polos norte y sur. La fuerza y dirección 

de ese campo magnético se representan por un vector que llamamos Momento 

Magnético (76).  

En ausencia de un campo magnético externo los momentos magnéticos de los 

protones se distribuyen aleatoriamente. Sin embargo, si sometemos a ese conjunto 

de protones a un campo magnético estático (que por consenso es llamado B0) 

todos tenderán a establecer un equilibrio con él en base a las propiedades 

elctromagnéticas que los dirigen, alineándose paralelamente sus pequeños 

momentos magnéticos con el vector del campo magnético principal. De acuerdo 

con la mecánica cuántica, el protón sólo puede adquirir dos estados energéticos: en 

la misma dirección y sentido que el vector del campo magnético estático (spines 

paralelos), o en sentido contrario (spines antiparalelos). 

El número de protones en orientación paralela es siempre ligeramente superior 

a los antiparalelos. Este discreto exceso de protones paralelos (que en el conjunto 
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de nuestro organismo supone una cantidad muy importante) determinará una 

magnetización neta y detectable en esa área anatómica. 

Retomando el concepto de precesión, hemos de mencionar que la frecuencia de 

dicho movimiento traslacional depende de la intensidad del campo magnético y es 

específica de cada especie nuclear, denominándose frecuencia precesional o de 

Larmor. Si la expresamos mediante su fórmula: 

 

                     Frecuencia de Larmor = B0 x I 

 

 B0 es la intensidad del campo (en Teslas, T) e I es la constante giromagnética, fija 

y distinta para cada átomo. En el caso del H+ su valor es de 42,57 MHz/T, por lo 

que podemos deducir que el conjunto de protones de hidrógeno sometido a un 

campo magnético de 1 T, tendrá una frecuencia de precesión exacta de 42,57 MHz. 

Si en esta situación se coloca un detector de radiofrecuencia (RF) cerca de esta 

muestra magnetizada sólo se percibe ruido y ninguna señal, ya que todos los 

núcleos están precesando en discordancia, o lo que es lo mismo fuera de fase. Si a 

la muestra magnetizada se le emite un pulso de ondas de RF con una frecuencia 

coincidente con la de Larmor de los protones de hidrógeno , ocurrirá un fenómeno 

interesante: los núcleos comienzan a precesar de forma simultánea y coincidente 

en el espacio, es decir en fase, y emiten una señal coherente, siendo ésta la señal 

detectada por el receptor de RF, y que sometida a unos cálculos matemáticos 

complejos (Transformada de Fourier) dará lugar a la imagen que todos conocemos 

de RM. 
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Se podría profundizar ampliamente en las bases físicas de la RM y en el extenso 

conjunto de parámetros (densidad protónica, tiempos de relajación) y factores 

técnicos (imán, bobina, gradientes...) que dan lugar a las diversas secuencias de 

imagen. Consideramos que el tema sobrepasa a la cuestión objeto de nuestro 

estudio, por lo que remitimos a las múltiples publicaciones sobre el mismo, que van 

desde la explicación más intuitiva y esquemática a las de mayor peso físico y 

matemático (77-79).  
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1.3.2 Fundamento físico de la Imagen potenciada en Difusión (IPD). 

 

La Difusión, también llamada movimiento browniano, es el término utilizado 

para describir el movimiento de las moléculas de agua debido a la energía termal. 

La IPD es una herramienta en vivo única para el estudio de la estructura de tejidos 

biológicos, ya que su fuente de contraste es el movimiento microscópico del agua 

tisular. La IPD indica cuánto se mueven las moléculas de agua. No hay que 

confundir este término con flujo, donde el movimiento de partículas o moléculas es 

en masa. 

 

La base física de la Difusión es la ley de Fick, que expresa que el ritmo de 

difusión por unidad de superficie en un medio estacionario y en dirección 

perpendicular a ésta, es proporcional al gradiente de la concentración de soluto en 

esa dirección: 

 

                                      J = - D  C /   x 

 

Donde D es el coeficiente de difusión, que nos da en mm2 el desplazamiento neto, 

C es la concentración de soluto o masa por unidad de volumen y  x la distancia. 

El recorrido de una molécula de agua sigue una trayectoria incoherente, a este 

movimiento se le denomina browniano (figura 9). 
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Figura 9: Movimiento browniano. El spin sometido a un gradiente (p.ej. de energía termal) desarrolla un movimiento 
aleatorio de desplazamiento neto D, cuyo valor depende de la limitación al movimiento que le ofrece el medio en el que 
se encuentra. 

 

 

El principio para medir la Difusión se describió en 1965 por Stejskal y Tanner, y 

consistió en la aplicación de dos pulsos de gradiente simétricos y opuestos en 

dirección a la secuencia spin eco-eco planar de adquisición de señal. Así se 

consiguió medir el movimiento de las moléculas en esa dirección. La señal de 

intensidad de un voxel de tejido se calcula: 

 

        SI = SI0 x exp (-b x D ), 

 

donde SI0 es la intensidad de señal en T2 ó con valor de b=0 s/mm2 (es decir, sin 

potenciación en difusión), b es la sensibilidad de difusión aplicada y D el coeficiente 

de difusión (80).  

Se dice que la difusión está restringida cuando las moléculas de agua están 

inmersas en otra sustancia en lugar de libres. Estructuras como membranas, 

citoplasmas y otros elementos celulares pueden frenar la difusión de los H+ en 

nuestro organismo. El líquido cefalorraquídeo (LCR) ofrece menos restricción y 
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permite el movimiento de las moléculas en las tres direcciones del espacio por igual 

(difusión isotrópica). En el caso de que la difusión se vea favorecida en una 

dirección más que en otra es denominada difusión anisotrópica. En el parénquima 

cerebral la difusión aparente no es isotrópica, sobre todo en la sustancia blanca, 

pudiéndose comprobar su anisotropía comparando imágenes de difusión obtenidas 

en las tres direcciones del espacio.  

La cuantificación de la difusión observada por RM se denomina “coeficiente de 

difusión aparente” (CDA). 

Los gradientes de difusión se aplican en una dirección cada vez. La imagen 

resultante muestra información sobre esa dirección y la magnitud del CDA. Para 

crear una imagen que muestre sólo la magnitud del CDA deben combinarse al 

menos tres de estas imágenes en distintas direcciones. La forma más sencilla es 

multiplicando las tres imágenes creadas con los pulsos de gradientes de difusión 

aplicados en tres direcciones ortogonales. La raíz cúbica de este producto es la 

Imagen de difusión. Esta imagen posee contraste potenciado en T2 así como 

contraste debido a las diferencias de CDA. Para evitar el contraste T2, la Imagen de 

difusión puede dividirse por la imagen eco-planar spin-eco T2 (aquella obtenida con 

valor de b=0 sg/mm2), obteniéndose así una “imagen exponencial”. 

Alternativamente puede crearse un mapa de CDA, es decir, una imagen cuya 

intensidad de señal es equivalente a la magnitud del CDA (figura 10). 

 



                                                                                                                                  Introducción                                                                      

 56 

            
 
Figura 10: Cálculo de la intensidad de señal en una imagen isotrópica potenciada en Difusión (valor de b= 1000 sg/mm2). A: 
Las intensidades de señal de las tres imágenes (Gx, Gy, y Gz), cada una con un gradiente de difusión aplicado en cada 
dirección ortogonal (direcciones x, y, z), se multiplican. La intensidad de señal de la Imagen Isotrópica es la raíz cúbica de 
este producto. B: Eliminación del contraste T2. El cociente entre la Imagen isotrópica y la imagen eco-planar spin-eco T2 da 
como resultado una imagen exponencial (no mostrada), que manipulada matemáticamente da lugar al mapa CDA. 

 

 

 

Debido a que los valores de CDA de las sustancias gris y blanca son similares 

(aproximadamente 0.72 – 1.2 x 10-3 mm2/s para la sustancia gris y de 0.62 – 0.83 x 

10-3 mm2/s para la sustancia blanca), no suele apreciarse contraste entre ambas en 

la imagen exponencial o en el mapa CDA. El contraste visible en la Imagen de 

difusión es debido al contraste T2. Esto determina la importancia de valorar 

siempre la Imagen de difusión conjuntamente con la exponencial o el mapa. Estas 

últimas nos permiten excluir el “efectoT2” como la causa del aumento de intensidad 

en la Imagen de difusión. 
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1.3.3 Aplicación de la IPD en el estudio de la isquemia cerebral. 

 

Hasta hace poco los pacientes que habían padecido un ictus eran evaluados 

neurorradiológicamente con TC para establecer la naturaleza isquémica o 

hemorrágica del proceso, así como para evaluar posibles signos precoces de 

isquemia. Tanto el TC como la RM convencional han demostrado sensibilidades 

inferiores al 50% en la detección de infartos en el estadío hiperagudo, dentro de las 

primeras 6 horas tras la instauración del evento. La IPD surgió como la técnica de 

RM más sensible en el diagnóstico de infartos hiperagudos, siendo ésta su primera 

aplicación. 

Minutos después de la instauración de la isquemia se produce una importante 

restricción de la difusión del agua en el tejido cerebral afecto (81). Aunque la base 

biofísica de la isquemia no está completamente aclarada, se conoce que uno de los 

mecanismos básicos a los que da lugar es el edema citotóxico: la isquemia produce 

una interrupción del metabolismo energético que lleva a un fallo de la bomba 

Na+/K+ adenosin trifosfatasa y de otras bombas iónicas. Esto conduce a una 

pérdida de los gradientes iónicos y un trasvase de agua desde el espacio 

extracelular al compartimento intracelular, donde la movilidad protónica se ve 

restringida. Otros mecanismos propuestos para explicar la restricción de la difusión 

del agua en la isquemia han sido la propia necrosis celular, la reducción en 

dimensiones y aumento de tortuosidad del espacio extracelular por el 

desplazamiento del agua al interior de la célula o incluso la disminución de la 

difusión del agua dentro de la misma célula. 
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En animales se ha demostrado que la restricción de la difusión debida a 

isquemia puede detectarse desde los 10 minutos a las 2 horas tras la oclusión 

vascular. En humanos el transcurso es más prolongado, mostrando diversas fases: 

La fase hiperaguda se considera dentro de las primeras 6 horas desde el inicio 

de los síntomas, aunque se han descrito casos en los que la restricción era ya 

evidente a los 30 minutos después del ictus. Existen raros casos descritos de falsos 

negativos en la IPD (82,83). En esta primera fase la IPD se considera hoy en día 

una de las principales herramientas diagnósticas para la selección de pacientes 

subsidiarios de trombolisis farmacológica, mediante la comparación de los hallazgos 

en esta secuencia con el estudio de RM Perfusión, permitiéndonos diferenciar el 

tejido ya infartado del hipoperfundido en riesgo y aún salvable. Esto es lo que 

conocemos como estudio de la penumbra isquémica. La Imagen de difusión se 

muestra hiperintensa en esta fase, con un correspondiente valor bajo de CDA, que 

se observa como hipointensidad en el mapa CDA. 

El CDA permanece muy disminuido hasta los 3-5 días. Es lo que se considera la 

fase aguda del ictus. La reducción de la difusión alcanza su máximo, 

observándose como hiperintensa en la Imagen de difusión y muy hipointensa en el 

mapa de CDA. Este hallazgo en el contexto clínico adecuado representa 

normalmente daño irreversible del tejido cerebral, o infarto (figura 11).  
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Figura 11: Infarto agudo en territorio de la arteria cerebral anterior (ACA) izquierda. A: la Imagen potenciada en 
Difusión muestra una hiperintensidad muy marcada en todo el territorio subsidiario de la ACA izquierda. B: El mapa de 
CDA muestra la zona como una hipointensidad clara, lo que confirma una restricción real de la difusión, compatible con 
isquemia aguda. 
 
 
 
 

El CDA regresa a su valor normal a las 1-4 semanas (fase subaguda), lo que 

representa persistencia del edema citotóxico (asociado a difusión restringida) y 

desarrollo de edema vasogénico e interrupción de membranas celulares (asociados 

a aumento de la difusión). En este punto la lesión se muestra ligeramente 

hiperintensa en la Imagen de difusión, debido al componente T2, e isointensa en el 

mapa CDA (figura 12). 

      

Figura 12: Infarto subagudo en pedúnculo cerebral izquierdo. A: La imagen de Difusión mantiene una hiperintensidad 
marcada. B: El mapa de CDA transforma su señal en isointensa al parénquima normal. C: El foco isquémico se intuye 
como moderadamente hiperintenso en FLAIR. 
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En las lesiones crónicas (de 3 semanas a 3 meses de evolución), el incremento 

progresivo de la difusión por el aumento del agua extracelular, la cavitación y la 

gliosis mostrará hipo-isointensidad en la Imagen de difusión e hiperintensidad en el 

mapa de CDA (figura 13). 

                    

Figura 13: Infarto crónico en territorio de arteria cerebral posterior derecha. A: La Imagen potenciada en Difusión 
muestra un área mal definida de marcado incremento de la difusión (señal hipointensa paralela a la del LCR, adscrita al 
territorio de la ACP derecha). B: El mapa CDA confirma este incremento de difusión como señal hiperintensa.  

 

 

La TC y la RM convencional no resultan eficaces en la detección de infartos en 

sus estadíos iniciales, ya que, tanto la visualización de la hipodensidad en la TC 

como la hiperintensidad en T2 o FLAIR requieren un aumento sustancial del agua 

tisular. En ictus sometidos a estudio dentro de las primeras 6 horas de evolución, 

las sensibilidades descritas para la TC y la RM son de 38-45% y 18-46% 

respectivamente. En infartos dentro de las primeras 24 horas, la sensibilidad 

asciende al 58% para la TC y al 82% para la RM. Por el contrario, la IPD resulta 

muy sensible y específica para la detección del ictus agudo e hiperagudo, con una 

sensibilidad del 88-100% y una especificidad del 86-100% (84-87). Una lesión con 

restricción de la difusión en el contexto de un déficit neurológico agudo es 



                                                                                                                                  Introducción                                                                      

 61 

altamente sugestiva de infarto irreversible. Otros déficits agudos que clínicamente 

pueden ser sugestivos de ictus y que pueden acompañarse de restricción de la 

difusión son los debidos a AITs (se han descrito series en las que del 30 al 50% de 

los casos muestran áreas de restricción) (88-90), crisis convulsiva, hemorragia 

cerebral, demencia o amnesia global transitoria (AGT) (86,87,91).   

Existen circunstancias en las que las alteraciones de la difusión son reversibles, 

como en la mencionada AGT, el infarto venoso, la migraña hemipléjica o en algunos 

AITs. Igualmente, hay casos en los que tras tratamiento fibrinolítico intravenoso o 

intraarterial del ictus agudo dentro de los plazos de tiempo estimados, o tras la lisis 

espontánea de un coágulo, la señal alterada en la Imagen de difusión (en principio 

indicativa de tejido infartado no recuperable) se normaliza parcial o totalmente. 

Varios trabajos han demostrado que existe una correlación directa entre el 

volumen del área infartada medida en el mapa CDA con el tiempo de 

hospitalización y la evolución a largo plazo (evaluada con escala de Glasgow, escala 

de Rankin modificada o índice de Barthel) en pacientes con ictus agudo (92,93).  

Esta correlación suele ser mayor en infartos corticales y más débil en los infartos de 

arterias perforantes. 

También en el contexto de alteraciones isquémicas crónicas la IPD tiene su 

utilidad. Los pacientes de edad avanzada a menudo muestran hiperintensidades 

múltiples en T2 de predominio en sustancia blanca que pueden llegar a ser 

indistinguibles de una lesión aguda. El patrón de comportamiento de cada una de 

ellas en la IPD permite diferenciarlas con una sensibilidad y especificidad del 94,9% 

y 94,1% respectivamente, según un autor (94).  
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Podemos concluir que la IPD es una técnica que por su facilidad de aplicación e 

interpretación de resultados, su creciente disponibilidad y su alta precisión 

diagnóstica, debería ser incluida en el protocolo de estudio de todo paciente con 

sospecha de patología cerebral, especialmente cuando cursa con déficit neurológico 

agudo. Hoy por hoy es una técnica imprescindible en el manejo del paciente con 

ictus, resultando de especial utilidad en la selección de pacientes para tratamiento 

fibrinolítico.  

En los dos trabajos publicados que fundamentan esta tesis pretendemos 

mostrar una nueva utilidad de la IPD en el contexto de la isquemia cerebral, 

evaluando su fiabilidad en la detección y localización de lesiones isquémicas de 

nueva aparición tras la ASC, atribuibles al fenómeno de microembolización durante 

el procedimiento. Ello nos servirá de indicador en la valoración de eficacia y 

seguridad de los sistemas de protección, al mismo tiempo que abre una puerta a 

nuevas investigaciones sobre la significación e importancia reales de estas lesiones 

hasta ahora consideradas “silentes”. 
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2. OBJETIVOS. 

Los objetivos principales de esta Tesis Doctoral son los siguientes: 

1. Valorar la seguridad y eficacia de los filtros distales en la retención de 

material embolígeno durante la ASC de estenosis graves de la ACI. 

2. Describir las complicaciones del procedimiento y posibles factores causales. 

3. Analizar la utilidad de las nuevas técnicas de imagen, en concreto de la 

Imagen potenciada en Difusión, en la detección y descripción de lesiones 

isquémicas silentes de nueva aparición tras la ASC.      

4. Evaluar la relación entre la aparición de lesiones isquémicas y otras variables: 

demográficas, clínicas, del procedimiento, así como analizar el significado de 

estas lesiones y su correlato fisiopatológico. 

5. Plantear nuevas cuestiones a resolver, como objeto de futuras 

investigaciones, en torno a la significación clínica y pronóstica de la isquemia 

silente (relación con deterioro neurosicológico tras la ASC). 
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3. MATERIAL Y MÉTODO. 

 

3.1 Selección de pacientes. 

La finalidad y metodología de ambos trabajos fue similar. Se incluyeron 

pacientes sometidos a ASC con uso de filtros distales como sistemas de protección 

cerebral para tratamiento de estenosis grave de la ACI extracraneal en la Unidad de 

Neurorradiología Intervencionista de los Hospitales Universitarios Virgen del Rocío 

de Sevilla. La mayoría de los pacientes fueron remitidos por la Unidad de Patología 

Vascular Cerebral (UPVC) del Servicio de Neurología de nuestro hospital, aunque 

también fueron tratados pacientes procedentes de otros hospitales de nuestra 

Comunidad Autónoma y de otras comunidades españolas (Navarra), de las que 

nuestro Hospital es centro de referencia para este tipo de patología. Quedan 

excluidos de este trabajo los procedimientos realizados en la ACC, ACE, arterias 

vertebrales y arterias subclavias. 

 

Fueron considerados criterios de inclusión: 

1. Pacientes con estenosis ateromatosa sintomática mayor del 70% (se 

consideraron sintomáticas aquéllas que padecieron un déficit neurológico 

previo al procedimiento, consistente en un AIT retiniano o hemisférico, o un 

ictus menor no invalidante, definido como igual o inferior a 2 en la escala 

modificada de Rankin). 
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2. Pacientes con estenosis ateromatosa asintomática superior al 70% en las 

siguientes situaciones: 

− Oclusión de carótida contralateral. 

− Pendientes de intervención quirúrgica cardiaca. 

− Estenosis progresiva en los controles ultrasonográficos. 

− Detección de émbolos positiva en control de Doppler transcraneal 

(durante 30 minutos). 

− Vasorreactividad cerebral disminuida o exhausta. 

− Lesiones silentes en la TC o RM. 

− Placas consideradas inestables mediante estudio ecográfico. 

 

Como criterios de exclusión se consideraron: 

1. Pacientes con estenosis no ateromatosas (post-radioterapia, postdisección, 

enfermedad de Takayasu, displasia fibromuscular, reestenosis 

postendarterectomía). 

2. Pacientes con estenosis carotídea menor del 70%. 

3. Pacientes con estenosis grave distal de ACI ipsilateral. 

4. Pacientes con estenosis ostial de TSA. 

5. Pacientes con estenosis asintomática que no reúnen los criterios 

anteriormente citados. 

6. Pacientes con contraindicación para la realización de RM. 
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Durante el periodo de inclusión, la ASC fue el único procedimiento terapéutico 

de elección en nuestro Hospital para las estenosis de la ACI, por lo que todos 

aquellos pacientes que reunieron los criterios de inclusión fueron aceptados. El 

estudio fue aprobado por el Comité de Investigación y Etica del hospital. Todos los 

pacientes fueron informados sobre el procedimiento, con explicación detallada de la 

técnica, sus ventajas y posibles inconvenientes, y dieron su consentimiento 

informado para la inclusión en el estudio (anexo III). 

 

En el primer estudio se incluyeron 67 pacientes y en el segundo 162, 

predominando las estenosis sintomáticas en ambos grupos. A todos los pacientes 

en ambos trabajos se les realizó una exploración neurológica al ingreso, durante el 

procedimiento y periódicamente tras el mismo, junto a Ecografía Doppler de los 

TSA, y un estudio de neuroimagen mediante RM entre los 3 días antes y las 24 

horas después de la ASC, que incluyó secuencia con potenciación en Difusión. 

Durante el procedimiento se obtuvieron registros de ECG, EEG y de TA de cada 

paciente. A un grupo de ellos en cada trabajo se les realizó ecografía DTC para 

detección de señales microembólicas y determinación de las fases del 

procedimiento en las que éstas eran registradas. 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                                     Material y Método                                          

 69 

3.2 Estudio clínico. 

 

Los pacientes ingresaron 24 horas antes de la intervención y se sometieron a 

monitorización neurológica durante este tiempo y hasta la realización del 

procedimiento. Un neurólogo especializado en patología vascular realizó una 

anamnesis del paciente el día previo a la ASC que incluyó valoración de factores de 

riesgo vascular y sintomatología que motiva el procedimiento, empleándose la 

escala clínica NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) (95), clasificándolos 

según ésta última en asintomáticos, AIT, ictus menor, ictus con déficit mínimo 

residual e ictus mayor. Se realizó también un examen neurológico completo 

incluyendo la escala NIHSS antes de la angioplastia. Todos los datos se recogieron 

en un formato creado por la UPVC. La metodología empleada puede consultarse en 

el Anexo I (apartado 9.1). 

Los factores de riesgo vascular registrados en nuestros pacientes fueron: 

Diabetes Mellitus (DM), HTA, hiperlipoproteinemia (HLP), tabaquismo, enfermedad 

coronaria y enfermedad vascular periférica. 

El día anterior a la ASC, y también en la Unidad de Ictus, se realizó estudio de 

ecografía Doppler consistente en Doppler extracraneal, DTC y estudio de reserva 

hemodinámica. La metodología utilizada puede consultarse en el Anexo II 

(apartado 9.2) .  
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3.3 Neuroimagen. 

 

Las exploraciones de RM cerebral se obtuvieron en los tres días previos al 

procedimiento, repitiéndose la IPD 24 horas después, en un sistema de 1,5 T 

(Intera, Philips Medical Systems, Best, The Netherlands) con antena receptora 

específica para examen cerebral. El protocolo incluyó secuencias en planos sagital y 

transversal potenciadas en T1, secuencia transversal Densidad protónica/T2, 

secuencia transversal eco de gradiente ó T2*, y secuencia transversal o coronal 

FLAIR.  

La IPD se obtuvo con una secuencia de pulso spin-eco eco-planar (TE= 95, TR= 

3562, factor EPI= 77, campo de visión de 240 mm, matriz de 128 x 256, espesor 

de corte 6,0 mm, espacio entre cortes de 1 mm y tiempo de adquisición de 21,4 

segundos). Se utilizaron valores de sensitización de difusión b de 0 y 1000 mm2/sg, 

aplicado éste último en cada una de las direcciones de los principales gradientes 

(planos x,y,z). El mapa de CDA se obtuvo en cada caso. En los últimos 60 pacientes 

incluidos en el segundo trabajo la IPD realizada tras el procedimiento se obtuvo en 

los tres planos del espacio para una detección y delineación más exactas de las 

posibles lesiones. 

A cada paciente se le realizó también un estudio angiográfico por RM de los TSA 

mediante secuencia tridimensional durante la inyección en bolo, de manera 

automática y estandarizada, de 0,2 mmol/kg de gadopentetato dimeglumina 

intravenoso, a velocidad de 2,5 ml/sg, seguido de inyección de 30 ml de suero 

salino, a través de un inyector compatible con RM (Spectris, Medrad, Pittsburgh, 

PA). 
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Un neurorradiólogo de nuestro Hospital desconocedor de los datos de cada 

paciente y del procedimiento valoró las imágenes de la RM previa a la ASC así como 

las IPD posteriores. En las secuencias T1, T2 y FLAIR se registraron las alteraciones 

siguientes: 

- presencia de atrofia (pérdida de parénquima cerebral con 

ensanchamiento de surcos, ventrículos distendidos y adelgazamiento de 

giros), 

- leucoaraiosis (áreas parcheadas y difusas de edema intersticial crónico y 

pérdida de mielina), 

- lesiones isquémicas lacunares (diámetro inferior o igual a 15 mm en el 

territorio de ramas lenticuloestriadas, tálamoperforantes y perforantes 

pontinas), 

- infarto cerebral (área de isquemia mayor a 15 mm de distribución cortical 

o en territorio frontera, en los territorios de las arterias cerebrales 

anterior, media y posterior o en fosa posterior). 

En la IPD se registró la presencia de lesiones isquémicas de nueva aparición, su 

número, tamaño (eje máximo en el plano axial menor de 5 mm, entre 5-10 mm ó 

mayor de 10 mm), localización (cortical, subcortical, territorio frontera, sustancia 

blanca profunda), distribución vascular (territorios de arteria cerebral media (ACM), 

ACA, y ACP ipsi o contralateral, y fosa posterior), y localización lobar (frontal, 

parietal, temporal, occipital, ganglios basales, cerebelo). Posteriormente se 

compararon los resultados de las RM antes y después de cada procedimiento. 
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3.4 Procedimiento intervencionista. 

 

El procedimiento de la ASC se realizó en la Unidad de Neurorradiología  

Intervencionista de los Hospitales Universitarios Virgen del Rocío de Sevilla, con un 

angiógrafo digital Philips 5000 con angiografía 3D con programa específico para 

detección de calcio en placa arteriosclerótica (Calciview), por neurorradiólogos 

intervencionistas con experiencia desde 1991 en la realización de angioplastias 

carotídeas. El equipo de trabajo cuenta además con  neurólogos con experiencia en 

patología vascular cerebral, perteneciente a la Unidad de Ictus del Servicio de 

Neurología del mismo Hospital, que controlan el estado neurológico del paciente 

durante todo el procedimiento. El protocolo de actuación desde que el paciente 

llega a la sala de Neurorradiología Intervencionista hasta que es dado de alta es el 

descrito previamente en la introducción de esta tesis. 

El filtro utilizado en cada paciente fue elegido entre cuatro modelos distintos: 

EPI® y EZ® (Boston Sci, Target, Fremont, CA), Spider® (ev3, Plymouth, MN) y 

Accunet® (Guidant, Santa Clara, CA). 

El stent fue elegido según la morfología del vaso entre los siguientes: Carotid 

Wallstent® y Nexstent® (Boston Scientific Target, Fremont, CA), Carotid Acculink® 

(Guidant, Santa Clara, CA), Precise® (Cordis, Johnson & Johnson Co, Warren, NJ), y 

Protege® (ev3, Plymouth, MN). 

 La eficacia clínica del procedimiento se valoró en función de la morbimortalidad 

o tasa de eventos en los 30 primeros días tras la ASC (AIT, ictus menor, ictus 

mayor, infarto de miocardio y muerte). 
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3.5 Técnica de Doppler Transcraneal (DTC). 

 

La monitorización mediante DTC se realizó en 43 pacientes (64,2%) en el 

primer trabajo, y en 95 pacientes (98,6%) en el segundo, con un EMBODOP (DWL, 

Elektronische Systeme GmbH, Sipplingen, Germany). La metodología empleada 

puede consultarse en el Anexo II (apartado 9.2).  

 

3.6 Estudio estadístico.  

 

Para el análisis estadístico se empleó el paquete estadístico Statistical Package 

for Social Sciences (SPSS) 12.0.  

En la descripción de la muestra se emplearon la media y la desviación estándar 

para variables cuantitativas o bien la mediana y el rango intercuartílico en caso de 

no seguir una distribución normal. Las variables cualitativas estuvieron 

caracterizadas por las frecuencias absolutas y relativas de cada categoría. Para los 

estudios inferenciales bivariantes se utilizaron tests paramétricos siempre que se 

demostró la normalidad de las variables implicadas en el análisis. En caso contrario 

se emplearon tests no paramétricos. La asociación de parámetros cuantitativos se 

analizó mediante el coeficiente de correlación de Pearson o de Spearman según fue 

necesario. Las comparaciones entre dos variables continuas apareadas se 

analizaron mediante el test de la t de Student para datos apareados o el test de 

Wilcoxon según procedió. En el caso de variables no apareadas, se empleó la t de 

Student para datos independientes o el test de Mann-Whitney. 
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Las diferencias entre proporciones se analizaron mediante la Chi-cuadrado de 

Pearson, aplicando el test exacto de Fisher cuando la frecuencia esperada fue 

menor de 5. La comparación preangioplastia-postangioplastia de variables 

cualitativas dicotómicas se llevó a cabo mediante el test de McNemar. Para las 

variables cualitativas con más de dos categorías se usó el test de Friedman.  

El nivel de significación estadística se fijó en 0,05. 

 

Para una revisión detallada del Material y Métodos, remitimos al texto y tablas de 

los artículos publicados al respecto (apartado 5). 
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4. RESULTADOS. 

 

La edad media de los pacientes incluidos en nuestros estudios fue de 68,3 y 

68,5 años respectivamente, incluyendo a un 5,5% con 80 años o más. 

La HTA y la HLP fueron los factores de riesgo predominantes en nuestros 

pacientes, afectando la primera a casi el 80% y el 70%, y la segunda al 52% y a 

algo más del 60% en el primer y segundo estudio respectivamente. El tabaquismo 

y la DM estuvieron presentes en casi la mitad de las series. 

En el primer estudio, un 62,7% de pacientes presentaron una estenosis 

sintomática. En el segundo estudio esta cifra ascendió a un 75,3%. Estos pacientes 

fueron sometidos a la ASC al menos cuatro semanas después del inicio de los 

síntomas, salvo en 6 pacientes en el primer estudio (9%) y en 16 en el segundo 

(9,9%), que fueron tratados por emergencia vascular. En los pacientes sintomáticos 

predominó el AIT, hemisférico o retiniano (34,3% de los pacientes en el primer 

estudio y 39,5% en el segundo). Un ictus menor ocurrió en el 28,3% de pacientes 

de la primera serie y en el 35,8% de la segunda. 

Los cambios morfológicos de la placa arteriosclerótica en la angiografía fueron 

un hallazgo frecuente en nuestros estudios. Casi la mitad de los pacientes en 

ambos trabajos presentaron ulceración o calcificación de la placa como los más 

frecuentes. 

El procedimiento fue realizado con éxito en todos los casos en ambas series. En 

ningún estudio se registraron complicaciones técnicas asociadas al uso del filtro de 

protección distal. 
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Las alteraciones hemodinámicas transitorias fueron frecuentes, aunque en 

ningún caso con repercusión clínica importante. 

El análisis de la morbimortalidad hasta treinta días posteriores al procedimiento 

demostró AIT en tres pacientes (4,5%) y un ictus menor (1,5%) en el primer 

estudio. En el segundo estudio ocho de los pacientes (3,9%) sufrieron un AIT 

inmediatamente después de la ASC, que en todos los casos se resolvió antes de 

quince minutos. Siete de estos pacientes tenían una estenosis sintomática de la ACI. 

Hubo un ictus mayor en un paciente (0,6%) el segundo día tras el procedimiento. 

No se registró infarto de miocardio o muerte de ningún paciente en ninguna de las 

series. 

Antes de la ASC fue habitual encontrar alteraciones de perfil isquémico en la RM 

cerebral practicada a los pacientes del segundo estudio. Aproximadamente un 90% 

mostraban hallazgos en T1, T2 o FLAIR, entre los que destacaron la atrofia y la 

leucoaraiosis, descritos en más del 60% de los sujetos. 

Antes del procedimiento, la IPD demostró lesiones isquémicas focales agudas de 

perfil embolígeno en el 11,9% de los pacientes del primer estudio y en el 11,1% del 

segundo. Esta cifra se incrementó hasta un 16,4% y un 17,3% en cada estudio tras 

la realización de la ASC. El patrón predominante en ambos estudios fue el de lesión 

única, cortical, de diámetro máximo inferior a los 5 mm y localizada en el territorio 

de la ACM ipsilateral a la ACI tratada (figura 14). 
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Figura 14: Aspecto típico de lesiones isquémicas focales agudas secundarias a microembolización arterial. Se aprecian 
lesiones bien definidas, de unos 5 mm de diámetro máximo, con marcada hiperseñal en la imagen de Difusión, 
localizadas en sustancia blanca subcortical del territorio de la ACM izquierda y territorio frontera ACM-ACP derechas (A, 
plano transversal), y en situación cortical frontal parasagital derecha y temporal izquierda (B, plano coronal). 
 
 
 

Ninguna variable demográfica, factor de riesgo vascular o relacionada a la 

presentación clínica de los pacientes, se correlacionó significativamente con la 

aparición de nuevos focos de isquemia silente en ninguno de los dos estudios. 

Asímismo ocurrió con las características angiográficas, o factores asociados al 

procedimiento, como el tipo de filtro utilizado o el material recogido en los mismos 

(figura 15). 

         

 

Figura 15: Lesiones isquémicas focales de nueva aparición tras la ASC, de localización cortical en áreas elocuentes, 
mostradas en los tres planos espaciales (A y B transversal, C coronal, y D sagital), que resultaron ser clínicamente 
silentes en todos los casos 
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La única variable que mostró en el análisis estadistico una relación significativa 

con la presencia de nuevas áreas focales de isquemia en la IPD post-ASC fue la 

aparición de AITs tras el procedimiento en ocho pacientes en la segunda de 

nuestras series, al haberse registrado nuevas lesiones en cuatro de ellos (p < 0,03). 

Aunque siete de estos ocho pacientes eran sintomáticos antes de someterse a la 

ASC, este hecho no mostró significación estadística añadida, en cuanto que la 

mayoría de los pacientes de la serie (algo más del 75%) mostraron sintomatología 

previa al procedimiento. 

 

Para una revisión más detallada de los resultados de ambos trabajos, remitimos 

a los artículos publicados al respecto (apartado 5). 
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6. DISCUSIÓN. 

 

6.1 Eficacia clínica de la ASC con neuroprotección. 

 

El resultado clínico en los pacientes de nuestras series iguala, y en algunos 

casos mejora ostensiblemente, los obtenidos en los estudios SAPPHIRE (25), SPACE 

(27) y EVA-3S (29), así como los de series recientes con diseño metodológico 

similar (96-105). Son varios los factores que, sometidos a un continuo desarrollo y 

mejora, propician lo que podríamos considerar una “evolución hacia la excelencia” 

del procedimiento de ASC: 

 

1. Técnica: uso de materiales (stents, sistemas de protección) en proceso 

continuo de mejora en diseño y operabilidad. 

2. Tratamiento: anticoagulación, doble antiagregación, estatinas, protección 

renal, seguimiento estricto, control de reestenosis.  

3. Simplificación del procedimiento: perfeccionamiento del aprendizaje de 

los profesionales neurólogos e intervencionistas, basado en la experiencia. 

4. Auditoría: profesionales y procedimientos sometidos a control periódico 

estricto mediante auditorías por parte del Servicio de Neurología. 

5. Creación de Unidades de intervención en Ictus. 

6. Desarrollo de protocolos: con el fin principal de detectar, evitar y tratar 

las complicaciones de la ASC. 
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Cada uno de estos puntos contribuye a la mejora de resultados y a establecer 

claras diferencias de morbimortalidad entre la ASC realizada sin protección y la 

realizada con uso de sistemas protectores. Una reciente revisión de la literatura 

sobre este tema y los resultados de un registro global sobre stenting carotídeo así 

lo demuestran (106,107).   

 

La cateterización del arco aórtico y sus ramas, sobre todo en pacientes de 

mayor edad y con vasos tortuosos, es la causa de uno de cada cuatro ictus durante 

el procedimiento (108), y de hasta el 50% de los ictus incapacitantes en otras 

series (109). El ascenso de la curva de aprendizaje va paralelo a la disminución del 

tiempo empleado para el procedimiento y de las complicaciones. Se ha referido que 

serían necesarias unas 200 ASCs para reducir la tasa de ictus a < 2% y la de ictus y 

muerte a < 4% (110,111). Nuestro centro cuenta con una larga experiencia en la 

realización de ASCs, iniciándose en 1991 la realización de angioplastias carotídeas 

con balón. La curva de aprendizaje de nuestro grupo neurointervencionista en la 

realización de ATPs/ASCs sobre estenosis sintomáticas, obtenida sobre estos 17 

años desde la realización de la primera ATP, relacionando porcentaje de 

complicaciones con número de procedimientos realizados, sigue la tendencia 

esperada y similar a otros grupos, con ascenso en el número de complicaciones en 

la primera etapa de práctica, y un descenso paulatino hasta alcanzar el mínimo 

(2,61%) en el 2008 (figura 16). 
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Curva aprendizaje ATPs/ASCs Neurorradiología Interv encionista
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Figura 16: Curva de aprendizaje en la realización de ATPs/ASCs por la Unidad de Neurorradiología Intervencionista de 
los HHUU Virgen del Rocío de Sevilla  (1991-2008) en pacientes con estenosis sintomáticas de la ACI. Se observa una 
pendiente de ascenso rápido en el número de complicaciones, hasta un máximo de 5,44% tras las primeras 150 ATPs 
realizadas, y un descenso paulatino y constante porterior, hasta el mínimo registrado hasta el momento (2,61%), tras 
727 procedimientos, en el 2008. 

 

 

La creación de un equipo multidisciplinar para el diagnóstico y tratamiento de la 

patología cerebrovascular que incluye a la Unidad de Neurorradiología 

Intervencionista y a la Unidad de Ictus del Servicio de Neurología de nuestro 

Hospital promovió el desarrollo del procedimiento con la colocación de stents y el 

uso de sistemas de protección. En este momento se contabilizan más de 900 ASCs 

realizadas, a un ritmo actual de más de 100 anuales (figura 17). 
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Figura 17: Relación del número de ATPs/ASCs realizadas por año por la Unidad de Neurorradiología Intervencionista de 
los HHUU Virgen del Rocío de Sevilla entre los años 1991 y 2007. 

 

 

En nuestros pacientes no se encontró relación estadísticamente significativa 

entre la aparición de complicaciones isquémicas periprocedimiento y variables 

demográficas, presencia de factores de riesgo vascular o características 

angiográficas de la estenosis tratada o de la ACI contralateral. Diversos autores han 

asociado factores como DM con mal control glucémico (fracción de Hemoglobina 

glicosilada HbA1>7) (111), edad > 80 años (31,112), estenosis u oclusión carotídea 

contralateral (112,113), o tipo de placa (morfología, estructura) (112,114-116), con 

un mayor riesgo durante la ASC. La mayor ecolucencia de la placa también ha sido 

relacionada (115), aunque estudios recientes contradicen este dato (117).  
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6.2 Hallazgos en Neuroimagen: Imagen potenciada en Difusión. 

 

 

Cabe destacar en este punto que en el 36,4% de los pacientes del primer 

estudio y en el 32,1% del segundo que mostraron nuevas lesiones en la IPD tras la 

ASC, éstas se localizaron en el territorio de la ACM contralateral a la ACI tratada y/o 

en fosa posterior. En ausencia de comunicaciones vasculares anómalas en estos 

pacientes, esto nos lleva a asumir que el fenómeno de embolización se produce en 

todos los procedimientos endovasculares, incluidos los diagnósticos, y que son la 

manipulación y la inyección de contraste o suero durante la angiografía con 

sustracción digital de los TSA y de cada vaso individualmente (que se realizan 

siempre antes de cada ASC), los que justifican la presencia de lesiones en 

territorios distantes a la zona estenótica (figura 18). 

  

                      

 

Figura 18: IPD de un mismo paciente antes y después de la ASC. La imagen de la izquierda no muestra alteraciones. A 
la derecha, se aprecia una lesión isquémica de nueva aparición y más de 10 mm de diámetro máximo en la periferia del 
hemisferio cerebeloso izquierdo. 
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Bendzus y su grupo fueron los primeros en describir mediante la IPD la 

presencia de lesiones cerebrales secundarias a la embolización distal durante la 

angiografía diagnóstica en 100 pacientes (56), así como la reducción en su número 

con el uso de heparina y filtros de aire (118). En condiciones ideales en las que 

pudiéramos excluir las lesiones atribuibles al procedimiento angiográfico diagnóstico 

previo en nuestros pacientes, y contabilizáramos sólo aquéllas debidas al 

procedimiento de ASC, el porcentaje de pacientes con  lesiones isquémicas de 

nueva aparición quedaría reducido al 13,6% en la segunda de nuestras series.  
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6.3 Factores relacionados a la embolización y significación de las 

lesiones cerebrales secundarias. 

 

Edad.- La edad media de los pacientes incluidos en nuestros estudios fue de 

68,3 y 68,5 años respectivamente, incluyendo a un 5,5% de octogenarios, 

considerados pacientes de alto riesgo para cirugía por algunos estudios 

multiinstitucionales, o por el ensayo SAPPHIRE. El ensayo CREST (Carotid 

Revascularization Endarterectomy versus Stent Trial) (32) se inició en el 2001 para 

comparar la eficacia de la EC y la ASC en pacientes sintomáticos y asintomáticos 

valorando la tasa de ictus, infarto de miocardio y muerte en el periodo de 30 días 

posterior al procedimiento, y el ictus ipsilateral en el periodo de seguimiento. Aún 

en marcha y a la espera de resultados en un amplio número de pacientes, podemos 

predecir que este estudio no responderá a la eterna cuestión de qué método es 

más eficaz, ya que en la serie recogida hasta ahora predomina con mucho el 

número de pacientes asintomáticos. De su trabajo sin embargo se han publicado 

recientemente resultados interesantes en relación a la influencia de la edad en una 

serie de 749 de sus pacientes, en los que se indica una proporción creciente de 

ictus y muerte con la edad (p=0.0006), que llega a ser del 12,1% en pacientes 

mayores de 80 años (31).  

En relación a los hallazgos en IPD tras el procedimiento, Kastrup et al (119) 

informan en una de sus series más recientes de una reducción significativa de la 

incidencia de nuevas lesiones en IPD con el uso de filtros, que sin embargo no se 

cumple en el grupo de pacientes de más de 75 años, para los cuales por tanto, el 

efecto beneficioso del empleo de filtro no quedaría demostrado. 
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Aunque el grupo de pacientes mayores de 80 años era poco representativo en 

nuestras series, no se encontró ninguna relación estadísticamente significativa que 

relacionara la edad con la aparición de complicaciones post-procedimiento o con 

una mayor tasa de lesiones en la IPD. 

 

Sexo.- Estudios recientes informan del mayor riesgo en las mujeres con 

estenosis sintomática de la ACI de sufrir complicaciones perioperatorias durante la 

EC, así como del menor beneficio a corto plazo que obtienen de la misma en 

comparación a los hombres (120). Las razones que explicarían este aumento de 

riesgo son aún especulativas. Se postula con que las diferencias en el tamaño y/o 

en la anatomía de la ACI en las mujeres hacen más difícil la intervención o llevan a 

una mayor incidencia de trombosis carotídea. 

En nuestro centro han sido realizados 893 procedimientos de recanalización de 

la ACI por vía endovascular hasta Diciembre de 2007, que incluyen ATP, ASC sin 

sistema de protección y ASC con uso de filtro distal. Mostramos las tablas de 

morbimortalidad a los 30 días en los grupos de pacientes con estenosis 

sintomáticas y asintomáticas divididos según el procedimiento empleado (tablas 4 

y 5), donde cabe resaltar la disminución de los casos de ictus mayor en el grupo de 

ASC con uso de filtro en relación a la ASC sin protección y la ATP.  

Un total de 192 procedimientos se realizaron a mujeres, en el 83,9% de los 

casos con estenosis sintomática. En un 63,5%, se realizó ASC con filtro distal 

(tabla 6). Comparativamente, se observa una práctica ausencia de complicaciones 

graves en las mujeres, salvo una muerte en el grupo de ASC con filtro, siendo el 
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AIT el único evento postprocedimiento registrado, resultando los valores similares a 

los registrados en el grupo total de enfermos asintomáticos.  

 

Tabla 4. ESTENOSIS CAROTÍDEAS SINTOMÁTICAS. 
              n=722. Edad 66 (33-84). Hombres= 561 (77,7%) 
 
evento 

ATP (142) 
n (%) 

ASC (132) 
n (%) 

ASC filtro (448) 
n (%) 

TOTAL (722) 
n (%) 

1. AIT 5 (3,5) 6(4,6) 20 (4,5) 31 (4,3) 
2. Ictus menor 1 (0,7) 2 (1,5) 2 (0,4) 5 (0,7) 
3. Ictus mayor 4 (2,8) 3 (2,3) 1 (0,2) 8 (1,1) 
4. Muerte 0 (0) 2 (1,5) 4 (0,9)* 6 (0,8)* 
3+4 4 (2,8) 5 (3,8) 5 (1,1) 14 (1,9) 
 

Tabla 4: Morbimortalidad a los 30 días en pacientes sometidos a recanalización endovascular de la ACI con estenosis 
sintomática. ATP: Angioplastia Transluminal Percutánea. ASC: Angioplastia con colocación de Stent. AIT: Accidente 
Isquémico Transitorio. *: 1 paciente con ictus invalidante. 

 
 
 
Tabla 5. ESTENOSIS CAROTÍDEAS ASINTOMÁTICAS. 
              n=171. Edad 65 (40-86). Hombres= 140 (82%) 
 
evento 

ATP (8) 
n (%) 

ASC (24) 
n (%) 

ASC filtro (139) 
n (%) 

TOTAL (171) 
n (%) 

1. AIT 1 (12,5) 0(0) 5 (3,5) 2 (1,8) 
2. Ictus menor 1 (12,5) 0 (0) 0 (0) 1 (0,6) 
3. Ictus mayor 0 (0) 0 (0) 1 (0,7) 1 (0,6) 
4. Muerte 0 (0) 0 (0) 2 (1,4) 3 (1,2) 
3+4 0 (0) 0 (0) 3 (2,1) 4 (1,8) 
 

Tabla 5: Morbimortalidad a los 30 días en pacientes sometidos a recanalización endovascular de la ACI con estenosis 
asintomática. ATP:Angioplastia Transluminal Percutánea. ASC: Angioplastia con colocación de Stent. AIT: Accidente 
Isquémico Transitorio. 

 
 
Tabla 6. ESTENOSIS CAROTÍDEAS EN MUJERES. 
              n=192. Edad 65 (41-86).  Sintomáticas=  161 (83,9%) 
 
evento 

ATP (8) 
n (%) 

ASC (24) 
n (%) 

ASC filtro (139) 
n (%) 

TOTAL (171) 
n (%) 

1. AIT 0 (0) 2 (6,5)) 6 (4,9) 8 (4,2) 
2. Ictus menor 1 (2,6) 0 (0) 0 (0) 1 (0,5) 
3. Ictus mayor 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 
4. Muerte 0 (0) 0 (0) 1 (0,8) 1 (0,5) 
3+4 0 (0) 0 (0) 1 (0,8) 1 (0,5) 
 

Tabla 6: Morbimortalidad a los 30 días en pacientes mujeres sometidas a recanalización endovascular de la ACI. 
ATP:Angioplastia Transluminal Percutánea. ASC: Angioplastia con colocación de Stent. AIT: Accidente Isquémico 
Transitorio.  
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Estos resultados son superponibles a los observados en el subgrupo de mujeres 

de los estudios objeto de esta tesis, en las que no se demostró tampoco relación 

significativa alguna entre la aparición de lesiones en la IPD posterior al tratamiento 

endovascular y el sexo femenino. 

 

Factores de riesgo vascular.- Los factores de riesgo predominantes en 

nuestros pacientes son comparables en frecuencia a los referidos en las series más 

amplias que relacionan los factores de riesgo vascular y la incidencia de ictus en la 

población general (121-123). Un 64% del total de pacientes del segundo estudio 

reunían más de tres factores de riesgo, lo que según se describe en la literatura 

supone un aumento significativo del riesgo a padecer un ictus. En nuestras series 

no encontramos correlación estadísticamente significativa entre la presencia de 

factores de riesgo vascular agrupados y la aparición de complicaciones clínicas y/o 

lesiones isquémicas focales en la IPD tras el procedimiento.  

 

Clínica de presentación.- Los síntomas nos alertan de la presencia de una 

probable enfermedad carotídea de base y nos  sirven de punto de partida para 

valorar pronóstico y plantear tratamiento. Nuestra serie presentó un porcentaje 

superior de pacientes sintomáticos en relación a la mayoría de trabajos publicados 

sobre la cuestión (5,25,94,96), y similar al del grupo presentado por Jaeger et al en 

2002 (124). 

 Este porcentaje superior de pacientes sintomáticos en nuestros trabajos viene 

justificado en parte por ser el tratamiento endovascular el único electivo hasta el 

momento en nuestro hospital, lo que permite englobar a prácticamente todo tipo de 
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pacientes subsidiarios de tratamiento (incluidos un 44% de pacientes considerados 

de alto riesgo para cirugía). 

La presencia de sintomatología previa no demostró relación con la aparición de 

complicaciones clínicas tras el procedimierno en un periodo de 30 días. Esto nos 

permite reafirmarnos en que el uso del tratamiento endovascular con sistemas de 

protección distal no es inferior a la EC en la prevención del ictus, muerte o infarto 

de miocardio, tal y como ya apuntó el estudio SAPPHIRE. Nuestros estudios además 

añaden la ausencia de correlación significativa entre la presencia de síntomas 

previos y la aparición de nuevos focos de isquemia silente en la IPD. Kastrup et al 

señala en un reciente trabajo una menor proporción de lesiones isquémicas en IPD 

en pacientes sintomáticos con el empleo de filtros distales (119). 

Esto indicaría, en primer lugar, que los pacientes con estenosis sintomática no 

son en realidad más susceptibles a la emisión de émbolos durante el procedimiento, 

sean éstos sintomáticos o silentes, y segundo que la eficacia de los sistemas de 

protección distal es similar entre el grupo de pacientes asintomáticos y sintomáticos, 

lo que no debería frenar su uso en este último grupo. 

 

Características angiográficas de la placa.- Los datos obtenidos de los 

ensayos NASCET y ECST muestran que el tamaño de la placa y el grado de 

estenosis son indicadores importantes del riesgo de ictus asociado a la estenosis 

carotídea. Sin embargo, esta información no parece suficiente para predecir de 

manera fidedigna el riesgo de padecer ictus recurrentes. Existen otros indicadores 

de la placa implicados en la vulnerabilidad de la misma. 
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Estudios recientes sobre análisis bioquímicos y de imagen han identificado 

algunas de las características que reflejan vulnerabilidad de la placa. Entre ellas se 

incluyen la remodelación externa (125), presencia de hemorragia intraplaca, 

inflamación (126), alteración importante del flujo alrededor de la placa, 

adelgazamiento y ulceración (127), o movimiento anormal de la placa (128). Estas 

placas inestables situarían al paciente en riesgo de episodios isquémicos 

impredecibles, convirtiéndolos en idóneos para tratamiento preventivo a largo plazo, 

que incluiría terapia antiplaquetaria.  

En nuestros trabajos, la ultrasonografía de TSA se indicó como prueba inicial de 

diagnóstico de estenosis carotídea y preliminar a la realización de angioplastia, y 

posteriormente a la misma en las revisiones periódicas llevadas a cabo por la 

Unidad de Ictus. Ni el estudio ultrasonográfico ni la RM realizados a cada paciente 

incluyó como objetivo la caracterización de la placa, por lo que no tiene cabida en 

esta tesis intentar establecer una relación entre la composición de la misma y el 

resultado clínico o de imagen. En cualquier caso, no se demostró que la presencia 

de ulceración (factor claramente definido de vulnerabilidad de la placa y presente 

en aproximadamente el 45% de nuestros pacientes) tuviera una relación directa 

con la aparición de complicaciones durante o tras la ASC ni con la presencia de 

mayor tasa de lesiones isquémicas focales en la IPD. 

 

Clínica posterior al procedimiento.- Varios autores han descrito la relación 

existente entre la aparición de nuevas lesiones en la IPD y episodios clínicos 

reversibles, como la AGT o el AIT, incluso en aquellos pacientes que no han sido 

sometidos a tratamiento endovascular, correlacionando los hallazgos con la 
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duración, perfil clínico y causa del cuadro (89,129-131). Rovira y su grupo 

describieron la aparición de lesiones en un 67% de un total de 58 pacientes 

examinados a los 10 días de la instauración de un AIT, demostrándose una 

correlación directa entre la aparición de lesiones y la duración del cuadro hasta las 

6 horas (130). Crisostomo describe que la duración de la sintomatología igual o 

superior a 1 hora, y la aparición de déficit motor o afasia son variables 

correlacionadas de forma independiente con la aparición de lesiones en la IPD en el 

contexto de un AIT. La combinación de los tres factores fue 100% específica para 

una anormalidad en la IPD (89). 

Nuestros pacientes con AIT fueron escasos en número y presentaban el 

antecedente definido del procedimiento endovascular al que fueron sometidos. 

Asímismo, la valoración con IPD se limitó al periodo de 24 horas posteriores al 

tratamiento, y se enfocó fundamentalmente a evaluar la eficacia del filtro protector.  

Parece demostrarse por tanto que en una entidad asumida como clínicamente 

reversible como el AIT, existe daño isquémico cerebral valorable hasta en la mitad 

de los casos. Sería planteable para futuras investigaciones valorar el 

comportamiento a corto o medio plazo de las lesiones visualizadas en entidades 

menores como el AIT o aquellas observadas tras angioplastia carotídea y que 

cursan asintomáticas, su posible traducción clínica y los factores predictores de su 

evolución. Coutts describe en un trabajo reciente que los pacientes con ictus menor 

y AIT también presentan riesgo de mostrar nuevas lesiones en la RM de 

seguimiento al mes, que aunque inferior al presentado por pacientes con ictus 

mayor, es del 10% superior al paciente control. Estas lesiones resultan ser en un 

50% de las ocasiones asintomáticas. Asímismo define que los pacientes con 
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múltiples lesiones en el estudio base tienen un riesgo superior de presentar nuevas 

lesiones (131). 

 

 Nuestro grupo se plantea como línea de trabajo en un futuro inmediato ampliar 

la evaluación a medio plazo del comportamiento en imagen de estas lesiones 

“silentes” tras la ASC y su implicación en la evolución clínica del paciente. 

 

Significación de las lesiones isquémicas de nueva aparición tras la ASC. 

 

Como queda reflejado en los resultados, la mayoría de pacientes que mostraron 

lesiones en la IPD tras el procedimiento cursaron asintomáticos. Creemos sin 

embargo que las consecuencias clínicas de estas nuevas áreas de isquemia tras la 

ASC no han sido evaluadas adecuadamente hasta ahora. A pesar de la alta 

tolerancia demostrada por el cerebro a la microembolización, incluso pequeños 

fragmentos de placa pueden ser causantes de una disfunción neurológica sutil en el 

seguimiento tardío. Recientemente se viene cuestionando por diversos autores la 

relación causal y la implicación que la isquemia producida por émbolos y/o la 

alteración de la hemodinámica cerebral que la estenosis carotídea condicionan, 

tienen en la aceleración del deterioro neurocognitivo que se ha comprobado 

padecen estos pacientes (132-135). Vermeer y su grupo (135) estudiaron a 1015 

pacientes de entre 60 y 90 años sin indicios de demencia o patología vascular 

cerebral al inicio del estudio. Con la intención de valorar la asociación entre infartos 

cerebrales silentes y riesgo de demencia y deterioro cognitivo, sometieron a los 

pacientes a una valoración neurosicológica y RM iniciales entre 1995 y 1996, para 
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repetirlas entre 1999 y 2000, siendo evaluados mientras tanto para detectar signos 

de demencia. Los resultados demostraron que se desarrolló demencia en 30 de los 

1015 pacientes, y que la presencia de lesiones isquémicas silentes en el estudio 

inicial suponía más del doble de riesgo de desarrollarla. En general, la aparición de 

lesiones se asoció a una peor realización de los tests neurosicológicos y a una 

mayor progresión del deterioro cognitivo. 

En estudios publicados sobre el efecto que la EC y la ASC tienen sobre la 

función cognitiva, el déficit neurosicológico fue un hallazgo relativamente frecuente 

y relacionado al número de microémbolos detectados. Crawley et al (136) 

compararon el resultado neurosicológico de dos grupos de pacientes con estenosis 

carotídea grave sintomática sometidos a EA y ASC. Se realizó DTC en el territorio de 

la ACM ipsilateral para medir la reactividad cerebral en respuesta a la inhalación de 

dióxido de carbono antes del tratamiento y para valorar la microembolización y los 

cambios en la velocidad sanguínea durante los procedimientos. Además se 

compararon los resultados de una serie de tests neurosicológicos realizados antes, 

6 semanas después, y 6 meses después del tratamiento en cada grupo. Aunque se 

detectó una incidencia significativamente más alta de microembolización en el 

grupo de angioplastia, la evaluación neurosicológica global no demostró diferencias 

entre ambos grupos.  

El efecto de la isquemia silente sobre la función neurocognitiva tras ASC con 

sistemas de protección distal no ha sido aún suficientemente estudiada. Los 

estudios son escasos y con seguimiento a corto plazo. Palombo et al (137), en un 

reciente trabajo, somete a estudio con IPD a 98 pacientes de una serie de 110 

sometidos a ASC con filtro distal, inmediatamente antes y después del 
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procedimiento. Aquellos pacientes que mostraron lesiones sin traducción clínica 

(15,2%), volvieron a ser estudiados mediante IPD posteriormente (media de 

seguimiento a los 6,2 meses). Se demostró una tasa de reversibilidad por pacientes 

del 39% y por lesiones del 60%. Ningún factor asociado al paciente mostró relación 

estadística. La localización cortical de la lesión y un tamaño inferior a 5 mm sí 

influyeron significativamente en que las lesiones tendieran a desaparecer con el 

tiempo. Estos datos vienen a indicar, dada la moderadamente alta tasa de 

reversibilidad lesional en esta serie de pacientes, que quizá estemos 

sobreestimando el daño que estas lesiones puedan causar de forma permanente en 

el cerebro, al basarse la mayoría de estudios en valoraciones realizadas a muy corto 

plazo tras la ASC. 

 

 Motivo de interés reciente es el probable efecto beneficioso que la 

repermeabilización vascular tiene en restablecer la hemodinámica cerebral y frenar 

el proceso de deterioro cognitivo (138-141). La posibilidad de conocer el estado de 

perfusión cerebral en un paciente con estenosis grave de la ACI, y su posible 

mejora tras terapia endovascular, permitiría establecer el pronóstico de estos 

pacientes en relación al déficit neurocognitivo, de gran importancia al ser éste un 

trastorno de difícil detección y evaluación pero con creciente incidencia y de efecto 

muy negativo sobre el individuo y la sociedad. 

En la actualidad el estudio de la Perfusión cerebral mediante RM (RMP) permite 

realizar una valoración prácticamente inmediata del estado hemodinámico con un 

mínimo coste económico y de tiempo en relación a otros métodos como la PET ó 

SPECT. Asímismo permite una comparación directa con los resultados del estudio 
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de Difusión cerebral, que aporta información anatómica sobre el área cerebral 

afectada por la isquemia. 

En esta tesis no fueron objeto de estudio la perfusión cerebral ni el estado 

cognitivo de los pacientes al haber estado orientada principalmente a la valoración 

del daño tisular directo y de las complicaciones post-tratamiento con traducción 

clínica. Sin embargo, las actuales lineas de trabajo han estimulado a nuestro grupo 

a complementar estos resultados obtenidos con estudios que ya han mostrado 

datos preliminares, en los que pretendemos valorar el estado cognitivo de estos 

pacientes antes y después de la ASC relacionando los hallazgos con los cambios 

observados en la RMP y con las alteraciones detectadas en la IPD.  
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6.4 Comparación de resultados. 

 

El uso de la IPD para la detección de daño isquémico cerebral en el contexto de 

procedimientos neurointervencionistas es reciente, desde que Bendzus y su grupo 

valoraron en 1999 por vez primera la aparición de embolismos silentes tras realizar 

100 angiografías diagnósticas cerebrales consecutivas. Encontraron nuevas lesiones 

en 23 pacientes, ninguno de ellos mostró déficit neurológico (56). En un reciente 

estudio publicado por el mismo grupo, se demostró una disminución significativa en 

la aparición de estos fenómenos isquémicos con el uso de heparina y filtros aéreos 

(118). 

 

Nuestro resultado es equiparable e incluso mejora a los obtenidos hasta la fecha 

por los escasos autores que han trabajado en la detección de isquemia mediante 

IPD tras ASC sin y con protección mediante filtro distal (tabla 7). 
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Angioplastia 
Sin protección 

 
S 

(%) 
Ictus 

menores 
(%) 

Ictus 
mayores 

(%) 

 Muertes 
(%) 

                      
Lesiones 

en         
IPD post-
ASC *(%) 

Lövblad 2000 (n= 19) (144) NR 10,5 - - 21 

Jaeger 2001 (n=37) (141) 100 - - - 22 

Jaeger 2002 (n=70) (145) 75 - 1,43 - 29 

Van Heesewijk 2002 (n=72) (99) 31 2,78 2,78 - 15 

Poppert 2004 (n=41) (5) 44 2,4 - - 54 

Roh 2005 (n=22) (101) 82 - 14 - 36 

Krapf 2005 (n=77) (114) NR 2,6 1,3 - 56,8 

Hauth 2005 (n=105) (146) 72 - - - 21 

Kastrup 2006 (n=139) (147) 66 6 1,5 - 67 

Kastrup 2008 (n=68) ( 119 ) 69 9 - - 68 

Angioplastia con protección mediante filtro distal  

Schlütter 2003 (n=44) (98) 30 - 2,38 - 22,7 

Flach 2004 (n= 21) (4) 100 7,1 2,3 2,3 43 

du Mesnil 2006 (n=50) (103) 100 - - - 38 

Maleux 2006 (n=53) (102) 32 - - - 41,5 

Kastrup 2006 (n=67) (147) 53 2,9 0,7 0,7 49 

Rapp 2007 (n=54) (105) 54 3,7 - - 67 

Lacroix 2007 (n=61) (142)  34,4 3,3 - - 42,6 

Kim 2007 (n=38) (143) 36,8 7,89 - - 39,5 

Kastrup 2008 (n=175) (119) 50 4 0,5 0,5 52 

Palombo 2008 (n=98) (137) 6,1 2,7 - - 20,4 

Piñero 2006 (n=162)   75,3 - 0,6 - 17,3 

 

Tabla 7: Cuadro comparativo de resultado clínico y hallazgos en IPD en series de pacientes sometidos a ASC sin y con 
uso de sistemas de neuroprotección. En último lugar de la serie de ASC con filtro se muestran los resultados obtenidos 
por nuestro grupo en el segundo trabajo publicado al respecto en 2006. S: porcentaje de pacientes con estenosis 
sintomática. *: porcentaje de pacientes con lesiones isquémicas en la IPD tras el procedimiento. La numeración entre 
paréntesis junto a cada autor corresponde a la referencia bibliográfica. NR: no referido. 
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 Lövblad y su grupo (144) estudiaron a 19 pacientes mediante IPD el día antes y 

en las primeras 24 horas tras someterlos a ASC sin protección. Quince de ellos no 

mostraron cambios tras el procedimiento. Uno presentó agrandamiento de una 

lesión previa en territorio frontera con aumento del déficit neurológico, y tres 

pacientes mostraron pequeños infartos focales en imagen, uno de ellos 

acompañado de un déficit focal con debilidad en una mano. Jaeger et al en el 

segundo de sus trabajos (145), estudió a 67 pacientes con 70 estenosis graves de 

la ACI mediante IPD el día antes y dentro de las primeras 24 horas tras el 

procedimiento, demostrándose la aparición de nuevas lesiones en el 29% del grupo, 

con tan sólo un paciente sintomático por la embolización.  

 

Schlütter y su grupo fueron los primeros en informar sobre la isquemia tras ASC 

con uso de protección distal, detectando un 22,7% de nuevas lesiones en una serie 

de 42 procedimientos, con un sólo caso de ictus grave entre ellos (98).  

Asakura et al ha publicado dos de los trabajos más recientes sobre la detección 

de lesiones isquémicas postASC, aunque difiere de nuestro grupo en el uso de 

balones como sistema de protección y no de filtros. En el primer trabajo informa de 

un 11,5% de lesiones detectadas en IPD en pacientes control sometidos a 

angiografía convencional diagnóstica, frente a un 55% en el grupo de pacientes 

sometidos a ASC con protección mediante balón distal único en la ACI y un 36% en 

el grupo sometido a ASC con protección de doble balón, colocados 

simultáneamente en las arterias carótidas externa e interna (148). En su segunda 

serie, informa de un porcentaje no significativamente inferior de lesiones 

isquémicas en el grupo control sometido a angiografía diagnóstica (11,5%) 
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respecto al que se realizó ASC con protección mediante el sistema de inversión de 

flujo de Parodi en la ACI (18,2%) (149).  

 

En este contexto surgen grupos que a través de la IPD comparan los resultados 

entre EC y ASC, demostrándose que la aparición de lesiones silentes es más 

frecuente tras la ASC sin protección distal que tras la EC. En 2004, Flach et al 

describe un 9% de nuevas lesiones tras EC, frente a un 43% en los pacientes 

sometidos a ASC (4). Poppert presenta una diferencia similar, con un 17% de 

nuevos focos isquémicos visibles en el grupo de pacientes tras EC frente a un 54% 

en el grupo sometido a ASC, destacando la baja incidencia de complicaciones 

clínicas y el mayor número de partículas embolígenas (aunque con menor volumen) 

detectadas durante la ASC en diferentes territorios vasculares mediante DTC 

simultáneo (5).  
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Ventajas e inconvenientes del uso de filtros. 

 

La ventaja fundamental de los filtros como sistemas de protección es la de 

garantizar el mantenimiento del flujo cerebral durante todo el procedimiento a la 

vez que mantienen la protección frente a la embolización.  

Entre los inconvenientes, y como bien se ha descrito de manera pormenorizada 

en análisis recientes sobre los sistemas de protección (150), destacan su mayor  

perfil en comparación al material habitualmente utilizado en otros procedimientos 

neurointervencionistas (guías, introductores, etc), su menor flexibilidad y posibilidad 

de torque, el riesgo de permitir el paso de microémbolos alrededor de su estructura 

en casos de mala aposición del filtro a la pared del vaso (frecuente en pacientes 

con marcada tortuosidad vascular), y los problemas que plantea el diámetro de los 

poros que conforman la malla del filtro.  

De todos ellos, es el tamaño del poro el que más atención merece en los 

diversos trabajos publicados sobre el tema. Coggia y su grupo (61) plantearon un 

estudio experimental para determinar el riesgo de embolización tras cada una de 

las fases del procedimiento de angioplastia que realizaron ex vivo a muestras de 

ACI obtenidas de cinco pacientes sometidos previamente a bypass por estenosis 

superior al 75%. Tras irrigar los especímenes con 20 ml de solución salina antes y 

después de cada fase del procedimiento (1. tras colocación de la guía, 2. tras 

posicionar el balón de angioplastia, y 3. tras la realización de la angioplastia) y 

recoger el vertido, el estudio microscópico permitió valorar la presencia de émbolos 

después de cada una de las fases de los cinco procedimientos realizados. El tamaño 

de la mayoría de las partículas recogidas fue inferior a 60 µ, correspondiendo sobre 
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todo a microtrombos de plaquetas o colesterol. Si tenemos presente que el 

diámetro medio de los poros de los filtros comúnmente usados se encuentra en 

torno a 100 µ, estas partículas verían permitido el paso a través del filtro hacia el 

torrente cerebral para ser atrapadas por capilares y pequeñas arterias corticales.  

Los resultados de otro estudio in vitro realizado por Müller-Hülsbeck y su grupo 

(151) prueban que se encontró material embolígeno distalmente a los cuatro tipos 

de filtros que fueron sometidos a estudio.  

Por otra parte, las partículas encontradas por Ohki et al durante la colocación 

experimental de stents en la ACI tenían un tamaño medio de 338 µ, en un rango de 

120 a 2100 µ (152). Este material en principio hubiera sido retenido por la malla del 

filtro, evitándose así la embolización distal. Sin embargo, ellos no incluyeron en su 

análisis los fragmentos intimales, considerados los constituyentes de la placa de 

mayor potencial embolígeno (153).   

En el segundo de nuestros trabajos el DTC constató también la presencia de 

embolización a lo largo de todo el procedimiento, y una disminución drástica en el 

periodo de cinco minutos posterior al mismo. Destacamos que el mayor número de 

señales microembólicas se registró en la fase segunda, es decir, durante el 

procedimiento de ASC y retirada del filtro. Nuestro grupo considera por tanto esta 

fase como la más agresiva a pesar de la presencia de protección distal  por ser la 

de mayor duración y en la que se manipula directamente sobre el área de estenosis. 

Si además consideramos el tamaño medio del poro de los filtros utilizados en 

nuestros pacientes, unas 100-110 µ, podemos deducir que la mayor parte de las 

partículas embolizadas son de pequeño tamaño, susceptibles por tanto de ser 

atrapadas por los vasos cerebrales de pequeño calibre. 



                                                                                                                                 Discusión                                                                                                                                       

 118 

Asumiendo las consideraciones anteriores y en contra de lo esperado, algún 

autor en trabajo reciente (143), ha indicado una incidencia prácticamente igual de 

lesiones en IPD comparando filtro y balón distal como sistemas de protección. 

En una muy reciente revisión sistemática publicada (154), realizada sobre todos 

los trabajos aparecidos en Pubmed entre 1990 y 2007 sobre la presencia de 

lesiones silentes en IPD comparando EC y ASC, se concluye que aunque las lesiones 

isquémicas son significativamente más detectadas tras ASC (tanto en el territorio de 

la arteria tratada como fuera de él), esto no conlleva un aumento significativo de 

los eventos clínicos isquémicos en este grupo en relación a la cirugía. Asimismo, se 

observa una reducción significativa de las lesiones cuando son utilizados avances 

técnicos, como sistemas de protección o stents de celda cerrada en la ASC, o 

realización selectiva de shunt en la EC. 

 

Con el interés que suscita el estudio de la naturaleza y origen de estas partículas 

con potencial tan nocivo, y antes de poner en marcha esta tesis, nuestro grupo con 

la ayuda del Servicio de Anatomía Patológica de nuestro hospital realizó un estudio 

de recogida y análisis del material encontrado en los filtros de 201 pacientes a los 

que se realizó ASC por estenosis igual o superior al 70% (artículo aceptado y 

pendiente de publicación). La finalidad era evaluar el volumen y tipo de material 

recogido así como correlacionar el volumen con diversas variables, como 

demográficas, factores de riesgo vascular, tipo de stent o filtro usados, 

características angiográficas de la estenosis y presencia de nuevas lesiones 

isquémicas en la IPD realizada tras el procedimiento. Para ello, tras cada ASC, los 

filtros fueron abiertos y ampliamente irrigados y rascados para la recolección de 
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material, y posteriormente centrifugados para evaluación de su volumen. 

Posteriormente se realizó sobre cada muestra análisis de microscopía óptica y 

electrónica para su caracterización. En el 58,2% de los pacientes se recogió 

material de los filtros, siendo el volumen inferior a 1 λ (0,001 ml) en el 71% de 

ellos. En el 6% de los pacientes el volumen recogido superó las 10 λ. El análisis 

ultraestructural del material recogido confirmó que correspondía en su totalidad a 

elementos de pequeño tamaño desprendidos de la placa, en su mayor parte 

agregados plaquetarios y de fibrina, restos celulares y fragmentos de colesterol. 

Este hallazgo coincide con el otros autores, que indican que es en general el 

pequeño tamaño de los fragmentos embolizados el causante de que la mayoría 

cursen de forma silente (58,59,155). Los únicos factores que en nuestro estudio se 

relacionaron de forma significativa con la mayor aparición de material en los filtros 

y su mayor volumen fueron el número de dilataciones de balón realizadas (p<0,03), 

la edad mayor de 65 años y la presencia de calcio en la placa tratada en la 

arteriografía (p<0,004 y p<0,05, respectivamente). 
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7. CONCLUSIONES. 

 

1. El uso de sistemas de protección distal es seguro y eficaz para la 

retención del material embolizado desde la placa, suponiendo una mínima 

complicación de la técnica de ASC. El reducido número de pacientes con 

nuevas lesiones isquémicas tras la ASC en nuestras series (16,4% y 

17,3%) en comparación a otros estudios publicados avalan la utilidad de 

la técnica. 

2. Los sistemas de protección no suponen un riesgo asociado, siendo escasa 

la morbimortalidad a los 30 días en nuestros pacientes (AIT en el 4,5% e 

ictus menor en el 1,5% en la primera serie; AIT en el 3,9% e ictus mayor 

en el 0,6% en la segunda). Consideramos que en estos resultados influye 

de forma determinante la realización del procedimiento por personal 

experimentado y en el contexto de un equipo multidisciplinar que 

consensúe la indicación individualizada para cada paciente. 

3. El estudio de RM potenciado en Difusión supone en la actualidad un 

método asequible, rápido y eficaz para la detección de la isquemia 

cerebral, con una resolución anatómica que permite evidenciar lesiones 

inferiores a 5 mm de diámetro. Esto lo transforma en una herramienta 

especialmente útil en la evaluación a corto, medio y largo plazo de los 

pacientes sometidos a cualquier procedimiento de revascularización, así 

como para comparar diferencias entre los mismos (EC vs ASC), orientado 

a una optimización de las técnicas y de la selección de pacientes. El 
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análisis de las lesiones señalan a la microembolización como el riesgo 

fundamental al que se enfrentan estos procedimientos. 

4. Sólo la aparición de AIT tras el tratamiento se relacionó a la aparición  de 

nuevas áreas isquémicas en 4 pacientes en el segundo de nuestros 

trabajos. Esto obliga a replantearnos el concepto de “isquemia transitoria”, 

hasta ahora concebido como sin traducción anatómica, y valorar el papel 

fundamental que los métodos de imagen juegan en la valoración inicial y 

evolutiva de estos pacientes. 

5. Se plantean como lineas de investigación en un futuro inmediato el control 

a medio-largo plazo de las lesiones isquémicas silentes y su repercusión 

sobre el estado neurocognitivo, así como la relación con los estados de 

perfusión cerebral antes y después del procedimiento. 
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8. RESUMEN. 

 

La Angioplastia con colocación de stent se ha introducido como una alternativa 

eficaz a los tratamientos médico y quirúrgico de la estenosis grave de la arteria 

carótida interna en pacientes con alto riesgo quirúrgico en centros con experiencia 

en procedimientos intervencionistas. La emisión de microémbolos desde la zona de 

estenosis durante el procedimiento, con el consiguiente riesgo de eventos 

isquémicos, constituye actualmente el principal riesgo de la ASC, aunque la mayoría 

cursan de forma silente. El uso de sistemas de neuroprotección (balones y filtros) 

reduce considerablemente la tasa de embolización. La imagen de RM potenciada en 

Difusión permite la detección, localización y evaluación de las zonas de isquemia 

cerebral de forma rápida y sencilla.  

En este trabajo registramos la aparición y características de estas lesiones 

isquémicas posteriores a la ASC mediante IPD antes y después del procedimiento 

en estenosis graves de la ACI, y las relacionamos a diversas variables 

(demográficas, del procedimiento), así como a la morbimortalidad hasta los 30 días 

tras la ASC, como forma de evaluación de los filtros neuroprotectores. Asimismo 

comparamos nuestros resultados con la literatura publicada al respecto. 

Los resultados (tasas de aparición de nuevas lesiones en el 16,4% y el 17,3% 

de los pacientes en cada uno de ambos grupos estudiados), nos han permitido 

confirmar los parámetros de eficacia y seguridad en el uso de filtros en nuestro 

centro, a través de un método de neuroimagen de fundamento físico fácilmente 

asimilable, de rápida y sencilla aplicación y de gran exactitud en la detección y 

valoración anatómica de la patología isquémica cerebral, como es la IPD. La 
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aparición de AITs posteriores al procedimiento fue la única variable que mostró 

relación significativa con la aparición de estos infartos focales en el grupo de 

pacientes objeto de nuestro segundo estudio.  

Concluimos los resultados en dos consideraciones: primero, la necesidad de 

mejora de las técnicas y dispositivos empleados en la ASC para minimizar la tasa de 

embolización, y segundo, la necesidad de replantearnos el término de isquemia 

transitoria como lo hemos entendido hasta ahora (carente de daño cerebral visible), 

lo que abre una puerta a la investigación sobre el valor pronóstico real de estas 

lesiones y el papel que la neuroimagen juega en su detección y control evolutivo. 
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9. ANEXOS. 

 

9.1 Anexo I: Protocolo de Monitorización Neurológica. 

 

Un neurólogo con experiencia en patología isquémica cerebral realiza una 

anamnesis del paciente el día previo a la ASC que incluye valoración de factores de 

riesgo vascular y sintomatología que motiva la ASC de la estenosis carotídea 

empleándose los criterios de Brot: 

-  Asintomático. 

-  AIT: déficit neurológico focal o monocular de origen vascular que se resuelve 

de forma completa en 24 horas. 

-  Ictus menor: déficit neurológico que incrementa la escala de NIHSS (95) en al 

menos tres puntos y desaparece en plazo inferior a una semana. 

-  Ictus con déficits mínimos residuales: déficit neurológico persistente más de 

una semana y que incrementa la escala de NIHSS en menos de tres puntos. 

- Ictus mayor: déficit neurológico persistente más de una semana que 

incrementa la escala de NIHSS en más de tres puntos. 

Se realiza también un examen neurológico completo incluyendo la escala de 

NIHSS antes de la ASC. 

Se realiza monitorización neurológica, hemodinámica y de detección de émbolos 

durante todo el procedimiento de la ASC. Se recoge si ocurre hipotensión, síncope, 

bradicardia y/o asistolia y, en éste último caso, la duración de la misma. Para ello 

se emplean los criterios de Franke: 

 



                                                                                                                                    Anexos                                                                                                                                                                                                      

 128 

-  Asistolia: cuando persiste más de 3 segundos. 

-  Hipotensión arterial: bajada de la TAS ≥ 50 mmHg. 

-  Bradicardia: reducción de la Fc ≥ 50% respecto a la frecuencia basal. 

 

Los síncopes se clasificarán de acuerdo a los criterios definidos para las 

respuestas de hipersensibilidad del seno carotídeo obtenidas por masaje del mismo 

(Weiss y Baker): 

a) Síncope cardioinhibidor: pérdida de conciencia acompañada de asistolia ≥ 3 

segundos. 

b) Síncope vasodepresor/bradicárdico: se asocia a una caída de la TAS≥ 50 

mmHg y/o descenso de la Fc a ≤ 40 latidos/minuto. 

c) Síncope cerebral: pérdida de conciencia sin asistolia ni hipotensión. 

 

Una vez terminada la ASC, y antes de retirar el introductor, se lleva a cabo una 

exploración neurológica para asegurar la normalidad del paciente o posibles 

complicaciones. Se evalúa nuevamente el paciente mediante escala NIHSS a las 24 

horas, al mes, a los 3 meses, 6 meses y al año.  

Se recoge si han aparecido complicaciones neurológicas (AIT, ictus menor, ictus 

con lesiones mínimas residuales, ictus mayor, hemorragia intracraneal) durante la 

ASC y en los primeros 30 días tras la misma. 
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9.2 Anexo II. Protocolo de Ultrasonografía Doppler. 

 

El día anterior a la ASC se realiza estudio Doppler consistente en Doppler 

extracraneal, duplex, DTC, estudio de reserva hemodinámica y programa de 

detección de émbolos. El grado de estenosis se calcula de acuerdo a la velocidad 

pico sistólica y fin de la diástole mediante Doppler continuo extracraneal. La 

caracterización de la placa se hace mediante ecografía en modo B. El estudio de 

reserva hemodinámica se realiza mediante el test de apnea: 

Test de apnea 

- El paciente contiene la respiración el mayor tiempo posible tras una inspiración 

normal. 

- Repite la prueba tras descansar 3 minutos y se hace la media del resultado de 

varios tests. 

- Cálculo: porcentaje de incremento de la velocidad media en la ACM respecto al 

valor basal, dividido por el tiempo de apnea. 

Índice de apnea: 100 x t-1 x (Vel. Media apnea- Vel. Media basal)/Vel. Media 

basal. 

- Valores normales del I. de apnea: 1,3 ± 0,60. 

 

Antes de la ASC se coloca un transductor de 2 MHz fijado mediante banda 

cefálica sobre el hueso temporal para visualizar el flujo en la ACM ipsilateral a la 

arteria que se va a tratar y monitorizar la presencia de microembolias. Se definen 

las microembolias como señales en el espectro de velocidad doppler 

unidireccionales, transitorias (< 300 ms) de alta intensidad acompañadas de un 
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chasquido audible. La detección se hace de modo automático mediante un sistema 

EMBODOP (DWL) capaz de diferenciar embolias aéreas, sólidas y artefactos (figura 

19). Se recoge el número de microembolias (carga embolígena) y la fase de la 

intervención en la que ocurre: 1. colocación del introductor largo, 2. paso del 

sistema de protección, 3. predilatación, 4. colocación de endoprótesis, 5. dilatación 

de la prótesis y 6. retirada de sistema de protección. 

 

                    

Figura 19: Registro de DTC en el que aparecen las señales microembólicas de alta frecuencia correspondientes a 
émbolos gaseosos (verde) y sólidos (rojo), sobre un fondo de abundantes señales correspondientes a artefactos (azul).  

 

 

Al día siguiente, antes de irse de alta el paciente, se realiza un estudio de 

control (Duplex y Doppler continuo) para valorar grado de estenosis residual. 

Posteriormente sigue control neurosonológico el primer mes, y al 3º, 6º mes y 

al año, tanto neurosonológico como en la consulta externa de la Unidad de Ictus. Si 

no ha habido reestenosis y el paciente no ha tenido problemas neurológicos, se da 

de alta definitiva, aunque con la posibilidad de revisarse de inmediato ante alguna 

contingencia. 
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9.3 Anexo III. Documentos de Consentimiento Informado para 
realización de Arteriografía y Angioplastia más Stenting de la ACI. 

 
 

                              Unidad de Neurorradiología Intervencionista 

                                  Unidad de Gestión de Diagnóstico por Imagen  

                     HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCÍO. SEVILLA  
               

   
 
                                                                                      

 

                               DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Nombre y apellidos del paciente:  

  

Nombre y apellidos del médico que informa:  

  

Nombre del procedimiento: ANGIOGRAFÍA CEREBRAL Y/O  MEDULAR 

 

SOLICITUD DE INFORMACIÓN: 

 

Deseo ser  informado sobre mi enfermedad y/o las intervenciones que se me van a realizar: Sí   �         NO  �
  

Deseo que la información de mi enfermedad y/o intervenciones le sea proporcionada a.................................... 

            

EXPLICACIÓN SENCILLA DEL OBJETIVO DEL PROCEDIMIENTO , EN QUÉ CONSISTE Y LA 
FORMA EN QUE SE VA A LLEVAR A CABO: 
Se trata de una prueba radiológica que permite estudiar las arterias y venas del cerebro, cuello, cara o médula espinal 
para conocer el estado de su circulación sanguínea con el fin de alcanzar el diagnóstico y elegir el tratamiento más 
adecuado.  
Es realizada con un equipo de angiografía digital, por personal especializado y experto. 
Se le pinchará un vaso sanguíneo, generalmente en la ingle, utilizando anestesia local. En algunas ocasiones puede 
ser precisa la sedación o anestesia regional o general. A continuación  se le introducirá un tubo muy fino (catéter) hasta 
el cuello, a su través se inyecta un líquido (contraste  yodado), que es el que permite ver los vasos sanguíneos en las 
radiografías. Después se realizarán varias radiografías empleando rayos X, que son radiaciones ionizantes. 
Finalmente, se le extraerá el tubo, haciendo una compresión manual para evitar la acumulación de sangre (hematoma) 
en el sitio de la punción. El procedimiento dura entre 60 y 90 minutos. Existen otras técnicas diagnósticas, como la 
ecografía-doppler, Tomografía computarizada o la Resonancia magnética, pero en su caso ésta es la  más adecuada 
para estudiar la circulación sanguínea. 
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DESCRIPCIÓN DE LAS CONSECUENCIAS SEGURAS DEL PROCEDIMIENTO SIEMPRE QUE SE CONSIDEREN 
RELEVANTES: 
En ocasiones el paciente tiene ligeras molestias en el punto de introducción de la anestesia local , así como 
sensación de calor en el punto de inyección del contraste, así como en el área faríngea. Su duración es muy breve 
(segundos). No supone ningún perjuicio para el paciente. 

 

DESCRIPCIÓN DE LOS RIESGOS TÍPICOS: 
1. Es necesario utilizar un medio de contraste intravascular. Como cualquier otra sustancia que sea introducida en el 
organismo  podría, aunque es excepcional,  desencadenar una reacción alérgica. Cuando se produce una reacción 
alérgica, suele ser leve e inmediata (urticaria, picor, enrojecimiento, etc).  Es altamente improbable que se produzca 
una reacción alérgica grave (edema de laringe, caída de la tensión arterial, etc). El hospital está dotado de medios 
humanos  y técnicos para hacer frente a estas situaciones. A pesar de ello, podría llegar a producirse el fallecimiento 
del paciente. Ocurre estadísticamente en uno de cada cien mil estudios. 
2. Se podría producir un coágulo (trombo) en el vaso que se estudia o en el tubo (catéter) y podría desplazarse a un 
vaso del cerebro (ocurre en uno de cada 300 casos). Esto podría causar una falta o reducción del riego sanguíneo 
transitoria o permanente (trombosis) de gravedad variable.  
3. Puede producirse un sangrado en el sitio de la punción (hematoma). Su incidencia es de aproximadamente un 5%. 
Podría llegar a producirse el fallecimiento como consecuencia de las complicaciones de la realización de esta prueba 
en uno de cada 2000 estudios 

 

DESCRIPCIÓN DE LOS RIESGOS QUE, SIENDO EXCEPCIONALES, SE CONSIDERAN GRAVES:  
1. Se emplean rayos x que son radiaciones ionizantes. Su utilización es muy segura y sus ventajas son muy superiores 
a sus inconvenientes.  Sin  embargo existen algunos riesgos, aunque sean mínimos, derivados de la radiación. Cuando 
se  realiza la prueba a una mujer embarazada existe la posibilidad de que aparezcan malformaciones fetales. Por ello 
debe advertirse antes de su realización de la existencia de un embarazo ya conocido o  de la sospecha de que pueda 
existir. En los niños y adultos existe un riesgo cuya probabilidad es remota: la aparición de tumores como consecuencia 
de la radiación. 

Contraindicaciones: No existen contraindicaciones absolutas salvo en el caso de que Vd. padezca una 
enfermedad de Ehlers Danlos conocida. 

 

DESCRIPCIÓN DE RIESGOS PERSONALIZADOS: 

1º  Si Vd. está embarazada o piensa que pueda estarlo, debe advertirlo antes de realizar esta prueba, ya que se 
emplea radiaciones ionizantes. 

2º  Si es Vd. alérgico al  yodo o ha tenido una reacción alérgica  al realizar  con anterioridad un estudio con medios 
de contraste, debe advertirlo antes de realizar esta prueba. 

3º  En los pacientes con enfermedad renal o cardiaca grave, ésta se podría ver agravada por el empleo de medios 
de contraste 

4º Los riesgos pudieran ser mayores en el caso de que padezca 
Vd:.:...................................................................................... 

 

Usted debe saber que existe disponibilidad absoluta por parte del médico que la está informando a 
ampliar la información si usted así lo desea. 

 

Declaración del paciente: 

- He recibido información acerca de los extremos indicados en los apartados previos, así como alternativas 
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diferentes al procedimiento si las hubiera 

- Estoy satisfecho con la información recibida, he aclarado mis dudas y se que puedo revocar este 
consentimiento sin que precise dar ninguna razón, y sin que ello suponga un deterioro de la calidad de la 
asistencia recibida. 

 

 

Fecha y firma del médico que informa: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fecha y firma del paciente: 

 

 

 

 

 

Fecha, nombre y firma del representante en 
caso de ser necesario: 

 

 

 

 

 

 

En caso de revocación del consentimiento, fecha y firma: 
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                                    Unidad de Neurorradiología Intervencionista 

                                     Unidad de Gestión de Diagnóstico por Imagen  

                      HOSPITALES UNIVERSITARIOS VIRGEN DEL ROCÍO. SEVILLA  
               

                                                     
 
 

                                   DOCUMENTO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Nombre y apellidos del 
paciente: 

 

  

Nombre y apellidos del médico 
que informa: 

 

  

Nombre del 
procedimiento: 

ANGIOPLASTIA MAS STENT DE ARTERIA CAROTIDA INTERNA 

 

SOLICITUD DE INFORMACIÓN: 

 

Deseo ser  informado sobre mi enfermedad y/o las intervenciones que se me van a realizar: Sí   �         NO  �
  

Deseo que la información de mi enfermedad y/o intervenciones le sea proporcionada a.................................... 

            

 EXPLICACIÓN SENCILLA DEL OBJETIVO DEL PROCEDIMIENTO, EN QUÉ CONSISTE Y LA FORMA EN 
QUE SE VA A LLEVAR A CABO: 

Se trata de un tratamiento que sirve para dilatar los vasos sanguíneos de su cuello para corregir una estrechez 
de los mismos y mejorar así su circulación sanguínea. Es realizada con un equipo de angiografía digital por 
personal experto y especializado. 

Se emplea en todos los casos anestesia local y en ocasiones puede ser necesaria la sedación o anestesia 
general. 

Se pincha un vaso sanguíneo, generalmente de la ingle y a continuación se introducen en su interior unos 
tubos flexibles, llamados catéteres, que llegarán hasta los vasos sanguíneos del cuello. A través ellos, se dilatará 
el estrechamiento del vaso y puede ser necesario colocar después un tubo o prótesis en su interior para 
mantener abierto el vaso sanguíneo. 

Para controlar el desarrollo del procedimiento se emplean un contraste  yodado (que es introducido a través de 
los catéteres) y rayos X, que son radiaciones ionizantes. Finalizado el procedimiento, se extraerán estos tubos y 
se comprimirá con la mano el lugar de la punción para que no se acumule sangre (hematoma). 
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DESCRIPCIÓN DE LAS CONSECUENCIAS SEGURAS DEL PROCEDIMIENTO SIEMPRE QUE SE 
CONSIDEREN RELEVANTES: 

En ocasiones el paciente siente ligeras molestias en el punto de introducción de la anestesia local, así como 
sensación de calor en la zona de inyección de contraste. Su duración es muy breve y no supone ningún perjuicio para 
el paciente.  

 

DESCRIPCIÓN DE LOS RIESGOS TÍPICOS: 
1. Los comunes a cualquier angiografía o cateterismo como son la formación de un coágulo (trombo) en el 

vaso que se estudia o en el tubo (catéter) que podría dejar sin riego ese área o desplazarse a un vaso del 
cerebro  (ocurre en uno cada 300 casos) provocando una falta de riego transitoria o permanente (trombosis)  
o bien la acumulación de sangre o hematoma en el lugar de la punción que ocurre en un 5%.  

2.   Los derivados del uso de contraste yodado que podría  excepcionalmente, desencadenar una reacción 
alérgica. Esta suele ser leve e inmediata (urticaria, picor, enrojecimiento, etc) o de forma muy improbable 
grave (edema de laringe, caída de la tensión arterial, etc). Pudiera llegar a producirse el fallecimiento en uno 
de cada cien mil estudios. 

        3. Los derivados de la sedación o anestesia. 

 

 

 

DESCRIPCIÓN DE LOS RIESGOS QUE, SIENDO EXCEPCIONALES, SE CONSIDERAN GRAVES:  
 
1. Rotura de la arteria y sangrado como consecuencia de ello, o desgarro de la pared y formación de un 

coágulo que podría taponar el vaso. 
2. Al tratar lesiones en la arteria carótida pueden producirse bien de forma inmediata o diferida infartos de 

miocardio. También pueden aparecer cefaleas intensas, crisis convulsivas y, en los casos más graves,  
hemorragias cerebrales por el aumento del riego sanguíneo en su cerebro (síndromes de reperfusión). 

3. Se emplean rayos X que son radiaciones ionizantes. Su utilización es muy segura y sus ventajas son muy 
superiores a sus inconvenientes.  Sin  embargo existen algunos riesgos, aunque sean mínimos, derivados de 
la radiación. Cuando se  realiza la prueba a una mujer embarazada existe la posibilidad de que aparezcan 
malformaciones fetales. Por ello debe advertirse antes de su realización de la existencia de un embarazo ya 
conocido o  de la sospecha de que pueda existir. En los niños y adultos existe un riesgo cuya probabilidad es 
remota: la aparición de tumores como consecuencia de la radiación. 

Podría llegar a producirse el fallecimiento como consecuencia de la realización de este tratamiento  en uno de cada 
100 casos 

Contraindicaciones: No existen contraindicaciones absolutas salvo en el caso de que Vd. padezca una 
enfermedad de Ehlers Danlos conocida. 

 

DESCRIPCIÓN DE RIESGOS PERSONALIZADOS: 

1º  Si Vd. está embarazada o piensa que pueda estarlo, debe advertirlo antes de realizar esta prueba, ya que se 
emplean  radiaciones ionizantes. 

2º  Si es Vd. alérgico a metales o al  yodo (medios de contraste), debe advertirlo antes de realizar esta prueba. 

3ª En los casos de enfermedad cardiaca o renal, estas patologías podrían verse agravadas por la utilización del 
contraste iodado. 

4º Los riesgos pudieran ser mayores en el caso de que padezca 
Vd:.:....................................................................................... 

 

Usted debe saber que existe disponibilidad absoluta por parte del médico que la está informando a 
ampliar la información si usted así lo desea. 
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Declaración del paciente: 

- He recibido información acerca de los extremos indicados en los apartados previos, así como 
alternativas diferentes al procedimiento si las hubiera. 

- Estoy satisfecho con la información recibida, he aclarado mis dudas y se que puedo revocar este 
consentimiento sin que precise dar ninguna razón, y sin que ello suponga un deterioro de la calidad 
de la asistencia recibida. 

 

Fecha y firma del médico que informa: 

 

 

 

 

 

 

 

Fecha y firma del paciente: 

 

 

 

 

Fecha, nombre y firma del representante en 
caso de ser necesario: 

 

 

 

 

 

En caso de revocación del consentimiento, fecha y firma: 
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