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La angioplastia transluminal percutánea (ATP) de la arteria carótida 

interna es una técnica desarrollada en las dos últimas décadas y que surge como 

alternativa a la endarterectomía carotídea. Ambos procedimientos se han 

demostrado efectivos en el tratamiento y prevención del ictus isquémico al 

eliminar la placa ateromatosa en el vaso estenosado. La enfermedad 

arteriosclerótica de los troncos supraaórticos es una causa importante de  ictus 

isquémico, debido a embolización de ramas más distales, a partir de trombos 

formados en úlceras o estenosis, en la mayoría de los casos. Además una pequeña 

proporción de ictus se deben a isquemia hemodinámica distal secundaria a una 

estenosis severa u oclusión arterial. Un 20% de los ictus establecidos van 

precedidos de ictus isquémicos reversibles o infartos menores que se recuperan 

sin secuelas. Este hecho permite, una vez detectada la estenosis arterial, una 

intervención terapeútica mediante la ATP evitando así futuros ictus mayores con 

incapacidad permanente. 

 

Gracias al desarrollo de esta técnica, la incidencia de ictus y muerte ha 

disminuido de forma importante, pudiéndose aplicar sobre todo a pacientes con 

estenosis carotídea sintomática y  un alto riesgo quirúrgico, no subsidiarios de 

cirugía carotídea. Si bien se han estudiado los beneficios y complicaciones  que 

implica esta técnica y sus efectos a largo plazo, todavía existen puntos por 

esclarecer. Así se desconocen los cambios hemodinámicos inmediatos que tienen 

lugar en la circulación cerebral tras la realización de la ATP carotídea. Tampoco 

existen datos concluyentes en la literatura sobre la fisiopatología de  

complicaciones hemodinámicas que pueden producirse en estos momentos, tales 

como el Síndrome de Hiperperfusión. Por último un mejor conocimiento de los 

cambios hemodinámicos inducidos por la ATP carotídea y riesgos derivados 

podría contribuir a asentar las futuras indicaciones en pacientes con estenosis 

carotídeas graves no sintomáticas.  

 



Por todo ello, el propósito de esta tesis es afianzar nuestros conocimientos 

en los beneficios y complicaciones de la ATP carotídea, centrándonos en el 

estudio de las modificaciones hemodinámicas cerebrales inmediatas a la técnica. 

Para ello hemos utilizado el Doppler transcraneal (DTC), excelente prueba 

incruenta y fiable para el estudio del flujo sanguíneo cerebral. De fácil 

reproducibilidad y cómoda al poder realizarse en la cabecera del enfermo, analiza 

no sólo las velocidades medias de las principales arterias cerebrales, sino también 

las modificaciones que ocurren en el lecho capilar y las arteriolas de resistencia. 

Esto, junto con unos conocimientos básicos sobre  fisiología y anatomía de la 

circulación encefálica, nos permite conocer los cambios hemodinámicos que 

tienen lugar en pacientes con estenosis grave u oclusiones arteriales carotídeas y 

su evolución, sin necesidad de medidas invasoras o uso de sustancias exógenas. 

 

A continuación aclararemos los conceptos sobre hemodinámica cerebral 

basándonos en el estudio de la anatomía neurovascular normal y sus variantes, así 

como de la fisiología de la circulación encefálica en condiciones fisiológicas e 

isquémicas. Posteriormente expondremos los conocimientos actuales sobre la 

técnica de la angioplastia, sus beneficios, complicaciones e indicaciones. Por 

último describiremos la técnica de Doppler transcraneal, sus ventajas, limitaciones 

y experiencias de uso en pacientes sometidos a endarterectomía carotídea y/o 

ATP. 
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1.1 ANATOMÍA DE LA CIRCULACIÓN ENCEFÁLICA 

  

La circulación encefálica es un sistema dinámico con una gran variabilidad 

inter e intraindividual [Alvarez-Sabín 2000]. Cuatro arterias principales aseguran 

la irrigación del encéfalo y forman dos grandes sistemas: el carotídeo o anterior, 

constituido por las dos arterias carótidas internas (ACI) y el vertebrobasilar o 

posterior, formado por las dos arterias vertebrales (AV). 

  

La ACI entra en la base del cráneo a través del canal carotídeo, localizado 

en la porción petrosa del hueso temporal; pasa lateral a la silla turca y por dentro 

del seno cavernoso. Posteriormente penetra en la duramadre y da su primera rama, 

que es la arteria oftálmica. Sobrepasada la porción supraclinoidea surgen de ella 

las arterias comunicante posterior (ACoP) y coroidea anterior, antes de terminar 

bifurcándose en las arterias cerebral anterior (ACA) y cerebral media (ACM). 

  

La ACA se origina cerca de la cisura de Silvio, cursa medialmente hasta 

alcanzar la cisura longitudinal y entonces discurre sagitalmente sobre el cuerpo 

calloso. Da lugar a colaterales superficiales y profundas. Las superficiales irrigan 

las porciones anterior, interna y superior de los lóbulos frontales y la cara interna 

de los hemisferios cerebrales. Las colaterales profundas irrigan el brazo anterior 

de la cápsula interna y la porción anterior del núcleo caudado. Normalmente 

ambas ACA están unidas por la arteria comunicante anterior (ACoA), que actúa 

como medio de circulación colateral desde la circulación anterior del lado opuesto 

cuando una ACA está ocluida o es hipoplásica; en ocasiones, sin embargo, existe 

una ausencia de esta arteria, por lo que ambas ACA nacen de un mismo lado 

[Alvarez-Sabín 2000]. 

  

La ACM da lugar a ramas profundas y superficiales. De las profundas o 

arterias perforantes las más prominentes son las lenticuloestriadas, que irrigan el 

putamen, la cabeza y el cuerpo del caudado, la parte externa del globo pálido, la 
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rodilla y brazo posterior de la cápsula interna. Las ramas superficiales se dividen 

en temporal anterior y troncos superior e inferior. El tronco superior irriga la 

región lateral o externa de los hemisferios por encima de la cisura de Silvio. El 

tronco inferior irriga el lóbulo temporal por debajo de la cisura silviana. Estas 

arterias terminan dando numerosas colaterales que se distribuyen por la superficie 

de los hemisferios cerebrales [Alvarez-Sabín 2000]. 

  

Cada arteria vertebral (AV) se origina en la subclavia, discurre hacia arriba 

y hacia atrás entrando en el canal transverso de las vértebras cervicales C5 ó C6, 

por donde asciende para salir por debajo del atlas, penetrar la duramadre y entrar 

en el cráneo a través del agujero magnum. En su porción intracraneal da origen a 

las arterias espinales anterior y posterior, a la cerebelosa posteroinferior (irriga la 

región lateral o externa del bulbo, el pedúnculo cerebeloso inferior, la cara inferior 

de los hemisferios cerebelosos y el vermis) y a vasos penetrantes para el bulbo. 

Las AV son desiguales en su calibre y débito; la izquierda es con más frecuencia 

dominante, irrigando el tronco basilar, y la derecha es más delgada o termina en la 

cerebelosa posteroinferior, sin participar en el tronco basilar. En la unión 

bulboprotuberancial, las dos AV se unen para formar la arteria basilar (AB), que 

asciende por la cara anterior del tronco cerebral dando tres tipos de ramas: 

paramedianas o perforantes mediales, que irrigan el territorio central de la 

protuberancia y del bulbo; circumferenciales cortas o perforantes laterales y 

circumferenciales largas. Dentro de éstas últimas están la cerebelosa 

anteroinferior que irriga el tegmentum pontino inferior, el plexo coroideo del IV 

ventrículo, la cara externa del cerebelo y el lóbulo nódulo-flocular, y la cerebelosa 

anterosuperior que aporta sangre a los pendúnculos cerebelosos medio y superior, 

a la cara superior de los hemisferios cerebelosos y al vermis. A nivel 

mesencefálico la AB finaliza dividiéndose en las dos arterias cerebrales 

posteriores (ACP) [Alvarez-Sabín 2000]. 
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 Las ACP proceden de la ACI en un 5 a 20% de los pacientes. Sus ramas 

circumferenciales irrigan los pedúnculos cerebrales, el cuerpo geniculado interno, 

los tubérculos cuadrigéminos y el colículo. Otras ramas son: las arterias 

talamogeniculadas que irrigan el pulvinar, estructuras del tálamo posterior y el 

cuerpo geniculado externo; las arterias coroideas posteriores que irrigan porciones 

posteriores del tálamo y el esplenio del cuerpo calloso; y las ramas temporales 

anterior y posterior que irrigan las regiones posteroinferiores de los lóbulos 

temporales. Finalmente la ACP se bifurca en sus dos ramas terminales: la 

parietooccipital y la calcarina, encargadas de irrigar la cara interna del lóbulo 

occipital, el cuneos y el precuneos [Alvarez-Sabín 2000]. 

 

 Uno de los rasgos distintivos de la vascularización arterial encefálica es la 

red de suplencias en cada uno de los niveles del dispositivo arterial cerebral. Se 

trata de sistemas anastomóticos arterioarteriales  no funcionantes en condiciones 

de normalidad circulatoria, pero que tratan de asegurar el flujo sanguíneo a los 

distintos territorios encefálicos en caso de oclusión de un tronco arterial. Tres 

tipos de anastomosis ayudan a asegurar una distribución uniforme y constante del 

flujo sanguíneo: anastomosis entre ramas de la arteria carótida externa (ACE) y 

ramas extracraneales de las AV; anastomosis de la ACE con la ACI a través de la 

arteria facial con ramas de la arteria oftálmica; y por último el polígono de Willis 

que conecta los dos sistemas carotídeos por medio de la ACoA y el sistema 

vertebrobasilar con el carotídeo a través de la ACoP. Por otro lado, las ramas 

terminales (leptomeníngeas grandes) de la ACA, ACM y ACP constituyen una 

extensa red anastomótica por toda la superficie de la corteza cerebral y, así 

mismo, las ramas terminales de ambas arterias coroideas, anterior y posterior, se 

anastomosan a nivel ventricular [Alvarez-Sabín 2000]. 
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1.2 FISIOLOGÍA DE LA CIRCULACIÓN ENCEFÁLICA 

 

1.2.1. INTRODUCCIÓN 

 

 El encéfalo recibe un alto porcentaje (15%) del gasto cardíaco, 800 ml de 

sangre por minuto, puesto que necesita un aporte ininterrumpido de alrededor de 

150 g de glucosa y 72 litros de oxígeno al día. Otra peculiaridad de la circulación 

encefálica es la barrera hematoencefálica cuya función es separar al encéfalo de la 

circulación general. Caracterizada por un gran número de desmosomas y una alta 

actividad metabólica en sus células endoteliales, en condiciones normales impide 

el paso de proteínas y compuestos polares al espacio extracelular y líquido 

cefalorraquídeo (LCR). La barrera hematoencefálica se altera en la hipertensión 

sistémica aguda transitoria mientras que en la hipertensión crónica permanece 

intacta. 

 

La localización y distribución de las resistencias vasculares en el cerebro 

es diferente que en otros órganos. Mientras que en la circulación general el 

trayecto entre la aorta y arterias de 200 µ supone un aumento de la resistencia 

vascular del 10%, entre la aorta y las arterias piales (de diámetro alrededor de 200 

µ) hay un incremento en las  resistencias de un 50%. Los grandes vasos 

encefálicos extra e intracraneales ofrecen la mayor parte de la resistencia vascular 

cerebral total, de manera que pueden redistribuir el flujo en situaciones de 

cambios locales de presión que provocan fenómenos de robo. Además 

amortiguarían los efectos de los cambios de la presión sistémica sobre los vasos 

intracerebrales más pequeños [Mostacero y cols. 1999]. 
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1.2.2.FACTORES DETERMINANTES DEL FLUJO SANGUÍNEO CEREBRAL 

 

El flujo sanguíneo cerebral (FSC) es una variable dependiente del 

gradiente de presión de  la perfusión sanguínea (P) y de la resistencia vascular 

cerebral (R), (ley de Ohm):       

FSC = ∆P/R 

 

La presión de perfusión viene determinada por la diferencia entre la 

presión media de las arterias cerebrales y la presión venosa cerebral. Esto es, la 

diferencia entre la presión creada por el ventrículo izquierdo en los grandes vasos 

arteriales proximales y el lecho venoso. La presión en el territorio venoso varía en 

relación con los cambios de presión intracraneal (PIC) y es alrededor de 2 a 5 

mmHg mayor que ésta. En cambio, en la aorta proximal se produce 

periódicamente un incremento de presión con los impulsos cardiacos. Esto crea un 

gradiente de presión que provoca un continuo desplazamiento sanguíneo hacia la 

periferia. El flujo sanguíneo es proporcional en todo momento a ese gradiente. La 

velocidad sanguínea es mayor cuanto mayor sea el gradiente de presiones. 

 

La resistencia vascular cerebral está influenciada por el diámetro de los 

vasos cerebrales y la viscosidad sanguínea. La viscosidad sanguínea varía en 

función del hematocrito, deformabilidad de los hematíes, concentración del 

fibrinógeno y la velocidad del flujo [Díez Tejedor 1993], [Mostacero 1999]. 
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1.2.3. PRINCIPIOS DE LA REGULACIÓN CEREBROVASCULAR 

 

La circulación cerebral es un estado dinámico, caracterizado por la 

capacidad de los vasos cerebrales de modificar su diámetro en determinadas 

circunstancias permitiendo un aporte sanguíneo cerebral constante. Para ello la 

vascularización cerebral se acompaña de complejos sistemas reguladores. Los 

principales factores que regulan el flujo sanguíneo cerebral (FSC) son: la 

actividad neuronal, la presión arterial (autorregulación) y los factores 

neurogénicos. Además la circulación cerebral puede ser influida por una amplia 

variedad de factores sistémicos, como la presión parcial de gases respiratorios, la 

glucosa plasmática y factores farmacológicos.  

 

 

 

1.2.3.1. ACTIVIDAD NEURONAL 

 

Desde hace más de un siglo se conoce que el incremento de  la actividad 

cerebral va asociado a un aumento del FSC, restringido a las áreas cerebrales 

activadas. Así, en el cerebro en reposo existe una relación directa entre el flujo de 

una región determinada y la tasa de consumo de glucosa cerebral, una variable 

que refleja la actividad neuronal [Sokoloff y cols. 1977], [Kuschinsky y 

cols.1987]. Regiones con bajo consumo de glucosa, como el cuerpo calloso, 

tienen un flujo bajo, y otras con alto consumo de glucosa, como la corteza 

auditiva, tienen un flujo elevado [Kuschinsky y cols. 1987]. Cuando la actividad 

cerebral aumenta, bien focal o globalmente, el flujo sanguíneo local se incrementa 

en proporción a la intensidad de la activación [Tsubokawa y cols.1980], [Iadecola 

y cols. 1983], [Fox y cols. 1984]. Al contrario, si la actividad cerebral decae, el 

FSC decrece proporcionalmente [Ueki y cols. 1988]. Los mecanismos implicados 

en los cambios de flujo sanguíneo desencadenados por la actividad neuronal no 

están claramente establecidos. Se cree que el óxido nítrico (NO), un potente 



 

 26

vasodilatador liberado por neuronas activadas mediaría en la respuesta vascular 

[Faraci y cols.1993], [Dirnagl y cols. 1994], [Irikura y cols. 1994], [Iadecola y 

cols. 1995]. Sin embargo, otros mediadores incluidos neurotransmisores, 

neuropéptidos [Yaksh y cols. 1987] y probablemente iones, jueguen un papel en el 

incremento de flujo. Además el hecho de que las arteriolas y arterias piales estén 

localizadas en la superficie del cerebro lejos de los lugares de la actividad 

sináptica,  implica la existencia de mecanismos neurovasculares complejos, aún 

desconocidos, que permitan la dilatación de vasos distales al lugar activado. 

 

 

 

1.2.3.2. AUTORREGULACIÓN 

 

El FSC es relativamente independiente de los cambios de la presión 

arterial dentro de un cierto rango [Lassen y cols.1959], [Paulson y cols. 1990]. Así 

incrementos de presión arterial y por tanto de la presión de perfusión cerebral 

provocan una elevación de las resistencias cerebrovasculares como consecuencia 

de la vasoconstricción de arteriolas y arterias de resistencia. El incremento de las 

resistencias cerebrovasculares contrarresta el aumento de la presión de perfusión 

cerebral de modo que el flujo tiende a permanecer constante [Kontos y cols. 

1978]. Los mecanismos de esta autorregulación cerebrovascular son complejos y 

se han postulado varias hipótesis: 

  

a) Hipótesis neurogénica: la autorregulación estaría mediada por la inervación 

vascular, de modo, que existiría un arco reflejo por el que  los cambios de 

presión de perfusión controlarían el diámetro de los vasos de resistencia vía 

eferencias nerviosas vasomotoras [Edvinsson y cols. 1977]. 

 

b) Hipótesis metabólica: atribuye la regulación del diámetro de los vasos de 

resistencia a la acumulación o el aclaramiento de productos vasoactivos en el 
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espacio perivascular, inducidos por los cambios de presión de perfusión. 

Diversos estudios han propuesto la adenosina y la hipoxia local como 

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

  

c) Hipótesis miogénica: establece que los cambios de la presión transmural 

influyen directamente en el estado contráctil del músculo liso vascular, 

provocando vasoconstricción durante la hipertensión, y vasodilatación durante 

la hipotensión [Bayliss y cols. 1902]. Puede que el endotelio contribuya a la 

autorregulación mediante la liberación de productos relajantes derivados del 

endotelio o factores vasoconstrictores [Harder y cols. 1987].  

 

Se desconoce cual de estos mecanismos es predominante en la 

autorregulación. Si bien, la evidencia acumulada postula que  las bases celulares 

de la autorregulación cerebrovascular residen en la propiedad intrínseca del 

músculo liso vascular de reaccionar ante los cambios de presión transmural. Los 

factores neurogénicos y metabólicos modularían dicha respuesta miogénica 

intrínseca vascular. 

 

 

 

1.2.3.3.  FACTORES NEUROGÉNICOS 

 

Existe evidencia, tanto morfológica como funcional, del papel de las vías 

nerviosas centrales o periféricas en la regulación del FSC: 

 

a) Evidencia morfológica: las arterias cerebrales reciben una rica inervación de 

los ganglios autonómicos craneales. La densidad de la inervación decrece a 

medida que los vasos se hacen más profundos en la sustancia cerebral, hasta 

desaparecer a nivel de las arteriolas, más allá del espacio de Virchow-Robin. 

Los ganglios craneales, el superior cervical, el esfenopalatino, y el trigeminal, 
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liberan gran cantidad de sustancias vasoactivas y otros mediadores: 

norepinefrina, dopamina, GABA, serotonina, sustancia P, VIP, neuropéptido 

Y, etc... [McKenzie y cols. 1987], [Suzuki y cols. 1993]. Las arteriolas 

cerebrales y los capilares están en íntimo contacto con las dendritas y 

prolongaciones axonales de las interneuronas y neuronas vecinas. Estos 

procesos contienen acetilcolina, VIP, somatostastina, epinefrina, serotonina y 

NO, entre otras sustancias que son liberadas a la superficie cerebral, 

penetrando en el espacio subaracnoideo en contacto con los vasos piales 

[Edvinson y cols. 1983], [Morrison y cols. 1984], [Chedotal y cols. 1994], 

[Zhang y cols. 1994]. De este modo es posible la modulación del estado 

contráctil de los vasos de resistencia regulando así el FSC. 

 

b) Evidencia funcional: la activación del ganglio superior cervical altera el FSC, 

al reducir la presión intracraneal tras disminuir la producción de LCR 

[Lindvall  y cols. 1978]. Los ganglios esfenopalatino y trigeminal incrementan 

el FSC [Morita-Tsuzuki y cols. 1993], [Sakas y cols. 1989]. La activación de 

vías autonómicas centrales como el núcleo fastigial cerebeloso o la formación 

reticular, entre otras, generan incrementos de FSC [Reis y cols. 1991]. Así, el 

cerebro controla su propio aporte sanguíneo a través de sus redes neuronales 

intracerebrales.  

 

A pesar de todos estos datos, se desconoce el verdadero papel de la 

inervación vascular. Posiblemente esté implicada en la regulación de la 

permeabilidad de la barrera hematoencefálica,  en la vasodilatación 

desencadenada por la hipoxia  y en proteger al cerebro de las consecuencias de la 

hipertensión, vasoespasmo, crisis o isquemia cerebral [Raichle y cols.1975], 

[Kano y cols. 1991], [Zhang y cols. 1992].  
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1.2.3.4. RESPUESTA CEREBROVASCULAR A LA HIPERCAPNIA Y A LA 

HIPOXIA 

  

Los factores sistémicos, entre ellos la presión de los gases sanguíneos, 

ejercen potentes efectos en la circulación cerebral. El significado biológico de los 

efectos de la hipercapnia y la hipoxia sobre el FSC podría ser el incremento de la 

perfusión cerebral en un intento de mantener constante el aporte de oxígeno en 

condiciones de hipoxia-isquemia, situación donde el transporte de oxígeno al 

cerebro está reducido.  

  

La pCO2 es uno de los más potentes estímulos vasodilatadores de la 

circulación cerebral que se conoce. La hipercapnia produce vasodilatación, 

mientras que la hipocapnia provoca vasoconstricción. El mecanismo de acción se 

desconoce. Se piensa que los efectos cerebrovasculares de la pCO2  arterial  son 

mediados por cambios en el ph perivascular, aunque no se sabe como el ph 

modula el tono vascular [Kontos y cols. 1977]. Probablemente estén implicados 

múltiples mecanismos y mediadores, tales como el NO y las prostaglandinas 

[Faraci y cols. 1954], [Busija y cols. 1984], [McPherson y cols. 1995].  

 

La hipoxia es otro potente estímulo vasodilatador de la circulación 

cerebral. Sus efectos son mediados posiblemente, por mecanismos intrínsecos y 

extrínsecos a la pared vascular. Así, se piensa que las células endoteliales y las 

células del músculo liso de los vasos cerebrales actuarían como sensores, 

iniciando cambios en el tono vascular, vía mecanismos vasculares intrínsecos. En 

el tejido cerebral, la hipoxia provocaría una acumulación extracelular de 

neurotransmisores, neuromoduladores e iones vasoactivos que difundirían  hacia 

las arteriolas locales produciendo vasodilatación [Winn y cols. 1981], [Beck y 

cols. 1987], [Pohl y cols. 1989], [Nelson y cols. 1993]. De este modo, las grandes 

arterias de resistencia, menos accesibles a los factores metabólicos, serían 

influenciadas por los mecanismos intrínsecos vasculares, mientras que las arterias 
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parenquimatosas y arteriales serían más sensibles a los factores locales tisulares. 

Ambos mecanismos coordinarían los cambios en la resistencia vascular, 

necesarios para incrementar la perfusión tisular durante la hipoxia. 
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1.2.4. ALTERACIONES DE LA REGULACIÓN CEREBROVASCULAR 

DEBIDAS A LA ISQUEMIA 

  

La isquemia cerebral focal o global disminuye el FSC en reposo [Nemoto 

y cols. 1975], [Pulsinelli y cols. 1982]. Así, en la isquemia focal la mayor 

reducción del FSC tiene lugar en el centro del área isquémica, siendo menor en las 

áreas periféricas. Si la oclusión vascular se resuelve, el FSC aumenta en el 

territorio postisquémico, resultando en un período variable de hiperemia reactiva, 

posiblemente secundaria a la relajación vascular inducida por la acidosis láctica 

cerebral y el acúmulo de iones y metabolitos vasoactivos, así como radicales 

libres [Dienel y cols. 1980], [Traystman y cols. 1991]. Siguiendo a la fase 

hiperémica, hay una fase de decremento del FSC llamada hipoperfusión 

postisquémica, provocada por un incremento reactivo de las resistencias 

cerebrovasculares [Schmidt  y cols. 1987]. 

 

La isquemia cerebral altera la respuesta vasodilatadora  de la circulación 

cerebral a la hipercapnia, hipoxia y otros factores [Seki y cols. 1984]. La 

reducción de la reactividad cerebral a la hipercapnia, se cree debida a la 

producción de radicales libres por la isquemia, que provocaría un daño 

microvascular a nivel del endotelio [Wei y cols. 1985]. Este fenómeno, 

denominado parálisis vasomotora [Paulson y cols. 1971], hace más lábil la 

perfusión cerebral a los cambios de la presión arterial sistémica, y  altera el 

balance entre el aporte y el uso de sustratos. De este modo, la vulnerabilidad 

incrementada del cerebro por la disregulación, contribuye a amplificar las 

consecuencias patológicas de la isquemia cerebral. 
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2. ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA  
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2.1 INTRODUCCIÓN 

 

2.1.1. RECUERDO HISTÓRICO 

 

Dotter y Judkins en 1964, fueron los primeros en tratar una oclusión 

arterioesclerótica mediante métodos no quirúrgicos. Utilizando  un sistema de 

catéter de teflón coaxial sobre una guía metálica consistente en un catéter de 12 

French, sobre el que se introducía uno de 8 French, realizaron la primera 

angioplastia transluminal percutánea (ATP), en una arteria poplítea, de una 

enferma con gangrena del miembro inferior. La principal desventaja de estos 

dilatadores, era su pequeño tamaño, que limitaba su uso para la arteria femoral y 

poplítea, mientras que los de gran tamaño necesarios para las arterias ilíacas, se 

asociaban con complicaciones traumáticas locales. El máximo avance de esta 

técnica, vino dado por el desarrollo de los catéteres balones de látex, que podían 

ser inflados y desinflados a lo largo de la estenosis [Porstmann y cols. 1973].  

Estos catéteres, transformaron el tratamiento de la enfermedad arterosclerótica. 

Así en 1974, Grüntzig y Hopff desarrollaron el catéter balón de dilatación de 

doble luz, balón rígido de cloruro de polivinilo, que dilataba rápidamente el 

segmento estenosado por fuerzas radiales, y minimizaba el riesgo de 

embolización. Era seguro y de pequeño tamaño (7 French), disminuyendo las 

complicaciones en el sitio de punción y en la inserción del catéter. Pocos años 

después, este balón era utilizado  para el tratamiento de arterias coronarias, 

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

arterias periféricas.  

 

Sin embargo, la angioplastia de los troncos braquiocefálicos, tuvo un 

desarrollo mucho más tardío, debido a posibles complicaciones como el 

embolismo cerebral. La primera ATP descrita en la arteria carótida interna, 

corresponde a Mullan y cols. (1980), al tratar con éxito una estenosis concéntrica 

de la arteria carótida interna derecha, en una mujer a la que se le había ocluido 
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quirúrgicamente la carótida izquierda, como tratamiento de un aneurisma gigante 

del seno cavernoso. A partir de entonces, la ATP comenzó a utilizarse 

ocasionalmente en el tratamiento de las estenosis de la ACI, al principio sólo 

durante la endarterectomía y en casos de displasia fibromuscular, con buenos 

resultados [Hass y cols. 1981], [Belán y cols. 1982], [Dublín y cols. 1983]. 

Posteriormente se aplicó al tratamiento de lesiones ateromatosas y ulceradas de la 

ACI, en pacientes con problemas médicos que contraindicaban la cirugía 

[Bockenheimer y cols.1983], así como al tratamiento de las reestenosis 

postendarterctomía [Courtheoux y cols. 1987], y dilatación de subclavias y 

vertebrales. En 1989, Theron introduce un nuevo sistema para las dilataciones de 

las ACI: el sistema de catéter triple coaxial con protección cerebral, que evitaba el 

riesgo de desprendimiento de émbolos de la placa ulcerada arteriosclerótica 

durante la dilatación.  

 

Desde entonces, la angioplastia de troncos supraaórticos se ha convertido 

en una terapeútica en constante evolución, diseñándose nuevas técnicas y 

dispositivos que mejoren sus resultados. Así, desde 1994 se está generalizando el 

uso de stents intravasculares,  malla replegada, que va adherida al balón de 

angioplastia, y que se despliega contra la pared vascular, una vez que el balón es 

inflado y retirado. Esta endoprótesis metálica, no sólo disminuye los embolismos 

distales y posibles disecciones de la pared arterial durante el procedimiento u 

oclusiones inmediatas, puesto que también se piensa que previene la reestenosis 

tardía [Theron y cols. 1996], [Thurnher y cols. 2000]. En los últimos años, se ha 

introducido el uso de filtros distales, como protección cerebral, que ha resultado 

en una disminución de las complicaciones neurológicas durante la ATP [Parodi y 

cols. 2000], [Henry y cols. 2002], [Cohen y cols. 2003], [Castellan y cols. 2003], 

[Macdonald y cols. 2003]. 
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2.1.2. MECANISMO DE LA ANGIOPLASTIA 

  

Estudios experimentales en animales, han puesto de manifiesto, que el 

inflado del balón  produce una  fractura de la placa de ateroma,  con la 

consecuente ruptura y fragmentación de la íntima, y una distensión de la capa 

media y adventicia, resultante en un aumento del diámetro de la arteria 

[Castaneda-Zuniga y cols. 1980], [Crawley y cols. 1997].  Con el tiempo 

(semanas-meses), se produce una remodelación de la zona dilatada, atribuido a la 

acción de fibroblastos y células de músculo liso vascular, estimuladas por el daño 

endotelial de la ATP. Esta fibrosis responsable del aumento del diámetro del vaso, 

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

  

El beneficio de la endarterectomía carotídea sobre la prevención del ictus 

ipisilateral en pacientes sintomáticos con estenosis severa de la ACI fue 

demostrado por los estudios europeo y americano, ECST [European Carotid 

Surgery Trial, 1991] y NASCET [North American Symptomatic Carotid 

Endarterectomy Trial, 1991], respectivamente. Sin embargo, en ambos estudios 

hubo un importante índice de morbi-mortalidad asociado a la cirugía, siendo la 

tasa combinada de ictus y muerte en los 30 días inmediatos a la cirugía de 7,5% 

en el ECST y de 5,8% en el NASCET. Además, se detectaron otros importantes 

riesgos quirúrgicos como el infarto de miocardio y el embolismo pulmonar que 

afectó al 0,5%-1,5% de los pacientes, así como complicaciones derivadas de la 

anestesia.  

 

La terapia endovascular evita la incisión quirúrgica y el uso de anestesia 

general, con sus consiguientes complicaciones (hematoma cervical, infección de 

herida quirúrgica, lesión de algún par craneal, infarto de miocardio, angina 

inestable, trombosis venosa profunda, embolia pulmonar). Además, supone un 

competitivo procedimiento coste-beneficio sobre la cirugía abierta convencional. 

Por último, algunos pacientes con un alto riesgo quirúrgico, aquellos con 

Cardiopatía Isquémica severa o hipertensión arterial no controlada, serían 

candidatos a la ATP. 

 

Para optimizar las aplicaciones de la ATP, y comparar el perfil de 

complicaciones de ambos procedimientos, se puso en marcha el estudio de 

angioplastia transluminal carotídea y vertebral [CAVATAS, 2001], un ensayo 

clínico multicéntrico. En este trabajo, se presenta un análisis por intención de 

tratar, en el que 504 pacientes con enfermedad arteriosclerótica de la bifurcación 

de la arteria carótida común, fueron asignados aleatoriamente a tratamiento 

endovascular (251) o endarterectomía carotídea (253). Los procedimientos fueron 
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comparados en cuanto a eventos mayores, recurrencia de la enfermedad, y perfiles 

de complicaciones. La tasa combinada de ictus o muerte periprocedimiento a los 

30 días fue similar en ambos grupos, un 9,9% superior a las comunicadas en el 

ECST y NASCET. Aunque los grupos del CAVATAS, no se diferenciaban en 

cuanto a la tasa de ictus tardío, la estenosis ipsilateral recurrente grave fue más 

frecuente en el grupo del tratamiento endovascular. Las complicaciones mayores 

del procedimiento, fueron sufridas más a menudo en la cirugía abierta 

convencional, e incluían las neuropatías craneales y un 7% de incidencia de 

hematomas cervicales de gran tamaño, que hubieron de ser reexplorados 

quirúrgicamente. Por el contrario, no fue preciso ningún proceder quirúrgico en el 

1% de los pacientes endovasculares, que sufrieron hematoma de ingle. El 

seguimiento continúa en el estudio CAVATAS para determinar la tasa de 

reestenosis tardía. 

 

Otro estudio, el SAPHIRE [Schroth y cols. 2003], revisa la experiencia en 

más de 500 procedimientos endovasculares de revascularización de troncos 

supraaórticos. En un subgrupo (156 pacientes) de alto riesgo quirúrgico, 

sometidos a angioplastia con stent y filtro de protección distal, los resultados 

fueron superiores a los obtenidos en pacientes sometidos a endarterectomía. Así, 

en el día 30 de seguimiento, la tasa de eventos mayores para el grupo de 156 ATP  

fue de 5,8%, versus 12,6% para los 151 pacientes tratados con cirugía carotídea. 

 

Sin embargo, aún no hay suficientes datos para establecer la ATP como la  

alternativa a la endarterectomía. Todavía hay que definir con precisión el riesgo 

de accidente cerebrovascular y muerte por ATP a 30 días, y la tasa de reestenosis 

precoz y tardía. En este momento, se están desarrollando 4 grandes ensayos 

aleatorizados y multicéntricos: EVA3S en Francia, CREST en Estados Unidos, el 

ICSS en Gran Bretaña y el SPACE en Alemania y Austria, que incluyen unos 

7300 pacientes. Dentro de 5 años se publicarán los resultados [Ringleb y cols. 

2003]. 
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2.2. INDICACIONES DE LA ATP DE ARTERIA CARÓTIDA INT ERNA 

 

Las indicaciones actuales de ATP de la ACI  son: 

 

1. Pacientes con estenosis sintomática ≥ 70% (criterio NASCET): 

� Estenosis post-radioterapia  

� Estenosis post-cirugía radical de cuello 

� Reestenosis post-endarterectomía 

� Reestenosis post-ATP 

� Displasia / disección / pseudoaneurisma 

� ¿Oclusión contralateral? 

� Estenosis ateromatosa > 70% en: 

- Pacientes de alto riesgo quirúrgico: NO NASCET y ECST>4 

      - Pacientes rechazados para endarterectomía: 

        Estenosis de localización alta 

  -Estenosis en tandem  

  -Enfermedad Multivaso 

      -Rechazados para anestesia 

Los criterios de la FDA de enfermos de alto riesgo, aparte de los 

considerados anteriormente, son aquellos con comorbilidad que incluye: 

             -Insuficiencia cardiaca congestiva estadío III-IV 

  -Fracción de eyección de ventrículo izquierdo < 30%   

-Cirugía cardiaca  en las últimas 6 semanas 

  -Infarto de miocardio reciente 

  -Angina inestable 

  -Pendiente de recanalización coronaria 

  -Enfermedad pulmonar severa (FEV <1) o < 30% 

  -Lesión en tandem 

  -Edad superior a 80 años 
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� Cualquier otra estenosis < 70%: bajo investigación. 

 

2. Pacientes con estenosis asintomática ≥ 70% (criterio NASCET): 

Debe considerarse cuando se cumpla la mayor parte de las condiciones 

siguientes: 

 -Oclusión contralateral 

 -Estenosis que progresa en controles periódicos 

 -Repercusión hemodinámica en Doppler transcraneal 

 -Vasoreactividad claramente disminuida o exhausta 

 -Lesiones silentes en la TAC ó RM 

 -Placas ulceradas y/o hipoecogénicas 

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

  

Entre los criterios de exclusión para la realización de la ATP carotídea 

podemos considerar los siguientes: 

 

1. La no conformidad del paciente para la realización del procedimiento 

2. La presencia de un trombo intramural en la zona de la estenosis, puesto de 

manifiesto en el estudio ecográfico y en el estudio angiográfico preliminar, 

pues aumenta el riesgo de embolismo periférico. 

3. La existencia de un trombo intraluminal por encima del punto de estenosis. 

4. Un ictus extenso sin recuperación de la función, dentro del territorio vascular 

de la arteria que vaya a ser intervenida. 

5. Una estenosis u oclusión distal de la arteria a tratar, más significativa que la 

lesión considerada para el tratamiento. 

6. La presencia de lesiones intracraneales, como aneurismas o fístulas 

arteriovenosas. 

7. Los factores técnicos que impiden la realización de la ATP, aunque la 

indicación sea correcta. En este punto podemos considerar: 

� Elongación de los troncos supraaórticos que hacen imposible la 

cateterización y paso de la guía, así como la elongación por encima de la 

estenosis que puede impedir también el paso de la guía. 

� Imposibilidad del paso de la guía por la zona de la estenosis. 

� Enfermedad ateromatosa severa de las arterias ilíaca y femoral, que hacen 

imposible el acceso al árbol cerebrovascular. En este caso podría 

intentarse un acceso braquial mediante la arteria radial o axilar. 
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2.4. COMPLICACIONES DE LA ATP DE LA ACI 

  

La experiencia acumulada con la utilización de la ATP en el tratamiento 

selectivo de las estenosis de las arterias cerebrales, ha contribuido al conocimiento 

de los riesgos y complicaciones de esta técnica. La mayoría de las complicaciones 

descritas de la ATP, pueden clasificarse en tres grandes grupos: isquémicas, 

hemodinámicas y oclusivas. 

 

 

2.4.1. COMPLICACIONES ISQUÉMICAS  

 

1. Embolización periférica: es la complicación más importante por su frecuencia, 

y unas de las causas que ha retrasado la aplicación de la ATP en la ACI. 

Debido a la manipulación en el vaso y las modificaciones anatómicas 

provocadas, puede ocurrir una embolización distal con material de la placa de 

ateroma o de la íntima. De hecho, en la angiografía se observa generalmente 

una embolización asintomática en el 5% de las angioplastias periféricas 

[DeMonte y cols. 1989], [Theron y cols. 1990]. Para evitar el desprendimiento 

de material de la placa, se propone el uso de antiagregantes plaquetarios los 

días previos y posteriores a la ATP, así como de heparina sódica durante el 

procedimiento. Además el desarrollo de endoprótesis metálicas y filtros de 

protección distal, ha disminuido notablemente las complicaciones embólicas 

[Parodi y cols. 2000], [Henry y cols. 2002], [Cohen y cols. 2003], [Castellan y 

cols. 2003], [Macdonald y cols. 2003], [Kastrup y cols. 2003]. 

 

2. Trombosis: la trombosis del vaso en el que se realiza la angioplastia, es una de 

las complicaciones más frecuentes de las angioplastias periféricas 

probablemente relacionada con los espasmos o la rotura de la íntima. 

Actualmente, la oclusión aguda postangioplastia puede ser tratada 

adecuadamente con fibrinolíticos. La trombosis de la ACI durante la ATP con 
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oclusión permanente de la ACI, no tiene porqué ser sintomática. Hay algunos 

casos descritos que cursaron asintomáticamente o con déficits neurológicos 

mínimo debido posiblemente a una adecuada compensación a través del 

polígono de Willis. 

 

3. Vasoespasmo: inducido por la manipulación de la guía para intentar superar la 

estenosis, obliga a la suspensión del procedimiento. Es fundamental que la 

guía pase suavemente al atravesar la estenosis, y ello depende de la 

experiencia del radiólogo vascular. 

 

4. Disección local: si ocurre un paso subintimal se debe suspender el 

procedimiento. Otra situación, es el desarrollo de disección local posterior a la 

dilatación con el balón de ATP, puesta de manifiesto al realizar la 

comprobación angiográfica. Esta disección, producida por la rotura de la 

íntima, no emigra ni cefálica ni caudalmente. Gracias al uso de stents ha 

disminuido su incidencia [Theron  y cols.1996]. 

 

5. Isquemia cerebral hemodinámica: ocurre durante la oclusión temporal de la 

ACI por el inflado del balón. El daño cerebral de la isquemia hemodinámica 

se evita limitando el período de inflado de balón a un máximo de 10 segundos, 

y esperando al menos 120 segundos antes de repetirlo. 
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2.4.2. COMPLICACIONES HEMODINÁMICAS 

  

Se producen por la compresión del balón en el seno carotídeo. Son la 

bradicardia, la hipotensión y la asistolia. Todas ellas forman parte de un mismo 

cuadro, que es el síncope del seno carotídeo o síndrome o hipersensibilidad del 

seno carotídeo. Consiste en una actividad autonómica refleja y aberrante, causada 

por una hipersensibilidad de los baroceptores producida por la presión del balón 

de angioplastia en la zona [Solti y cols. 1990]. Se han descrito tres tipos de 

síncope del seno carotídeo: a) cardioinhibidor, que disminuye la frecuencia 

cardíaca refleja produciendo bradicardia sinusal, paro sinusal o bloqueo A-V; b) 

vasodepresor, disminución de la presión arterial exclusivamente; c) mixto, que 

consiste en la mezcla de los dos anteriores [Leisch y cols. 2003]. 

 

Debido a que la ATP de la ACI se  realiza muchas veces a la altura del 

seno carotídeo, se produce frecuentemente bradicardia y/o hipotensión. Este 

fenómeno es reversible cuando se desinfla el balón. Las personas mayores suelen 

presentar más riesgos, especialmente cuando se dilata el bulbo carotídeo. El 

tratamiento preventivo  de la bradicardia y  asistolia consiste en el uso de atropina. 

Algunos autores la utilizan en el caso de aparición de estos signos, mientras que 

otros lo hacen rutinariamente de manera profiláctica. 
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2.4.3. COMPLICACIONES OCLUSIVAS 

  

La reestenosis es una complicación tardía y común de la ATP carotídea. El 

sustrato histopatológico, se cree una hiperplasia miointimal como respuesta al 

estrés vascular de la intervención [Bauriedel y cols. 1994].   

 

La incidencia de reestenosis tardía es muy variable, según diferentes series 

desde 0%, 12,9%, a 21%, resultados influenciados por el número de la muestra y 

el tiempo de seguimiento [Kachel y cols. 1996], [Ohki y cols. 2002], [Christiaans 

y cols. 2003]. Para establecer la frecuencia de esta complicación, así como los 

riesgos y beneficios de la ATP carotídea se están desarrollando una serie de 

ensayos multicéntricos aleatorizados en Europa y Estados Unidos (EVA-3S, 

ICSS, SPACE y CREST), cuyos resultados saldrán dentro de cinco años. 

 

 



 

 46

2.4.4. OTRAS COMPLICACIONES 

 

2.4.4.1. CAROTIDINIA 

  

Se describe como un dolor agudo y transitorio de la región cervical, a veces 

irradiado  al ojo, la frente o la escápula. Suele ser breve, durando unos segundos,  

en relación con el inflado del balón, pero en ocasiones puede durar hasta 48 horas. 

Se cree provocado por la estimulación del plexo carotídeo interno, por 

sobredistensión de las fibras elásticas de los vasos, que estimula los receptores 

sensitivos del dolor en la pared del vaso. Se observa hasta en el 50% de los 

pacientes, y no tiene más importancia que el disconfort transitorio que sufre el 

paciente [Munari y cols. 1994]. 

 

 

2.4.4.2. RELACIONADAS CON LA ANGIOGRAFÍA 

 

1. Complicaciones locales: hematomas en el punto de punción (generalmente en 

la ingle), pudiendo requerir en ocasiones reparación quirúrgica; es la 

complicación más frecuente de las cateterizaciones. Para evitar la formación 

del mismo, se debe presionar firmemente sobre el sitio de la punción después 

de retirar el catéter [Eisemberg y cols. 1977]. Son más frecuentes en pacientes 

hipertensos o con arteriopatía periférica. A veces, el hematoma puede 

evolucionar a la formación de un pseudoaneurisma con comunicación de la 

luz arterial. Otras complicaciones locales en el sitio de punción son: fístulas 

arteriovenosas, linfoceles y abscesos [Altin y cols. 1989]. 

 

2. Reacciones al contraste: a) idiosincrásicas o alérgicas, que van desde la 

urticaria o prurito, al angioedema laríngeo, broncoespasmo y colapso 

circulatorio, y b) reacciones no idiosincrásicas, resultados del efecto tóxico 
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directo del contraste como la nefropatía por contraste, vómitos, arritmias 

cardíacas, edema pulmonar y colapso cardiovascular. 

 

 

2.4.4.3. SÍNDROME DE HIPERPERFUSIÓN 

 

Este síndrome fue descrito por primera vez en 1981 por Sundt y col, al 

referirse a la triada: cefalea, crisis epilépticas focales y hemorragia intracraneal, 

complicaciones que podían ocurrir tras una endarterectomía carotídea. Múltiples 

casos han sido descritos posteriormente, a pesar de su baja incidencia. Aunque 

mucho menos conocido, también se considera una complicación rara de la ATP 

carotídea. Su identificación es muy importante, tanto  por su gravedad como por 

la necesidad de una intervención médica precoz. La incidencia del SH como 

complicación de la endarterectomía carotídea varía entre el 0,3 y el 1,2%, y puede 

ocurrir de forma inmediata o en los primeros días tras la intervención [Solomon y 

cols. 1986], [Piepgras y cols. 1988]. Su incidencia como complicación de la ATP 

se desconoce, aunque a medida que se ha desarrollado la técnica, nuevos casos 

aislados se han descrito.  

 

Entre las series publicadas del SH con hemorragia cerebral después de la 

endarterectomía carotídea, destacan la de Bruetman y cols. (1963) con 6 casos en 

su serie de 900 EC (0,67%), Solomon y cols. (1986) con 8 casos en 1930 EC 

(0,4%), y Piepgras y cols. (1988) con 14 casos en su serie de  2362 EC (0,6%).  

Dalman y cols. (1999) describieron 7 casos en su serie de 688 EC (1,01%) que 

presentaron signos clínicos y síntomas de SH, sin evolucionar a hemorragia 

intracraneal. Asher y cols. (2003) identificaron 9 casos en su serie de 455 EC 

(1,97%), desarrollados en los 8 días siguientes al pospoperatorio. 

 

Tras la realización de ATP carotídea, Schooser y cols. (1997) describieron 

2 casos  con hemorragia intracraneal secundaria a un SH, uno con una hemorragia 
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putaminal y el otro, con una hemorragia subaracnoidea, ambos  precedidos por 

cefalea, vómitos confusión y convulsiones. McCabe y cols. (1999) presentaron un 

caso de hemorragia intracraneal debido a un SH ocurrido 7 horas tras la dilatación 

y stenting de la ACI, sin estar precedido por los síntomas típicos de esto cuadro 

clínico y con cifras tensionales sólo ligeramente elevadas. Meyers y cols. (2000), 

identificaron 7 pacientes en su serie de 140 angioplastias de troncos supraaórticos 

(5%), con desarrollo de un SH clínico y radiológico. Pfefferkorn y cols. (2001) 

refirieron un caso de SH con hemorragia intracraneal a los 5 minutos de 

recanalización de la ACI, coincidiendo con un gran incremento  de la velocidad de 

flujo en la ACM ipsilatera, monitorizado con DTC. Guimaraens y cols. (2002), 

describieron 8 pacientes que sufrieron un SH, en su serie de 164 pacientes 

sometidos a  angioplastia de ACI (5,8%). Tres de ellos presentaron cefalea, 4  

sufrieron crisis convulsivas y 1 una hemorragia cerebral. Bando y cols. (2001) 

describieron un paciente con fenómeno de hiperperfusión, esto es incremento del 

flujo en un 100% en el territorio de la circulación posterior, monitorizado por 

SPECT y DTC, tras dilatación de una estenosis de AV izquierda intracraneal. Sai 

Wah Ho y cols. (2000) refirieron  2 casos de SH, con desarrollo de crisis 

epilépticas y recuperación ad integrun, uno de ellos a los 14 días posteriores a la 

recanalización de ACI. Nikolsky y cols.(2002) aportaron un nuevo caso de 

hemorragia intracraneal por un SH a las 4 horas de la intervención. En nuestra 

serie de 400 angioplastias, 3 pacientes sufrieron un SH (0,75%), uno de ellos con 

hemorragia cerebral y muerte  [González y cols. 1999]. 

 

Como factores predisponentes,  se observaron estenosis carotídea grave 

con circulación colateral pobre, y estenosis u oclusión de carótida contralateral  

[Zachrisson y cols. 2000]; hipoperfusión hemisférica crónica con alteración de la 

autorregulación, [Jogersen y cols. 1993], [Yoshimoto y cols. 1997], [Zachrisson y 

cols. 2000]; hipertensión arterial pre y postoperatoria [Sbarigia y cols. 1993]; 

endarterectomía de carótida contralateral  reciente (3 últimos meses) [Asher y 

cols. 2003]; y el uso de tratamiento anticoagulante-antiagregante. Para minimizar 
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el riesgo de hemorragia en estos pacientes, se ha propuesto un control estricto de 

la presión arterial manteniéndola en niveles de normotensión o incluso de 

hipotensión durante la intervención y el postoperatorio. 

 

Los síntomas típicos de este síndrome son: cefalea intensa localizada 

ipsilateral, vómitos, confusión, crisis convulsivas y /o focalidad neurológica. Este 

cuadro clínico puede autolimitarse, o  bien progresar a una hemorragia 

intracerebral con alta mortalidad. La fisiopatología del  SH correspondería a un 

incremento brusco del flujo cerebral tras la  corrección de una estenosis carotídea, 

con fallo de los mecanismos de autorregulación del mismo [Jorgensen y cols. 

1993]. Una estenosis carotídea grave condiciona una disminución de la presión de 

perfusión cerebral que a su vez conduce a una vasodilatación máxima de las 

arteriolas cerebrales con pérdida temporal de su capacidad de vasoconstricción. 

Cuando en estas circunstancias, se restaura una presión de perfusión normal, se 

puede producir un daño de la pared endotelial con edema, roturas y hemorragias 

pericapilares, necrosis fibrinoide de pequeñas arterias y hemorragia macroscópica. 

Estos hallazgos son análogos a los descritos en la Encefalopatía hipertensiva y en 

el Síndrome de Leucoencefalopatía Posterior Reversible [Weingarten y cols. 

1985], [Weingarten y cols. 1994], [Hinchey y cols. 1996], [Schwart y cols. 1996], 

[Rodríguez-Uranga y cols. 2003]. En el TAC craneal, los hallazgos pueden ser 

normales o bien zonas de hipodensidad subcortical con efecto masa, localizadas o 

difusas correspondientes a edema de sustancia blanca, distintas que el infarto 

[Hauser y cols. 1988], [Harrison y cols. 1991], que se hacen más evidentes con la 

RMN, como lesiones hiperintensas [Buonanno y cols. 1998], [Shinno y cols. 

1998], [Casey y cols. 2000], [Nikolsky y cols. 2002]. A veces estas áreas 

evolucionan a  hemorragia cerebral. El SPECT cerebral también ha demostrado 

ser útil para diagnosticar y  monitorizar el SH, sobre todo cuando se plantea el 

diagnóstico diferencial con isquemia cerebral [Schwartz y cols. 1992], [Baker y 

cols. 1998], [Kashiwazaki y cols 2003]. 
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Con el Doppler transcraneal, se observa un aumento del FSC con 

elevación de la velocidad media – dos o tres veces la VM previa a la 

recanalización - y del índice de pulsatilidad [Jogersen y cols. 1993], [Penn y cols. 

1995], que se normalizarán una vez remitido el cuadro clínico. Así se ha 

empleado el DTC como monitorización de los pacientes sometidos a cirugía 

carotídea para identificar precozmente el SH [Gossetti y cols. 1997]. Sbarigia et 

als. identificaron 3 pacientes en unas serie de 36 sometidos a EC,  que sufrieron 

incrementos moderados de VM en la ACM ipsilateral (67±17cm/s, en los 20 

minutos postoperatorios, respecto a 17±8cm/s preoperatorio) y cefalea 

homolateral sin desarrollar un SH completo [Sbarigia y cols. 1993]. Dalman et 

als. diagnosticaron 62 pacientes entre 688 EC, con criterios doppler de 

hiperperfusión, definidos por un incremento del 100% de la VM de la ACM 

ipsilateral a la ACI intervenida,  comparado con los valores previos a la cirugía. 

De estos, sólo 7 desarrollaron en el postoperatorio síntomas de un SH ya que se 

establecieron medidas estrictas de control de la hipertensión arterial [Dalman y 

cols. 1999]. Como vemos todavía esta por determinar el papel del DTC en la 

diferenciación entre hiperperfusión simple y “patológica”. 

 

El tratamiento de este cuadro clínico una vez establecido consiste en: a) el 

control estricto de las cifras tensionales mediante hipotensores como el enalaprilo, 

labetalol o urapidilo, i.v; b) tratamiento sintomático de los síntomas: utilizaremos 

FAEs para el control de las crisis epilépticas, antiinflamatorios no esteroideos para 

la cefalea y antieméticos si vómitos; c) medidas antiedema, propuestas por 

algunos autores, como el manitol al 20% y esteroides (dexametasona) en 

perfusión intravenosa, aunque su eficacia no está demostrada. 
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2.5. CONSECUENCIAS HEMODINÁMICAS DE LA ATP 

 

Diferentes estudios han puesto de manifiesto que la ATP provoca una 

mejora de la reserva cerebrovascular [Arenas y cols. 1996], [Markus y cols. 

1996]. Así, Markus et als. demostraron un incremento del 30% de la 

vasorreactividad al CO2  en el hemisferio distal al vaso tratado, en las 4 semanas 

posteriores a la ATP, implicando un crecimiento de la capacidad vasodilatadora 

secundaria al incremento de la presión de perfusión. Este estudio utilizó el doppler 

transcraneal (DTC) para evaluar los cambios hemodinámicos [Markus y cols. 

1996]. Existen otros trabajos que emplean esta sencilla e inocua técnica para 

medir el flujo sanguíneo  cerebral (ver apartado Doppler transcraneal y 

angioplastia).  

 

Luft et als. evidenciaron un incremento inmediato del flujo sanguíneo 

cerebral tras la ATP mediante  la evaluación de los cambios de aceleración del 

tránsito de contraste en la angiografía [Luft y cols. 2001]. 

  

La mayoría de los estudios, aunque escasos, concluyen que la ATP en 

pacientes con estenosis significativa de carótida, mejora la hemodinámica 

cerebral, de modo similar a la endarterectomía [Karnik y cols. 1992], [Hart y cols. 

1994], [Arenas y cols. 1996], [Markus y cols. 1996]. 
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3. DOPPLER TRANSCRANEAL 
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3.1. INTRODUCCIÓN AL DOPPLER TRANSCRANEAL 

 

3.1.1. NOTA HISTÓRICA 

 

 El Doppler transcraneal (DTC) es una técnica de ultrasonidos que permite 

una valoración no invasiva de la circulación cerebral [Caplan y cols. 1990]. 

Mediante un transductor doppler pulsado de baja frecuencia y a través de ciertos 

agujeros y regiones delgadas del cráneo permite insonorizar las principales 

arterias cerebrales basales [Aaslid y cols. 1982], [Aaslid y cols. 1986], [De Witt y 

cols. 1988].  

 

Las primeras publicaciones acerca de registros mediante ultrasonidos 

doppler de la velocidad de flujo sanguíneo en las arterias extracraneales, datan de 

1965 [Miyazaki y cols. 1965]. La velocidad en los vasos intracraneales había sido 

observada mediante Doppler durante intervenciones neuroquirúrgicas y también 

en niños, a través de las fontanelas [Muchaidze y cols.1979]. En adultos, el cráneo 

era considerado un obstáculo severo para la penetración de los ultrasonidos. Sin 

embargo, en 1982, en el departamento de Neurocirugía de Berna, Aaslid y cols. 

desarrollaron un dispositivo DTC con emisión de un pulso de sonido de 2 MHz 

que podía penetrar el cráneo, para medir con exactitud la dirección y la velocidad 

de flujo en los vasos cerebrales basales. Con la introducción de esta técnica, se 

hizo posible registrar directamente la velocidad de flujo sanguíneo intracraneal. 

Desde entonces, el DTC se ha convertido en el método no invasivo de elección, 

para valorar la hemodinámica cerebral y la enfermedad vascular cerebral. En 1984 

Aaslid, Huber y Nornes, publicaron los resultados de una evaluación con DTC del 

vasoespasmo en pacientes con hemorragia subaracnoidea espontánea. Los autores 

mostraron que el vasoespasmo identificado con esta técnica se correlacionaba con 

el vasoespasmo angiográfico [Aaslid  y cols. 1984]. 
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3.1.2. BASES FÍSICAS     

  

El principio doppler es una teoría que describe la relación entre la 

velocidad de los objetos y la frecuencia de las ondas transmitidas o recibidas. La 

teoría es usada para medir la velocidad de objetos en movimiento, cuando se 

combina con el principio radar. Para la aplicación DTC usamos ultrasonidos de 

baja frecuencia (1 a 2 Hz) que son emitidos por un transductor. La onda de 

frecuencia reflejada por el flujo sanguíneo es recibida por el mismo transductor. 

Como resultado de la insonación de la vasculatura intracraneal, se obtienen 

formas de ondas espectrales doppler. En individuos sanos, se caracterizan por un 

componente de flujo diastólico relativamente alto y una mayor concentración de 

velocidades de flujo en la mitad superior del espectro, dando lugar a una señal 

doppler continua. Los siguientes parámetros son esenciales para el análisis 

[Bazzocchi y cols. 1998]: 

 

� Velocidad pico sistólica (VS): se define como el valor máximo de velocidad 

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

 

� Velocidad diástolica final (VD): se mide al final de la diástole en el punto más 

bajo antes de que una nueva onda comience. 

 

� Velocidad media (VM): normalmente se calcula automáticamente como media 

de la envoltura de velocidades pico sistólicas a través de un ciclo cardíaco. 

 

� Índice de pulsatilidad: se obtiene al dividir la diferencia entre la velocidad 

sistólica y la velocidad diastólica por la velocidad media [Gosling y cols. 

1971]. Los lechos vasculares de baja resistencia tienen unas velocidades de 

flujo diastólicas más altas que los de alta resistencia y un IP más bajo. Debido 

a su demanda metabólica el cerebro requiere un flujo de sangre continuo a 

través de todo el ciclo cardíaco. Ello se consigue fisiológicamente a través de 
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una resistencia arteriolar baja, que permite mantener un flujo diastólico alto y 

se traduce en DTC por un IP bajo. Este índice, no sólo representa una 

estimación de la resistencia vascular distal, sino que también depende de 

variables proximales al punto de medida, como son el gasto cardíaco y el 

volumen sistólico [Brar y cols.1989]. Se ha estudiado en diversas situaciones 

patológicas:  

 

a) Enfermedad aterosclerótica grave de la arteria carótida interna 

extracraneal. Junto con una VM baja, un IP bajo en la ACM ipsilateral es 

indicativo de repercusión hemodinámica intracraneal [Lindegaaard y cols. 

1985] 

b) Estados de hipo o hipercapnia. Al inducir una hipocapnia tiene lugar una 

vasoconstricción cerebral y el resultado es un aumento del IP. Por el 

contrario, la inducción de la hipercapnia provoca una vasodilatación 

cerebral y el resultado es una disminución del IP [De Witt  y cols. 1993], 

[Homburg y cols. 1993]. 

c) Malformación vascular cerebral arteriovenosa. Al no existir red capilar 

intermedia, hay una hemodinámica local alterada con IP bajo y VM alta 

[Hassler y cols. 1986], [Lindegaard y cols. 1996] 

d) Incremento de la presión intracraneal. Produce un aumento del IP 

[Homburg y cols. 1993], [Harada  y cols. 1993], [Burger y cols. 1993]. 

e) Vasoespasmo secundario a hemorragia subaracnoidea. Hay un incremento 

continuo en la velocidad de flujo y una disminución del IP  [Aaslid y cols. 

1984] 

f) Lesión ocupante de espacio. Asimetría del IP con aumento ipsilateral junto 

a disminución de la VM ipsilateral  [McQuire  y cols. 1998]. 
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RELACIÓN ENTRE LA VELOCIDAD DE FLUJO Y EL FLUJO 

 

 No hay un acuerdo unánime respecto a si las medidas de velocidad de flujo 

son representativas del flujo sanguíneo cerebral [Aaslid y cols. 1986], [Aaslid y 

cols. 1982]. La relación entre ambas es incierta, debido a que desconocemos el 

diámetro de las arterias y su variación a estímulos fisiológicos. Se han realizado 

estudios para averiguar el efecto de las modificaciones de la presión parcial de 

dióxido de carbono sobre el diámetro de la ACM. La hipercapnia produce un 

aumento y la hipocapnia una disminución de la velocidad media de flujo, sin 

modificar el diámetro del vaso [Serrador y cols. 2000]. Los cambios en la 

velocidad media de flujo  serían representativos de los cambios en el flujo 

sanguíneo durante estos estímulos. Se acepta por ello que el flujo sanguíneo pueda 

ser estimado indirectamente midiendo la velocidad media en las arterias 

cerebrales basales. Otros trabajos realizados sobre la relación entre la velocidad en 

las arterias cerebrales y el flujo sanguíneo cerebral, han comunicado que los 

cambios en la velocidad de flujo medidos por DTC se correlacionan bien con los 

cambios en el flujo sanguíneo cerebral medidos mediante SPECT [Dahl y cols. 

1989], [Dahl y cols. 1992], [Larsen y cols. 1994] y PET [Kuwert y cols. 1990], 

[Sitzer y cols. 1994], [Sugimori y cols. 1995].  

 

Se piensa que los cambios en el flujo sanguíneo son proporcionales a los 

de velocidad de flujo si el diámetro arterial se mantiene constante. Diversos 

autores han constatado que el diámetro de la ACM no cambia durante la 

endarterectomía [Lundar y cols. 1985], [Halsey y cols. 1989]. 

  

Existe alguna controversia respecto a si una disminución de flujo medida 

mediante DTC en el segmento proximal de una arteria indica una vasodilatación 

en este segmento insonado o refleja una reducción de flujo, debido a una 

disminución en la perfusión en los segmentos distales del vaso. Varios estudios 

clínicos y animales, demuestran constancia en el diámetro del vaso insonado, y de 
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esta forma, indican que una disminución de la velocidad medida por DTC, 

significa disminución en la perfusión distal. Medidas intraoperatorias directas del 

diámetro del vaso confirman esta conclusión [Hilz y cols. 2000]. 

 

 

 

RELACIÓN ENTRE VOLUMEN DE FLUJO, VELOCIDAD DE FLUJO, 

DISTENSIBILIDAD ARTERIAL Y RESISTENCIA ARTERIOLAR 

  

El volumen y la velocidad de flujo a través de los vasos se ven afectados 

por la presión arterial, la resistencia al flujo sanguíneo y la distensibilidad arterial. 

Si el calibre de las arterias y arteriolas permanece constante, un incremento en la 

presión arterial causará un incremento tanto en el volumen como en la velocidad 

del flujo sanguíneo arterial. Si la presión permanece constante mientras las 

arteriolas se dilatan, la disminución en la resistencia arteriolar causará un 

incremento en el volumen del flujo y en la velocidad de flujo. Sin embargo, si la 

distensibilidad arterial aumenta en el mismo momento en que disminuye la 

resistencia arteriolar, la velocidad disminuirá aunque el volumen de flujo 

aumente.  Todo ello quiere decir que la velocidad de flujo y el volumen de flujo 

pueden variar en direcciones opuestas [Belfort y cols.  2001]. 
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3.1.3. TÉCNICA DOPPLER TRANSCRANEAL  

 

LOCALIZACIÓN DE LOS VASOS 

  

En condiciones fisiológicas, el reconocimiento de cada una de las arterias 

es relativamente sencillo. Para ello, uno de los primeros pasos, es tener siempre en 

mente la distribución topográfica de las arterias intracraneales en el polígono de 

Willis [Moltó y cols. 2000]. Los principales aspectos a considerar son: 

 

� La profundidad: cada tronco arterial se localiza a una determinada 

profundidad 

 

� La dirección del flujo: teniendo en cuenta la localización anatómica de los 

vasos intracraneales con respecto a la situación de la sonda, cada vaso 

presenta una disposición peculiar por la que, en condiciones normales, la 

dirección del flujo nos permite identificarlo. 

 

� La velocidad de flujo: cada arteria intracraneal posee unas velocidades de flujo 

diferentes, tanto por su propio calibre, como por la extensión del territorio que 

depende de ella. 

 

� Ventana ósea explorada: a través de cada ventana podremos explorar 

únicamente un número limitado de vasos. 

 

� La dirección del haz: los vasos a orientar dependerán mucho de la dirección 

en que estemos orientando las sonda y, por ende, el haz de ultrasonidos, así 

será difícil pensar que estemos visualizando una arteria cerebral anterior, si la 

sonda está orientada hacia detrás y viceversa. 
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� La posibilidad de seguir el vaso a diferentes profundidades: la mayor parte de 

los vasos pueden seguirse a unas profundidades determinadas con cambios en 

las características del flujo en determinados puntos. 

 

� La respuesta a los tests de compresión: se basa en la dependencia o 

independencia respecto a distintos troncos grandes extracraneales. Al 

comprimir un tronco grande extracraneal del que depende el vaso intracraneal 

en cuestión, detectaremos oscilaciones en el flujo del vaso intracraneal. Si el 

vaso no depende de ese tronco, no las habrá. 

 

 

VENTANAS 

  

El cráneo es una barrera importante para el paso de ultrasonidos. Hay que 

aprovechar algunas zonas delgadas del hueso o algunos orificios naturales del 

cráneo [Bazzocchi  y cols. 1998].  Estas zonas anatómicas se denominan ventanas, 

y básicamente para la realización del DTC se utilizan 4 ventanas óseas: ventana 

temporal, ventana transorbitaria, ventana suboccipital y ventana submandibular 

[Moltó 2000] 

 

� Ventana temporal. Está situada justo por encima del arco cigomático, entre el 

oído y la órbita. Tiene a su vez tres posibles posiciones. En algunos individuos 

es posible sonorizar desde las tres, pero en otros la ventana sólo es 

suficientemente delgada en una [Moltó 2000]. La más utilizada es la 

denominada ventana temporal media, y se localiza situando la sonda sobre el 

borde superior del arco cigomático, justo por delante y algo por encima del 

trago. La segunda posición en orden de rendimiento diagnóstico, es la situada 

justo por encima y algo más posterior a la primera; se denomina temporal 

posterior y suele ser la mejor para individuos ancianos. La tercera, se halla 

bordeando el límite superior del arco cigomático, en dirección hacia la órbita, 
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partiendo de la venta temporal media. Para confirmar la ausencia de ventana 

temporal, hay que explorar las 3 posiciones [Moltó 2000]. 

         

A través de la ventana temporal, con una angulación anterior, es posible 

identificar los segmentos M1 y M2 de la ACM, la ACA, la ACoA (sí está 

permeable y es funcionante) y el segmento C1 de la ACI. Si se dirige el haz 

hacia atrás pueden identificarse los segmentos P1 y P2 de la ACP, el top de la 

arteria basilar y la ACoP, si se encuentra permeable. 

 

La ACM suele ser el primer vaso que se identifica en la ventana temporal, 

y se utiliza como referente para sonorizar el resto. Se inicia la exploración a 

50 mm de profundidad, aunque puede seguirse normalmente desde más 

superficial (30-40mm de profundidad) a más profunda (65-70mm). Al tener 

un trazado prácticamente paralelo al haz de ultrasonidos, la estimación de la 

velocidad es generalmente bastante precisa. La velocidad media varía con la 

edad y suele situarse en 55±12cm/s. La dirección del flujo es siempre hacia la 

sonda. La compresión carotídea ipsilateral se traduce en una reducción o 

desaparición del flujo en la ACM [Moltó 2000]. 

  

Si mantenemos insonada la ACM y profundizamos hasta una media de 55 

a 65 mm, encontraremos un flujo bidireccional que corresponde a la 

bifurcación entre ACM y ACA. A partir de este punto y dirigiendo el haz de 

ultrasonidos hacia delante y algo en dirección cefálica podemos insonar el 

segmento A1, que se encuentra generalmente a una profundidad que oscila 

entre 60 y 80mm. La dirección del flujo es alejándose de la sonda. La 

velocidad media es de 50±11cm/s. Si está presente la comunicante anterior, al 

comprimir la carótida ipsilateral al flujo, se invierte debido al aporte 

contralateral. Si está ausente, el flujo disminuye o desaparece [Moltó 2000]. 
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Tomando como referencia la bifurcación entre ACA y ACM, se dirige la 

sonda levemente en dirección caudal, prácticamente sin modificar la 

profundidad (55-65mm), obtendremos un flujo que se dirige hacia la sonda 

con una velocidad media de 39±9cm/s, que es la ACI intracraneal. La 

respuesta al test de compresión de la carótida será inversión del flujo si las 

comunicantes están permeables o desaparición del mismo si los mecanismos 

compensatorios no están funcionando [Moltó 2000]. 

  

Al insonar la ACP, el segmento que se identifica con mayor facilidad es el 

P1. Se utiliza como referencia la bifurcación ACM-ACA. A partir de ella se 

dirige el haz de ultrasonidos hacia detrás y levemente en dirección caudal, 

aumentando la profundidad alrededor de 5 mm a partir de la bifurcación. En 

esta localización, se distingue un flujo hacia la sonda, con una velocidad 

media inferior a la detectada en la ACM y ACA. Habitualmente se localiza 

entre 60 y 70mm de profundidad. Con la compresión carotídea no se modifica, 

aunque ocasionalmente puede detectarse un discreto aumento de flujo si la 

comunicante posterior es permeable. En un pequeño porcentaje de casos, en 

esta localización se detecta un flujo que se aleja de la sonda y que se reduce 

con la compresión carotídea ipsilateral, y que sugiere la presencia de una 

variante normal en la que persiste la distribución fetal de las arterias 

intracraneales. Una vez identificado el segmento P1, es posible profundizar 

hasta aproximadamente 80 mm y localizar en este punto un flujo bidireccional 

que corresponde al top de la arteria basilar, con el origen de las dos ACP. Para 

insonar el segmento P2 de la ACP se parte de P1 y a una profundidad algo 

menor hay que angular el transductor en dirección posterior y mínimamente 

cefálica, detectándose un flujo que se aleja de la sonda y con una velocidad 

similar a la detectada para P1. Para identificarlo la mejor ventana es la 

temporal posterior [Moltó 2000]. 
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� Ventana transorbitaria. Permite analizar el flujo en el sifón carotídeo y en la 

arteria oftálmica. Para evitar dañar las estructuras oculares por calor, hay que 

reducir la potencia de insonación al 10% de su máximo. La exploración se 

realiza con el ojo cerrado, pero con el párpado relajado y con suficiente  

cantidad de gel [Moltó 2000]. Para localizar la arteria oftálmica (AO), es 

necesario dirigir el haz primero en dirección occipital neutra, y posteriormente 

buscando en dirección medial. Entre 40 y 60mm de profundidad se detecta un 

flujo hacia la sonda con una velocidad baja (21±5cm/s) y con una pulsatilidad 

relativamente alta. La compresión carotídea puede producir tanto la 

desaparición del flujo como su inversión [Moltó  2000]. 

 

Tras localizar la AO, debemos profundizar intentando mantener el mejor 

registro posible de la misma y observaremos un cambio en los 60 y 80 mm de 

profundidad, que corresponde al sifón carotídeo. Se caracteriza por un menor 

índice de pulsatilidad que la oftálmica. Según distintas orientaciones de la 

sonda, podemos detectar tres segmentos de la ACI: hacia la parte inferior de la 

órbita se registra un flujo positivo que corresponde a la porción paraselar, con 

una velocidad media de 47±14cm/s; si se inclina la sonda levemente en 

dirección craneal se registra un flujo negativo, que corresponde a la porción 

supraclinoidea, cuya velocidad media es de 41±11cm/s  y por último, existe un 

punto de transición entre ambos flujos, con onda bifásica, que corresponde a la 

rodilla del sifón carotídeo [Moltó 2000]. 

 

� Ventana suboccipital. Se puede colocar al paciente sentado y con la cabeza 

ligeramente flexionada. El paciente flexiona su cabeza hacia delante con su 

mandíbula en el pecho. Esta postura abre el espacio entre le atlas y el cráneo y 

permite la investigación [De Witt y cols. 1988]. Una alternativa en pacientes 

graves o con déficit neurológico, es el decúbito lateral con la cabeza 

semiflexionada. Se coloca la sonda en la línea media, justo por debajo de la 

escama del hueso occipital y por encima de la apófisis espinosa de la primera 
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vértebra cervical, orientándola hacia el puente de la nariz. La profundidad a la 

que se inicia la exploración está entre 60 y 65 mm. Así se localiza la AV. Es 

posible seguir su trayecto en un amplio rango de profundidades desde 35 hasta 

aproximadamente 70 u 80mm. Entre 35 y 55 mm de profundidad encontramos 

el tramo extradural, en el que habitualmente hallaremos flujos hacia el 

transductor, debido al ángulo de insonación. En estas profundidades es 

necesario inclinar de forma marcada el transductor hacia la derecha o 

izquierda. El tramo intradural se localiza entre 60 y 90 mm. En él la velocidad 

es de unos 35±10 cm/s y el flujo se aleja del transductor. La compresión de la 

vertebral extracraneal ipsilateral es dificultosa, y se realiza a nivel 

submastoideo, produciendo una reducción, desaparición o inversión del flujo 

en la vertebral ipsilateral [Moltó  2000]. 

 

La profundidad a la que se visualiza la AB es muy variable y puede ser tan 

dispar como 65 a 115 mm. En general, se acepta que se sigue entre 80 y 120 

mm, mostrando un flujo que se aleja de la sonda con una velocidad media de 

41±10cm/s [Moltó 2000]. 

 

� Ventana submandibular. Ofrece la posibilidad de explorar la porción 

retromandibular y extradural de la ACI. La sonda se coloca en el ángulo de la 

mandíbula con una leve inclinación medial. La velocidad media se sitúa en 

37±9 cm/s y se sigue entre 30 y 85 mm de profundidad [Moltó  2000]. 
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3.1.4. VALORES DE NORMALIDAD 

  

Los valores de velocidad de flujo normal, han sido recogidos en numerosas 

series clínicas. Hay un rango amplio de velocidades normales con una alta 

desviación estándar. El parámetro donde la diferencia interindividual parece 

menor es la velocidad media [De Witt y cols. 1993]. Datos de VM como 

referencia normal, promediados de diferentes series publicadas serían los 

siguientes: 

 

ACM 61±11 

ACA 51±13 

ACP 39±10 

AV 35±10 

AB 38±10 

ACI 40±12 

 

Para los intervalos de edad  50-69 años y > 69 años, los valores de 

normalidad en la población española son los siguientes [Segura y cols. 1999]: 

    

50-69 años    > 69 años 

ACM   52±12     43±11 

ACA   42±13     37±10 

ACP   32±10     31±9 

AV   28±9     23±7 

AB   38±12     27±10   

   

El valor normal del IP se ha estimado entre 0,5 y 1,1 [Aaslid y cols. 1992]. 

En un grupo de control de voluntarios jóvenes sanos se halló un valor medio de 

0,82 [Ishigooka y cols.1991].  A medida que aumenta la edad, el IP varía siendo  
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su valor en el grupo de edad de 50-69 años de 0,95±0,15, y de 1,16±0,16 en el 

grupo de edad superior a 69 años [Krejza y cols. 1999], [Segura y cols. 1999].  

 

Como puede observarse la variabilidad es muy importante y va a venir 

dada por diferentes factores como: 

 

� La edad: la velocidad del flujo sanguíneo cerebral disminuye con la 

edad [Segura y cols.1999], [Grolimund y cols. 1987]. 

 

� El sexo: en las mujeres se encuentra un incremento del flujo cerebral 

equivalente a un 3-5% de la VM en la ACM [Adams y cols. 1992]. 

 

� El hematocrito: la reducción de éste por debajo del 32% al 35% en los 

adultos, produce un incremento en la VM [Bras y cols.1988]. 

 

�  La presión arterial: variaciones en la presión arterial pueden causar 

cambios en las velocidades obtenidas por DTC, pero no ocurre así en 

presencia de una autorregulación cerebral preservada [Aaslid y cols. 

1992]. 

 

� El dióxido de carbono(CO2): el incremento de la presión de CO2 en la 

sangre causa vasodilatación de las arteriolas de resistencia. Ello da 

lugar a un aumento del flujo sanguíneo cerebral, con un incremento de 

las velocidades. Cuando la presión de CO2 en la sangre arterial 

disminuye, hay una vasoconstricción arteriolar y una disminución del 

flujo sanguíneo cerebral y de las velocidades [De Witt y cols.1993]. 

 

A todos los factores anteriores cabe añadir la variabilidad derivada de la 

propia técnica. Así la velocidad depende en gran medida del ángulo de 

insonación, y éste es un factor difícil de reproducir exactamente en cada 
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exploración, aun cuando la realice el mismo explorador sobre el mismo sujeto 

explorado. Las distintas ventanas carecen de relaciones anatómicas exactas y 

precisas, por lo que en cada ocasión es posible que la posición varíe unos 

milímetros, que a su vez pueden producir una desviación significativa del ángulo 

de insonación con el que se evalúa una determinada arteria [Eicke y cols.1994]. 
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3.1.5. CAUSAS DE ERROR Y PROBLEMAS DIAGNÓSTICOS MÁS 

HABITUALES 

  

La limitación más evidente en el estudio DTC es la incapacidad del 

examinador para visualizar el territorio arterial en estudio. Esto lo convierte en 

una técnica examinador dependiente, que exige del mismo un conocimiento 

anatómico exacto del polígono de Willis y de sus variaciones anatómicas. Las 

principales causas de error van a ser: 

 

� Errores de interpretación:  como el diagnóstico erróneo de estenosis al 

observar un flujo hiperdinámico a través de colaterales; el diagnóstico del 

vasoespasmo como estenosis; y el desplazamiento arterial causado por 

lesiones ocupantes de espacio. 

 

� Errores en la identificación de los vasos intracraneales: el 50% de la 

población presenta variantes de la normalidad en el polígono de Willis, siendo 

las más frecuentes la ausencia de la AComA, la ausencia de la AComP, la 

hipertrofia o ausencia de la ACA o el origen del ACP en la ACI. 

 

� Problemas técnicos: en pacientes con una hiperostosis temporal que impide 

hacer el estudio, por ausencia de ventana.  

 

� Problemas instrumentales: usar un ángulo de insonación inadecuado (>30º) 

provocaría lecturas de velocidades de flujo erróneas. Así en la práctica 

habitual el ángulo de insonación debe estar entre 0º (velocidad real) y 30º 

(0,87 de la velocidad real). También es importante realizar un ajuste 

individual de la ganancia del equipo en cada exploración, pues una ganancia 

baja puede ocasionar una infravaloración de la velocidad real, y una ganancia 

demasiado alta, con una ventana muy transparente, una sobreestimación 

[Serena y cols. 2000].  
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3.2. REACTIVIDAD VASOMOTORA CEREBRAL 

 

3.2.1. CONCEPTO 

 

 En el individuo sano, el flujo sanguíneo cerebral se autorregula dentro de 

unos límites de la presión arterial (50-150mmHg). El descenso de la presión 

arterial (PA), y por tanto de la presión de perfusión, determina una vasodilatación 

de arteriolas cerebrales, manteniendo el flujo sanguíneo cerebral al disminuir las 

resistencias periféricas y aumentar la velocidad media de flujo en las arterias 

principales que nutren la red de arteriolas [Symon y cols. 1987]. Un mecanismo 

inverso ocurre en casos de ascensos de la PA. Este mecanismo de autorregulación 

se denomina reactividad vasomotora cerebrovascular (RV) y las variaciones que 

determina sobre el volumen de flujo cerebral las definimos como reserva 

hemodinámica cerebrovascular (RHC) o capacidad de reserva cerebrovascular.  

 

Esta RHC puede ser medida, valorando el cambio en el volumen del flujo 

sanguíneo cerebral, que  ocurre como respuesta a estímulos vasodilatadores y 

vasoconstrictores. Así, podremos inducir una vasodilatación provocando un 

descenso suficiente de la PA, o mediante diferentes estímulos vasodilatadores, 

siendo los más utilizados la inhalación de CO2, la inyección intravenosa de 

acetazolamida (ACTZ) o la respuesta a la apnea voluntaria.  

 

El DTC nos va a permitir medir estos cambios de flujo, registrando los 

cambios en la velocidad media de flujo en las arterias basales, concretamente en la 

ACM [Widder y cols. 1986]. Los estímulos vasodilatadores de las arteriolas 

aumentan el flujo regional (Q) y disminuyen el gradiente de presión entre arterias 

y arteriolas, lo que asumiendo que el calibre de la ACM no se modifica [Bishop y 

cols. 1986], determina un incremento de flujo en la misma, de acuerdo a la 

fórmula Q=V· πR2. Este incremento se manifiesta en DTC como un aumento de la 

VM y una disminución del IP. Por el contrario, estímulos vasoconstrictores tales 
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como una hipocapnia inducida por hiperventilación, producen una 

vasoconstricción arteriolar con incremento de las resistencias y, por tanto,  una 

disminución de la VM con incremento de su IP. 

 

 

3.2.2. MÉTODOS DE ESTUDIO DE LA RESERVA HEMODINÁMICA 

CEREBRAL 

  

Entre los métodos de estudio de  la RHC mediante DTC están: a) el test de 

inhalación de CO2 [Ringelstein y cols. 1988]; b) el test de vasodilatación 

inducida por acetazolamida [Sortebergy cols. 1989], [Mancini y cols. 1993]; c) el 

test de vasodilatación inducida por pausas de apnea voluntaria [Ratnatunga y 

cols 1990] y d) el test de Aaslid o vasodilatación inducida mediante hipotensión 

provocada [Newell y cols. 1994]. 

 

Por su facilidad de realización y no precisar de métodos invasivos ni 

instrumentos especiales, el test de apnea es el más ventajoso [Gil Peralta 2000]. 

Se basa en la observación de un incremento de la VM en la ACM durante una 

apnea voluntaria, donde ocurre un aumento de CO2 que actuaría como estímulo 

vasodilatador. Existen distintas modalidades para realizarlo: 

 

1. Conteniendo  la respiración el mayor tiempo posible después de una 

inspiración normal. Los sujetos son instruidos para que se mantengan sin respirar 

el mayor tiempo posible. Esta forma de inducir hipercapnia se ha comprobado que 

es efectiva y reproducible en el estudio de la hemodinámica cerebral [Silvestrini y 

cols. 1995]. Inicialmente, Ratnatunga y Adiseshiah utilizaron para la valoración 

del test  la elevación absoluta de la VM en ACM respecto a la medida en reposo 

[Ratnatunga y cols 1990]. Posteriormente Markus y Harrison introdujeron un 

índice de apnea o “índice breath holding”(IBH), que relaciona el porcentaje de 

incremento de la VM en ACM, con el tiempo de apnea. Se mide el porcentaje de 
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incremento de la VM respecto al reposo, dividido por el tiempo en segundos que 

el sujeto es capaz de mantener la respiración: 

 

Índice de apnea = (VM apnea-VM reposo/VM reposo) x 100 x s-1 

  

Sin embargo, para Stoll et als. es suficiente la valoración del incremento 

porcentual de la VM en  la ACM,  no aportando más datos el índice de breath 

holding [Stoll y cols 1996]. 

 

2. Conteniendo la respiración el mayor tiempo posible después de una 

inspiración profunda. Habitualmente no se utiliza pues la inspiración tiende a 

provocar un efecto Valsalva que puede inducir una disminución  artificiosa de la 

perfusión cerebral, tanto por aumento de la presión intracraneal, como por 

disminución de la tensión arterial. En los pacientes con una estenosis carotídea 

sintomática, el efecto Valsalva puede ser aún más pronunciado, dificultando el 

cálculo de la tasa de incremento de  la VM en ACM [Adiseshiah y cols. 1996]. 

Otros autores han encontrado que con este test, la disminución inicial de la VM se 

sigue de un incremento  de la misma más importante [Stoll y cols 1996]. 

 

3. Conteniendo la respiración el mayor tiempo posible después de haber 

estado hiperventilando durante un minuto y acabar con una inspiración profunda. 

Si bien en sujetos normales los resultados de este método son similares a  los test 

1 y 2 [Treib y cols. 1996], en pacientes con estenosis carotídea el incremento de la 

VM en ACM es menor que en los test 1 y 2, sin mostrar una correlación 

significativa con el test de acetazolamida [Stoll y cols. 1996]. 

 

Stoll et al compararon el incremento porcentual de la VM al final de la 

apnea respecto al reposo con el índice de breath holding y el test de 

azetazolamida. Además utilizaron distintas formas para evaluar el test de apnea: 

tras una inspiración normal (test 1), tras una inspiración profunda (test 2) y tras 
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una hiperventilación (test 3). Llevaron a cabo el estudio en 36 pacientes con 

estenosis u oclusión unilateral de la carótida interna. Observaron un decremento 

inicial de la VM en la ACM en el test de apnea tras la inspiración profunda, que se 

compensaba por un mayor incremento posterior, superior a los otros tests [Stoll y 

cols. 1994], [Treib y cols 1996]. El valor medio del incremento porcentual de la 

VM en el lado sintomático (estenosis de arteria carótida interna) fue en el test 1 de 

30,3±18,0%, no existiendo diferencias significativas respecto a los otros tests y 

con una buena correlación con el test de ACTZ. Los valores  del IBH para los 

tests 1, 2 y 3, se compararon con los valores del test de ACTZ, objetivándose la 

mejor correlación con el IBH tras la inspiración profunda, seguido por el IBH tras 

la inspiración normal. No se halló correlación con el IBH tras la hiperventilación. 

Estos datos señalan que el incremento porcentual de la VM en ACM en la apnea 

respecto al reposo se correlaciona mejor con el incremento de VM observado en 

el test de ACTZ que el IBH, siendo innecesario el cálculo adicional que implica 

este método [Stoll y cols. 1996]. 

 

Por todo ello, en nuestro estudio hemos preferido utilizar el método de 

Stoll, esto es, medir el incremento de la VM al final de la apnea respecto al 

reposo, realizando la apnea tras una inspiración normal, hecho que simplifica los 

cálculos.  Como estos autores, también hemos considerado el decremento 

porcentual del IP, por aportar mayor información sobre los cambios 

hemodinámicos inducidos sobre el  lecho arteriolar distal. De este modo, en 

breves minutos podremos reconocer aquellos pacientes con posible alteración de 

la RHC. 

 

Por último, añadir que el test de apnea tiene un valor limitado en los 

pacientes que no puedan mantener una apnea superior a los 15 segundos, pues es a 

los 8-14 segundos a partir de cuando comienza a elevarse la VM en la mayoría de 

los sujetos estudiados [Widder  y cols 1996]. El inconveniente fundamental de 

este método es que precisa de una buena colaboración por parte del paciente.  
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3.2.3. APLICACIÓN CLÍNICA 

 

El estudio de la RHC es un indicador fiable para determinar el 

compromiso hemodinámico intracraneal. Una estenosis o una oclusión 

hemodinámicamente significativa de las grandes arterias cerebrales, puede 

producir un descenso de la presión distal a la lesión oclusiva. En este caso, la 

presión de perfusión ipsilateral a la lesión dependerá de la capacidad de flujo 

colateral [Mendelow  y cols. 1987], [Schneider y cols. 1988], [Schomer y cols. 

1994]. Si el riego colateral es insuficiente los vasos de resistencia se dilatan 

localmente para mantener constante el FSC. Sin embargo, esta vasodilatación 

tiene un límite máximo y descensos mayores de la PPC pueden ser críticos para la 

perfusión cerebral [Ruff y cols. 1981], [Settakis y cols. 2003].  De modo que en 

los pacientes con estenosis severa u oclusión de la ACI y RHC exhausta cualquier 

circunstancia que produzca una caída de la presión de perfusión (síncope, 

arritmia, tratamiento hipotensor) no se seguirá de un incremento de  flujo 

sanguíneo cerebral y el paciente tendrá un alto riesgo de sufrir ictus 

hemodinámico [Yonas y cols. 1993], [Kleiser y cols. 1992], [Widder y cols. 

1994], [White y cols.1997], [Ogasawara y cols. 2002]. En estos pacientes se ha 

observado un incremento de infartos localizados en territorios fronteras de las 

principales arterias intracraneales [Bisschops y cols. 2003].  

 

Por otro lado, los procesos patológicos que dañan los pequeños vasos de 

resistencia como la arterioloesclerosis, la microangiopatía diabética y 

vasculopatías autoinmunes, pueden reducir la capacidad vasodilatadora [De 

Chiara y cols. 1993], [Maeda y cols. 1993], [Csepany y cols.1994]. Así se conoce 

que los diabéticos insulín-dependiente tienen una respuesta vasodilatadora 

disminuida a la inhalación de CO2, y ésta decrece según la severidad de la 

diabetes [Kadoi y cols. 2003]. Además la vasoconstricción autorreguladora de las 
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arteriolas, debida al aumento de la presión de perfusión en la hipertensión crónica, 

puede producir una respuesta vasodilatadora más lenta y menor [Ficzere y cols. 

1997]. 
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3.3. VALORACIÓN DE LAS REPERCUSIONES HEMODINÁMICAS 

INTRACRANEALES DE LA PATOLOGÍA ESTENOSANTE 

EXTRACRANEAL 

  

En el territorio distal a una estenosis carotídea severa, se producen una 

serie de cambios hemodinámicos en el intento de compensar la caída de presión 

de perfusión cerebral. Una estenosis severa u oclusión de la ACI determinará una 

caída en la PPC, lo que a su vez provocará una reducción en la velocidad de flujo 

en la ACM. La caída de la presión transmural en la microcirculación induciría una 

dilatación arteriolar, con la consiguiente disminución de la resistencia distal y 

reducción del IP.  

  

En el intento de mantener una presión de perfusión cerebral adecuada, se 

producen una serie de cambios tanto en la dirección como en la velocidad de flujo 

en las arterias que forman el polígono de Willis. Así la ACA ipsilateral puede 

encontrarse amortiguada o invertida, en función de que exista una AComA 

permeable; además podemos observar una aceleración en la velocidad de flujo en 

la ACP ipsilateral, AComP ipsilateral y en la ACA contralateral, ya que actuarían 

como vasos de circulación colateral. La existencia de un buen número de 

colaterales funcionantes así como una RHC intacta disminuirán el riesgo de ictus 

en los pacientes con estenosis graves u oclusiones carotídeas [Vernieri y cols. 

2001]. En estos pacientes la ausencia de colaterales funcionantes se asocia a RHC 

agotada [Vernieri y cols. 2001]. 

 

En general los cambios hemodinámicos que ocurren en la oclusión 

carotídea y estenosis carotídea grave, consisten en una reducción del flujo 

sanguíneo cerebral con  caída de la RHC ipsilateral [Anzola y cols. 1995], [van 

Everdingen y cols. 1998], [Apruzzese y cols. 2001], y una redistribución del flujo 

en el polígono de Willis, con los subsiguientes eventos isquémicos [Vernieri y 

cols. 1999], [Visser y cols. 1999], [Matteis y cols. 1999]. A nivel metabólico a 
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largo plazo, se produce un aumento patológico de la tasa de extracción de oxígeno 

con disminución del metabolismo  de éste y atrofia del cuerpo calloso, [Yamauchi 

y cols. 2000], así como un daño crónico neuronal [Rutgers y cols. 2003].  
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3.4. DOPPLER TRANSCRANEAL  Y ENDARTERECTOMÍA 

CAROTÍDEA 

 

 En los últimos años gracias al uso del DTC comprendemos mejor la 

fisiopatología de las complicaciones de la cirugía carotídea. La monitorización  

con DTC ha puesto de manifiesto, que sólo una minoría de las complicaciones son  

debidas a la caída de la perfusión durante el clampaje carotídeo, dando un papel 

destacado a los embolismos, trombosis carotídea e hiperperfusión postoperatoria 

[Powers y cols. 1989]. Además el DTC se ha utilizado en el período 

postoperatorio y como herramienta para evaluar la recuperación de la reserva 

hemodinámica cerebral. 

 

 

3.4.1. IDENTIFICACIÓN DEL REQUERIMIENTO DE SHUNT TEMPORAL  

  

La monitorización intraoperatoria con DTC de velocidad media de flujo en 

la ACM, indicará la necesidad de un shunt temporal intraluminal durante el 

clampaje, según la VM caiga  por debajo del 30-40% de su valor previo a la 

preoclusión. Esto evita la hipoperfusión e isquemia cerebral secundaria [Ferguson 

y cols. 1982], [Arnold y cols. 1997]. Desgraciadamente la monitorización con 

DTC bajo las condiciones intraoperatorias es imposible en un 10% de pacientes, 

por ausencia de ventana o anomalías de los vasos insonados [Zeiger y cols. 1987].  

 

 

3.4.2. DETECCIÓN DE EMBOLISMOS INTRAOPERATORIOS 

 

El DTC es un método sensible para detectar partículas de aire o material 

embólico en la ACM durante la cirugía, que aparecen como sonidos de alta 

intensidad en el espectro, denominados “HITS”(height intensity transient signals) 

[Tranquart y cols. 1997]. Tienen lugar durante la disección carotídea y al restituir 
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el flujo carotídeo, siendo en su mayoría partículas de aire [Spencer y cols. 1990], 

[Jausseran y cols. 2002], [Stork y cols. 2002].  

 

 

3.4.3. EFECTOS HEMODINÁMICOS DE LA ENDARTERECTOMÍA.   

 

Se ha comprobado que en pacientes con una estenosis grave de ACI 

sometidos a endarterectomía, se benefician de una franca mejoría de la 

hemodinámica cerebral. Esto ha sido evaluado mediante diferentes técnicas como 

la  RMN con cuantificación de flujo [Vanninen y cols. 1995], RMN con 

secuencias de perfusión [Doerfler y cols. 2001], angioRMN [Hendrikse y cols. 

2003], el PET cerebral [Kuwabara y cols. 1998], el IMP-SPECT [Ueno y cols. 

2001], siendo la más empleada el DTC.  

  

La monitorización con DTC, durante y en las horas y días posteriores a la 

cirugía, ha permitido conocer los cambios hemodinánicos que tienen lugar tras la 

restauración del flujo carotídeo. Así, se ha visto que en la fase inmediata (horas-

días)  a la endarterectomía, existe un incremento de velocidades de flujo bilateral 

en la región anterior del polígono de Willis que posteriormente se normalizarán. 

Sin embargo este incremento de velocidades no se observa en el lado contralateral 

a la cirugía si existía una estenosis severa u oclusión de  la carótida contralateral. 

El significado clínico del incremento bilateral de velocidades de flujo es incierto, 

aunque se piensa que velocidades muy altas pueden señalar un estado de 

hiperperfusión cerebral. Estos pacientes serían subsidiarios de un seguimiento más 

estrecho por el alto riesgo de desarrollar complicaciones neurológicas [Zachrisson 

y cols. 2002]. Sin embargo, no está claro si solamente pequeños incrementos en la 

VM de ACM tras la cirugía, acompañan al desarrollo de un SH, o bien son 

necesarios incrementos en la velocidad del flujo de un 100% o más, respecto a los 

valores preoperatorios.  Así Muller et als. observaron incrementos de VM en la 

ACM ipsilateral a la EC a las 6 horas y 7 días siguientes, y también del IP, que se 
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normalizaron en 3 meses. Estos autores  objetivaron VM patológicas (>83 cm/sg) 

en 11 pacientes de 81, dos de los cuales desarrollaron un SH.  No observaron 

cambios significativos en la ACM contralateral, sólo de la VD [Muller y cols. 

1999]. Se han descrito incrementos del IP en la ACM ipsilateral tras la cirugía 

carotídea, siendo más acusados en pacientes con perfusión cerebral deficitaria 

previa a la revascularización [Zbornikova y cols. 1998]. Otros autores han 

observado incrementos de VM  e IP en la ACM ipsilateral intraoperatorios, que se 

mantienen en el tiempo, esto es no se normalizan tras varios meses, siendo 

indicativo de la mejoría en la hemodinámica inducida por la EC. No objetivaron 

dichos cambios en el hemisferio contralateral a la cirugía [Blohme y cols. 1991]. 

Totaro y cols. monitorizaron con DTC 85 pacientes durante la endarterectomía. 

Observaron caídas de la VM en ACM ipsilateral durante el clampaje e 

incrementos postoperatorios respecto valores basales, en el primer día, sin 

cambios a la semana [Totaro y cols. 1998]. Rutgers et al. estudiaron 19 pacientes 

con oclusión carotídea y estenosis severa de ACI contralateral, sometidos a 

endarterectomía. A los 6 meses de la cirugía, observaron un incremento 

significativo del flujo cerebral en ambos hemisferios, con mejora de la 

vasorreactividad al CO2 en el lado intervenido y el contralateral. Así el flujo 

medio de la  ACM ipsilateral a la oclusión se incrementó de 71 a 85mL/min. 

[Rutgers y cols. 2001]. En otros estudios, se han observado diferencias de los 

parámetros del DTC según el grado de estenosis carotídea intervenida, y la 

existencia de una estenosis grave contralateral o no. Esto es, la respuesta 

hemodinámica a la endarterectomía no es homogénea [Araki y cols.1991]. 

 

 Por tanto, los resultados en cuanto a la mejoría hemodinámica en ambos 

hemisferios cerebrales tras la EC difieren según los distintos autores, siendo 

necesarios más estudios para clarificar este punto. Tampoco sabemos cuando 

comienza dicha mejoría y si se mantiene en el tiempo o bien regresa a unos 

valores previos. Además no está establecido el grado de hiperemia postquirúrgica, 

patológico y el fisiológico. 
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Otros estudios hacen referencia a las modificaciones de la direccionalidad 

y volumen de flujo a nivel del  polígono de Willis con la cirugía. Rutgers et als. 

describieron en pacientes con oclusión carotídea y estenosis grave contralateral, a 

los 6 meses post-endarterectomía, un  aumento  de  la prevalencia de flujo 

colateral vía la arteria comunicante anterior hacia el lado de la oclusión y una 

disminución de la prevalencia de la inversión del circuito periorbitario en el lado 

intervenido [Rutgers y cols. 2001]. Vriens et al estudiaron mediante DTC las 

modificaciones en cuanto a la redistribución del flujo  en las arterias del polígono 

de Willis, a los 3 meses de la cirugía, observando una menor contribución de las 

colaterales al flujo y un incremento de la vasorreactividad [Vriens y cols. 2001]. 

Estas modificaciones a nivel del polígono de Willis ocurren inmediatamente al 

clampaje de la ACI. De este modo, se ha descrito el aumento de flujo en el 

segmento A1 de  la ACA contralateral a la carótida intervenida con caída  del IP 

durante el clampaje, seguido de descenso del flujo en esta arteria y elevación del 

IP tras la liberación del clampaje [Babikian y cols. 1996].  

 

También se ha destacado el papel de las colaterales en el desarrollo de 

complicaciones durante o posteriores a la cirugía, como el SH o la isquemia 

intraoperatoria. Sin embargo existen discrepancias según los diferentes autores, 

así algunos asocian la ausencia de colaterales con una capacidad de 

vasorreactividad a los estímulos disminuida, situación directamente relacionada 

con los eventos isquémicos o complicaciones quirúrgicas [Vernieri y cols. 2001].  

 

Algunos estudios han puesto de manifiesto, que los cambios 

hemodinámicos en los días posteriores a la cirugía detectados por el DTC, 

corresponden a un cierto grado de hiperperfusión, siendo significativamente más 

pronunciados en los pacientes con hipoperfusión preoperatoria. Estos  pacientes 

sufrieron  un mayor número de complicaciones neurológicas, y sus velocidades de 

flujo tardaron más en normalizarse, que en el resto de pacientes del estudio con un 
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buen índice de  perfusión cerebral preoperatorio [Nielsen y cols. 2002]. Así la 

monitorización diaria con  DTC tras la cirugía, sería una estrategia efectiva para la 

detección presintomática del Síndrome de hiperperfusión (SH) [Jogersen y cols. 

1993], [Jansen y cols 1994], [Dalman y cols. 1999]. El diagnóstico precoz y la 

instauración de tratamiento del SH  son fundamentales, evitando la hemorragia 

intracraneal o la muerte [Schaafsma y cols. 2002]. Otros trabajos se basan en el 

estudio de la capacidad de vasorreactividad cerebral (RHC), siendo los pacientes 

con RHC exhausta los que tienen más riesgo de desarrollar un SH tras la cirugía 

carotídea [Pascazio y cols 1999], [Hosoda y cols. 2001], así como isquemia 

cerebral grave, durante el procedimiento [Lam y cols 2000]. Sin embargo hay 

autores que discrepan en cuanto que la RHC exhausta sea un factor de riesgo para 

desarrollar isquemia intraoperatoria, apareciendo esta complicación con similar 

incidencia en pacientes con RHC conservada [Thiel y cols. 1995].  

 

Por tanto, el DTC se presenta como una herramienta útil para predecir los 

riesgos quirúrgicos y postquirúrgicos de la endarterectomía carotídea. Por 

ejemplo, un IP <0,60 en la ACM ipsilateral a la EC, previo a la cirugía, ha sido 

identificado como un factor de riesgo para desarrollar hiperemia postoperatoria 

[Enevoldsen y cols. 1999]. 

 

Los estudios sobre la vasorreactividad y la respuesta de ésta a la 

endarterectomía son controvertidos. Así diversos autores han estudiado el efecto 

hemodinámico de la endarterectomía en grupos de pacientes con estenosis 

carotídea, sintomáticos y asintomáticos: el DTC mostró IP más bajos en los 

pacientes sintomáticos preoperatoriamente, sin diferencias postoperatorias, 

mientras que la vasorreactividad, valorada por el índice breath-holding, obtenido 

mediante el test de apnea, mejoraba con la cirugía solamente en el grupo de las 

estenosis carotídeas sintomáticas. De este modo, el DTC pone de manifiesto las 

diferencias hemodinámicas existentes entre pacientes con estenosis carotídea 

sintomática y asintomática, antes y después de la endarterectomía [Soinne y cols. 
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2003]. Por el contrario otros autores han señalado que la mayoría de los pacientes 

intervenidos no mejoran su RHC, sólo un pequeño subgrupo con hipoperfusión 

preoperatoria muy disminuida en el hemisferio postestenosis [Hartl y cols 1994]. 
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3.5. ESTUDIOS DOPPLER TRANSCRANEAL EN PACIENTES 

SOMETIDOS A ANGIOPLASTIA TRANSLUMINAL PERCUTÁNEA 

CAROTÍDEA 

 

 Existen estudios que comparan tiempo de isquemia y microembolismos 

arteriales, durante endarterectomía carotídea versus angioplastia transluminal 

percutánea utilizando el DTC [Markus y cols.1994], [Jordan y cols. 1999], 

[Crawley  y cols. 2000].  Así, se ha observado que el tiempo de isquemia durante 

el clampaje en la cirugía, sería mayor al equivalente durante el inflado del balón 

en la ATP. Sin embargo el número de microembolismos durante el procedimiento 

es mucho mayor con la ATP. No está claro si el número de estas partículas se 

relaciona con el riesgo de ictus durante la intervención. Bladin et als. no hallaron 

relación entre las señales microembólicas registradas durante la ATP y el riesgo 

de ictus, ni tampoco con el tamaño de la placa de ateroma [Bladin y cols. 1998]. 

Crawley et als. compararon los cambios hemodinámicos cerebrales y la 

microembolización durante la ATP carotídea y la endarterectomía, en 28 

pacientes mediante monitorización de la ACM con DTC. Observaron que el 

tiempo de oclusión carotídea era mayor en la endarterectomía: 337 ±70 segundos 

frente a 26±10 en la ATP. El tiempo de isquemia fue también significativamente 

mayor en la endarterectomía: 165±40 frente a 17±5 segundos. Por el contrario, 

hubo un mayor número de señales microembólicas durante la ATP,  202±119 

frente a 52±64 en la endarterectomía. Sin embargo, no existió ninguna correlación 

entre los parámetros medidos y la presencia de infarto cerebral durante el 

procedimiento, que ocurrió en 1 paciente de cada grupo [Crawley y cols. 1997]. 

 

Se han publicado escasos estudios que evalúen los efectos sobre la 

hemodinámica cerebral  de la angioplastia transluminal percutánea, usando el 

DTC. Se trata de estudios que incluyeron muestras pequeñas y los resultados son 

controvertidos. 
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� Giller et als. describieron 4 casos de vasoespasmo arteriales secundarios a 

hemorragia subaracnoidea por rotura de aneurisma, resueltos mediante 

dilatación con ATP. Inmediatamente al procedimiento observaron un 

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

obtenidas durante el vasoespasmo, que permanecieron similares a los 7 días de 

la ATP. La arteriografía demostró ausencia de reestenosis, sugiriendo una 

autorregulación defectuosa y una hiperemia como causas del incremento de 

velocidades [Giller y cols. 1995]. 

 

� Arenas et als. estudiaron el efecto de la angioplastia en la reactividad cerebral 

vasomotora de 12 pacientes con estenosis grave de la ACI mediante el DTC y 

el test de acetazolamida antes y 3 meses después del procedimiento. También 

midieron el índice de pulsatilidad. Observaron que en 9 pacientes estaba 

conservada la vasorreactividad, y presentaban una inversión del circuito 

periorbitario. Tras la ATP se normalizó el circuito periorbitario en todos y 7 

de ellos experimentaron un  incremento del IP. El IP aumentó debido a la 

normalización de las resistencias vasculares distales, por desaparición de la 

estenosis proximal e incremento de la VM en la ACM. De 3 pacientes con 

vasorreactividad exhausta, 2 la recuperaron tras la ATP. El tercero tenía una 

estenosis grave y una oclusión carotídea contralateral. En los 3 casos, 

mejoraron las VM en ambas ACM. Estos hallazgos ponían de manifiesto que 

la ATP en pacientes con estenosis significativa de carótida mejoraba la 

hemodinámica cerebral [Arenas y cols. 1996]. 

 

� Benichou et als. estudiaron la utilidad del DTC en la monitorización de 

pacientes sometidos a ATP carotídea. 32 pacientes fueron estudiados 

previamente a la ATP y durante el procedimiento, mediante DTC, midiendo el 

flujo sanguíneo cerebral y la evidencia de microembolismos. 

Preoperatoriamente, el DTC identificó 3 pacientes de alto riesgo por 

incompetencia de colaterales del polígono de Willis. Durante el procedimiento 
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el DTC detectó dos oclusiones carotídeas postdilatación, un embolismo 

silviano y un caso de vasoespasmo arterial. En el postoperatorio, confirmó la 

restauración de la circulación intracerebral e identificó un Síndrome de 

Hiperperfusión. Concluían, señalando el DTC como un método económico y 

fácilmente reproducible que permitía identificar a los pacientes con alto riesgo 

de desarrollar complicaciones en la ATP, y a diagnosticarlas precozmente 

durante el procedimiento [Benichou y cols. 1996]. 

 

� Markus et als. estudiaron de manera prospectiva a 11 pacientes sometidos a 

ATP carotídea, determinando las velocidades de flujo en la ACM ipsilateral y 

la capacidad de vasorreactividad cerebral - mediante el test de inhalación de 

CO2 - en distintos tiempos: previamente, durante el procedimiento, a los 2 

días, al mes y a los 6 meses. Los datos obtenidos se compararon con los de 

otros 11 pacientes sometidos a endarterectomía carotídea. En cuanto a los 

resultados, 2 pacientes presentaron caídas transitorias de la velocidad de flujo 

en la ACM ipsilateral durante el paso del balón a través de la estenosis. Seis 

sufrieron una reducción superior al 50% de la velocidad de flujo durante el 

inflado del balón, de pocos segundos de duración. Tras el procedimiento, tanto 

a los 2 días como a los 6 meses, se apreció un incremento en la reactividad 

hipercápnica ipsilateral, de modo que en todos los casos donde la 

vasorreactividad cerebral preoperatoria era deficitaria, se normalizó. El índice 

de pulsatilidad se incrementó significativamente:  valor preoperatorio 

0,82±0,25 (media ± desviación estándar); a los 2 días: 0,99±0,26. La 

reactividad hipercápnica de la ACM contralateral también mejoró. El grado de 

mejoría obtenido fue similar al observado en los pacientes sometidos a 

endarterectomía carotídea. Esta mejoría hemodinámica fue más marcada en el 

primer mes, que a los 2 días y se mantuvo durante los 6 primeros meses. 

Sin embargo no observaron cambios en las VM de ACM ipsilateral tras la 

revascularización, y sí una caída de la velocidad pico sistólico en la ACI 

intervenida debido a la ausencia de estenosis [Markus y cols. 1996]. 
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� Eckert et als. estudiaron los cambios hemodinámicos durante y después de la 

ATP carotídea en 22 pacientes con estenosis grave de ACI, mediante 

monitorización de la ACM ipsilateral con DTC. Durante la ATP la velocidad 

media de flujo (VM) cayó de 41±15 cm/s a 23±11 cm/s. Los cambios del IP 

fueron inconsistentes. De los12 pacientes donde la reducción de la VM fue 

superior al 50%, 6 desarrollaron síntomas neurológicos (5 sufrieron accidentes 

isquémicos transitorios y 1 un ictus establecido). Tras la ATP la VM y el IP  

se incrementaron significativamente, así la ACM subió de 41±15 a 48±16 

cm/s y el IP de 0,64±0,11 a 0,86±0,15. En 12 pacientes se produjo una 

reperfusión anterógrada de la ACA ipsilateral tras la resvascularización 

documentado en la arteriografía [Eckert y cols. 1997]. 
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA  

 

 

Aunque los cambios hemodinámicos cerebrales, que tienen lugar tras la 

endarterectomía  carotídea son conocidos [Araki y cols. 1991], [Blohme y cols. 

1991], [Vanninen y cols. 1995], [Kuwabara y cols. 1998], [Totaro y cols. 1998], 

[Muller y cols. 1999], [Hosuda y cols. 2001], [Rutgers y cols. 2001], [Vernieri y 

cols. 2001], [Nielsen y cols. 2002], [Zachrisson y cols. 2002], la respuesta a la 

revascularización quirúrgica no es homogénea, estando influida por la existencia 

de patologías concomitantes, que repercuten tanto sobre la autorregulación 

cerebral, como por una circulación colateral de “rescate” y una respuesta 

hemodinámica cerebral regulada por múltiples factores. Por ello, los  resultados 

de dichos estudios son controvertidos y quedan por aclarar muchos puntos oscuros 

que precisan de más investigación. 

 

Por otro lado, apenas se conocen las modificaciones hemodinámicas que 

ocurren tras la angioplastia transluminal percutánea carotídea, técnica más 

reciente y que se plantea como alternativa válida a la endarterectomía. Si bien, los 

objetivos de ambos procedimientos son idénticos, esto es, la revascularización de 

un territorio vascular deficitario, se trata de técnicas muy diferentes. De hecho, al 

estudiar los cambios hemodinámicos inmediatos  tras una endarterectomía, hay 

que considerar  el efecto de los anestésicos que inducen la caída de resistencias 

vasculares, descenso de la presión intracraneal,  así como depresión respiratoria y 

disminución del metabolismo del oxígeno [Forssel y cols. 1989], [Flórez y cols. 

1992], [Allen y cols. 1994]; el uso del clampaje carotídeo con el subsiguiente 

mayor tiempo de isquemia cerebral intraoperatoria [Jorgensen y cols. 1992], 

[Jansen y cols. 1994], factores que no están presentes en la ATP. 

 

 Los estudios publicados sobre las repercusiones hemodinámicas 

inmediatas de la ATP son escasos y en algunos casos los resultados están 
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sesgados por las diferentes metodologías aplicadas y el insuficiente número de 

pacientes incluidos [Benichou y cols. 1996], [Markus y cols. 1996], [Eckert y 

cols. 1997]. 

 

Disponemos para nuestro estudio del Doppler Transcraneal, que nos 

permite analizar no sólo las velocidades medias de las principales arterias 

cerebrales, sino sobre todo, las modificaciones que ocurren en el lecho capilar y 

las arteriolas de resistencia, a través del índice de pulsatilidad [Müller y cols. 

1995]. Mediante diferentes tests, aquí emplearemos el test de apnea, podemos 

reconocer y cuantificar las modificaciones hemodinámicas que ocurren tras la 

ATP, en dicho lecho capilar. 

 

Los pacientes con estenosis carotídea grave uni o bilateral, están sometidos 

a una hipoperfusión cerebral permanente en el territorio dependiente de dicho 

vaso [Ringelstein y cols. 1983], [Grubb y cols. 1998]. En el lecho vascular distal 

las resistencias vasculares son bajas debido a una dilatación mantenida de los 

esfínteres capilares para conseguir una presión de perfusión adecuada [Klijn y 

cols. 1997], [Derdeyn y cols. 1999]. Por ello estos pacientes  tienen, en el DTC, 

velocidades medias (VM) e índice de pulsatilidad (IP) disminuidos, además de 

una capacidad de vasorreactividad cerebral (RV) deficitaria o exhausta. Se supone 

que tras la ATP, el territorio sometido previamente a bajo flujo, debe sufrir un 

brusco aumento de la perfusión.  

 

El DTC inmediatamente después de la ATP detectaría el aumento de flujo 

con  VM elevada en ACM,  como sinónimo de una hiperperfusión, y caída del IP. 

O bien un IP elevado en un intento de los mecanismos de autorregulación por 

controlar el exceso de perfusión mediante la vasoconstricción arteriolar distal. En 

los estudios realizados en  fases tardías, es decir, a partir del mes postATP,  es de 

suponer que, en ausencia de reestenosis u otros factores,  aquellos valores se 

normalizarán con recuperación de  la RV.  Cabe también suponer que, los 
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pacientes con vasorreactividad previa exhausta presentarán unas VM muy 

elevadas, con un IP muy bajo, tanto en la fase precoz, como prolongados en el 

tiempo, pudiendo desarrollar una hiperperfusión patológica. Si la presión de 

perfusión fuera suficiente se produciría una rotura de la barrera hematoencefálica 

con  edema perivascular y posterior daño capilar y hemorragia, con el déficit 

neurológico correspondiente. El conocimiento de estos cambios hemodinámicos 

precoces mediante el DTC nos va a permitir reconocer la fisiopatología de la 

hiperperfusión, diagnosticar precozmente los casos patológicos e instaurar un  

tratamiento adecuado de un modo anticipado. 

 

Por otro lado, es obvio la ausencia de datos en la literatura sobre la 

prevalencia de los síndromes de hiperperfusión. Estamos convencidos además, 

por los síntomas  leves observados en nuestros pacientes tras una ATP, que deben 

existir con frecuencia formas minor de cuyo estudio se pueden extraer importantes 

consecuencias. Es posible incluso que,  en la mayoría de los pacientes se produzca 

un fenómeno de hiperperfusión post revascularización asintomático. Los estudios 

realizados en endarterectomía carotídea confirman esta hipótesis, pero se 

desconoce cuál es el grado de hiperemia con carácter patológico, esto es, si son 

necesarias elevaciones de VM ligeras [Totaro y cols. 1998], [Rutgers y cols. 

2001], o bien superiores al 100% de los valores basales preoperatorios [Jansen y 

cols. 1994], [Dalman y cols. 1999] y [Zachrisson y cols. 2002]. En cuanto el IP, 

algunos autores describen un incremento postoperatorio del mismo como 

respuesta a la revascularización indicando una mejora en la perfusión cerebral 

distal [Babikian y cols. 1996], [Zbornikova y cols. 1999], mientras que otros 

hablan de una disminución tras la endarterectomía [Jorgensen y cols. 1993]. 

Además, algunos estudios hablan de hiperemia postoperatoria bilateral, y otros 

sólo de un aumento de flujo ipsilateral al vaso revascularizado [Blohme y cols. 

1991], [Muller y cols. 1999]. Por otro lado,  la capacidad de vasorreactividad 

cerebral no mejora en todos los pacientes tras la revascularización, y no está claro 
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si ello ocurre de modo bilateral o ipsilateral [Araki y cols. 1991], [Hartl y cols. 

1994], [Soinne y cols. 2003]. 

 

 Para dar respuesta a estas cuestiones, es importante conocer los factores de 

riesgo vascular, los tipos y características de las estenosis tratadas, el papel de la 

circulación colateral y las circunstancias que rodean la práctica de una ATP. Una 

vez recogidas todas estas variables, el análisis de los datos y de los cambios 

hemodinámicos inducidos por la ATP carotídea, nos deben ayudar a la correcta 

selección de los pacientes que se someterán a una ATP y evitar las 

complicaciones hemodinámicas sintomáticas derivadas del procedimiento. 

 

Por último, el conocimiento de los cambios hemodinámicos inducidos por la 

ATP carotídea y los riesgos derivados podría contribuir a asentar las futuras 

indicaciones en pacientes con estenosis carotídeas  no sintomáticos. 
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2. OBJETIVOS 

 

Nos planteamos conocer los cambios hemodinámicos cerebrales  que ocurren 

tras la realización de ATP de estenosis carotídea, mediante el estudio sonográfico 

de los tres vasos intracraneales. Los objetivos de nuestro trabajo son los 

siguientes: 

 

1. Comparar los parámetros DTC: VS, VM e IP de las 3 arterias cerebrales 

bilaterales, previos a la angioplastia (T1), con aquellos obtenidos en las  

primeras horas inmediatas al procedimiento (T2). 

 

2. Comparar los parámetros DTC de los pacientes que presentaron clínica en T2, 

con los de los pacientes asintomáticos. 

 

3. Comparar los parámetros DTC: VS, VM, e IP de la arteria cerebral media 

bilateral, medidos en las primeras  horas tras la realización de la angioplastia 

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

 

4. Comparar los parámetros DTC: VS, VM, IP, y  %VM, %IP medidos en el test 

de apnea, de la arteria cerebral media bilateral, previos a la angioplastia (T1), 

con los valores obtenidos al mes de la revascularización (T3). 

 

5. Ver la influencia de las variables estudiadas: sexo, factores de riesgo vascular, 

clínica de presentación, datos de neuroimagen y arteriográficos, grado de 

reserva hemodinámica cerebral y complicaciones de la ATP, sobre los valores 

del Doppler en T1, T2, y T3. 
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PACIENTES Y MÉTODO 
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1. TIPO DE ESTUDIO, PERÍODO  Y LUGAR DE 

REALIZACIÓN  

 

Se trata de un estudio prospectivo observacional desarrollado en la Unidad 

de Ictus del Servicio de Neurología, en colaboración con la Unidad de 

Neurorradiología Vascular Intervencionista de los Hospitales Universitarios 

Virgen del Rocío de Sevilla. En este centro se han realizado 500 ATPs de vasos 

extracraneales en los años 1991-2004. 

 

El diseño correspondió a un estudio quasiexperimental pre test-post test sin 

grupo comparativo, de pacientes con estenosis carotídea de origen 

arterioesclerótico candidatos a ATP, que cumplían los criterios de inclusión más 

abajo indicados y ninguno de exclusión.  

 

Las valoraciones clínicas, realización de angioplastia carotídea y los 

estudios DTC se llevaron a cabo en el período comprendido entre el 1 de enero 

del 2003 y el 25 de marzo del 2004. 

 

 

 

2. PACIENTES 

 

108 pacientes que iban a ser sometidos a la realización de angioplastia 

transluminal percutánea aceptaron participar voluntariamente en el estudio. A 

todos ellos se les informó de los objetivos y metodología del estudio, 

obteniéndose por escrito el consentimiento informado. 60 cumplieron los criterios 

de inclusión y ninguno de exclusión. 48 pacientes fueron excluidos según los 

criterios abajo indicados. 
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2.1.CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 

Paciente con una estenosis de arteria carótida interna de origen 

arterioesclerótico igual o superior al 70% (según los criterios del protocolo 

NASCET), candidato a angioplastia carotídea. 

 

 

2.2.CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 

� Imposibilidad de sonorizar, con DTC, la ventana temporal, debido a la 

existencia de hiperostosis temporal. 

 

� Existencia de una estenosis intracraneal distal a la zona de estenosis, que 

artefactaba los parámetros DTC provocando un aumento de velocidades de 

flujo pre-estenosis y un descenso de las mismas post-estenosis. 

 

� Presencia de un trombo intramural en la zona de estenosis. 

 

� Imposibilidad de realizar la angioplastia por dificultades técnicas: elongación 

de troncos supraaórticos,  imposibilidad del paso de la guía, ausencia de 

acceso arterial radial o femoral. 

 

� Estenosis no significativa (<70%) u oclusión completa del vaso a dilatar, no 

detectada en el estudio sonográfico previo. 

 

� Negativa a participar o firmar el consentimiento informado. 

 

� Dificultades para el seguimiento del paciente y asistencia de éste a las 

revisiones posteriores. 
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2.3. CÁLCULO DE LA MUESTRA 

 

El objetivo del trabajo fue verificar la hipótesis nula de que la diferencia 

media entre parejas era 0. Aceptando un riesgo alfa de 0,05 y un riesgo beta de 

0,20 en un contraste bilateral, se precisan de 22 sujetos para detectar una 

diferencia igual o superior a 12 unidades. Se asume una desviación estándar de      

19. Se ha estimado una tasa de pérdidas de seguimiento del 1. 
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3. DESARROLLO DEL ESTUDIO  

 

Aquellos pacientes diagnosticados de estenosis carotídea que iban a ser 

intervenidos mediante ATP, eran informados de nuestro estudio para obtener su 

consentimiento a participar en el mismo. Los pacientes habían sido referidos 

previamente a la consulta de Neurología Vascular, donde se les practicó la historia 

clínica,  una exploración clínica general, neurológica y vascular. Se les realizó una 

analítica general completa, perfil lipídico, hemograma, coagulación, VSG, 

hormonas tiroideas y un TAC craneal o RMN craneal para completar el estudio. 

Todos los pacientes se sometieron a un estudio mediante Doppler de troncos 

supraaórticos y modo B para determinar el grado de estenosis de la ACI.  

 

Una vez propuesto para la intervención, se ingresó al paciente en la 

Unidad de Ictus, al menos dos días antes a la realización de la ATP,  al objeto de  

iniciar una pauta de  anticoagulación con heparina sódica en perfusión intravenosa 

y doble antiagregación (AAS 125 mg y clopidogrel 75 mg al día). Se realizó un 

primer estudio DTC el día previo a la intervención, y se midió la reserva 

hemodinámica cerebral mediante el test de apnea. El mismo día se realizó una 

RMN de cráneo al paciente para detectar la presencia de leucoaraiosis, 

enfermedad lacunar y/o infarto cortical. 

 

Todos los pacientes se premedicaron con benzodiacepina (tranxilium 25 

mg i.m.)  y  dexametasona (12 mg i.v.) y se suspendió la heparina i.v. En la sala 

de Radiología Vascular el paciente se monitorizó mediante  EEG,  monitor de 

arritmias, saturación de O2 y cifras tensionales. Se practicó un estudio de tiempo 

de coagulación activado (TCA) antes de iniciar el estudio angiográfico.  

 

El procedimiento comenzó con una evaluación angiográfica completa de 

todas las arterias cerebrales (troncos supraaórticos, carótidas extra e intracraneales 

y vertebrales), para valorar grado de estenosis, tamaño, localización y 
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características de la placa,  así como existencia de compensaciones por polígono 

de Willis (AComA y AComP), arteria oftálmica y/o anastomosis leptomeníngeas.  

En caso de cifras tensionales, PAS > 185 mmHg y/o PAD >120 mmHg se 

administró  labetalol i.v. hasta el control de las mismas. Una vez decidida la 

intervención se inyectó heparina sódica i.v. en dosis adecuada de acuerdo al TCA, 

debiéndose mantener entre 250-300 sg.  El procedimiento conllevó: colocación de 

introductor largo 6F de 90 cm en la carótida común; sistema monorraíl; protección 

distal mediante filtros distales apropiados; predilatación con balón de 3 mm; 

colocación de stent; dilatación del stent (5-6 mm de diámetro); retirada de filtro y 

comprobación angiográfica extra e intracraneal. 

 

Una vez terminado el procedimiento, y antes de retirar el introductor largo,  

se hizo una exploración neurológica del paciente para descartar posibles 

complicaciones. Al finalizar  se analizó el TCA de nuevo. 

 

Posteriormente, el paciente se trasladó a la Unidad de Ictus donde 

permaneció en reposo controlándose PA, frecuencia cardiaca y síntomas 

neurológicos. En pacientes  hipertensos que no sufrieron hipotensión durante la 

ATP se reinstauró su medicación habitual. Si presentaron cifras de hipotensión 

(cifras de PAS <100mmHg), se corrigió mediante suero fisiológico y/o 

expansores plasmáticos (Hemocé) y en caso necesario, dopamina. Si por el 

contrario, desarrollaban hipertensión (PAS >180 y/o PAD>95) se usaron 

hipotensores, bien enalapril o labetalol iv. Se controló el punto de punción 

femoral y se reinició el tratamiento con heparina i.v. a las 3 horas del 

procedimiento. En las primeras seis horas tras la ATP se realizó  un segundo 

DTC.  

 

A las 24 horas  se  practicó un estudio neurosonológico de control (Duplex 

y Doppler continuo). Se suspendió la anticoagulación y el paciente, asintomático, 
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fue dado de alta con el siguiente tratamiento: Clopidogrel 75 mg / día durante un 

mes y Aspirina 125 mg / día o Triflusal 600 mg / día de modo permanente. 

 

A los 30 días se realizó un último control DTC, test de apnea y registro de 

cifras tensionales, para comprobar la recuperación de la vasorreactividad y 

normalización del resto de los parámetros. Se recogieron las incidencias 

neurológicas en este período.  

 

Posteriormente el paciente siguió controles periódicos (mensual, 

trimestral, semestral y anuales) de doppler de TSA y revisiones por neurólogo 

vascular durante dos años hasta ser dado de alta según el protocolo de ATP. Estos 

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

 

4.1. PRE-ATP 

1.a. Datos demográficos:  

- Edad y sexo 

 

1.b. Factores de riesgo vascular y enfermedades vasculares:  

-    Diabetes Mellitus 

- Dislipemia  

- Hipertensión arterial 

- Tabaquismo 

- Cardiopatía Isquémica  

- Enfermedad Vascular Periférica 

 

1.c. Clínica de presentación más reciente a la realización de la ATP:  

- Asintomático 

- Ictus isquémico reversible (AIT), que incluyó amaurosis fugax, definido como 

episodio de déficit focal neurológico o alteración de la visión monocular de 

menos de 24 horas de duración, debido a isquemia localizada en territorio 

vascular cerebral o retiniano.  

- Ictus menor o con afectación mínima, se distingue del AIT en su duración, que 

es mayor de 24 horas. 

- Ictus establecido con secuelas (Escala de Rankin ≤ 2)  

 

1.d. Tiempo transcurrido entre el último evento isquémico y realización de ATP 

 

1.e. Presencia de enfermedad lacunar, leucoaraiosis, infarto cortical y atrofia 

cortical, identificado por RMN craneal. 

 

1.f . Estudio de la estenosis carotídea mediante Doppler de troncos supraaórticos y  
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Arteriografía.  Se valoró: 

 

- Grado de estenosis expresada en % según los criterios del ensayo NASCET: 

se calcula dividiendo el diámetro de la luz en el punto de máxima estenosis, 

por el diámetro normal estimado en el sitio de la lesión, basándose en una 

impresión visual de donde estaría la pared normal si no se hubiese 

desarrollado la estenosis. 

- Localización en el vaso: vino dada por la posición de la placa de ateroma con 

respecto al bulbo carotídeo. Medimos la distancia desde el borde inferior de la 

placa de ateroma a la bifurcación carotídea teniendo en cuenta que el bulbo 

carotídeo tiene un tamaño medio de 0,8 a 1 cm. Describimos 2 localizaciones: 

afectación del bulbo carotídeo (que solían englobar el  origen de ACI) o distal 

a éste. 

- Tamaño en mm de la placa. 

- Calcificación de la placa o no. 

- Presencia de estenosis de ACI contralateral. 

- Existencia de colaterales: flujo de ACA en su dirección o invertido, presencia 

o no de AComA, AComP, AO invertida y anastomois leptomeníngeas. 

 

1.g. Parámetros hemodinámicos del DTC: 

 

- Velocidad sistólica, velocidad media e índice de pulsatilidad en ambas ACM, 

ACA  y ACP. 

- Capacidad de vasorreactividad cerebral (RV) medido mediante el test de 

apnea. 

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

 

2.a. Presencia de hipotensión durante el procedimiento, definido por PAS < 100 

y/o PAD < 50 

 

2.b. Desarrollo de complicaciones neurológicas durante la ATP: AIT, ictus menor 

o ictus con secuela. 

 

2.c. Presencia de síntomas acompañantes a un Síndrome de hiperperfusión en las 

primeras 24 horas tras el procedimiento tales como cefalea, desorientación, 

confusión, convulsión y focalidad neurológica, o bien cifras de presión arterial 

elevadas (PAS y/o PAD > 140/90) 

 

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

 

2.e. Parámetros del estudio DTC en las primeras 5 horas tras ATP: 

- VS, VM e IP  de ambas ACM, ACAs y ACPs. 

 

 

4.3. A LOS 30 DÍAS 

 

3.a. Incidencias desarrolladas en este período que pudieran artefactar los 

resultados. 

 

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

 

3.c. Parámetros del estudio DTC: 

- VM y IP en ambas ACM 

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

 

Se llevaron a cabo 3 estudios DTC en cada paciente. En los tres estudios se 

determinaron las cifras tensionales, y en el primero y en el último se añadió el test 

de apnea. El primer estudio se realizó el día previo a la ATP, el segundo en las 

siguientes seis horas posteriores al procedimiento y tercero al mes de la ATP. 

Empleamos un aparato Trans-Scan 3-D EME  provisto de sonda de 2 MHz para 

doppler pulsado bidireccional, con sistema de sonorización multiprofundidad y 

codificación de velocidades mediante escala de colores. Los registros obtenidos se 

archivaron en el software del aparato. Todos los estudios ultrasonográficos fueron 

realizados por el mismo explorador. 

 

La posición de los pacientes fue en decúbito supino. Utilizamos la ventana 

transtemporal para valorar bilateralmente la ACM, la ACA y la ACP. Se aplicó 

siempre un gel para facilitar la interfase entre la sonda y la piel. Comenzamos el 

estudio  situando la sonda sobre el hueso temporal, dirigida en ángulo recto sobre 

la superficie y a una profundidad múltiple simultánea entre 40-60mmm, hasta 

encontrar una señal de flujo dirigido contra la sonda correspondiente a la ACM. 

Hicimos mediciones a varias profundidades, expresadas en mm: ACM (50-55). 

Esta señal se siguió bien hasta los 65 mm de profundidad. A continuación  

angulamos la sonda levemente hacia delante aumentando la profundidad de 

insonación a intervalos de 3mm hasta encontrar una señal de flujo que se alejase 

de la misma, correspondiente a la arteria cerebral anterior (ACA). Normalmente 

grabamos esta señal a 65mm, siguiéndola bien desde 60 a 75mm de profundidad. 

Desplazando levemente la sonda en posición posterosuperior,  alcanzamos la 

ventana temporal posterior, que permite detectar la arteria cerebral posterior 

(ACP) como señal dirigida hacia la sonda a una profundidad de 65-70mm.  

 

Para obtener valores de VM de flujo y de IP se promedió sobre un mínimo 

de cinco ciclos cardíacos. El aparato en una operación de freezing mostraba 
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automáticamente los valores promediados de velocidad máxima sistólica (VS), 

velocidad mínima diastólica (VD), velocidad media (VM) e índice de pulsatilidad 

(IP), para una señal de flujo correspondiente a una arteria a una profundidad dada. 

 

El test de apnea para medir la capacidad de vasorreactividad cerebral, lo 

realizamos conteniendo la respiración el mayor tiempo posible después de una 

inspiración normal [Ratnatunga y cols 1990]. En el apartado Introducción hemos 

explicado porque elegimos esta modalidad. Se realizó en la primera y en la tercera 

visita, tras la sonorización de las 3 arterias bilateralmente. Primero grabamos la 

VM de ACM a 55 mm de profundidad en reposo. A continuación  explicamos al 

paciente que contenga la respiración el mayor tiempo posible, y cuando vaya a 

respirar de nuevo, nos lo indique alzando la mano, momento en que se graba de 

nuevo la VM a 55mm. Lo hacemos una primera vez de prueba para asegurarnos 

que el paciente realiza bien la apnea, con una duración mínima de 15 segundos. 

Esperamos varios minutos a que el paciente se relaje, alcance un ritmo 

respiratorio normal y el flujo vuelva a sus valores basales. Entonces le indicamos 

de nuevo que realice la apnea, y grabamos la VM al final de ésta. La hipercapnia 

provocada, como estímulo vasodilatador, producirá la elevación de la VM en 

ACM con respecto a la medida en reposo. Medimos el porcentaje de incremento 

de la VM respecto al reposo, así como el decremento del IP en ambas ACM. Los 

pacientes con un incremento absoluto de VM igual o superior al 20% se 

consideraron con vasorreactividad conservada [Vorstrup y cols. 1986], [Karnik y 

cols 1992], [Karnik y cols 1996]. 

 

Se hicieron tomas de PAS y PAD en cada estudio DTC, tras reposo de 10 

minutos y en posición decúbito supino. 
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6. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

 

 La entrada y  gestión estadística de los datos se realizó con el programa 

SPSS versión 11.5. Consistió en lo siguiente: 

 

6.1. ANÁLISIS ESTADÍSTICIO DESCRIPTIVO 

 

 Las variables cualitativas se expresaron mediante frecuencias absolutas y 

relativas (porcentajes). Mediante el test de Kolmogorov-Smirnov analizamos si 

las variables cuantitativas tuvieron una distribución normal o no. Aquéllas que 

tuvieron una distribución normal se expresaron mediante media ± desviación 

estándar. Las que no siguieron distribución normal se expresaron mediante 

mediana y percentiles (P25,  P50,   P75). 

 

 

  

6.2.ANÁLISIS ESTADÍSTICO INFERENCIAL 

 

Para las comparaciones de las variables cuantitativas en dos tiempos hemos 

usado la t-student para muestras relacionadas. Para comparar las variables 

cuantitativas en función de una variable de agrupación utilizamos la t-student para 

muestras independientes. Para comparar variables cualitativas empleamos la Chi-

cuadrado, si eran variables independientes y en el caso contrario, usamos la 

prueba de Mc Nemar. Debido a que contábamos con numerosos parámetros 

doppler, para simplificar los resultados y obtener una clara exposición, realizamos 

la estadística inferencial utilizando los valores de la ACM, por ser la arteria 

cerebral más representativa del flujo cerebral y utilizada en la mayoría de los 

estudios publicados.  

 Un valor de P<0,05 fue considerado estadísticamente significativo para 

todos los tests. 
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7. ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA 

EMPLEADA  

 

Empleamos la base de datos Medline con las palabras clave: “carotid 

endarterectomy”, o “carotid angioplasty”, and “transcranial doppler”, and 

“hemodynamics” and “hyperperfusion”, respectivamente. Además la búsqueda 

fue constantemente actualizada a través del sistema “Alerta Bibliográfica 

Infodoctor-Medline” que envíaba quincenalmente, por correo electrónico, todos 

los artículos incluido en Medline, con la estrategia de búsqueda “angioplasty and 

doppler”. 
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RESULTADOS 
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1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO DE LA SERIE  

 

1.1. RESULTADOS DE LOS DATOS DEMOGRÁFICOS, FACTORES DE 

RIESGO VASCULAR Y CLÍNICA DE PRESENTACIÓN. 

 

De los 108 pacientes que aceptaron participar en el estudio, se incluyeron 

60 pacientes. 48 pacientes fueron excluidos: 38 hombres  (79,1%) y 10 mujeres 

(20,8%). Las causas de exclusión fueron: 

 

- Ausencia de ventana por hiperostosis temporal, que imposibilitó la realización 

del DTC (37,5%) 

- Presencia de una estenosis intracraneal a nivel del trayecto intrapetroso de la 

ACI, sifón carotídeo, o bien del segmento M1 de la ACM (18,7%). 

- Comprobación mediante arteriografía de una estenosis de ACI a intervenir 

inferior al 60% (10,4%) – estos pacientes no se realizaron angioplastia -; o la 

oclusión del vaso a intervenir infraestimada por el doppler (10,4%). 

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

- Dificultades para el seguimiento del paciente y asistencia de éste a los 

controles sonográficos posteriores (6,2%).  

 

La edad media de la muestra fue de 66,0 ± 9,0 años con un valor mínimo de 

40 años y un máximo de 81. Existió un claro predominio de varones: 52 hombres 

(86,7%), frente a 8 mujeres (13,3%), siendo la relación  hombre: mujer de 6,5:1.  

 

Entre los factores de riesgo vascular que hemos valorado, los más frecuentes 

fueron la hipertensión arterial, presente en 47 pacientes (78,3%),  y la dislipemia  

en 41 pacientes (68,3%), seguidos por la diabetes mellitus que afectó a 28 

pacientes (46,7%), y el tabaquismo  a  26 pacientes (43,3%). La cardiopatía 

isquémica y la arteriopatía periférica, como enfermedades vasculares asociadas 
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estuvieron presentes en 16  (26,7%) y 17 pacientes  (28,3%), respectivamente 

(TABLA 1). 

 

Cincuenta y cuatro pacientes presentaron una estenosis carotídea 

sintomática, definida como un estrechamiento de la luz de la ACI, con una 

disminución del flujo carotídeo demostrado por doppler y/o arteriografía y el 

desarrollo de  clínica neurológica. Seis pacientes no habían presentado clínica 

previa a la ATP (10%), sin embargo cumplieron criterios de intervención en 

pacientes asintomáticos (ver apartado “Indicaciones de la ATP” en Introducción). 

El resto de la muestra sufrieron episodios isquémicos, siendo las  formas de 

presentación clínica y sus frecuencias las siguientes:  33 casos  de ictus isquémico 

reversible – que incluyó amaurosis fugax – (55%);   15 casos de ictus menor 

(25%) y 11 casos de ictus con secuela (18,3%). Algunos pacientes sufrieron 

episodios isquémicos de los distintos tipos, por ejemplo ictus reversible e ictus 

menor (TABLA 2) 

  

El tiempo transcurrido entre el evento isquémico y la realización de ATP, 

fue en el 50% de la muestra inferior a 128 días, siendo los percentiles 25 y 75 de 

42 y 240 días respectivamente.  
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1.2. RESULTADOS DE LOS DATOS ARTERIOGRÁFICOS Y DE 

NEUROIMAGEN 

 

Las localizaciones de las angioplastias realizadas fueron: en 36 casos la 

ACI derecha (60%) y en otros 24 casos, la ACI izquierda (40%).  

 

El grado medio de estenosis intervenida fue de 89,2±7,5%, siendo los 

valores mínimo y máximo de 70% y 99% respectivamente. Agrupamos a los 

pacientes según el grado de estenosis: preoclusiva, esto es del 99%, grave (90-

98%), o inferior al 90%. Así 8 casos (13,3%) presentaron estenosis preoclusivas; 

33 casos (55%) estenosis grave y 19 casos (31,7%), estenosis del 70 al 90% 

(TABLA 3). 35 pacientes, es decir el 58,3% de la muestra, asociaron una 

estenosis carotídea contralateral. De ellos, 10  casos (16,7% de la muestra) fueron 

estenosis de un 100%, esto es, oclusiones completas de ACI contralateral. 12 

casos (20%) tenían una estenosis del 70-99% de ACI contralateral. 3 pacientes 

(5%) presentaron estenosis menores, entre el 50-69% y 10 pacientes (16,7%) 

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

 

En cuanto a la localización de la placa a lo largo del vaso intervenido, en 

58 pacientes (96,7%) las placas ocuparon el tercio proximal del mismo, 

incluyendo  el origen de la ACI y  por tanto el bulbo carotídeo. Sólo 3 pacientes 

(3,3%) presentaron estenosis más distales que no afectaban al bulbo y por 

consiguiente, al seno carotídeo. El 50% de las placas contuvieron calcio. El 

tamaño medio en mm de la placa fue 16,9±7,3.  

 

La compensación de la estenosis de la ACI por el polígono de Willis, 

consistió en: arteria comunicante anterior funcionante en 48 pacientes (80%); 

arteria comunicante posterior funcionante en 33 pacientes (55,9%); 14 casos 

(23,3%) presentaron inversión de la dirección del flujo de la arteria oftálmica. De 

estos resultados, habría que añadir que en  35 casos (58,3%), la ACA se rellenaba 
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por el mismo lado de la estenosis carotídea, mientras que en 25 casos (41,7%) la 

ACA se rellenaba por el lado contralateral. 4 pacientes (6,7%) desarrollaron 

anastomosis leptomeníngeas (TABLA 5).     Agrupamos a los pacientes según el 

número de colaterales funcionantes, (menos de 2 colaterales versus 2 o más 

colaterales) (TABLA 6). 

 

Los datos de RM cerebral fueron:  enfermedad lacunar en 34 casos  (65,4 

%); leucoaraiosis en 16 casos (35,6%); infarto cortical en 22 (41,5%) y atrofia 

corticosubcortical en 15 pacientes (32,6 %). Los porcentajes mostrados son los 

corregidos al prescindir de los casos perdidos. Estos valores perdidos 

correspondieron a los pacientes en los que se realizó TAC en lugar de RM, siendo 

menor la fiabilidad del scanner para detectar leucoaraiois y enfermedad lacunar, 

así como atrofia corticosubcortical (TABLA 7). 
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1.3. RESULTADOS DE LAS COMPLICACIONES DURANTE LA 

ANGIOPLASTIA E INMEDIATAS  A LA MISMA. 

 

Registramos el desarrollo de hipotensión (PAS<100 y/o PAD<50 mmHg) 

durante el procedimiento en 19 casos (31,7%). La mayoría de estos pacientes, 

sufrieron bradicardia asociada, o incluso síncopes por irritación del seno 

carotídeo, precisando entonces de  atropina i.v. Estos casos requirieron una 

sobrecarga de suero fisiológico, o bien expansores plasmáticos en las horas 

siguientes. Tres casos obligaron al uso de dopamina.   

 

Cuatro pacientes (6,7%) sufrieron clínica neurológica durante la ATP. Se 

trataron de embolismos arteriales procedentes de material trombótico de la placa 

intervenida: 1 paciente de 72 años con estenosis del 95% de ACI izquierda, 

presentó un ictus menor en rama profunda de ACM izquierda, a las 10 horas del 

procedimiento; el 2º paciente de 81 años con estenosis del 95% de ACI izquierda, 

sufrió 2 episodios isquémicos reversibles hemisféricos izquierdos a las 6 y 12 

horas post-ATP; el 3º paciente de 76 años con una estenosis preoclusiva de ACI 

derecha sufrió un embolismo durante la ATP con una sordera verbal como 

secuela;  por último el 4º paciente tenía 70 años y una estenosis del 95% de ACI 

izquierda, y presentó un déficit sensitivo en la mano derecha y dificultad para 

hablar durante la dilatación, de carácter transitorio. En resumen, la mortalidad y 

morbilidad mayor fue del 0%, frente a una morbilidad menor expresada en AIT 

(3,35%) e ictus menor (3,35%) del 6,7%. 

 

En cuanto al desarrollo de complicaciones tras la ATP, 15 pacientes, es 

decir, un 25% de la muestra, presentaron signos o síntomas clínicos de 

hiperperfusión en las horas inmediatas al procedimiento (cefalea y/o hipertensión 

arterial), que se autolimitaron en menos de 24 horas. De éstos, 9 pacientes (15%) 

sufrieron cefalea y uno de ellos asoció desorientación temporoespacial y déficit de 
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atención (1,7%) que se resolvió a las 24 horas. 5 pacientes (8,4%) presentaron 

cifras tensionales > 140/90 sin cefalea y 1 sufrió cefalea y elevación de la presión 

arterial (1,7%). En estos pacientes usamos bolos i.v de 5 mg de labetalol 

repetidos, hasta lograr el control de la hipertensión arterial. 
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2. ANÁLISIS DE LAS MODIFICACIONES HEMODINÁMICAS 

CEREBRALES 

 

2.1 RESULTADOS DE LOS PARÁMETROS DTC Y CIFRAS 

TENSIONALES 

 

Los parámetros  DTC expresados  como valores medios y DS así como las 

cifras tensionales en los tres tiempos, pre ATP, inmediato a la a ATP y al mes de 

control aparecen en las TABLAS 8, 9 y 10.  

 

En cuanto a la vasorreactividad, según la respuesta al test de apnea en la 

ACM del  vaso ipsilateral en el T1, hubo 40 pacientes (69%) que presentaron 

incrementos porcentuales de VM en ACM ipsilateral  igual o superior al 20% - 

vasorreactividad preoperatoria conservada-, y 18 pacientes (31%) que obtuvieron 

valores inferiores al 20% -vasorreactividad agotada-. 

 

El tiempo medio transcurrido desde el final de la angioplastia a la 

realización del DTC fue de 188,10 minutos con una desviación media de 80,8 

minutos.  

 

La PAM varió de 109,3±13,4 mmHg, previo a la angioplastia, a 90,2±15,9 

mmHG en las horas inmediatas al procedimiento. Al mes de la revascularización 

la PAM fue de 108,3±14,5 mmHG.  
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2.2  COMPARACIÓN DE PARÁMETROS DTC EN T1 CON T2 

 

En la TABLA 11, aparecen los valores DTC para las 3 arterias 

intracraneales ipsilaterales a la ACI intervenida, en  los distintos tiempos T1 y T2. 

Los valores para las arterias contralaterales al vaso dilatado se recogen en la 

TABLA 12.  

 

Se produjo un incremento de VS, VM e IP en la ACA y ACM ipsilateral al 

vaso revascularizado, en las horas inmediatas al procedimiento, y un descenso de 

la VS y VM de ACP ipsilateral, sin cambios del IP. Estas diferencias fueron 

significativas (p<0,05).  

 

Al analizar las variaciones del flujo en el hemisferio contralateral, se 

objetivaron descensos de velocidades VS y VM, en la ACA y ACP tras la 

revascularización. Estos cambios fueron significativos (p<0,05). En cambio,  el  

IP de ACA contralateral aumentó, no mostrando cambios el IP de ACP.  

 

Por el contrario, las velocidades (VS y VM) e  IP de ACM contralateral se 

elevaron en el T2 respecto al T1, aunque experimentaron menores incrementos 

que en el hemisferio ipsilateral, no siendo los hallazgos estadísticamente 

significativos.  
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2.3 COMPARACIÓN DE PARÁMETROS DTC EN T2 CON T3 

 

En las TABLAS 13 y 14 estudiamos los cambios al mes de la 

revascularización. Hubo un descenso de VS (91,5±30,6) y VM (52,8±15,6), en 

ACM ipsilateral siendo estas diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) 

En  la ACM contralateral se apreció una disminución de VS (83,2±31,8) y  VM 

(49,6±16,9), estadísticamente significativa. Al valorar los IP en ambas ACM, el IP 

de ACM ipsilateral aumentó significativamente (1,12±0,23), mientras que el IP de 

ACM contralateral no sufrió variaciones. 

 

 

 

2.4. COMPARACIÓN DE PARÁMETROS DTC EN T1 CON T3 

 

Al comparar los parámetros DTC, antes de la intervención y al mes de la 

misma, encontramos valores superiores a los previos a la revascularización. Se 

obtuvieron incrementos de VS, VM e IP en la ACM ipsilateral, siendo 

significativo el incremento de VS y el IP.  

 

Por el contrario, en el hemisferio contralateral no hubo cambios de las 

velocidades. Así la VS varió de 87,3 (DE 33,5) a 83,2 cm/s (DE 31,8); la VM de 

51,5 (DE 17,4) a 49,6 cm/s (DE 16,9). Sin embargo el IP aumentó de 0,98 (DE 

0,23) a  1,02 (DE 0,26). Estos hallazgos no fueron significativos. 

 

 En cuanto a la capacidad de reserva hemodinámica, se obtuvieron 

diferencias significativas para el incremento de la vasorreactividad en la ACM 

ipsilateral a la carótida intervenida y para el decremento del IP durante el test de 

apnea en dicho vaso. Así el incremento porcentual de VM tras la apnea en el T1 

fue de 26,0% (DE 17,3) con un descenso del IP de 9,7% (DE 11,3), siendo al mes 

de la revascularización, de 37,0% (DE 22,0) y 17,7% (DE 19,3), respectivamente. 
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Aunque también aumentó la vasorreactividad en  ACM contralateral, estos 

hallazgos no fueron estadísticamente significativos (TABLA 15).  
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3. INFLUENCIA DE  LAS VARIABLES RECOGIDAS SOBRE 

LOS PARÁMETROS DOPPLER. 

 

 

3.1. FACTORES DEMOGRÁFICOS Y FACTORES DE RIESGO VASCULAR 

 

Con respecto al sexo, las mujeres presentaban valores preoperatorios de 

velocidades e IP en ambas ACM, mayores que los hombres, siendo significativas 

las diferencias para la VM de ACM contralateral y  el decremento del IP 

ipsilateral en el test de apnea. Los hombres tuvieron cifras tensionales mayores, 

sin significación  estadística (TABLA 16).  Estas diferencias se mantuvieron en 

las horas inmediatas a la angioplastia, siendo significativas para la VM de ACM 

contralateral.  La PAM fue mayor en los hombres  en el T2 (TABLA 17). Al mes 

de la revascularización las pacientes mujeres presentaron mayores velocidades e 

IP en ambas ACM, siendo las diferencias estadísticamente significativas sólo para 

el IP de ACM contralateral. También obtuvieron mejor respuesta en el test de 

apnea, siendo significativo el incremento porcentual de VM en ACM 

contralateral. Las cifras tensionales fueron mayores en los hombres (TABLA 18). 

 

 

En cuanto a los factores de riesgo vascular, ni la HTA, la DM, la 

dislipemia ni el tabaquismo marcaron diferencias en los parámetros doppler 

preoperatorios Los pacientes que asociaron cardiopatía isquémica y aquellos con 

arteriopatía periférica presentaron  valores preoperatorios similares al resto de la 

muestra.  

 

En las horas inmediatas a la angioplastia los pacientes hipertensos no 

difirieron de los no hipertensos en cuanto a los valores del DTC. Sí presentaron 

PAM más elevadas: 91,3±16,5 mmHg frente a 86,1±13,5 mmHg de los no 

hipertensos, sin existir diferencias estadísticamente significativas. Los pacientes 
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diabéticos sufrieron en el T2 incrementos de velocidades en ambos hemisferios, 

más pronunciados  que los no diabéticos, siendo estos hallazgos estadísticamente 

significativos (TABLA 19). El resto de los factores de riesgo analizados: 

dislipemia, tabaquismo y la asociación de cardiopatía isquémica, y arteriopatía 

periférica, no influyeron.  

 

Por último, al mes de la angioplastia, ninguno de los factores de riesgo 

estudiados influyó en los parámetros DTC.  



 

 124

3.2. CLÍNICA DE PRESENTACIÓN 

 

 Las distintas formas clínicas de presentación previas a la angioplastia, no 

influyeron en los valores del Doppler, preoperatorios, inmediatos a la 

revascularización o al mes. 

 

 

 

3.3. DATOS ARTERIOGRÁFICOS Y DE NEUROIMAGEN 

 

Los pacientes con atrofia corticosubcortical presentaron valores 

preoperatorios de velocidades  e IP ligeramente superiores al resto de la muestra, 

no siendo estos hallazgos estadísticamente significativos. En el test de apnea, 

obtuvieron menores incrementos de velocidades y decrementos de IP, siendo las 

diferencias estadísticamente significativas (TABLA 20).  

 

En el T2 sufrieron menores incrementos de velocidades e IP superiores 

tras la revascularización que el resto de la muestra, aunque no hubo significación 

estadística (TABLA 21). Por último al mes de control las velocidades y el IP eran 

ligeramente superiores en estos pacientes, sin existir diferencias estadísticamente 

significativas (TABLA 22). La vasorreactividad aumentó,  con carácter 

significativo en el vaso ipsilateral a la revascularización (TABLA 23). 

 

La presencia de enfermedad lacunar y/o leucoaraiosis, así como el infarto 

cortical,  en la RMN craneal no estableció diferencias  con aquellos que no 

presentaron dichas lesiones.  

 

Los pacientes con 2 o más colaterales funcionantes, tuvieron velocidades 

mayores preoperatorias en la ACM contralateral, siendo el valor medio y DE  de 

la VM de 54,3±16,9 cm/s frente a 40,3±12,5 cm/s en los pacientes con una sola  
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colateral, hallazgo estadísticamente significativo. La vasorreactividad 

preoperatoria fue superior en el primer grupo, así el %VMi fue de 29,1±16,9 

frente a 17,2±14,8 del grupo con una sola colateral, diferencia estadísticamente 

significativa. Además se observó un decremento del %IPi de –10,2±9,7 en el 

primer grupo, frente a –7,4±15,3 del resto de la muestra. En la ACM contralateral 

el %VMc fue de 32,9±17,4 en los pacientes con 2 o más colaterales, frente a 

24,0±22,2 del resto de la muestra  y el %IPc de –11,0±10,2 frente a –5,6±7,4. 

 

 En el T2, los incrementos de velocidades en la ACM contralateral fueron 

mayores en los pacientes con 2 o más colaterales: 56,1±15,7 cm/s frente a 

43,4±17,3 (p<0,05) en los pacientes con una sola colateral. Estas diferencias se 

mantuvieron en el T3, siendo la VM en ACMc de 52,1±17,3 frente a 40,4±12,1, y 

el %VMc de 37,5±15,8 frente a 18,6±14,3 con un %IPc de –18,6±15,7 frente a –

0,25±14,3 del grupo con menos de dos colaterales (p<0,05). 

 

Los pacientes con estenosis contralateral mayor o igual al 70% (22 

pacientes), presentaron valores preoperatorios de VM, IP y %VM en ACM 

contralateral  inferiores que aquellos con estenosis menores o ninguna estenosis. 

Además la vasorreactividad fue menor en estos pacientes en ambas ACM. Estas 

diferencias también ocurrieron en los tiempos T2 y T3 (TABLA 24). Sin embargo 

al estudiar los cambios de velocidades medias en ACM, que ocurrieron en T2 

respecto a T1, expresados en porcentajes, se objetivaron mayores incrementos en 

los pacientes con estenosis contralateral ≥ 70%.  Estos hallazgos fueron 

estadísticamente significativos en el hemisferio contralateral a la angioplastia 

(TABLA 25).   

 

En función del grado de estenosis ipsilateral, observamos que los pacientes 

con estenosis graves, esto es, mayor o igual al 90%, presentaron previamente a la 
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angioplastia, velocidades e IP inferiores que aquellos con estenosis menores 

(TABLA 26). Posteriormente, no hubo diferencias entre ambos grupos.  

 

Al analizar el diferencial de velocidad media e IP de T2 respecto a T1, 

fueron mayores en los pacientes con estenosis graves, en ambas ACM, siendo 

estadísticamente significativo el incremento de velocidades en el hemisferio 

contralateral (TABLA 27).  

 

 

 

3.4. RESERVA HEMODINÁMICA CEREBRAL 

 

Los 18 pacientes que tuvieron la vasorreactividad agotada en el T1 en el 

vaso ipsilateral, no presentaron diferencias en los valores doppler con respecto a 

los que tuvieron la vasorreactividad conservada, excepto los valores 

preoperatorios de %VMi que fueron menores, y menores los decrementos del IPi, 

como cabría esperar. Estos pacientes no sufrieron mayores incrementos en el T2 y 

sí normalizaron la vasorreactividad en el T3. 

 

 

 

3.5. COMPLICACIONES CLÍNICAS 

  

Los pacientes que presentaron hipotensión durante el procedimiento no 

tuvieron cambios importantes en T2, ni diferencias en los valores doppler 

preoperatorios o en el T3, con el resto de la muestra. Sí presentaron, lógicamente, 

cifras de PA menores en el T2: 77,6±11,7mmHg, frente a 96,0±14,3mmHg del 

resto de la muestra. 
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Los 4 pacientes que sufrieron clínica neurológica durante la ATP  

difirieron del resto de la muestra, en cuanto a los valores de velocidades y 

vasorreactividad preoperatorias  en ambas ACM que fueron menores, que en el 

resto de la muestra. Así la VMi fue 34,7±8,5cm/s en este grupo frente a 

50,9±16,5cm/s en los pacientes no complicados (p= 0,058). La VMc fue 

34,2±5,0cm/s en el primer grupo, frente a 52,5±16,8cm/s en el segundo (p=0,000). 

La vasorreactividad ipsilateral y contralateral, medida por el %VMi y %VMc fue 

17,4 ±16,8 y 23,1±4,2 en los pacientes complicados, frente a 27,0±17,0 y 31,9± 

19,0 en los no complicados, no siendo significativa para la ACM ipsilateral. Estas 

velocidades menores se mantuvieron en el T2 y T3, pero sin significación 

estadística. 

  

En cambio, sí observamos diferencias cuando comparamos los 

diferenciales de VM  (%) en ACM, en el T2 respecto al T1, en el grupo de 

pacientes que desarrollaron cefalea y/o hipertensión en las horas inmediatas a la 

angioplastia (15 pacientes), con aquellos que no mostraron dichos síntomas (41 

casos). En el primer grupo, el valor medio y DE del incremento de VM en ACMi 

fueron 50,5±66,2%. Los pacientes no sintomáticos mostraron incrementos  de 

24,3±40,1%. En la ACMc los cambios para ambos grupos fueron de 13,6±36,9 en 

los sintomáticos y de 6,5±29,6 en los no sintomáticos. En cuanto a las variaciones 

del IP, los incrementos en el hemisferio ipsilateral fueron en los distintos grupos 

de 39,3±37,0% y 27,2±19,5%, respectivamente. En el hemisferio contralateral 

fueron 19,1±42,2% para los sintomáticos y 3,7±22,2% en los no sintomáticos. 

Estas diferencias no fueron estadísticamente significativas.   
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3.6. PACIENTES CON INCREMENTOS DE VELOCIDADES EN T2 

RESPECTO A T1, DEL 100% O MÁS 

 

Hubo 7 pacientes que presentaron incrementos de velocidades en el T2 

mayor o igual al 100%. 2 de ellos desarrollaron cefalea y otros 2 cifras de PA 

elevadas. Al analizar los datos demográficos, factores de riesgo vascular, clínica 

de presentación y datos de neuroimagen,  no hubo diferencias con el resto de la 

muestra. En cambio, 5 casos mostraron estenosis ipsilaterales ≥ 90% del diámetro 

del vaso  y 4 estenosis contralaterales ≥ 70%, y todos ellos presentaron valores 

Doppler preoperatorios inferiores al resto de la muestra (TABLA 28). Los valores 

doppler al mes de la angioplastia fueron similares al resto de la muestra. 

 

 

 

3.7. PACIENTES SIN CAMBIOS O CON DECREMENTOS DE 

VELOCIDADES EN T2 RESPECTO A T1. 

  

 16 pacientes no aumentaron sus velocidades en las horas 

inmediatas a la angioplastia. Sin embargo, sí sufrieron cambios en el IP que 

aumentó de forma significativa.  

 

En el T3 se elevaron ligeramente las velocidades y el IP, sin significación 

estadística. Al analizar los datos demográficos, factores de riesgo vascular, clínica 

de presentación, datos de neuroimagen y arteriográficos, en estos pacientes, no 

hubo diferencias con el resto de la muestra. Sí presentaron valores de velocidades 

preoperatorias superiores al resto de la muestra. 
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1. ANÁLISIS DE LAS MODIFICACIONES HEMODINÁMICAS  

  

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

ANGIOPLASTIA 

 

En las horas inmediatas a la revascularización, se observó un aumento 

significativo de velocidades en las arterias cerebral media y cerebral anterior del 

hemisferio ipsilateral a la angioplastia. Así si nos fijamos en los valores medios de  

VS y VM de la ACAi, variaron de 80,9 a 101,2 cm/s, con un incremento del 

38,1% y de 50,7 a 58,9 cm/s, con un incremento del 30,9%, respectivamente. En 

la ACM, aumentaron la VS de 77,5 a 108,1 cm/s, siendo el incremento porcentual 

del 45,6 y la VM de 49,7 a 62,5 cm/s, con un incremento del 31,7%. Estos valores 

son compatibles con una hiperperfusión  inmediata  a la ATP, en el hemisferio 

ipsilateral.  

 

En el hemisferio contralateral también se observaron incrementos de 

velocidades en la ACM, aunque no fueron estadísticamente significativos. Se 

observó un descenso de velocidades en la ACP ipsilateral, así como en la ACA y 

ACP contralaterales, de carácter significativo (TABLA 11). Estos vasos tenían un 

flujo sanguíneo aumentado de carácter compensatorio, reflejado en velocidades 

altas, previamente a la angioplastia. Al repermeabilizar la ACI estenosada, se 

normaliza o crece el volumen de flujo a través de la ACM y ACA ipsilateral, 

disminuyendo por tanto a nivel de ambas ACP y ACA contralateral, gracias al 

buen funcionamiento de las colaterales. Así en nuestra muestra la mayoría de los 

pacientes (78,4%) tenían 2 o más colaterales funcionantes. En este sentido, otros 

autores han descrito un descenso de flujo en el segmento A1 de  la ACA 

contralateral a la carótida intervenida mediante endarterectomía, con elevación del 

IP tras la liberación del clampaje [Babikian y cols. 1996].  
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Hallazgos similares obtuvieron Araki y cols. al evaluar los efectos 

inmediatos de la cirugía carotídea en 36 pacientes. Estos autores sólo estudiaron 

las velocidades sistólicas de ambas ACA y ACM mediante DTC, en la primera 

semana y al mes postcirugía, y no consideraron los IP. En la primera semana 

postcirugía, describieron incrementos significativos de velocidades sistólicas en 

ACA (valor medio y DE, preoperatorio: 88,3±5,6 cm/s; postcirugía: 107,4±6,4 

cm/s) y ACM ipsilaterales (valores preoperatorios: 81,2±4,8cm/s;  postoperatorio:  

100,7±6,1cm/s). En el hemisferio contralateral, observaron un incremento menor 

de velocidades en ACM y un descenso en la ACA, no significativo. Ello sugiere 

una mejora del flujo en ambos hemisferios tras la cirugía, mantenido en el tiempo, 

no tratándose por tanto, de una hiperemia transitoria o efecto de los anestésicos 

[Araki y col. 1991]. Zachrisson y cols. observaron en 45 pacientes incrementos de 

velocidades, bilaterales, medidos mediante la VS, en la región anterior del 

polígono de Willis, en los 3 días siguientes a una endarterectomía. Estos 

incrementos fueron más pronunciados en el lado ipsilateral a la cirugía y en los 

pacientes que desarrollaron síntomas [Zachrisson y cols. 2002]. También Naylor y 

cols. hablan de una hiperemia bilateral inmediata a la endarterectomía en 37 

pacientes con estenosis leve o moderada de ACI. Estos autores describieron un 

incremento de velocidades en el hemisferio ipsilateral del 48%, y en el 

contralateral de un 21% [Naylor y cols. 1993]. Otros autores sólo observaron 

incrementos en el lado ipsilateral [Blohme y cols. 1991], [Muller y cols. 1999]. En 

nuestra muestra objetivamos valores medios de 45,6% de incremento de VS en 

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

 

En nuestra serie hubo 16 pacientes que no sufrieron incrementos de 

velocidades en la ACM ipsilateral en las horas inmediatas a la revascularización. 

Esto también ocurrió en la serie de Araki y cols, que describieron 13 pacientes 

que no mostraron incrementos de velocidades de flujo en la ACM ipsilateral, 

postcirugía, (diferencias de 10cm/s o más). Incluso 12 de los pacientes descritos 

por Araki, presentaron valores de flujo inferiores a los preoperatorios. Tampoco 
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sufrieron los cambios mencionados en ambas ACAs y ACM contralateral. Estos 

autores analizaron las características de este subgrupo de pacientes sin 

incrementos de velocidades, y no observaron diferencias con el resto de la 

muestra, en cuanto al grado de estenosis carotídea intervenida, o de la carótida 

contralateral [Araki y cols. 1991]. Nosotros analizamos las variables estudiadas 

(edad, grado de estenosis ipsilateral y contralateral, número de colaterales, 

factores de riesgo vascular, hallazgos de neuroimagen, grado de reserva 

hemodinámica cerebral, y presencia de clínica tras la ATP), en estos 16 pacientes 

sin cambios en las velocidades de las arterias, y no encontramos diferencias con el 

resto de la muestra. De estas observaciones se deduce que las velocidades 

intracraneales tras la endarterectomía o bien la ATP, no son uniformes. Aunque la 

mayoría de los pacientes con una estenosis carotídea hemodinámicamente 

significativa sufrirán una mejora de la perfusión en DTC, tras la ATP, otros 

presentarán patrones de flujo similares a los previos a la revascularización. 

 

Por otro lado, hubo 7 pacientes que sufrieron incrementos de velocidades 

en ACM ipsilateral de un 100% o más, 2 de ellos hasta un 200%. De estos 7, sólo 

4 casos fueron sintomáticos, 2 con cefalea en las horas posteriores a la 

angioplastia y otros 2, con cifras tensionales elevadas. Es llamativo que en el resto 

de los casos, a pesar de estas velocidades, típicas de un Síndrome de 

Hiperperfusión [Schoser y cols. 1997], [Kawaguchi y cols. 1991], [Masuo y cols. 

2000],  no se constataran síntomas ni signos neurológicos. Estos pacientes se 

caracterizaron por presentar basalmente estenosis ipsilateral graves (5 de ellos con 

estenosis mayor o igual al 90% del diámetro del vaso) y estenosis contralateral (4 

con estenosis mayor o igual al 70%) y unas velocidades preoperatorias 

significativamente menores al resto de la muestra (TABLA 28), todo ello 

indicativo de una hipoperfusión cerebral.  Este incremento más pronunciado de 

velocidades en pacientes con hipoperfusión preoperatoria, ha sido descrito en 

seires de pacientes sometidos a endarterectomía carotídea [Nielsen y cols. 2002]. 

Nuestros pacientes con velocidades tan elevadas en el T2 tuvieron unos IP 
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también altos en el T2, hecho  que explicaría un adecuado funcionamiento de la 

autorregulación y que fueran asintomáticos. Así los IP de ACM ipsilateral, 

aumentaron respecto al  T1, de forma significativa, con incrementos medios de un 

30,8%. En el hemisferio contralateral sólo se observó un incremento medio de 

VM de 11,2% y de IP de 10,5%. 

 

Por último, añadir que la hiperemia postATP apareció en las primeras 

horas tras el procedimiento, siendo el tiempo más precoz en que realizamos el  

DTC de 60 minutos. Esto sugiere que la hiperemia probablemente sea muy 

precoz, esto es, ocurriría inmediata a la ATP, minutos-horas. Este hecho aporta 

datos frente a estudios previos que demostraban que la hiperemia se iniciaba a 

partir de las 3 horas de la EC, [Schroeder y cols. 1987], [Blohmé y cols. 1991], 

[Chambers y cols. 1994], [Müller y cols. 1999], [Zachrisson y cols. 2002]. 
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1.2. AUMENTO DE LOS ÍNDICES DE PULSATILIDAD INMEDIA TOS A 

LA ANGIOPLASTIA. 

 

En las horas que siguieron a la angioplastia se produjo un incremento 

bilateral de los índices de pulsatilidad, en ambas ACM y ACA, acompañando al 

aumento de velocidades. Este incremento sólo fue significativo en el hemisferio 

ipsilateral a la ATP. 

 

 Estos resultados son similares a los encontrados por otros autores. Blohmé 

y cols. Observaron incrementos postendarterectomía – a las 6 horas - de VM en 

un 43% en ACM ipsilateral respecto a los valores preoperatorios, acompañados de 

incrementos del IP en un 20%. En el hemisferio contralateral no observaron 

cambios [Blohmé y cols. 1991]. Eckert y cols. también describieron incrementos 

del IP  en 20 pacientes sometidos a angioplastia carotídea, en el hemisferio 

ipsilateral de 0,64±0,11 a 0,86±0,15 tras la ATP. No estudiaron los cambios en el 

hemisferio contralateral. Müller et al. describieron incrementos del IP en el 

hemisferio ipsilateral a la endarterectomía sin cambios del IP en el hemisferio 

contralateral  [Müller y cols. 1999]. 

 

Otros estudios publicados describen velocidades altas inmediatas a la 

endarterectomía, con descenso de los índices de pulsatilidad [Jorgensen y cols. 

1993]. Se trataba de pacientes sintomáticos con cefalea o hipertensión elevada, o 

incluso con complicaciones neurológicas como focalidad o crisis convulsivas,  

tras la endarterectomía. Al controlar las cifras tensionales se produjo una 

recuperación clínica junto con un descenso de velocidades y un aumento del IP en 

el doppler, indicativo de una recuperación de los mecanismos de autorregulación.  

 

Pensamos que el efecto hemodinámico de la angioplastia, al anular  la 

estenosis hemodinámicamente significativa, consistiría en un aumento de la 

presión de perfusión distal a la ACI dilatada. Para mantener el flujo cerebral 
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constante se produciría una respuesta vasoconstrictora en los vasos de resistencia, 

que explicaría el incremento del IP. El hecho de que la mayoría de nuestros 

pacientes previo a la ATP tuvieran una vasorreactividad cerebral conservada, 

demostrable mediante el test de apnea, explicaría que la capacidad 

vasoconstrictora protectora estaría intacta. Así el aumento del IP contrarresta la 

hiperperfusión.  

 

El subgrupo de pacientes (16), que no experimentó aumento de las 

velocidades en las horas inmediatas a la ATP, sí sufrió incrementos del IP. En este 

sentido el IP, en este caso, su aumento, sería más sensible que el aumento de 

velocidades, para detectar una mejoría de la hemodinámica cerebral. 
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1.3. CAMBIOS HEMODINÁMICOS Y SÍNTOMAS CLÍNICOS. 

 

Un escaso número de pacientes presentó clínica atribuible a hiperperfusión 

tras la ATP.  En concreto 9 tuvieron cefalea y 6 cifras tensionales elevadas. Estos 

síntomas se resolvieron en las primeras 24 horas. Al analizar las diferencias 

hemodinámicas entre los pacientes sintomáticos y no sintomáticos en el T2, 

observamos que en ambos grupos se produjeron estos incrementos de velocidades 

y de IP, siendo los cambios más acusados en el grupo de sintomáticos. Así la 

diferencia porcentual de VM en ACM en el T2 respecto al T1 fue de un 50,5% en 

los sintomáticos, frente a un 24,3% en los no sintomáticos en el hemisferio 

ipsilateral. Estas diferencias no fueron estadísticamente significativas debido 

posiblemente al escaso número de pacientes sintomáticos y no se observaron en el 

hemisferio contralateral.  

 

Este problema ha sido estudiado por otros autores. Así se han descrito 

incrementos de velocidades ipsilaterales postcirugía, más acusados en los 

pacientes sintomáticos, incluso del 100%, algunos complicándose con un SH 

[Reigel y cols. 1987], [Jogersen y cols. 1993], [Gossetti y cols.1997]. Jogersen et 

al estudiaron los cambios hemodinámicos mediante DTC en 95 pacientes 

intervenidos de endarterectomía carotídea. Observaron síntomas de hiperperfusión 

postoperatorios en 18 pacientes: 9 de ellos sufrieron cefalea e hipertensión durante 

menos de 3 horas, mientras que los otros 9 permanecieron sintomáticos hasta 12 

días, incluso 2 de ellos desarrollaron convulsiones. Los pacientes asintomáticos no 

mostraron cambios de velocidades, ni de IP en ACM ipsilateral y contralateral tras 

la intervención. Este hecho contrasta con nuestros resultados donde la mayoría de 

los pacientes fueron asintomáticos y mostraron cambios velocimétricos en T2 

respecto a T1, en ambos hemisferios, siendo más llamativos en el ipsilateral. Sin 

embargo los pacientes sintomáticos del estudio de Jogersen, que sufrieron 

hipertensión y cefalea postcirugía, de duración inferior a 3 horas, presentaron 

incrementos de VM ipsilateral (valor medio postoperatorio 82 cm/s) respecto a la 
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VM preoperatoria (valor medio 48 cm/s), sin cambios de velocidades en el 

hemisferio contralateral. Los IP disminuyeron en ambos hemisferios tras la 

cirugía. Al tratar a estos pacientes disminuyendo sus cifras de tensión arterial, 

ambos IP aumentaron, y la VM ipsilateral  disminuyó hasta valores normales (48 

cm/s). Estos cambios también se observaron en los pacientes con síntomas de 

hiperperfusión prolongados (12 días), siendo los incrementos en VM de ACM 

ipsilateral más acusados (104 cm/sg), disminuyendo (68 cm/sg) al controlar la 

hipertensión arterial. En nuestro estudio los pacientes sintomáticos 

experimentaron síntomas leves y autolimitados en 24 horas, y los valores medios 

de velocidades en ACM ipsilateral aumentaron de 54,3 cm/s a 74cm/s, con 

cambios del IP de 0,84 a 1,10, estadísticamente significativos; en la ACM 

contralateral los incrementos fueron menores de 46,9 a 51,8cm/s en VM, y de 

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

 

Estos hallazgos nos plantean diversos interrogantes, por un lado, por qué 

unos pacientes, la mayoría, sufren incrementos de velocidades e IP tras la ATP 

asintomáticos, otros presentan incrementos más llamativos asociando clínica de 

cefalea y/o hipertensión, y por otro lado un subgrupo de pacientes no 

experimentan incrementos de velocidades y sólo registran aumento del IP. Por 

tanto, los cambios hemodinámicos tras la ATP no serían uniformes y abarcaría el 

siguiente espectro:  

 

- Pacientes que sólo muestran incrementos del IP, asintomáticos. 

- Pacientes que tienen velocidades elevadas contrarrestadas por el aumento del 

IP, asintomáticos. 

- Pacientes con  un gran aumento de las velocidades y del IP, asintomáticos. 

- Pacientes con un mayor aumento de velocidades, sin incremento del IP o 

descenso de mismo, sintomáticos, que bien desarrollan un Síndrome de 

Hiperperfusión rápidamente autolimitado, o bien un Síndrome de 

Hiperperfusión prolongado en el tiempo. 
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En nuestra muestra,  el  buen funcionamiento de la circulación colateral, 

una capacidad de vasorreactividad conservada  y una respuesta arteriolar 

vasoconstrictora frente a la hiperperfusión en la mayoría de los pacientes, 

contribuyó junto con el riguroso control de la PA, a que hubiera un escaso número 

de pacientes sintomáticos. 
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1.4. CAMBIOS HEMODINÁMICOS AL MES DE LA 

REVASCULARIZACIÓN 

 

En T3 las velocidades obtenidas en el DTC, descendieron con respecto a  

T2. Al analizar los cambios en el hemisferio contralateral, también descendieron 

las velocidades con respecto a T2. En cambio, al observar la evolución de los 

índices de pulsatilidad vimos que éstos aumentaron significativamente en ambos 

hemisferios, en T3 respecto a T2. Hemodinámicamente, interpretamos que la 

vasoconstricción arteriolar, indicativa de mejora de la perfusión cerebral, y ya 

iniciada en las horas inmediatas a la ATP, fue progresiva a lo largo del primer 

mes. 

Estos hallazgos han sido descritos por otros autores. Así Araki et als. 

hablan de incrementos de VM en ACM bilateral en T2, que se mantuvieron 

ligeramente descendidos al mes de control [Araki y cols. 1991].  Blohmé et als. 

comprobaron que las diferencias de VM e IP obtenidas en el T2, siguieron, 

aunque menos pronunciadas, días y  meses después de la cirugía. Esto indicaría 

que el incremento de flujo a través de la carótida intervenida persistió y la 

perfusión cerebral se ajustó a las nuevas condiciones hemodinámicas [Blohmé y 

cols.1991].  

 

 Al comparar T1 y T3,  observamos un incremento de la VM y del IP en la 

ACM ipsilateral. Esto refleja una mejora de la perfusión cerebral tras la 

revascularización un mes tras la ATP, en el hemisferio ipsilateral, respecto a la 

situación basal. Así, partiendo de una situación basal de VM e IP disminuidos,  

indicativos de una presión de perfusión cerebral deficitaria y una vasodilatación 

distal arteriolar máxima compensatoria, se pasaría a una situación de VM e IP 

altos, indicativos de una mejora de la PPC, contrarrestada por un funcionamiento 

correcto de la autorregulación. En el hemisferio contralateral, sin  embargo, 

observamos al mes, velocidades ligeramente inferiores a las preoperatorias, 

estadísticamente no significativas. Este descenso pudo deberse a la existencia de 



 

 142

un grupo numeroso de pacientes con estenosis contralateral grave u oclusión, 

hecho que provocaba una hipoperfusión dístal. Esto ha sido descrito en otros 

trabajos, que tampoco hallaron cambios significativos de las VM a largo plazo en 

el hemisferio contralateral [Müller y cols. 1999], [Zachrisson y cols. 2002].  

 

En nuestro trabajo, al comparar los IP preoperatorios con los IP al mes de 

la revascularización, evidenciamos incrementos significativos en ambos 

hemisferios, hecho indicativo de una mejora de la perfusión cerebral global tras la 

revascularización.  

 

Al estudiar la respuesta al test de apnea en el T3 comparada con el T1, 

vimos cómo la vasorreactividad mejoró tras la revascularización en ambos 

hemisferios, siendo el cambio mayor en el vaso ipsilateral. Este hecho ha sido 

puesto de manifiesto en otros estudios, siendo la cirugía carotídea y la ATP 

beneficiosas hemodinámicamente, al causar una recuperación de la 

vasorreactividad, a veces incluso agotada en estos pacientes [Bishop y cols. 1987], 

[Visser y cols. 1997], [Arena y cols. 1999], [Müller y cols. 1999]. Jogersen et al. 

estudiaron la vasorreactividad cerebral en respuesta al test del CO2,  y observaron 

que los pacientes que desarrollaron síntomas de hiperperfusión, tenían una 

vasorreactividad disminuida preoperatoriamente que mejoró tras la EC [Jogersen 

y cols. 1993]. En nuestro estudio, la mayoría de los pacientes, basalmente, tuvo 

una  vasorreactividad conservada, hecho que posiblemente condicionó que pocos 

tuvieran una hiperperfusión sintomática tras la ATP.  
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2. INFLUENCIA DE  LAS VARIABLES ESTUDIADAS SOBRE 

LOS VALORES DOPPLER PREOPERATORIOS. 

 

2.1. SEXO 

  

En la muestra estudiada se observó un claro predominio de varones sobre  

hembras, hecho evidente en todas las manifestaciones de la patología 

arteriosclerótica [Friedman y cols. 1969], [Karp y cols. 1973]. Los hombres tienen 

una probabilidad del 25 al 30% más alta de padecer un accidente cerebrovascular 

[Hankey y cols. 1998], [Stewart y cols. 1999]. Las series de ATP publicadas 

describen una proporción varón:hembra de 2,9:1 [Gil Peralta y cols. 1996] o 3,5:1 

[Guimaraens y cols. 2002]. Sin embargo, en nuestra serie llama la atención el 

escaso número de mujeres (8 frente a 52), con una proporción varón:hembra de 

6,5:1.  Pensamos que esto se debió a la mayor prevalencia de hiperostosis 

temporal en el sexo femenino [Boespflug y cols. 1992], [Hashimoto y cols. 1992], 

[Hoksbergen y cols. 1999], factor que imposibilitaba la realización del DTC, y 

que fue motivo de exclusión del estudio.  

 

Las velocidades preoperatorias fueron más altas en las mujeres, si bien esta 

diferencia no fue significativa, posiblemente debido al escaso número de mujeres 

presentes en este estudio. Las velocidades más altas en mujeres, es un dato 

consistente en diferentes series [Melamed y cols. 1980], [Grolimund y cols. 

1988], [Ackerstaff y cols. 1990], [Hoksbergen y cols. 1999]. Este hecho se 

atribuye a factores hemorreológicos relacionados con el menor hematocrito en el 

sexo femenino que explicaría mayores velocidades [Brass y cols. 1988], [Vriens y 

cols. 1989].  

 

En cuanto al IP, en nuestra muestra observamos valores superiores en las 

mujeres, no significativos estadísticamente, en T1. Otros autores hablan de IP 
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menores en el sexo femenino [Segura y cols. 1999], y otros no hallaron 

diferencias [Krejza y cols. 1999]. 

 

2.2. EDAD 

 

La mayoría de los pacientes incluidos en el estudio  estaban entre los 57 y 

75 años de edad. La edad media  fue de 66,05 años, siendo los valores máximo y 

mínimo de 81 y 40 años, respectivamente. Por el contrario, en series de 

endarterectomía, los valores de edad máximo fueron de 73 años [Soinne y cols. 

2003], 75 años  [Araki y cols. 1991], [Zachrisson y cols. 2002],  y 76 años 

[Blohmé y cols. 1991]. Por ello, no es de extrañar que existan pacientes añosos en 

nuestra muestra, a diferencia de estudios realizados con endarterectomía, pues la 

ATP es menos invasiva con un bajo riesgo quirúrgico, y permite incluir pacientes 

de más edad [Gil Peralta y cols. 1996], [Coward y cols. 2004].  

 

 

 

2.3. FACTORES DE RIESGO VASCULAR 

 

En nuestra serie el factor de riesgo más prevalente fue la HTA (78,3%). Se 

sabe que la HTA crónica es el factor de riesgo más sólido junto con la edad, en la 

patología arterioesclerótica [Wolf y cols. 1992], [Lernfelt y cols 2002] y se ha 

demostrado su asociación con la progresión de la placa de estenosis en la ACI 

extracraneal [Ammar y cols. 1984], [Bogousslavsky y cols. 1985], [Scheneidau y 

cols. 1989], [Paivansalo y cols. 1996], [Garvey y cols. 2000], [Lernfelt y cols. 

2002]. Al analizar los valores DTC pre-angioplastia en el grupo de hipertensos 

estos valores no difirieron del resto de la muestra. Esto pudo ser debido a que el 

resto de la muestra presentaba otros factores de riesgo vascular como la diabetes 

mellitus o la dislipemia que también asocian IP bajos comparadas con el resto de 

la población sana de edades similares [Moritani y cols. 1987]. Este grupo presentó 
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cifras tensionales ligeramente superiores al resto de la muestra, como cabría 

esperar.  

 

El segundo factor de riesgo en frecuencia en nuestra muestra fue la 

dislipemia (68,3%). Existen estudios que consideran el colesterol como un factor 

de riesgo independiente para el ictus [Postiglione y cols. 1985], [Sanguigni y cols. 

1993], [Crouse y cols. 1997], [Ebrahim y cols. 1999], [Collins y cols. 2004] y se 

han descrito tasas altas de triglicéridos, colesterol total [Solberg y cols. 1971], 

[Alva y cols. 1993], [AHA, 1994],  o bien lipoproteína A [Zenker y cols. 1986], 

[Misirli y cols. 2002]. Por otro lado, la hipercolesterolemia se ha asociado con una 

disfunción endotelial, precursora de la arteriosclerosis  [Arcaro y cols. 1995]. Ésta 

consiste en una alteración de la regulación del tono vascular dependiente del 

endotelio, que se traduce en un IP disminuido en el doppler [Moritani y cols. 

1987]. Sin embargo en nuestra muestra no hubo diferencias en los valores doppler 

preoperatorios de los pacientes con dislipemia, puesto que existió un IP 

disminuido en toda la muestra, consecuencia de la estenosis carotídea grave uni o 

bilateral que caracterizaba a estos pacientes. 

 

La Diabetes Mellitus  afectó al 46,7% de la muestra. A nivel de circulación 

intracraneal se sabe que los pacientes diabéticos tienen una capacidad 

vasodilatadora del endotelio reducida, hecho más evidente en los diabéticos con 

microalbuminuria [Zenere y cols. 1995]. Esto también ocurre en  los pacientes con 

DM tipo 2 de larga duración, donde la alteración de la capacidad de 

autorregulación cerebral, se cree debida principalmente, a cambios estructurales 

en las arteriolas de resistencia, o metabólicos, en lugar de a factores neurogénicos 

[Hidasi y cols. 2002]. Otros autores han encontrado velocidades medias e IP en la 

ACM más altos  en los pacientes diabéticos que en los sanos, convirtiendo ambos 

parámetros doppler como marcadores de  cambios cerebrovasculares 

microangiopáticos en diabéticos [Tkac y cols. 2001], [Shen y cols. 2002]. Así se 
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ha visto que pacientes diabéticos con infartos cerebrales tienen IP más altos que 

los diabéticos sin infartos previos, lo que traduce unas resistencias arteriolares 

intracraneales elevadas  y un daño grave de la circulación cerebral [Lee y cols. 

2001], [Shen y cols. 2001]. En nuestra serie los pacientes diabéticos no 

presentaron IP o VM basales superiores al resto de la muestra, debido 

posiblemente a la existencia de estenosis carotídea uni o bilateral que 

determinaron una hipoperfusión cerebral distal, y por tanto IP bajos. 

  

El tabaquismo, presente en el  43,3% de la muestra, es reconocido como 

uno de los factores de riesgo más importantes de la enfermedad arteriosclerótica 

carotídea [Hennereci y cols. 1982], comprobándose en tres aspectos distintos: 1) 

es uno de los pocos factores de riesgo en el que se ha demostrado su influencia 

sobre la progresión de la enfermedad [Whisnant y cols. 1990], [Calori y cols. 

1996]; 2) se ha comprobado que su efecto nocivo lo ejerce a todos los niveles 

anatómicos de la ACI [Tell y cols. 1989]; y 3) en estos diferentes niveles 

anatómicos, el grado de severidad se asocia directamente al consumo de tabaco 

independientemente de la edad [Candelise y cols. 1984], [Poli y cols. 1993]. Sin 

embargo, en nuestro trabajo los valores preoperatorios en los pacientes fumadores 

no difirieron del resto de la muestra. 

   

 Un 26,7% de pacientes asociaron Cardiopatía  Isquémica. El infarto 

isquémico cerebral y el IAM coexisten con frecuencia [Toole y cols. 1975], [Wolf 

y cols. 1986], siendo la enfermedad coronaria uno de los marcadores más 

importantes de la enfermedad carotídea extracraneal [Holme y cols. 1981], 

[Selberg y cols. 1983], [Hennerici y cols. 1987]. Además la Cardiopatía 

Isquémica severa contraindica la endarterectomía, por lo que muchos de estos 

pacientes se benefician de  la angioplastia carotídea [Brown y cols. 1997], 

[González y cols. 2004]. La arteriopatía periférica afectó a un 28,3% de los 

pacientes. Esta patología aparece asociada a la aterosclerosis cerebral y cardiaca, y 
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las mismas estrategias dirigidas al control de los factores de riesgo, cambio en el 

régimen de vida, y uso de la antiagregación, son recomendadas para disminuir los 

episodios aterotrombóticos [PADACG, 2003], [Bradberry y cols. 2004], [Munger 

y cols. 2004]. Los pacientes con arteriopatía periférica presentan una alta 

mortalidad debido a infarto de miocardio o accidente cerebrovascular y se piensa 

que existe una disfunción endotelial subyacente [Fiotti y cols. 2003], [Pasqualini y 

cols. 2003]. La asociación a cardiopatía isquémica o arteriopatía periférica en 

nuestros pacientes no marcaron diferencias en los valores preoperatorios. Esto se 

debió a que el resto de la muestra presentaba otros factores de riesgo vascular y 

una estenosis carotídea grave que condicionaba una hipoperfusión distal.  

 

 

 

2.4. CLÍNICA DE PRESENTACIÓN 

  

En cuanto a las distintas formas de presentación clínica de los pacientes, 

antes de la indicación de la ATP, el 55% de los mismos sufrieron un AIT, frente a 

un 25% de ictus menor. Hubo 11 casos que presentaron ictus con secuela (Escala 

de Rankin ≤ 2). 6 pacientes fueron asintomáticos. Estos hallazgos coinciden con 

las frecuencias de otras series de angioplastias [Gil Peralta y cols. 1996], [Eckert y 

cols.  1997], [González y cols. 2004]. 

 

Las distintas formas clínicas de presentación no influyeron en los 

parámetros doppler obtenidos, posiblemente debido al tiempo transcurrido entre la 

realización de éste y el episodio isquémico (valor mediano 128 días, percentil 25: 

42 días y percentil 75: 240 días), tiempo suficiente para la desaparición del efecto 

local de la isquemia. Así, si se han detectado cambios en el DTC realizado en la 

fase aguda del infarto cerebral, detectándose una alteración de la vasorreactividad   

prolongada en el tiempo [Dawson y cols. 2003], [Novak y cols. 2003], [Kwan y 
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cols. 2004], un aumento del IP directamente proporcional al grado de edema 

causante de una elevación de la PIC [Asil y cols. 2003], y por último una 

disminución de la perfusión en el área afecta medido mediante el uso de 

contrastes tipo Levovist [Meyer y cols. 2003], [Seidel y cols. 2003]. 

 

 

2.5. HALLAZGOS DE RMN  

  

En nuestra muestra, de los 34 pacientes (65,4%) que mostraron signos de 

enfermedad lacunar en la RMN, 27 sufrían hipertensión arterial esencial y 7 

presentaban Diabetes Mellitus y/o dislipemia. La hipertensión arterial es la 

principal causa, junto con la diabetes, de la microangiopatía cerebral que 

condiciona la enfermedad lacunar [Chobanian 1992], [Fujii y cols. 1992], 

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

 

Se ha observado una correlación de velocidades de flujo bilaterales bajas 

en el DTC en los pacientes con infartos lacunares, hecho  que no se da en los 

pacientes con infartos corticales, leucoaraiosis o atrofia corticosubcortical 

[Mindach 2001]. Por el contrario el IP aparece elevado en la enfermedad lacunar, 

como indicador de  enfermedad difusa de pequeño vaso [Kidwell y cols. 2001]. 

En nuestra serie no encontramos estos hallazgos en los pacientes con enfermedad 

lacunar. Por otro lado, existen estudios que afirman que una capacidad de 

vasorreactividad alterada es un marcador de riesgo para el infarto lacunar [Molina 

y cols. 1999]. Otros autores han observado en los pacientes con enfermedad 

lacunar, una capacidad de respuesta a la hipercapnia disminuida en ambos 

hemisferios [Maeda y cols. 1993], [Baumgartner y cols. 1994]. Nosotros, no 

encontramos en nuestra serie relación entre el estado de la vasorreactividad y la 

presencia de enfermedad lacunar. Tampoco ésta influyó en el resto de los 

parámetros doppler preoperatorios. Posiblemente se debió que el estado de 
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hipoperfusión condicionado por la estenosis carotídea era característico de toda la 

muestra, presentado valores preoperatorios similares. 

 

En  nuestra serie, 16 casos presentaron leucoaraiosis, de los cuales, el 

68,8% eran hipertensos y el 31,3% no. Se conoce que las lesiones de sustancia 

blanca se observan con mayor frecuencia en pacientes con hipertensión [Pantoni y 

cols. 1995], [Van Gjin y cols. 2000], [Tzourio y cols.2001]. Entre estos 16 

pacientes, 7 tenían la vasorreactividad agotada en el hemisferio ipsilateral previo a 

la angioplastia y 9 conservada. No encontramos relación entre el estado de la 

autorregulación y la presencia de leucoaraiosis. Tampoco observamos diferencias 

en el resto de los valores doppler preoperatorios en este subgrupo. Sánchez-Pérez 

y cols. estudiaron mediante DTC, 116 pacientes con leucoaraiosis y describieron 

velocidades significativamente menores en la arteria cerebral media, tanto VM 

como VD, independientemente de las cifras tensionales [Sánchez-Pérez y cols. 

2003].  Algunos estudios con DTC, han encontrado que la reactividad vasomotora 

se relaciona inversamente con las lesiones de la sustancia blanca subcorticales 

profundas y periventriculares [Kuwabara y cols. 1996], [Bakker y cols. 1999] y 

otros ponen de manifiesto que la gravedad de la leucoaraiosis se asocia 

significativamente con velocidades más bajas y un aumento de los IP [Isaka y 

cols. 1994], [Matsushita y cols. 1994], [Hatazawa y cols. 1997], [Markus y cols. 

2000]. El hecho que no encontrásemos estos hallazgos en nuestra serie, pudo 

deberse a que el resto de los pacientes estudiados presentaban enfermedad lacunar 

o bien atrofia cortico-subcortical.   

 

En nuestra muestra, de los 15 pacientes que tuvieron atrofia 

corticosubcortical en la RM, 14 eran hipertensos (93,3%),  5 asociaron DM 

(33,3%), 8 dislipemia (53,3%) y 5 tabaquismo (33,3%). Se conoce que la HTA 

crónica induce cambios anatomopatológicos en el cerebro y su vasculatura, como 

la angiopatía amiloide y la atrofia cerebral [Manolio y cols. 2003]. En nuestro 

estudio, los pacientes con atrofia cortico-subcortical presentaron una 
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vasorreactividad preoperatoria defectuosa en ambos hemisferios, 

comparativamente al resto de la muestra, siendo estos hallazgos significativos. 

Este hecho ha sido descrito en la literatura [Meyer y cols. 1984], [Zykov 1992], 

planteándose que los pacientes con atrofia tienen una resistencia arteriolar 

disminuida y una autorregulación cerebral deficitaria [Czosnyka y cols. 2002].   

 

Los 22 pacientes con infarto cortical no presentaron valores preoperatorios 

diferentes al resto de la muestra, posiblemente poque el efecto de la isquemia 

local sobre los valores Doppler habría desaparecido al realizarse la ATP meses 

después del evento isquémico [Novak y cols. 2003], [Kwan y cols. 2004]. 

 

 

 

2.6. DATOS ARTERIOGRÁFICOS 

 

Agrupamos a los pacientes según el número de colaterales funcionantes 

(menos de 2 colaterales versus 2 o más colaterales), dada la importancia de éstas 

sobre la respuesta a la hipoperfusión en casos de vasorreactividad exhausta 

[Schomer y cols. 1994], [Henderson y cols. 2000]. Teóricamente, la presencia de 

un relleno contralateral de la ACA de la carótida a dilatar y una AComP 

funcionante supondría un menor riesgo de hipoperfusión de ese hemisferio 

cerebral durante la ATP. Además, la ausencia de colaterales se ha descrito como 

factor de riesgo para desarrollar un Síndrome de hiperperfusión [Zachrisson y 

cols. 2000]. Así, en nuestra serie, los pacientes con 2 o más colaterales (47) 

tuvieron velocidades preoperatorias en la ACM contralateral significativamente 

mayores  que los pacientes con una sola colateral funcionante (12). Además 

obtuvieron mejores respuestas en el test de apnea en ambos hemisferios, previo a 

la ATP. Este hecho señala que en pacientes con enfermedad oclusiva arterial 

extracraneal, el resto del flujo sanguíneo cerebral es mantenido por la 

autorregulación cerebral y el flujo regional del hemisferio dependiente de la 
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arteria estenosada se mantiene con niveles adecuados gracias a la circulación 

colateral. Por ello no hay diferencias significativas  en cuanto al flujo entre ambos 

hemisferios. 

 

Al analizar el grado de estenosis ipisilateral observamos que basalmente, 

los 41 pacientes con estenosis graves presentaron en ambos hemisferios, 

velocidades, IP y grado de reserva hemodinámica cerebral, inferiores que los 

pacientes con estenosis de ACI<90%, posiblemente al sufrir una hipoperfusión 

más acusada. Este hallazgo ha sido descrito por otros autores, de modo que la 

autorregulación cerebral compensa la isquemia crónica en la región dependiente 

de la estenosis - con velocidades de flujo disminuidas -, mediante una 

vasodilatación máxima de las arteriolas, reflejado en un IP bajo, para conseguir 

una normoperfusión [Ley-Pozo y cols. 1990], [Weiller y cols. 1991], [Ringelstein 

y cols. 1994]. Por otro lado la capacidad de vasorreactividad a estímulos 

metabólicos suele estar alterada en estos pacientes [Kleiser y cols 1991], ya 

basalmente sometidos a una  vasodilatación máxima y con  una disfunción 

endotelial inducida por la HTA crónica, la diabetes o la dislipemia [Moritani y 

cols. 1987], [Zenere y cols. 1995]. 

 

Los 22 pacientes con estenosis contralateral ≥70% de ACI presentaron 

valores preoperatorios de VM, IP y %VM, en la ACM contralateral, 

significativamente menores que aquellos con estenosis inferiores o ninguna 

estenosis (TABLA 24), como cabría esperar en un territorio dependiente de una 

ACI con estenosis hemodinámicamente significativa [Gibbs y cols. 1984], 

[Powers y cols. 1987]. También la vasorreactividad fue menor en ambos 

hemisferios. Por tanto estos pacientes tenían una hipoperfusión basal más marcada 

que el resto de la muestra, lo cual los convertía en candidatos a complicarse con 

un SH, tras la angioplastia [Jogersen y cols. 1993], [Yoshimoto y cols. 1997], 

[Zachrisson y cols. 2000].  
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3. INFLUENCIA DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS EN LOS 

CAMBIOS HEMODINÁMICOS INMEDIATOS A LA ATP  

 

 

3.1. SEXO 

 

 Los pacientes mujeres presentaron velocidades e IP en ambas ACM 

superiores que  los hombres en el T2, si bien estas diferencias sólo fueron 

significativas para la VM de ACM contralateral, debido al tamaño muestral. La 

PAM fue mayor en los hombres. Probablemente esto se deba a que las mujeres 

tenían velocidades basales más altas, manteniéndose la diferencia en T2. Así, se 

conoce que en las mujeres, el flujo cerebral se incrementa respecto a los hombres  

en un 3-5% de la VM en la ACM [Adams y cols. 1992]. 

 

 

 

3.2 FACTORES DE RIESGO VASCULAR 

 

Sólo la DM influyó en los valores DTC en el T2. Así, observamos que el 

grupo de diabéticos desarrolló velocidades mucho más elevadas 

comparativamente al resto de la muestra, en las horas inmediatas a la angioplastia, 

en ambos hemisferios, siendo las velocidades mayores en el ipsilateral, hallazgos 

estadísticamente significativos (p<0,05) Estos incrementos no se acompañaron de 

síntomas neurológicos, y asociaron IP altos. Posiblemente la disfunción 

endotelial, presente en los diabéticos [Hidasi y cols. 2002], explicase las mayores 

velocidades. Se conoce que los pacientes con DM tipo I de larga evolución tienen 

una capacidad de vasorreactividad cerebral menor [Mankovsky y cols. 2003], 

rasgo que se asocia con la presencia de retinopatía y nefropatía. De este modo, el 

test de acetazolamida medido por DTC demuestra una alteración de la 
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microcirculación cerebral [Fulesdi y cols. 1997]. Otros autores han observado una 

menor respuesta vasodilatadora cerebral a la hipercapnia en los pacientes 

insulíndependientes [Kadoi y cols. 2003]. Sin embargo, hay estudios que afirman 

que los diabéticos no insulín dependientes tienen una capacidad de  

vasorreactividad cerebral normal [Fulesdi y cols. 1998]. A pesar de que la 

diabetes puede condicionar una disminución de la vasorreactividad cerebral, no 

fue así en nuestro trabajo, y de hecho los diabéticos en T2 respondieron al 

incremento de velocidades con aumento del IP.  Así, en nuestra muestra, la 

mayoría de los pacientes diabéticos tomaban antidiabéticos orales y presentaban 

una respuesta en el test de apnea ≥20%. Posiblemente conservaban los 

mecanismos de autorregulación cerebral,  que limitaron la hiperperfusión inducida 

por el marcado aumento de velocidades tras liberar la estenosis, mediante la 

vasoconstricción arteriolar distal, con elevación del IP. Serán necesarios nuevos 

estudios para aclarar el papel de la diabetes en los cambios hemodinámicos post-

angioplastia. 
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3.3. HALLAZGOS DE NEUROIMAGEN Y DATOS ARTERIOGRÁFIC OS 

 

Sólo la atrofia cerebral influyó en los valores DTC en el T2, de modo que 

los pacientes con atrofia presentaron incrementos menores de velocidades de 

carácter no significativo en las horas inmediatas a la revascularización, comparada 

con el resto de la muestra. ¿Sería la atrofia un factor protector frente a la 

hiperemia postoperatoria? No se conocen datos similares en la literatura. 

 

Al estudiar las arteriografías, observamos que  en 57 pacientes las placas 

ocuparon el tercio proximal del vaso intervenido, incluyendo  el origen de la ACI 

y  por tanto el bulbo carotídeo y sólo en 3 pacientes se localizaron en la zona 

distal. Este hecho, la inclusión del seno carotídeo, debía influir en la inducción de 

síncope, bradicardia o hipotensión durante el procedimiento. Sin embargo dado el 

número tan bajo de estenosis distales no permitió establecer comparaciones. El 

50% de las placas contuvieron calcio. Aunque la presencia de calcio en la placa 

está directamente relacionada con la posible embolización de material de la 

misma durante la manipulación con la guía [Ohki y cols. 1998], no encontramos 

correlación entre complicaciones neurológicas durante la angioplastia, secundaria 

a embolismos, y la presencia de calcio, posiblemente debido al bajo número de 

complicaciones durante la ATP. 

 

Al valorar el  grado de estenosis intervenida, observamos que existía una 

relación directamente proporcional entre la gravedad de la estenosis y los 

incrementos de velocidades objetivados en T2. Los 41 pacientes  con estenosis ≥ 

90% de ACI ipsilateral sufrieron incrementos de VM e IP superiores a los 

pacientes con estenosis inferiores al 90%, siendo significativos en la ACMc 

(p<0,05). Este hecho ha sido corroborado por otros autores. Así, Araki y cols. 

observaron mayores incrementos de flujo en ACM y ACA ipsilaterales en los 

pacientes con estenosis intervenida mediante endarterectomía, iguales o 
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superiores al 75% [Araki y cols. 1991]. Schneider et al. describieron  incrementos 

de flujo más marcados en pacientes con estenosis carotídea > 80% [Schneider y 

cols.  1988]. Nuestros datos  sugieren que la cuantía de los cambios 

hemodinámicos, es proporcional al grado de estenosis de la ACI, demostrado por 

la correlación entre los valores preoperatorios con los incrementos observados. 

  

Los pacientes con estenosis contralateral mayor o igual al 70% del 

diámetro del vaso, sufrieron mayores incrementos de velocidades en ambas ACM 

en el T2 respecto a T1, siendo significativos en el hemisferio contralateral 

(p<0,05) (TABLA 25). Sin embargo, sólo 8 pacientes de éstos presentaron cefalea 

o cifras de PA elevadas en el T2. Los IP se elevaron en ambos hemisferios 

controlando el incremento de flujo tras la revascularización. La presencia de una 

estenosis grave o una oclusión de ACI contralateral, se ha relacionado con 

marcados incrementos de las velocidades postoperatorias, incluso con un SH 

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

 

En el T2,  los incrementos de velocidades en la ACM contralateral fueron 

mayores en los pacientes con 2 o más colaterales, frente a los pacientes con 1 sola 

colateral funcionante o ninguna. Este hallazgo era esperable, pues una adecuada 

colateralización permitiría una mejor redistribución del flujo tras la 

revascularización. Al estudiar los cambios en la direccionalidad de la ACA tras la 

angioplastia, observamos que de los 22 pacientes que tenían la ACA ipsilateral 

invertida en el T1, 17 recuperaron su dirección normal en el T2 y 5 permanecieron 

invertidas. Además en la ACA contralateral y en ambas ACP, se produjo un 

decremento significativo de velocidades en el T2, al desaparecer la estenosis y 

disminuir el efecto compensatorio de las mismas. Cambios similares han sido 

descritos por otros autores [Araki y cols. 1991].  
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4. INFLUENCIA DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS SOBRE 

LOS VALORES DOPPLER AL MES DE LA ANGIOPLASTIA  

 

 

4.1. SEXO Y FACTORES DE RIESGO VASCULAR 

 

Observamos que la diferencia marcada por el sexo se mantenía en el T3, 

con valores superiores de IP, velocidades  y respuesta en el test de apnea, en las 

mujeres,  sin carácter significativo debido al escaso tamaño muestral. 

 

Ningún factor de riesgo vascular influyó sobre los valores doppler con 

respecto a l resto de la muestra. 

 

 

4.2. HALLAZGOS DE NEUROIMAGEN Y DATOS ARTERIOGRÁFIC OS 

 

En los pacientes con atrofia corticosubcortical, al mes de control las 

velocidades, IP y capacidad de vasorreactividad aumentaron en ambos 

hemisferios, hallazgos que fueron significativos sólo para la vasorreactividad de 

ACMi, (p<0,05), debido posiblemente al número de pacientes afectos (15). Sin 

embargo, estos resultados hablarían a favor de que la revascularización mejoraría 

el flujo cerebral y la autorregulación en el cerebro con atrofia. Este dato es 

importante ya que, a menudo, la presencia de atrofia podría erróneamente limitar 

la indicación de una técnica de revascularización. 

 

Los pacientes con dos o más colaterales funcionantes, presentaron 

velocidades e IP superiores y una mejora de la vasorreactividad en el hemisferio 

contralateral al mes de la ATP, respecto al basal, comparados con aquellos con 1 o 

ninguna colateral. De este modo, el mayor número de colaterales permitió una 
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redistribución del flujo cerebral, tal que en ambos hemisferios hubo un incremento 

de velocidades e IP al mes de la revascularización. Esto ocurrió en el resto de la 

muestra pero los incrementos en el hemisferio contralateral fueron más marcados 

en este subgrupo. Una buena colateralización y una autorregulación adecuadas 

permitirían una normoperfusión bilateral tras la desaparición de la estenosis 

hemodinámicamente significativa [Araki y cols. 1991], [Müller y cols.1999]. 

 

El grado de reserva hemodinámica cerebral medida mediante el test de 

apnea no influyó en los valores doppler en ninguno de los tiempos estudiados, ni 

tuvo relación con la aparición de clínica en el T2. Posiblemente esto se debió a 

que la mayoría de los pacientes estudiados tenían una buena vasorreactividad 

basal, con respuesta en el test de apnea superior al 20%. 
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1. 1.a. Desde la primera hora post-ATP se produce un aumento de velocidades y 

de los índices de pulsatilidad en ambas arterias cerebrales medias y en la 

arteria cerebral anterior ipsilateral, en la mayoría de los pacientes. Este 

incremento es más pronunciado en el hemisferio ipisilateral.  

 

1.b. En la minoría de pacientes que no sufren cambios de velocidades en las 

horas inmediatas a la ATP, el IP también se eleva en ambos hemisferios, por 

lo que es el mejor indicador de la respuesta hemodinámica cerebral a la 

revascularización. 

 

 

2. 2.a.  Los síntomas, cefalea y cifras de presión arterial elevadas, se asocian con 

mayores incrementos de velocidades en la ACM ipsilateral a la angioplastia en 

las  horas posteriores al procedimiento. Sin embargo, incrementos de 

velocidades en la ACM ipsilateral superiores al 100% no necesariamente se 

acompañan de síntomas neurológicos 

 

2.b. La existencia de una buena colateralización, una vasorreactividad cerebral 

conservada y una respuesta vasoconstrictora arteriolar adecuada, limita la 

hiperperfusión provocada por la liberación de la estenosis, evitando así la 

complicación con un SH postangioplastia.  

 

 

3. Los IP y las velocidades se mantienen elevadas de un modo significativo en el 

hemisferio ipsilateral, al mes de la revascularización. En el hemisferio 

contralateral sólo aumentó el IP. Además mejoró la respuesta al test de apnea, 

en ambos hemisferios. Esto datos suponen una mejora de la presión de 
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perfusión cerebral global al mes de la revascularización, siendo beneficioso 

por tanto el efecto de la ATP. 

 

4. Respecto a las variables que pueden influir en los cambios hemodinámicos 

tras la ATP, son destacables los siguientes hechos: 

 

4.a. Los pacientes diabéticos sufren incrementos de velocidades más acusados 

postATP, siendo un grupo de riesgo para el SH. 

 

4.b. Los pacientes con una estenosis carotídea grave, esto es, mayor o igual al 

90% del diámetro del vaso, así como aquellos con una estenosis contralateral 

mayor o igual al 70%, tienen una VM e IP basales más bajos, y experimentan 

un mayor aumento de velocidades en las horas inmediatas a la ATP. Estos 

pacientes son, por tanto, un grupo de riesgo para desarrollar un SH. 

 

4.c. Los pacientes con atrofia cerebral sufren incrementos de velocidades e IP 

menores en las horas inmediatas a la angioplastia, teniendo un bajo riesgo de 

hiperperfusión y son por ello, excelentes candidatos a la ATP. 

 

4.d. Los datos referidos a los pacientes con DM y atrofia cerebral abren una 

nueva vía de investigación, que permita establecer patrones de pacientes en los 

que la ATP sea más beneficiosa. 
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TABLA 1: FACTORES DE RIESGO VASCULAR 
 

 Frecuencia    Porcentaje 

 

Hipertensión arterial 

Dibetes Mellitus 

Dislipemia 

Tabaquismo 

Cardiopatía isquémica 

Arteriopatía periférica 

 

47 

28 

         41 

26 

16 

17 

 

78,3 

46,7 

        68,3 

43,3 

26,7 

28,3 

       

TABLA 2: CLÍNICA DE PRESENTACIÓN 
 

 Frecuencia Porcentaje 

Asintomáticos 

Ictus reversible 
Ictus menor 

Ictus con secuela                    

6 

33 

        15 

11 

10 

55 

          25 

18,3 

  
 

 

 

TABLA 3: GRADO DE ESTENOSIS DE ACI INTERVENIDO 
 

 Frecuencia Porcentaje 

Estenosis 70-89% 

Estenosis severa (90-98%) 

Estenosis preoclusiva (99%) 

Total       

19 

33 

         8 

60 

31,7 

55,0 

         13,3 

100 



 

 
 - 166 - 

 

TABLA 4: GRADO DE ESTENOSIS CONTRALATERAL 
 

 Frecuencia Porcentaje 

Sin estenosis contralateral 

Estenosis < 49% 

Estenosis 50-69% 

Estenosis 70-99% 

Oclusión 100% 

Total       

25 

10 

3 

         12 

10 

60 

41,7 

16,7 

5,0 

         20,0 

16,7 

100 

 

TABLA 5: DISTRIBUCIÓN DE  COLATERALES 
 
 Frecuencia Porcentaje 

Arteria comunicante anterior 

Funcionante 

      No funcionante 

      Total 

Arteria comunicante posterior 

      Funcionante 

      No funcionante 

      Perdido 

      Total 

Arteria oftálmica 

       Invertida 

       En su dirección 

       Total 

Anastomosis leptomeníngeas 

       Funcionante 

       No funcionante 

       Total         

 

48 

12 

60 

 

33 

26 

1 

59 

 

14 

46 

60 

 

4 

56 

60 

 

80 

          20 

100 

 

 55,9 

 44,1 

1 

100 

 

23,3 

76,7 

100 

 

6,7 

93,3 

100 
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TABLA 6: GRUPOS DE PACIENTES SEGÚN  

NÚMERO DE COLATERALES FUNCIONANTES 
 

Nº Colaterales Frecuencia Porcentaje 

0 

1 

2 

3 

4 

Total 

1 

12 

              22 

 18 

7 

60 

1,7 

20,0 

            36,7 

 30,0 

11,7 

100 

 
 
 
 
 
 

TABLA 7: HALLAZGOS DE RMN CRANEAL Y/O TAC 
 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 

Válido 

Enfermedad lacunar 

                      total 

                      perdidos 

Leucoaraiosis 

                      total 

                      perdidos 

Infarto cortical 

                      total 

                      perdidos 

Atrofia corticosubcortical 

                      total 

                      perdidos          

34 

52 

        8 

       16 

       45 

15 

22 

        53 

         7 

15 

46 

14 

56,7 

86,7 

13,3 

26,7 

75 

25 

36,7 

88,3 

11,7 

25 

76,7 

23,3 

65,4 

100 

 

35,6 

100 

 

41,5 

100 

 

32,6 

100 
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TABLA 8. PARÁMETROS DTC Y CIFRAS TENSIONALES  
PREVIOS A LA REVASCULARIZACIÓN  

  
N Media 

Desviación 
típica 

ACAi-VS1 58 79,6 33,1 

ACAi-VM1 58 50,3 21,5 

ACAi-IP1 58 ,89 ,23 

ACAc-VS1 56 102,3 37,2 

ACAc-VM1 56 63,0 23,0 

ACAc-IP1 56 ,96 ,28 

ACPi-VS1 56 79,4 34,8 

ACPi-VM1 56 47,8 21,3 

ACPi-IP1 56 1,00 ,22 

ACPc-VS1 56 75,3 25,8 

ACPc-VM1 56 45,3 15,1 

ACPc-IP1 56 1,01 ,22 

ACMi-VS1 60 77,3 27,0 

ACMi-VM1 60 49,8 16,5 

ACMi-IP1 60 ,85 ,18 

ACMc-VS1 60 86,9 32,5 

ACMc-VM1 60 51,3 16,9 

ACMc-IP1 60 ,99 ,22 

%VMi1 58 26,4 17,0 

%IPi1 58 -9,6 10,9 

%VMc1 59 31,3 18,5 

%IPc1 59 -10,3 10,2 

PAS1 58 142,2 19,6 

PAD1 58 76,4 11,4 

PAM1 58 109,3 13,4 

  
La distribución de contraste es normal. ACA: arteria cerebral anterior; ACM: arteria 
cerebral media; ACP: arteria cerebral posterior; i: ipsilateral; c: contralateral;  VS: 
velocidad sistólica (cm/s); VM: velocidad media (cm/s); IP: índice de pulsatilidad; %VM: 
incremento de VM en ACM tras la apnea respecto al reposo; %IP: decremento del IP en 
ACM tras la apnea respecto al reposo; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión 
arterial diastólica; PAM: presión arterial media. 
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TABLA 9: PARÁMETROS DTC Y CIFRAS TENSIONALES 

INMEDIATOS A LA REVASCULARIZACIÓN 

 

   N 
Parámetros normales(a,b) 
Media     Desviación típica 

ACAi-VS2 54 101,2 39,6 
ACAi-VM2 54 58,9 23,0 
ACAi-IP2 54 1,08 ,22 
ACAc-VS2 57 84,8 31,3 
ACAc-VM2 57 50,7 19,7 
ACAc-IP2 57 1,03 ,23 
ACPi-VS2 55 60,1 22,5 
ACPi-VM2 55 36,8 13,2 
ACPi-IP2 55 1,01 ,21 
ACPc-VS2 54 63,4 29,1 
ACPc-VM2 54 38,4 17,2 
ACPc-IP2 54 1,04 ,22 
ACMi-VS2 58 108,1 40,2 
ACMi-VM2 58 62,5 22,3 
ACMi-IP2 58 1,09 0,20 
ACMc-VS2 60 90,5 31,6 
ACMc-VM2 60 53,4 16,6 
ACMc-IP2 60 1,03 0,22 
PAS2 60 115,8 21,6 
PAD2 60 64,3 12,7 

PAM2 60 90,2 15,9 
 

La distribución de contraste es normal. ACA: arteria cerebral anterior; ACM: 

arteria cerebral media; ACP: arteria cerebral posterior; i: ipsilateral; c: 

contralateral;  VS: velocidad sistólica (cm/s); VM: velocidad media (cm/s); IP: 

índice de pulsatilidad; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial 

diastólica; PAM: presión arterial media; 2: inmediato a la angioplastia. 
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TABLA 10: PARÁMETROS DTC Y CIFRAS TENSIONALES    

AL MES DE LA ATP 
  

  N 
Parámetros normales(a) 

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

  
(a) La distribución de contraste es normal. ACA: arteria cerebral anterior; 

ACM: arteria cerebral media; ACP: arteria cerebral posterior; i: ipsilateral; c: 

contralateral;  VS: velocidad sistólica (cm/s); VM: velocidad media (cm/s); IP: 

índice de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tras la apnea 

respecto al reposo; %IP: decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al 

reposo; PAS: presión arterial sistólica; PAD: presión arterial diastólica; PAM: 

presión arterial media; 3: al mes de la angioplastia. 
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TABLA 11: ESTUDIO COMPARATIVO DE VELOCIDADES E 

ÍNDICE DE PULSATILIDAD DE ARTERIAS CEREBRALES PRE-A TP 

(T1) Y POST-REVASCULARIZACIÓN (T2) EN EL HEMISFERIO  

IPSILATERAL A  LA ARTERIA CARÓTIDA INTERVENIDA . 

 

 
Media y desviación típica 

               T1                               T2          
 

P 
ACAi-VS 

ACAi-VM 

ACAi-IP 

ACMi-VS 

ACMi-VM 

ACMi-IP 

ACPi-VS 

ACPi-VM 

ACPi-IP 

        80,9 ± 33,8 

50,7 ± 21,8 

0,90 ± 0,22 

77,5 ± 27,4 

49,7 ± 16,8 

0,85 ± 0,18 

79,3 ± 34,3 

47,5 ± 21,0 

1,01 ± 0,22 

101,2 ± 39,6 

58,9 ± 23,0 

1,08 ± 0,22 

108,1 ± 40,2 

62,5 ± 22,3 

1,09 ± 0,20 

59,4 ± 22,1 

36,5 ± 13,2 

1,01 ± 0,21 

0,03 

0,05 

0,00 

0,00 

0,00 

0,00 

      0,01 

0,00 

0,83 

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

i: ipsilateral; VS: velocidad sistólica (cm/s); VM: velocidad media (cm/s); IP: índice de 

pulsatilidad; T1: pre-angioplastia; T2: inmediato a la angioplastia; p: significación estadística. 
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TABLA 12: ESTUDIO COMPARATIVO DE VELOCIDADES E ÍNDI CE 

DE PULSATILIDAD DE ARTERIAS CEREBRALES, PRE-ATP (T1 ) Y 

POST-REVASCULARIZACIÓN (T2) EN HEMISFERIO 

CONTRALATERAL   

 
 

 

Media y desviación típica 

              T1                               T2             

 

P 

ACAc-VS 0,00 

ACAc-VM 0,00 

ACAc-IP 0,05 

ACMc-VS 0,27 

ACMc-VM 0,25 

ACMc-IP 0,12 

ACPc-VS 0,01 

ACPc-VM 0,01 

ACPc-IP 

103,4 ± 37,0 

63,7 ± 22,7 

0,96 ± 0,27 

86,9 ± 32,5 

51,3 ± 16,9 

0,99 ± 0,22 

74,9 ± 26,1 

45,3 ± 15,3 

1,00 ± 0,23 

84,5 ± 30,2 

50,3 ± 18,3 

1,04 ± 0,23 

90,5 ± 31,6 

53,4 ± 16,6 

1,03 ± 0,22 

63,8 ± 29,2 

38,6 ± 17,3 

1,04 ± 0,22 0,30 

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

c: contralateral;  VS: velocidad sistólica (cm/s); VM: velocidad media (cm/s); IP: índice de 

pulsatilidad; T1: pre-angioplastia; T2: inmediata a la angioplastia; p: significación 

estadística. 
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TABLA 13: ESTUDIO COMPARATIVO DE PARÁMETROS DTC  DE  

ARTERIA CEREBRAL MEDIA IPSILATERAL PREVIOS (T1), 

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

 

 T1 T2 T3 

p(T2-

T3) 

p(T1-

T3) 

ACMi-VS 

ACMi-VM 

ACMi-IP 

   78,0±27,8  

50,3±17,0 

0, 84±0,19 

  108,8±39,1 

63,0±21,7 

1,02±0,22 

91,5±30,6 

52,8±15,6 

1,12±0,23 

0,00 

0,00 

0,00 

  0,00 

0,21 

0,00 

 

ACM: arteria cerebral media; i: ipsilateral;  VS: velocidad sistólica (cm/s); VM: 
velocidad media (cm/s); IP: índice de pulsatilidad; p: significación estadística. 
 

 
 

TABLA 14: ESTUDIO COMPARATIVO DE PARÁMETROS DTC  DE  

ARTERIA CEREBRAL MEDIA CONTRALATERAL, PREVIOS, 

INMEDIATOS Y AL MES DE LA ATP 

 T1 T2 T3 

p(T2-

T3) 

P(T1-

T3) 

ACMc-VS 

ACMcVM 

ACMc-IP 

87,3±33,5 

51,5±17,4 

0,98±0,23 

91,5±32,5 

54,1±16,9 

1,03±0,23 

83,2±31,8 

49,61±16,9 

1,02±0,26 

0,02 

0,04 

0,88 

0,10 

0,26 

0,22 

 

ACM: arteria cerebral media; c: contralateral;  VS: velocidad sistólica (cm/s); VM: velocidad 

media (cm/s); IP: índice de pulsatilidad; p: significación estadística. 
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TABLA 15: ESTUDIO COMPARATIVO DE LA VASORREACTIVIDA D 

ANTES Y AL MES DE LA REVASCULARIZACIÓN EN EL 

HEMISFERIO IPSILATERAL Y EN EL CONTRALATERAL 

 
 

Media y desviación típica 

                                             T1                                T3                         P 

%Vmi 0,00 

%Ipi 0,00 

%VMc 0,26 

%Ipc 

26,0±17,3 

-9,7±11,3 

30,1±18,2 

-9,8±9,8 

37,0±22,0 

-17,7±19,3 

33,5±17,4 

-14,6±17,2 0,05 

  
 %VM: incremento porcentual de VM en ACM tras la apnea respecto al reposo; 

 %IP: decremento porcentual del IP de ACM tras la apnea respecto al reposo; 

 i: ipsilateral; c: contralateral. 
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TABLA 16: ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES 

MEDIAS E ÍNDICES DE PULSATILIDAD PREOPERATORÍOS SEG ÚN 

EL SEXO. 

   

 Mujer Hombre 
 

P 
ACMi-VM1 54,8±17,6 

(n=8) 
49,0±16,4 

(n=52) 
No sig. 

ACMi-IP1 ,94±0,26 
(n=8) 

0,83±0,17 
(n=52) 

No sig. 

ACMc-VM1 62,8±10,0 
(n=8) 

49,5±17,1 
(n=52) 

0,03 

ACMc-IP1 1,02±0,28 
(n= 8) 

0,98±0,22 
(n=52) 

No sig. 

%VMi1 37,7±29,3 
(n=7) 

24,8±14,4 
(n=51) 

No sig. 

%IPi1 -25,8±14,2 
(n=7) 

-7,4±8,4 
(n=51) 

0,01 

%VMc1 35,3±18,1 
(n=8) 

30,7±18,7 
(n=51) 

No sig. 

%IPc1 -8,2±10,0 
(n=8) 

-10,6±10,3 
(n=51) 

No sig. 

PAM 1 104,6±10,1 
(n=8) 

110,1±13,8 
(n=50) 

No sig. 

 
Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; 

i: ipsilateral; c: contralateral; 1: preoperatorio;  VM: velocidad media (cm/s); IP: índice de 

pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tras la apnea respecto al reposo; %IP: 

decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al reposo; PAM: presión arterial media; 

n: número de pacientes; p: significación estadística; no sig: no significativo. 
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 TABLA 17: ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES  

MEDIAS E ÍNDICES DE PULSATILIDAD INMEDIATOS A LA 

ANGIOPLASTIA SEGÚN EL SEXO. 

 

  
Mujer 

 
Hombre 

 
P 

ACMi-VM2 74,7±26,7 
(n=8) 

60,6±21,2 
(n=50) 

No sig. 

ACMi-IP2 1,10±0,22 
(n=8) 

1,09±0,20 
(n=50) 

No sig. 

ACMc-VM2 66,1±12,5 
(n=8) 

51,5±16,3 
(n=52) 

0,01 

ACMc-IP2 1,15±0,27 
(n=8) 

1,01±0,22 
(n=52) 

No sig. 

PAM 2 84,6±16,6 
(n=8) 

91,0±15,8 
(n=52) 

No sig. 

 
Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; 

i: ipsilateral; c: contralateral; 2: inmediato a la angioplastia;  VM: velocidad media 

(cm/s); IP: índice de pulsatilidad; PAM: presión arterial media; n: número de pacientes; 

p: significación estadística; no sig: no significativo. 
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TABLA 18. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES  

MEDIAS E ÍNDICES DE PULSATILIDAD AL MES DE LA 

REVASCULARIZACIÓN SEGÚN EL SEXO. 

  
Mujer 

 
Hombre 

 
P 

ACMi-VM3 56,5±10,9 
(n=8) 

51,9±16,0 
(n=48) 

No sig. 

ACMi-IP3 1,22±0,33 
(n=8) 

1,11±0,20 
(n=48) 

No sig. 

ACMc-VM3 52,6±11,8 
(n=8) 

49,1±17,7 
(n=48) 

No sig. 

ACMc-IP3 1,28±0,27 
(n=8) 

0,98±0,23 
(n=48) 

0,02 

%Vmi3 54,3±35,9 
(n=8) 

34,2±17,2 
(n=48) 

No sig. 

%IPi3 -33,3±31,0 
(n=8) 

-15,3±16,3 
(n=48) 

No sig. 

%VMc3 45,4±22,7 
(n=8) 

31,5±15,6 
(n=48) 

0,035 

%Ipc3 -24,7±21,9 
(n=8) 

-13,0±15,8 
(n=48) 

No sig. 

PAM 3 105,6±12,7 
(n=8) 

108,7±14,9 
(n=48) 

No sig. 

 

Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral 

media; i: ipsilateral; c: contralateral; 3: al mes de la angioplastia;  VM: velocidad 

media (cm/s); IP: índice de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tras la 

apnea respecto al reposo; - %IP: decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al 

reposo; PAM: presión arterial media; n: número de pacientes; p: significación 

estadística; no sig: no significativo. 
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TABLA 19. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS DE VELOCIDADES 

MEDIAS E ÍNDICES DE PULSATILIDAD INMEDIATOS A LA AT P, EN 

PACIENTES DIABÉTICOS Y NO DIABÉTICOS 

 

 
 
  

No diabéticos Diabéticos 
 

P 

ACMi-VM2 57,0 ± 18,0 
(n=32) 

69,3 ± 25,4 
(n=26) 

0,04 

ACMi-IP2 1,09 ± 0,21 
(n=32)  

1,10 ± 0,19 
(n=26) 

No sig. 

ACMc-VM2 49,0 ± 11,4 
(n=32) 

58,5 ± 20,0  
(n=28) 

0,03 

ACMc-IP2 1,03 ± 0,26 
(n=32) 

1,04 ± 0,19 
(n=28) 

No sig. 

PAM 2 92,4 ± 14,5 
(n=32) 

87,6 ± 17,3 
(n=28) 

No sig. 

 

Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral 

media; i: ipsilateral; c: contralateral; 2: postangioplastia;  VM: velocidad media 

(cm/s); IP: índice de pulsatilidad; PAM: presión arterial media; n: número de 

pacientes; p: significación estadística; no sig: no significativo. 
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TABLA 20. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS PRE-ANGIOPLASTI A 

SEGÚN LA PRESENCIA DE ATROFIA CORTICOSUBCORTICAL  

 

 
Sin atrofia 

Atrofia cortico- 
Subcortical 

 

 
P 
 

ACMi-VM1 46,9 ± 13,8  
(n=31) 

54,4 ± 23,6  
(n=15) 

No sig. 

ACMi-IP1 ,81 ± 0,20 
(n=31) 

0,93 ± 0,13 
(n=15) 

0,06 

ACMc-VM1 52,0 ± 16,4 
(n=31) 

54,5 ± 17,8 
(n=15) 

No sig. 

ACMc-IP1 0,96 ± 0,18 
(n=31) 

1,08 ± 0,24 
(n=15) 

0,07 

%VMi1 27,2 ± 19,3 
(n=30) 

22,7 ± 14,2 
(n=14) 

No sig. 

%Ipi1 -9,8 ± 8,6 
(n=30) 

-11,7 ± 15,1 
(n=14) 

No sig. 

%VMc1 37,7 ± 18,3 
(n=30) 

23,1 ± 13,0 
(n=15) 

0,00 

%Ipc1 -10,2 ± 10,0 
(n=30) 

-10,7 ± 10,7 
(n=15) 

No sig. 

PA media 1 110,5 ± 12,3 
(n=31) 

103,0 ± 16,0 
(n=14) 

No sig. 

 
Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; 

i: ipsilateral; c: contralateral; 1: pre-angioplastia; VM: velocidad media (cm/s); IP: índice 

de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tras la apnea respecto al reposo; %IP: 

decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al reposo; PAM: presión arterial media; 

n: número de pacientes; p: significación estadística; no sig: no significativo. 
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TABLA 21. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS EN T2  SEGÚN LA   

PRESENCIA DE ATROFIA CORTICOSUBCORTICAL 

 

 
 
  

Sin atrofia 
Atrofia 

corticosubcortical 

 
P 

ACMi-VM2 65,5 ± 22,7 
(n=29) 

62,3 ± 23,1 
(n=15) 

No sig. 

ACMi-IP2 1,02 ± 0,21 
(n=29)  

1,22 ± 0,17 
(n=15) 

0,03 

ACMc-VM2 56,0 ± 15,5 
(n=31) 

53,0 ± 15,6  
(n=15) 

No sig. 

ACMc-IP2 0,99 ± 0,22 
(n=31) 

1,14 ± 0,27 
(n=15) 

0,04 

PAM 2 90,9 ± 15,1 
(n=31) 

85,1 ± 14,7 
(n=15) 

No sig. 

 

Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; 

i: ipsilateral; c: contralateral; 2: inmediato a la angioplastia; VM: velocidad media (cm/s); 

IP: índice de pulsatilidad; PAM: presión arterial media; n: número de pacientes; p: 

significación estadística; no sig: no significativo 
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TABLA 22. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS EN T3  SEGÚN LA   

PRESENCIA DE  ATROFIA  CORTICOSUBCORTICAL 

 

 
 
  

Sin atrofia 
 

Atrofia cortico-
subcortical 

 
P 

ACMi-VM3 51,9 ± 15,5 
(n=29) 

53,5 ± 14,8  
(n=15) 

No sig. 

ACMi-IP3 1,04 ± 0,21 
(n=28) 

1,29 ± 0,21 
(n=15) 

0,001 
 

ACMc-VM3 50,0 ± 16,0 
(n=28) 

52,8 ± 17,7 
(n=15) 

No sig. 

ACMc-IP3 0,97 ± 0,20 
(n=28) 

1,19 ± 0,25 
(n=15) 

0,003 

%VMi3 39,6 ± 22,6 
(n=28) 

39,5 ± 21,9 
(n=15) 

No sig. 

%Ipi3 -19,2 ± 18,5 
(n=28) 

-22,7 ± 22,6 
(n=15) 

No sig. 

%VMc3 38,0 ± 14,6 
(n=28) 

29,9 ± 19,1 
(n=15) 

No sig. 

%IPc3 -15,8 ± 16,2 
(n=28) 

-17,9 ± 13,5 
(n=15) 

No sig. 

PAM 3 108,7 ± 12,5 
(n=27) 

104,6 ± 18,2 
(n=15) 

No sig. 

 
Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; 

i: ipsilateral; c: contralateral; 3: al mes de la angioplastia; VM: velocidad media (cm/s); 

IP: índice de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tras la apnea respecto al 

reposo; %IP: decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al reposo; PAM: presión 

arterial media; n: número de pacientes; p: significación estadística; no sig: no 

significativo. 
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TABLA 23. CAMBIOS DE LA VASORREACTIVIDAD EN  

PACIENTES CON ATROFIA CORTICOSUBCORTICAL  

           
           T1                         T3 
 

P 
 

%Vmi 

%VMc 

%Ipi 

%Ipc 

22,7 ± 14,2 

23,1 ± 13,0 

-11,7 ± 15,1 

-10,7 ± 10,7 

39,3 ± 22,7 

29,9 ± 19,1 

-20,7 ± 22,0 

-17,9 ± 13,5 

0,016 

0,114 

0,109 

0,063 

 

Los valores se expresan como media y desviación estándar; i: ipsilateral; c: 

contralateral; T1: previo a la angioplastia; T3: al mes de la angioplastia; 

%VM: incremento de VM en ACM tras la apnea respecto al reposo; %IP: 

decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al reposo;  p: significación 

estadística. 

 



 

 
 - 183 - 

 

TABLA 24.  ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS SEGÚN EL GRADO  DE 

ESTENOSIS CONTRALATERAL  

Estenosis 

contralateral T1 P T2 p 

 

T3 

 

P 

VMc   ≥70% 
             <70% 

IPc     ≥ 70% 

          <70% 

%Vmi ≥70% 

           <70% 

%VMc≥70% 

           <70% 

%IPi    ≥70% 

           <70% 

%IPc    ≥70% 

           <70% 

41,7±12,4 

56,8±16,9 

0,86±0,24 

1,06±0,18 

23,9±14,2 

27,6±18,4 

23,2±21,8 

35,8±14,9 

-8,7±11,8 

-10,1±10,5 

-8,0±10,3 

-11,5±10,0 

0,000 

 

0,001 

 

 

0,432 

 

0,011 

 

0,653 

 

0,207 

49,4±17,9 

55,8±15,5 

0,92±0,14 

1,10±0,24 

 

 

 

 

 

 

 

 

 0,155 

 

0,001 

 

 

 

40,5±11,5 

55,0±17,4 

0,93±0,26 

1,08±0,24 

31,7±14,8 

40,4±24,4 

25,8±14,6 

38,1±17,2 

-18,6±16,9 

-17,4±21,5 

-8±17,1 

-18,6±16,0 

0,000 

 

0,032 

 

 

0,146 

 

0,009 

 

0,831 

 

0,022 

 
Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; i: 

ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplastia; 2: inmediato a la angioplastia; 3: al mes de la 

angioplastia; VM: velocidad media (cm/s); IP: índice de pulsatilidad; %VM: incremento de VM 

en ACM tras la apnea respecto al reposo; %IP: decremento del IP en ACM tras la apnea 

respecto al reposo; p: significación estadística. 
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TABLA 25. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS DE INCREMENTOS DE 

VELOCIDADES E IP, EN T2 RESPECTO A T1, SEGÚN EL GRADO DE 

ESTENOSIS CONTRALATERAL . 

 

 
 
  

Estenosis 
contralateral 

<70% 

Estenosis 
contralateral 

 ≥≥≥≥ 70%  

 
P 

Diferencial T2-T1 
ACMi-VM (%) 

26,4 ± 46,3 
(n=37) 

41,0 ± 52,0 
(n=21) 

0,275 

Diferencial T2-T1 
ACMi-IP (%) 

29,6 ± 23,5 
(n=37)  

33,4 ± 28,8 
(n=21) 

0,582 

Diferencial T2-T1 
ACMc-VM (%) 

1,9 ± 23,1 
(n=38) 

20,3 ± 38,2  
(n=22) 

0,049 

Diferencial T2-T1 
ACMc-IP (%) 

3,7 ± 19,6 
(n=38) 

14,9 ± 38,7 
(n=22) 

0,217 

 
La distribución es normal. Se incluyeron valores negativos. Los valores se expresan como 

media y desviación estándar. Diferencial T2-T1 ACM-VM: incremento porcentual de 

velocidades medias en el T2 respecto al T1 en la arteria cerebral media; Diferencial T2-T1 

ACM-IP: incremento porcentual del índice de pulsatilidad en el T2 respecto al T1, en la 

arteria cerebral media; i: ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplastia; 2: inmediato a la 

angioplastia; n: número de pacientes; p: significación estadística. 
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TABLA 26. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS PRE-

ANGIOPLASTIA SEGÚN EL GRADO DE ESTENOSIS 

IPSILATERAL  

 
Estenosis<90% Estenosis grave 

 

 
P 
 

ACMi-VM1 55,3 ± 21,5  
(n=19) 

47,3 ± 13,2  
(n=41) 

No sig. 

ACMi-IP1 ,93 ± 0,19 
(n=19) 

0,81 ± 0,17 
(n=41) 

0,021 

ACMc-VM1 54,0 ± 18,4 
(n=19) 

50,7 ± 16,3 
(n=41) 

No sig. 

ACMc-IP1 1,00 ± 0,20 
(n=19) 

0,98 ± 0,24 
(n=41) 

No sig. 

%VMi1 33,8 ± 20,4 
(n=19) 

22,7 ± 14,0 
(n=39) 

0,019 

%IPi1 -10,6 ± 12,3 
(n=19) 

-9,1 ± 10,3 
(n=39) 

No sig. 

%VMc1 32,8 ± 15,3 
(n=19) 

30,6 ± 20,0 
(n=40) 

No sig. 

%IPc1 -11,8 ± 11,3 
(n=19) 

-9,5 ± 9,7 
(n=40) 

No sig. 

PA media 1 108,8 ± 11,8 
(n=18) 

109,5 ± 14,2 
(n=40) 

No sig. 

 
Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; 

i: ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplastia; VM: velocidad media (cm/s); IP: índice 

de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tras la apnea respecto al reposo; -

%IP: decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al reposo; PAM: presión arterial 

media; n: número de pacientes; p: significación estadística; no sig: no significativo. 
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TABLA 27. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS DE INCREMENTOS DE 

VELOCIADES E IP, EN T2 RESPECTOA T1, SEGÚN EL GRADO DE 

ESTENOSIS IPSILATERAL. 

 

 
 
  

Estenosis 
ipsilateral <90% 

Estenosis 
ipsilateral ≥≥≥≥ 90% 

 
P 

Diferencial T2-T1 
ACMi-VM (%) 

22,2 ± 57,7 
(n=18) 

36,0 ± 43,8 
(n=40) 

0,321 

Diferencial T2-T1 
ACMi-IP (%) 

21,7 ± 20,8 
(n=18)  

35,1 ± 26,4 
(n=40) 

0,062 

Diferencial T2-T1 
ACMc-VM (%) 

-6,7 ± 22,9 
(n=19) 

15,8 ± 31,2  
(n=41) 

0,007 

Diferencial T2-T1 
ACMc-IP (%) 

6,7 ± 22,5 
(n=19) 

8,3 ± 30,9 
(n=41) 

0,838 

 

La distribución es normal, se incluyeron valores negativos. Los valores se expresan como 

media y desviación estándar. Diferencial T2-T1 ACM-VM: incremento porcentual de 

velocidades medias en el T2 respecto al T1 en la arteria cerebral media; Diferencial T2-T1 

ACM-IP: incremento porcentual del índice de pulsatilidad en el T2 respecto al T1, en la 

arteria cerebral media; i: ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplastia; 2: inmediato a la 

angioplastia; n: número de pacientes; p: significación estadística. 
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TABLA 28. ESTADÍSTICOS COMPARATIVOS PREOPERATORIOS EN 

PACIENTES CON INCREMENTOS DE VM EN EL T2 SUPERIORES AL 

100%, COMPARADOS CON EL RESTO DE LA MUESTRA. 

 

 

 
Incrementos > 

100% 
Incrementos < 

100% 

 
P 
 

ACMi-VM1 39,8 ± 4,2  
(n=7) 

51,1 ± 17,1  
(n=53) 

0,000 

ACMi-IP1 ,89 ± 0,25 
(n=7) 

0,84 ± 0,18 
(n=53) 

No sig. 

ACMc-VM1 52,8 ± 23,0 
(n=7) 

51,1 ± 16,2 
(n=53) 

No sig. 

ACMc-IP1 1,03 ± 0,24 
(n=7) 

0,98 ± 0,22 
(n=53) 

No sig. 

%VMi1 40,4 ± 26,4 
(n=7) 

24,4 ± 14,7 
(n=51) 

0,019 

%IPi1 -11,2 ± 13,8 
(n=7) 

-9,4 ± 10,6 
(n=51) 

No sig. 

%VMc1 24,0 ± 26,0 
(n=7) 

32,3 ± 17,4 
(n=52) 

No sig. 

%IPc1 -10,5 ± 12,4 
(n=19) 

-10,2 ± 10,0 
(n=52) 

No sig. 

PA media 1 115,3 ± 11,7 
(n=7) 

108,5 ± 13,5 
(n=53) 

No sig. 

 
Los valores se expresan como media y desviación estándar. ACM: arteria cerebral media; 

i: ipsilateral; c: contralateral; 1: preangioplastia; VM: velocidad media (cm/s); IP: índice 

de pulsatilidad; %VM: incremento de VM en ACM tras la apnea respecto al reposo; %IP: 

decremento del IP en ACM tras la apnea respecto al reposo; PAM: presión arterial media; 

n: número de pacientes; p: significación estadística; no sig: no significativo. 
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ABREVIATURAS 



 

 
 - 189 - 

 



 

 
 - 190 - 

 

� AAS: ácido acetilsalicílico 

� AB: arteria basilar 

� ACA: arteria cerebral anterior 

� ACE: arteria carótida externa 

� ACI: arteria carótida interna 

� ACM: arteria cerebral media 

� AComA: arteria comunicante anterior 

� AComP: arteria comunicante posterior 

� ACP: arteria cerebral posterior 

� ACTZ: acetazolamida 

� AIT: accidente isquémico reversible 

� AO: arteria oftálmica 

� ATP: angioplastia transluminal percutánea 

� AV: arteria vertebral 

� C: contralateral 

� DE: desviación estándar 

� DM: diabetes mellitus 

� DTC: Doppler transcraneal 

� EC: endarterectomía carotídea 

� FAE: fármaco antiepiléptico 

� FEV: fracción de eyección ventricular 

� FSC: flujo sanguíneo cerebral 

� HTA: hipertensión arterial 

� HITS: height intensity transient signals 

� I: ipsilateral 

� IAM: infarto agudo de miocardio 

� IBH: índice de breath holding 

� IP: índice de pulsatilidad 

� %IP: decremento porcentual del índice de pulsatilidad en el test de apnea 

� iv: intravenoso 
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� LCR: líquido cefalorraquídeo 

� MHz: megahertzios 

� M1: segmento proximal de arteria cerebral media 

� NO: óxido nítrico 

� P: significación estadística 

� PA: presión arterial sistémica 

� PAD: presión arterial diastólica 

� PAM: presión arterial media 

� PAS: presión arterial sistólica 

� PCO2: presión parcial de dióxido de carbono 

� PET: tomografía por emisión de positrones 

� PIC: presión intracranial 

� PPC: presión de perfusión cerebral 

� RHC: reserva hemodinámica cerebral 

� RMN: resonancia magnética cerebral 

� RV: reactividad vasomotora cerebrovascular 

� SH: Síndrome de Hiperperfusión 

� SPECT: tomografía por emisión de fotón único 

� TAC: tomografía axial computarizada 

� TCA: tiempo de coagulación activado 

� T1: tiempo preangioplastia 

� T2: tiempo inmediato a la angioplastia (1-4 horas) 

� T3: tiempo al mes de la angioplastia 

� VD: velocidad diastólica 

� VM: velocidad media 

� %VM: incremento porcentual de velocidad media en el test de apnea 

� VS: velocidad sistólica 

� VSG: velocidad de sedimentación globular 
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