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RESUMEN: La estenosis carotídea asintomática constituye una causa importante de accidente cerebrovascular. El tratamiento médico óptimo junto con los cambios en el estilo de vida constituyen la estrategia central y su eficacia frente a la revascularización sigue siendo objeto de estudio. Los ensayos clásicos han demostrado cierto beneficio de la revascularización, sin embargo en los últimos años el tratamiento médico ha demostrado ser  una estrategia con beneficios comparables. Cada paciente debe individualizarse mediante un enfoque multidisciplinario, considerando los riesgos, las características de la placa, experiencia del centro y preferencias del paciente.
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ABSTRACT: Asymptomatic carotid artery stenosis is a major cause of stroke. Optimal medical treatment combined with lifestyle changes constitutes the central strategy, and its efficacy versus revascularization is still under study. Classic trials have demonstrated some benefit from revascularization; however, in recent years, medical treatment has emerged as a strategy with comparable benefits. Each patient should be individualized through a multidisciplinary approach, considering risks, plaque characteristics, the center's experience, and patient preferences.



1- INTRODUCCIÓN: 
La estenosis carotídea (EC) es una patología relativamente frecuente en adultos mayores, y es responsable de 1 de cada 5 accidentes cerebrovasculares (ACV) isquémicos. (1). El manejo de los pacientes con EC asintomática (ECAS) continúa siendo motivo de debate.
Si bien los estudios pivotales han demostrado cierto beneficio con la revascularización, debemos considerar que en la actualidad el control de los factores de riesgo y el estándar de tratamiento médico óptimo (TMO) se ha intensificado, con beneficios comparables al tratamiento invasivo. 
Es prioritario establecer quiénes se beneficiarían de un screening, y luego definir el subgrupo de pacientes en riesgo de padecer un ACV, pasibles de revascularización. Es esencial un abordaje multidisciplinario que incluya neurólogos, cardiólogos, imagenólogos, e intervencionistas para la toma de decisiones individualizadas. 











2- ¿CÓMO DEFINIMOS A UN PACIENTE CON ESTENOSIS CAROTÍDEA ASINTOMÁTICA?
La estenosis carotídea asintomática (ECAS) se ha definido como la obstrucción de una o ambas arterias carótidas internas (ACI) en su porción extracraneal en pacientes sin antecedentes clínicos de ACV isquémico, accidente isquémico transitorio u otros síntomas neurológicos atribuibles al vaso afectado dentro de los 6 meses previos al diagnóstico. 
La estenosis es significativa cuando el porcentaje supera el 50%, y en rango de severidad por arriba del 70%. Dicha cuantificación proviene de los estudios NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators) y ECST (European Carotid Surgery Trialist) que a partir de la arteriografía establecieron un cociente entre el diámetro del lúmen en el sitio de mayor estenosis en la ACI (mismo numerador), sobre el diámetro de la ACI libre de enfermedad por encima de la estenosis en NASCET y diámetro del vaso donde se midió la luz residual en el ECST (distintos denominadores). El método NASCET es la referencia ya que tiene una mejor correlación con la hemodinamia y graduación de la estenosis estimada por eco-Doppler, además que ECST tiende a sobrestimar la severidad (1).
3- ¿CUÁL ES LA MAGNITUD DEL PROBLEMA? ¿DEBEMOS IR A BUSCAR LA ESTENOSIS CAROTÍDEA EN EL PACIENTE ASINTOMÁTICO?
La ECAS tiene una baja prevalencia en la población general no seleccionada, siendo menor al 1% para lesiones >70%, pero con una relación directa a la presencia de los factores de riesgo que precipitan el “continuo de la enfermedad cardiovascular”, como la hipertensión arterial, diabetes, dislipidemia, tabaquismo y la edad, siendo muy baja su prevalencia en menores de 50 años pero afectando a uno de cada diez mayores de 80 años como aquellos pacientes con enfermedad coronaria preestablecida, con una mayor tendencia en hombres (1-3,10).
Al momento no se aconseja el screening sistemático dado que no hay evidencia que sustente beneficios en reducción de eventos ni en costo-efectividad (4). Sin embargo, si consideramos que entre un 10-15% de los ACV son consecuencia de la progresión de ECAS, y que además la mayoría desconoce dicho diagnóstico al momento del evento, es prioritario considerar un cribado selectivo, principalmente en pacientes cuyas características clínicas son de alto riesgo. Esta estrategia selectiva permitiría comenzar el TMO temprano para prevenir tanto la ocurrencia de un ictus como de otros eventos cardiovasculares (5). La Sociedad Europea de Cardiología propone al respecto los siguientes grupos de riesgo: 
a- >60 años y varios factores de riesgo cardiovascular (Hipertensión arterial (HTA), cardiopatía isquémica, tabaquismo, antecedentes de ACV en familiares de primer grado); 
b- pacientes en hemodiálisis; 
c- portadores de enfermedad vascular periférica; 
d- valoración pre-quirúrgica en cirugía de revascularización miocárdica; 
e- pacientes con soplo carotídeo; 
f- quienes previamente hayan recibido radioterapia en región del cuello.
4- ¿CÓMO DIAGNOSTICAMOS Y HACEMOS SEGUIMIENTO DE ESTA PATOLOGÍA? 
El eco-Doppler (ED) carotídeo es el método de imagen de elección por su alta sensibilidad y especificidad, alcanzando un 94% y 92% respectivamente en lesiones entre 60-99%, principalmente en manos expertas, además de ser inocuo, de bajo costo, y fácil acceso, permitiendo evaluar características y progresión de la patología. Su limitación principal radica en que, comparado a la angiografía digital, tiende a sobreestimar la severidad de la estenosis y no permite una caracterización precisa de lesiones ubicadas en porciones distales de las ACI (1,5,6,7). 
Si bien no hay directivas claras del tiempo de vigilancia y las guías de recomendación difieren respecto a este tópico, en aquellos pacientes con lesiones entre 50-60% en quienes se considerará la revascularización, el consenso de la Sociedad Europea de Cirugía Vascular (ESVS) propone realizar controles anuales con ED. En lesiones <50% no estaría indicada la vigilancia, exceptuando aquellos con EC distal o fuera del campo de insonación del ED (1,7,8). 
En caso de progresión a estenosis de 60-99%, se debería evaluar si el paciente presenta alguna característica de riesgo de sufrir ictus pese al TMO (tabla 1); y en éstos, si el paciente aceptara la estrategia de revascularización, se recomienda corroborar la lesión con un segundo ED en manos expertas o con estudio angiográfico no invasivo (angio-RM o angio-TAC). De presentarse discrepancia entre dos métodos no invasivos, enfermedad vascular extra e intracraneal extensa o plan de revascularización con stent, la angiografía digital, que ha sido de referencia durante años, se impone como método diagnóstico recomendado (1,6-8).
5- MANEJO DE LA ESTENOSIS CAROTÍDEA ASINTOMÁTICA.
5.1- ¿QUIÉNES SE BENEFICIAN CON LA REVASCULARIZACIÓN? 
Para responder este interrogante es necesario establecer un punto de equilibrio entre el riesgo inherente al procedimiento, la experiencia del centro y la probabilidad de prevenir un ACV a largo plazo. 
Para poder identificar a los pacientes que podrían beneficiarse con la revascularización, se han propuesto ciertas características de riesgo basadas en criterios clínicos, como el antecedente de AIT (accidente isquémico transitorio) e ictus contralateral, y en criterios imagenológicos (tabla 1). Estos últimos fueron revisados por Kamtchum-Tatuene y col. en un metanálisis de más de 20.000 pacientes demostrando que estas características aparecen en una cuarta parte y tienen un riesgo significativamente mayor de ACV ipsilateral  tanto en estenosis moderadas como severas (5,8,9). 
Es preponderante el rol de las imágenes en la caracterización de las placas de ateroma y la estratificación del riesgo. Karlöf y col. describieron a partir de tomografías la asociación entre núcleo lipídico grande, hemorragia intraplaca y carga de placa con mayor inflamación y degradación de la matriz, indicando mayor inestabilidad. En cambio, placas fuertemente calcificadas se relacionan a mayor estabilidad y menor inflamación (10). 
Así, el beneficio potencial del tratamiento invasivo parece estar limitado a subgrupos bien seleccionados. No existe hoy un modelo validado que combine estos marcadores para orientarnos de manera estandarizada, por lo que en estos subgrupos se deberá realizar una evaluación individualizada para poder justificar una estrategia invasiva, considerando el bajo riesgo de ictus con el TMO contemporáneo. (11)
La ESVS propone en su guía práctica de 2023 considerar para endarterectomía carotídea (CEA) (clase IIa B), o con un grado menor de recomendación angioplastia con stent (CAS) (clase IIb B), a aquellos pacientes asintomáticos con estenosis entre 60-99%, expectativa de vida >5 años, anatomía favorable y más de una característica de riesgo para ACV pese al TMO (tabla 1). (8).
5.2- ¿QUÉ ROL TIENE LA REVASCULARIZACIÓN EN ESTA PATOLOGÍA? REVISANDO LA EVIDENCIA
El abordaje terapéutico de la ECA continúa siendo controversial. La principal evidencia científica se apoya en estudios publicados hace más de 20 años, momento en el cual no existía el tratamiento médico actual. Las estrategias terapéuticas con la que contamos incluyen al TMO y la revascularización por CEA o CAS.   
Ensayos pivotales como el ACAS y ACST-1 demostraron en ECAS con estenosis ≥60% que la CEA reduce el riesgo de ACV ipsilateral a largo plazo (5 años), aunque con un beneficio absoluto modesto y una reducción del RR de 53% (11% vs. 5,1%) y 36% (10,9% vs. 6,9%) respectivamente, en comparación con tratamiento médico. Dicho beneficio fue más significativo en el tiempo y en hombres <75 años con bajo riesgo quirúrgico. Por el contrario, el beneficio no fue concluyente en mujeres. A destacar que en ambos estudios se reportaron bajas tasas de complicaciones perioperatorias, centros muy bien seleccionados con operadores experimentados y estrictos criterios de calidad (riesgo de muerte o ACV perioperatorio <3%). En ambos el TMO fue subóptimo (ACST con 80% de antiagregación plaquetaria y sólo un 25% recibía estatinas) (12, 13). En cuanto a pacientes de alto riesgo (cardiopatía isquémica, insuficiencia cardiaca con deterioro ventricular, >80 años, entre otros), en el estudio SAPPHIRE se evidenció en un seguimiento a 3 años que aquellos tratados con CAS la mortalidad duplicó la incidencia de ACV, planteando un interrogante acerca del beneficio de intervenir a este grupo de pacientes (23).
En la era de la revascularización percutánea, los ensayos SPACE-2 y ACT-1 han comparado revascularización quirúrgica y percutánea con TMO, sin demostrar clara superioridad de CEA o CAS frente al tratamiento conservador, aunque con limitaciones metodológicas (bajo reclutamiento) (14,15,23). Asimismo, el ensayo CREST, que incluyó tanto pacientes sintomáticos como asintomáticos, evidenció que CEA y CAS ofrecen resultados globales comparables en la prevención de eventos a largo plazo, con diferencias en el perfil de complicaciones periprocedimiento: mayor riesgo de ACV periprocedimiento con CAS; y de infarto de miocardio o lesión de nervios craneales con CEA. A su vez se han visto mayores beneficios de la CAS en pacientes jóvenes, y de la CEA en mayores de 70 años. (16) Un metaanálisis de 5 ensayos en 2017 demostró que CEA y CAS ofrecen una protección similar tras superar el riesgo perioperatorio inicial, sin diferencias significativas a largo plazo. Hay que considerar que aspectos como la protección embólica, modos de abordaje y desarrollo tecnológico han progresado, tanto como la curva de aprendizaje de operadores (17). 
Existe cierto acuerdo entre las distintas sociedades  científicas acerca de las indicaciones de intervención en los pacientes con ECAS, que consideran como determinantes la edad del paciente, el riesgo cardiovascular, la tasa perioperatoria del centro (<3%), y una expectativa de vida que supere los 5 años (tabla 2).

5.3- ¿PUEDE EL TRATAMIENTO MÉDICO CONTEMPORÁNEO POR SÍ SOLO REDUCIR EL RIESGO DE ACV EN PACIENTES CON ECAS?
El TMO tal como lo conocemos hoy (tabla 3) no estaba representado en los estudios pivotales que ponderan la endarterectomía por sobre el tratamiento médico. Sin embargo, estudios más recientes (revisiones sistemáticas y observacionales), han evaluado el TMO actual destacando una incidencia anual de ACV isquémico ipsilateral de 0,9%, mucho menor comparado a la tasa anual de estudios como el ACAS Y ACST (2,2 a 2,4% respectivamente). Se identificaron determinantes para progresión de placa y eventos como niveles de cLDL >100 mg/dl, indicación de estatinas de baja potencia (o la no indicación), niveles de tensión arterial >140/90 mmHg y tabaquismo. Distintos metaanálisis relacionan una reducción de ACV del orden del 15% por cada 10% de reducción de cLDL (23). Esto refleja el gran cambio introducido por el uso sistemático de estatinas potentes, antiagregación, control estricto de TA y abandono del tabaco, que en los años 90 no estaban estandarizados (18-20).
Una revisión sistemática y serie de metaanálisis, con 14.310 pacientes con ECAS >50% comparó la CEA, CAS, y TMO en el período previo y posterior al año 2000. La CEA redujo el riesgo de ictus perioperatorio frente al CAS, y tanto CEA como CAS disminuyeron a largo plazo el riesgo de ictus menor e ipsilateral respecto al TMO (previo al 2000). Sin embargo, no se observaron diferencias significativas al comparar dichas estrategias con el TMO moderno luego del año 2000. (21)
Es importante destacar que tanto las medidas higiénico-dietéticas como las farmacológicas constituyen la piedra angular en la preveción y tratamiento de la ECAS (tabla 3). Se aguardan aún ensayos clínicos aleatorizados a gran escala que comparen dichas estrategias con la intervención. Se encuentra en curso el estudio CREST-2, ensayo prospectivo y aleatorizado que buscará determinar el beneficio de la revascularización carotídea (CEA o CAS) frente al TMO intensivo en pacientes con ECAS ≥70 %.








6- CONCLUSIÓN: 
La estenosis carotídea asintomática es una patología relevante que implica un elevado riesgo de padecer isquemia cerebral. El inicio inmediato de medidas farmacológicas y no farmacológicas constituyen el pilar inicial y fundamental del tratamiento. Es prioritario identificar al subgrupo de pacientes que podrían beneficiarse con la revascularización y aportar un valor adicional al tratamiento médico. Por otro lado, aún no se dispone de ensayos clínicos a gran escala que respalden la revascularización sistemática comparados con el estándar de tratamiento actual. Por eso resaltamos que la decisión de intervención debe ser individualizada, involucrando un equipo multidisciplinario y considerando los riesgos del procedimiento adaptado a la experiencia de cada centro, e involucrando al paciente en la toma de decisiones.
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	Características clínicas y de imagen
	Tasa anual de ACV ipsilateral
	HR/OR para ACV (IC 95%)

	Infarto silente ipsilateral en TC
	SI: 3,6%. 
NO:1,0%
	SI vs. NO:
3 (1.46-6.29)

	Progresión anual de estenosis >20%
	Regresión: 0%. 
Sin cambios: 1.1%. 
Progresión: 2%
	Progresión vs sin cambios:
1.92 (1.14-3.25)

	Área de placa 
	<40 mm2:1%. 
40-80 mm2:1.4% 
>80 mm2: 4.6%
	40-80 mm2: 2.08 (1.05-4.12)
>80 mm2: 5.81 (2.67-12.67)

	Área negra yuxtaluminal 
	<4 mm2: 0.4%; 
4-8 mm2: 1.4%;  
8-10 mm2: 3.2%; 
>10 mm2:5%
	-

	Hemorragia intraplaca (RM)
	-
	SI vs. NO:
3.66 (2.77-4.95)

	RCV alterada
	-
	SI vs. NO:
6.14 (1.27-29.5)

	Placa eco-lúcida (ED)
	Predominio ecolucencia: 4.2%.
Predominio ecogénico: 1.6%
	Ecolúcida vs ecogénica:
2.61 (1.47-4.63)

	>1 MES espontaneo en >1 hora en DTC
	-
	SI vs. NO:
7.46 (2.24-24.89)

	Embolización espontanea + placa ecolúcida
	SI: 8.9%. 
NO 0.8%.
	SI vs. NO:
10.61 (2.98-37.82)

	AIT/ACV contralateral
	SI: 3.4%. 
NO: 1.2%
	SI vs. NO:
3.0 (1.9-4.73)


Tabla 1. Características clínicas y de imágenes asociadas a mayor riesgo de ACV en ECAS (50-99% de estenosis) bajo tratamiento médico. Adaptado y modificado de “ESVS 2023 Management Guidelines of Atherosclerotic Carotid and Vertebral Artery Disease”.  HR/OR: Hazard/odds ratio. TC: tomografía computarizada. ACV: accidente cerebro vascular. RM: resonancia magnética. RCV: reserva cerebral vascular. ED: eco Doppler. MES: señales microembólicas. DTC: Doppler transcraneal. AIT: accidente isquémico transitorio.

	
	Guía ESVS 2023

	Guía ESC 2024
	Guía AHA 2024
	Guía SAC 2025


	Indicación de endarterectomía carotídea.
	En pacientes >75 años con ECA>60% y riesgo quirúrgico medio – bajo en presencia de una o más características de riesgo, se debería/ se podría considerar la CEA además de TMO siempre que el riesgo perioperatorio sea menor de 3%, y la expectativa de vida del paciente sea mayor a 5 años.

	
	Clase IIa  B.
	Clase IIa B.
	Clase IIb B. *1
	Clase IIa B.

	Pacientes con riesgo quirúrgico bajo-intermedio.
	En pacientes con riesgo quirúrgico medio con ECA>60% con 1 o más características de riesgo, se puede considerar colocación de CAS además de TMO, como alternativa a CEA, siempre que el riesgo perioperatorio sea <3%, y la expectativa de vida del paciente sea mayor a 5 años.

	
	Clase IIb B.
	Clase IIb B.
	
	Clase IIb, B.

	Pacientes con riesgo quirúrgico alto.
	En pacientes con ECA>60% y riesgo quirúrgico alto, con 1 o más características de alto riesgo, se puede considerar implante de CAS además de TMO, siempre que la anatomía sea favorable, tasas perioperatorias menores a 3%, y la expectativa de vida supere los 5 años.

	
	Clase IIb B.
	Clase IIb B.
	Clase IIb B. *
	Clase IIb B.


Tabla 2. Recomendaciones de revascularización carotídea asintomática según las guías ESVS (8), ESC (5), SAC (1), AHA (22). 
*1 Las guías AHA consideran ECA>70%. Enfatizan la decisión conjunta de estrategia entre médico y paciente. (IC).
*2 Indica que la efectividad de la revascularización no está establecida en pacientes de alto riesgo quirúrgico.  

	Estrategias
	Medida
	Objetivo/Meta

	No farmacológicas
	Ejercicio físico regular
	≥150 min/semana de actividad aeróbica moderada (caminar, bicicleta, etc.)

	
	Alimentación saludable
	Dieta mediterránea o DASH; reducción de grasas saturadas y sal

	
	Control de peso
	IMC 20–25 kg/m²; circunferencia abdominal <94 cm (hombres), <80 cm (mujeres)

	
	Cesación tabáquica
	Abandono completo del cigarrillo

	Farmacológicas
	Control glucémico
	HbA1c <6,5 %

	
	Control de presión arterial
	<130/80 mm Hg

	
	Control lipídico
	LDL <55 mg/dl (estatinas ± ezetimibe ± iPCSK9)

	
	Terapia antitrombótica
	Aspirina a dosis bajas (75–325 mg/día)


Tabla 3. Estrategias y objetivos del tratamiento médico óptimo intensivo, el cual constituye la estrategia en todos los pacientes con ECAS (5).
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