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EXPERIENCIA DE LA CIRUGIA DE CAROTIDA EN EL HOSPITAL ESPAROL:

INTRODUCCION

Los conceptos sobre eticlogian y manejo de los
infartos cercbrales han cambiado en forma importante en los
Gltimos 30 afios. Con estos cambios aument6 el interés por la
Cirugia de Carftida.

Desde la &poca de los Griegos, pasando por Pa-
ré ¥y muchos otros cirujanos, el estudio de la patolopgia care-
tidea ha evolucionade notablemente por dfécadas, hasta que se
pudo estudiar al paciente en vivo, gracias al desarrollo y a-
vance de los estudios de gabinete come con la OPG, la Angio-
graffa, el US-Doppler, Tomografia, etc,

E1l problema de 1a Insuficiencia Cerchrovascu-
lar ha sido resuelta, en parte, desde la época de las 60's ,
con el desarrollio de la Endarterectomfa de Carftida, éste cos
uno de los procedimientos vasculares mis comunmente renliza-
dos en la actualidad, ya que un gran nfimere de pacientes ha
sido intervenido con un alto grado de seguridad, sobre todo,
ahora en que contamos con los shunts vasculares para protec-
cién cerebral.

Sin embargo, sus indicaciones quirfirgicas, el
uso o0 no de la proteccibn cerebral trasoperatoria y los resl-
tadci postoperatotrios, son todos elles sujetos a gran contro-
versia.

OBJETIVDS:

Anglizar el tipo de patologfa quirfirgica en nues-
tro hospital, sus indicaciones, la ovaluacifn preoperatoria,
la técnica quirurgica con el monitoreo transcperatorioc y sus
resultados.



NISTORIA DE LA CIRUGIA DE LA ARTERIA CAROTIDA:

ANTECEDENTES:

La palabra "car6tida" proviene del Gricgo y signifi-
ca: estupefaccidn o caida en un suefio profundo.,

En el Partenfn de Atenas existe un dibujo que muestra
a un centa2uro que comprime la cardtida izquierda del cuello de un
guerrero lapita.

Ambrosio Paré cn el siglo XVI, describié: ' las dos
ramas las llaman carStidas o soporales, las arterias del sucfio,
porque cuando son obstruidas o en alguna forma se interrumpen, se
cae dormido ™.

Segiin Dandy, llipGcrates y Galeno sabfan que la hemi-
plejia dependia de una lesi6n en el lade opuesto del cerebro.

Las primeras operaciones reportadas sobre la caréti-
da interpna fueron las ligaduras realizadas secundarias a trauma,
Hebernstreit, de Alemania en 1793 hizo la primera ligadura; aun-
que a John Albernathy, en Inglaterra se le atribuye la primera 1i-
gadura deliberada después de controlar la hemorragia por compresidn
directa, E1 paciente de Albernathy habfa sufrido un desgarro de la
carétida izquierda por una lesién de asta de vaca en 1798,

Sir Astley Cooper fue el primero en ligar una carbti-
da para tratar un aneurisma cervical en 1805, ¢l paciente murid de
infeccifin, pero en 1808 repitid la misma operdcién, esta ve2 con
buen resultado. El1 paciente vivié hasta 1821, En 1809, Benjamin
Travers fué el primero en ligar la cardtida primitiva, para resol-
ver una fistula cavernosa de cardtida. En 1868, Pilz reuni6 600 ca-
s0s registrados de ligadura de carStida por hemorragia o ancurisma
cervical con una mortalidad del 43%. .

flasta hace poco la mayoria de 1los médicos tenfan la
idea de que las crisis cerebrovasculares eran causadas por insufi-
clencia vascular intracranecal. William Osler en 1509, en su Text-
book of Medicine, atribuyd la apeplejia a hemorragia cerebral,

Gull cn 1885, Savory en 1856, Broadbent en 1871 y I'en-
zoldt en 1881 describiercon lesiones oclusoras de segmentes extra-
créneales de las principales arterias que riegan el cerebro y men-
cionaron su asoclacifn con la isquemia cerebral,

En 1905, Chiari, describi6 la placa ulcerada de las
cnrﬁgidns y los émbolos que se despresnden de &stas provocando apo-
plejia,

) Ramsey Hunt en 1914 secfiald la importencia de las oclu-
siones extracrancales en las enfermedades cerchrovasculares. Reco-
nocif que las ocluciones parciales o completas, tante de carftidas
como del tronco braquiocefflico podfan causar sindromes cerebrales
de origen vascular. Utiliz8 el término de " claudicacifn cerehral
intermitente .
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En Portugal Egaz Moniz describid por primera vez Ia
técnica de la arterjograffa cercbral, sunque la primera demostia-
cifn de trombosis de carttida la hizo Sjoquist on 1936. Despuds
hubo otras publicaciones de Moniz, Lima y lLacerda (1937), que deo-
mostraron oclusibén de la car6tida interna cxtracrancal en angiogra-
ffas. En 1951 Johnson y Walker demostraron 101 casos de trombosis
de car6tida con la misma técnica.

En 1954 el Dr. Fisher insisti6 en la relacifn exists-
tente entrc la patolopgia de la arteria carétida en el cuello ¢ in-
suficiencia cercbrovascular. Mencionf las oclusiones parciales o
completas debidas a ateroesclerosis, Observd gque ©n cosos de este-
nesis importantes s nivel de la bifurcacibn de la carbtida, laosva-
sos distales podian estar complctamente libres de enfermedad. Afir-
mb6 lo siguiente: " cabe pensar incluso que algfin din 1la cirugiavas-
cular encontrari la forma de crear una desviaci6n (bypass), salvan-
do la porci6n ocluida de la arteria durante el periodo de sintomas
peligrosos pasajeros, Ha de ser posible anastomesar la carGtida cx-
terna o upna de sus ramas con la car6tidn interna, arriba de la zo-
na de estrechamiento ™.

l.a profecia de Fisher pronte pasé n ser una realidad
La primera reconstruccifn quirfirgica de una arteria carStida fue
realizada en Buenos Aires ¢l 20 de Octubre de 1951 por Carrea, Mo-
lins y Murphy. El pacicnte tenin apoplejfa y estenosis de la carb-
tida izquierda. Se le realizé una snastomosis entte carbtida exter-
na y la porcibn distal de 1a carftida interna después de resecar
parcialmente la zona estenosada. El paciente se recuperf,

En 1951 Wylie en L.U. realizf la tromendarterectonmia
para extirpar placas en el segmento aortoiliace y el 28 de Enero
de 1953 Strully, Hurwitt y Blackeberg fucron les primeros en rea-
lizar la técnica en carftides interna cervical sin obtener flujo re-
tr6grado, por 10 que seilalaron que 1a endarterectomian tenfs que
ser posible en tales casos cuando los vases distales se cncontraban
permeables.

La primera endarterectomia de carftida con buen resul-
tado fue llevada a cabe el 7 de Agosto de 1953 por el Dr. Michael
De Bakey. En fsta ocasién si hubo un buen flujo retrbgrado proce -
dente de la carStida interna, Una arteriografia post-quirfirgica de-
mostré que la car6tida interna era permecable tanto en su porcidnex-
tracraneal como en la intracrancal. Este paciente murif en 1972 de
enfisema, 19 afios después de la cirugis sin presentar nuevos ataques
cerebrales.

En el St. Mary's Hospital de Londres, el 19 de Mayo de
1954 Eascott, Pickering y Rob operaron a una mujer con isquemin ce-
rebral transitoria recurrente, debido a estenosis a nivel de 14 bi-
furcucitn de la caré6tida interna izquierda., Se realizd rescccibn de
la bifurcacién con anastomosis termino-terminal entre carStida pri-
mitiva y la porcién distal de 1a carftida interna. Se utilizf hi-
potermia como mecanismo protector durante el tiempo de pinzamiento
carotideo,



i
H
v

Pentro de la flistoria de 1n Humanidad existen per-
sonajes cElebres que padecieron crisis isquémicas como son Pas-
teur, von filindenburg, Lenin el cufl muri6 a los 54 ofios cen he-
miplejia derecha en su tercer ataque.

En los Estados Unides, no menes de lo presidentes -
hun muerto o sufride insuficiencia cerebrovascular, algunos de
ellos fueron Woodrow Wilson, Roosevelt, Einsephower, etc.

Tenicendo en cuenta que la ateroesclerosis es multi-
sistémica afectando en forma importante las arteriss coronarias,
la mayoria de pacientes con ateroesclerosis generalizada mueren
de cardiepatis covonaria y no de apoplejia. Para estos pacientes
l1a morbilidad puedc ser mis importante que 1a mortalidad. Es por
esta razén que se insiste ecn la endarterectomia carotidea para
evitar la apoplejia. Ademis, de que la calidad de supervivencia
es tan imposttante o mfs que la propis supervivencia.



FISIOLOGIA

La irrigaci6n sanguinea intracere-
bral o intracraneal deriva de las dos arterias car6tidas inter -
nds y en menor grado de las 2 vertcbrales, las cuales se unen pa-
ra- formar la Arteria Basilar., La arteria basilar se divide en las
dos arterias cerebrales posteriores, que estfin unidas a las dos
carftidas internas por las arterias comunicantes posteriores. Las
carftidas internas emiten las dos arterias cerebrales anteriores,
que luego son unidas por la arteria comunicante anterior fnica,
constituyendo asi el Circulo o Polfigono de Willis (Figura 1).

Lus enfermedades arteriales extracrancales, cn la
aorts o en la cardStida primitiva (c. derecha rama del tronco hra-
quiocefdlico y la c. izquierda rama de la aorta), ia carftida ex-
terna y las arterias vertebrales en el cuelle preducen a menude
sintomas de insuficiencia cerebrovascular. lor eso las anomalias
de origen y formacién de las propias arterias y del circulo de Wi-
11is, y la eficacia de los canales colaterales, deben ser consi-
derados en la patogénesis de lz enfermedad cerebrovascular. Menos
del 253 de los humanos tienen polfgonos completos y aproximadamen-
te el 50 1 ticnen ausencia o hipoplasia de una arteria comunican-
te posteriorn (43}.

Muchos individuos toleran la obstruccifn unilateral
de la carbtida, pero €sto no es fdcil de determinarse antes de la
operacién (3). La obstruccifin unilateral completa de 1a arteria
carftida interna conlleve a un 50 % de mortalidad segfin algunos
autores,

En personas j6vencs suele poderse ocluir las dos ar-
terias carftidas sin efecte perjudicial sobre las funciones del
cerebro, debido a la buena circulacifin colateral (Poligono de Wi-
11is). Sin embargo, en personas de edad, las grandes arterias de
la base muchas veces estfin tan esclerfticas, que el bloqueo par-
cialde ambas carStidas primitivas disminuye considerablemente el
riego sanguineo, causande trastorno temporal o permancnte de las
funciones del cerebro {4).

Las arterias carGtidas internas y vertecbra-
les comparten la irrigacifn sanguineca de su propia mitad del en-
céfalo, de tal manera que normaimente no hay intercambio de san-
gre entre cllas. Sus corrientes respectivas se encuentran en la
arteria comunicante posterior en un " punto mucrto ', en el cual
las presiones de ambas son iguales, pero los caudales sangufncos
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de las dos no se mezclan. Sin embargo, si amhas carétidus inter-
nas o ambas arterias vertebrales estfin ocluidas, 1a sangre pucde
pasar tante en scntido retrbégrado como anterSgroado, dependicndo
de cuil de ellas se encuentre permeable, De 1a misma forma si u-
na arteria carftida interna o vertebral estd ocluida, la sangrve
cruza la linea media de mapera que el drea que de otro modo es-
taria privada de sangre, cs nutrida por su homSloga contralateral.
En condiciones normales las dos corricntes de las arterias verte-
brales no se mezclan, y sc mantienen cada una del propio lado de
la arteriz basilar,

Cuando existe oclusi6n de una carbftida interna en
el cuello, se pueden establecer importantes canales colaterales
a través de la carftida externa, con un flujo dependiente de la
arteria oftilmica, pero en sentide invertide. Cn lu corteza cere-
bral, las areas de infarto debidas a oclusién de las principales
ramas arteriales estan limitadas por el flujo contralateral ya
menclonade, a través de las abundantes anastomosis arteriales me-
ningeas que existen en regiones divisorias entre las areas de i-
rrigucifn anterior, media y posterior. Sin embargo,los vasos per-
forantes que irrigan 1a cdpsula interna y los ganglies basales
son arterias terminales,

. La extensién y permeabilidad de los ca-
nales colaterales son facteres de importancia para delimitar cl
tamafio del area de infarto que resulta de la oclusifn arterial.
Otro factor tamhién importante es la propiedad de los vasos cere-
brales de compensar rédpidamente los cambios repentinos de la cir-
culacifn. Estos cambies pueden ser evaluados por cualquiera de
los nfimeroscs métodes que miden el flujo sanpgufneo cerebral (FSC},
€sto se hace en mililitros de sangre por 100 gramos de tejido ce-
rebral por minuto, relacifén (presifn sanguinea arterial media/FSC)
que indica la resistencia vascular cercbral, y otro parimetro que
indica 1a utilizaci6n de 02 cerebral (diferenciao de 02 arteriove-
nosa/FSC) (5).

El flujo sangufneo cerchral normal es de atrededor
de 55 ml1/100 gr/min, lo cual representa aproximadamente 750 ml/
min. en el adulto término medio o sea el 15% del gasto cardiaco
total on reposo: Este Llujo disminuye cuando aumenta la edad.

La capacidad del cerebro de mantencr un FSC a pesar
de variaciones cn la presi6n arterial media (presién de perfusidn)
y por 1a resistencia cerchrovascular es Io que denomina antorregu-
lacibn, &sto estd muy desarrcllado en condiciones normates, pero
pucde estar muy alterado por enfermedad cercbrovascular,

El principal {factor que controla la resistencia ce-
rebrovascular tanto cn el hombre come en los animales es la ten-
si6n dc CO2 de la sangre arterial. La inhalacidn de gas que con-



tiene mis de 3.5 % de CoZ proveca un avmento considerebla del FS¢,
Los combios en 1a tensifn de 02 suclen tener el efccto contrario
ya que la inhalacién de 02 provecs vaseconstricci&dn y la hipoxia
causa vasndilatacibn.

Sabiendo que la funcifn normal del cerebro se lleva
a caho ¢on wn flujo de S50-55 m1/100 g/min teniendo células via-
bles, los sintomas necurelopicos se preducirin cuande este [lujo
se encucntra al vededor de 30 ml o menoes, dependiendo del tiempa
de permansencia de este flujo alterade, 5i es corio sc produce la
1iamada penumbra isquémica, que al regresar el {lujo a valarves
nermales desaparcce, junto con 1os sintowas, pero si este flujo
s¢ prolenpn cn tiewmpo o disminuye adn mis, sc producen cambics
en el EEG y dafio cerebrol irreversibie {Figura 2)}.

En pacientes con hipertensifn arterial y ateroescle-
rosis cercbral, pueden producirse reduccianes constantes del FSC
gencral, estas reducciones tienden a ser mayores cn pacientes con
sintomas y signos de isquemia cerebral transitoria,

La presifin por wmapipulacién del scno carotideo en
la bifurcacidn de la arteria cardtido puede resultar en una hipo-
tensi6n importante. Si esta presidn ne puede evitarse, la infil-
tracids del area con xilocaina es ¢l procedimiento indicado (6).

No liama la atencidn que se haya sugeride el tra-
tamiento de la isquemia cercbral mediante ta inhalacibn de COZ,
S5in embargo, algunos autores hallaron que el CO2 inhalade no su-
menta el FS5C en pacicentes con oclusifn de los principales vasos,
y que en realidad la utilizacibn de 02 cerebral puede estar dis-
minuida, posiblemente debido a gue leos peguefies vases cercbrales
que se encuentran afectados no producen respuesta,

“la hipexia loczl y la acidosis de los tejidos al re-
dedor de una zona de infarto pueden causar parflisis vasomotora
vascular, vasodilatacibn y pérdida de la autorregulacidn, que 4
su vez produce excesivo flujo sangufneo cn la periféria de dicha
area {“ sindrome de perfusidn de lujo "). Este fendmenc puede dar
origen a injurgitacifn venosa {sangre venosa roja) y, 3 veces has-
ta hemorragin extendiendo el drea de dafio inicial., También es pro-
bable que el CO2 iphalade aumente el flujo hacia dichas areas y,
por lo tanto, seria perjudicial, Este proceso no sélo causo dailo
local de los tejidos sino que tiende asi misme a desviar {asan-
gare de un fogo de isquemis (" Sindrome de rebo intracerchral ).
La sutorregulacifn puede estar tempeorariamente afectads en el he-
misferio alterado y estos focos hiporémices con pérdida de la ou-
torregulacién por 1o comn sb6lo duran dos o tres dfias,

En algunos pacientes se¢ puede restablecer Io autorre-
gulacidn por medio de 1a hipocapnia inducida por lta hiperventila-
citn, éstos no padecen hipoxia isquémica en pacientes con isquemia
cerebral. Por el contrario, puede aumentar el [lujo local produ -
ciendo vasoconstriccién en las vias colaterales normales, aumen-
tando la presién de perfusifn hacia el Srea isquémica.
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FISIOPATOLOGIA :

El origen de los sintomis en aproximadamente cl
80 3§ de los pacientes con enfermedad cercbrovascular oclusiva es
una lesifn ateroesclerStica en una arteria quirlirgicamente acce-
sible en el cuello o en el mediastino (Figure 3).
Menores porcentajes de patologfa son:

1) Secundariaz a embolia cerebral de origen cardiaco

2) Hiperplasia fibromuscuiar

3) Asociado a arteritis obliterativa de los grnndcs vasos
que se originan del arco adrtico

4) Debido a Anmeurisma Disecante de 1a Aorta quec 1nvolucra
las cardtidas

§5) Hiperextensifn del cuelle

6) Arteritis de Takayasu

7) Lesiones penctrantes o Truouma del cucllo

La ateroesclerosis sucle ser miixima en las bifurca-
ciones arteriales y, en particular, en cl erigen de la arteria
carftida interna en el cucllo. La relacifn existente entre el gra-
do de ateroescierosis que presenta un paciente y las probabilida-
des de que padezca un ataque de isquemia cerebrat no sicmpre es
directa, ya que intervienen otros muchoes factores, tales como la
integridad de la circulacién colateral cxtra e 1ntracrancal, ¢l
estado cardiovascular sistémico ¥, posiblemente algunos factores
hematol6gicos (8).

Las placas ateroesclerSticas ocasionan una estenosis
arterial y, por leo tanto, una obstruccién hemodinfimica al flujo
sanguineo cerebral, de tal forma q* este flujo cae por debajo de
un nivel critico, sec producird un ataque isqufmico transitorio o
permanente. Por otra parte no debemos olvidar que el paso de Em-
bolos de arteria a orteriz cs und causa importante de isquemia ¢
infartos retinlnnos y hemisféricos.

Se ha demostrado que la mayorfa de pacientes con sin-
tomatologia presentan lesiones estenbticas debidas a placas de o-
teroma, con francas ulceraciones o ulceraciones en fonda de saco,
Al ulcerarse estas placas, el material necrb6tico (cristales de
colesterol, restos calcificades de thxdo conectivo, etc.}, pue-
den desprenderse y ser la fuente de émbolos. Puede existir tam -
bign fragmentacidn de placas y desprendimiento de 1las mismas, A-
demfis, las plaquetas circulantes se adhieren a veces al tejido
conjuntivo de la pared lesionada y forman una masa que se despren-
de en forma de &mbolo, o sirve como base para la formacibn de un
cofigulo de fibripa, De suceder &sto el dltime coigule pucde actuar
como un #mbolo o aumentar de tamafio hasta convertirse en un trom-
be que ocluirf totalmente la luz vascular. Se¢ desconoce la géne -
sis del infarto de otros factores como el vasoespasme.
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Los infartos lacunares son pequefios infartos que
s¢ producen en la profundidad de la sustancia blanca hemisféri-
ca cerebral, debidos por lo gencral a lipohialinosis o ateroes-
clerosis de las pequeflas arterias penetrantes, por hipertensién

(15).

La enfermedad vascular cerebral tiene dos causas
principales: la obstruccifn y 1la hemorragia. La obstruccién pue-
de ser completa © incompleta. Si es completu, el tromho es gris
y laminado y puede agregarse un trombo rojo distalmente. Después
de la oclusi6n completa la cipsula interna puede presentar drcus
de reblandecimiento, pucden cxistir otros territorios con d&fi-
cit circulatorio los cuales muestran evidencia de diferentes es-
tadfos de¢ veblandecimiento. La incidencia de ateroesclerosis en
el primer segmento de la arteria carftida interna distal a su bi-
furcaci6n en ¢l cuello e¢s alta, cn segundo lugar se encuentra a
nivel de la aorta abdominal (2).

Cuando la arteria car6tida se encuentra ocluida,el
flujo sanguines depende de la circulacién celateral, de tres fuen-
tes principales:

a) De la carftida contralateral por shunts princi-
palmente a traves de la arteria comunicante an-
terior,

b) De 1a cardtida externa del! lado ocluido, por ca-

. nales colaterales & través de la arteria facial,
de la a. temporal superlicial y de ramas de Ia
arteria oftdlmica

c¢) De la arteria basilar a través de la arteria co-
municante posterior,

Existen numerosos facteres los cuyales hacen inade-
cuada la circulacién colateral hacia el hemisferio isquémico, to-
les como son la ausencia de los vasos, el desarrollo incompleto
de una arteria, el estrechamiento ateromatoso o la oclusién pro-
ducida por flujo inadecuado. Si anatémicamente, la circulacitn
colateral estd intacta, otros factores fisiolGgicos tales como:
la hipotensién o el volumen circulante bajo pucden producir dalio
irreversible al sistema nervioso central,

En cuanto a la localizacién de las lesiones cn ia
cardtxdn. 8stas sc cncuentran generalmente a nivel de 1a bifur-
cacifn " Zona de turbulencia *', empezando a un centimetro de la
cardtida comfin, involucrande la arteria carftida externa en su
porcifn proximal y 1-Z cm. de la carbtida interna. Afortunadamen-
te la cirugia a este nivel es segura y ticne bucnos resultados,
ocacionalmente se¢ involucra la carftida intracraneal.

Las placas atercesclerfticas extirpadas o removidas
de pacicntes sintomiiticos varfan grandemente en composicién y a-
pariencia. Algunas son principalmente fibrosas con superficies
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internas suaves, otras tiencn cambios degenaratives con hemorra-
gias intramurales y pequefias estenosis o con wlceracién de 1a su-
perficic de la Intima, éstas (iltimas pueden producir una lesién
catastré&fica por cmbolizacifn repetida.

+
HEMORRAGIA INTRAPLACA :

Creemos que al tiempo de ocurrir las he-
morragias, o mds tarde, la placa situwada, entre la hemorragia y
la luz arterial queda rota y expene la hemorragia intraplaca al
flujo principal en la arteria. Con e] tiempo, esta hemorragia se
desintegra, igual que 1o hace cualquier acimule de sangre fuera
de la luz arterial. Cuando este material se reblandece pierde
cohesifn y permite que se desprendan porciones de &! (Figuras 4
y 5). IEstas porciones son transportadas hacia arriba hasta el ce-
rebre, ¥ bloquean los vasos pequeflos provocando sintomas.

Este material estd compuesto de fibrina, y el cuer-
po le desintegra fécilmente por su propio sistema normal de plas-
minbgeno-plasmina. Esto expilica la variacién de los sfintomas, y
las arterias bloqueadas raramente se observan en arteriograffas
tomadas en pacicntes con isquemia cerebral transitoria. Algunas
partes de la placa o c¢ristales de colesterol pueden causar embo-
lia, con csto sc explica la presencia de pequeftas porciones de
colesterol en el ojo (placas de Hollenhorts) o trocitos de pla-
cas en las arterias durante las necropsias. Las placas de llollen-
horst nos indican que la placa ateromatosa de la carftida es bas-
tante friable, y que pueden ocurrir otras microembolias por ma-
nipulacisn quirGrgica.

Se han realizado mfiltiples estudios utilizando el
modo B {ultrasonido) para determinar las caracter{sticas de la
placa antes de la intervenci@n (9). Johnson -dividi6 las placas
en tres : una homogénea y dos heterogéncas,

Las heterogéncas las subdividis en ' placas duras
que contienen calcio, y " placas blandas " que son atravezadas
por el sonido. Al operar y examinar las placas homogéneas, éstas
tienden a ser viejas y contener material fibroso. Las heterogé-
neas contienen hemorragia intraplaca e lagos de colesterol, John-
son también demostrd que los pacientes con placas heterogéneas
blandas tienen una alta frecuencia de presentar eventos neurolf-
gicas. Los pacientes con placas heterogéneas duras o placas hano-
géneas presentaron menos acontecimientos o eventos neurolégicos.

Lennihan y colaboradores publicaron un estudio so-
bre hemorragias intraplaca y comprobazron que todos los pacientes
que las presentaban tomaban medicamentos antiplaquetarios, Esto
nes debe hacer pensar sobre el uso de dichos medicamentos en pa-
cientes con estenosis de carfitida,
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Seglin el estudio apatomopatelégice de las placas,
la cuausa de eventos isquémicos es 1a cmbelia de materinl hemo-
rrigico intraplaca, y no de plaquetas o fibrina que sc acumulan
cn la suporfic}e de placas irregulores.

Figura 4
Esquema de placa con hemorragia intraplaca,

Figura §

fiemorragia intraplecoa que ha roto la superficie
permitiende la salida de material hemorrfigico
que puede subir per la car6tida interna hasta
cl cerebro.



MANIFESTACIONES CLINICAS :

Una gran variedad de sindromes, pue-
den resultar de la enfermedad oclusiva de 1a carfitida, de las
vertebrales o de las arterias subclavias.

El clfisico ataque se manifivsta como amaurosis uni-
lateral, desviocibn de la comisura bucal y hemiplejia o hemipa-
resia contralateral, Pero también pueden existir disartria, ma-
reo, debilidad de una extremidad, etc, La presencias o no de afa-
sia depende del hemisferio dominante.

: Estos episodios genceralmente duran de minutos a ho-
Tas y ticnen recuperacidn " Ad integrum M.

11 Tsguemia Cenchral Transltorls : Cuando el deterioro neurolb-
gico dura menos de 24 hrs. y desaparece sin dejar secueclas.
El déficit es de tipe focnl y limitado al area cerebral irri-
gado por una determinada arteria.

2} DEfLeit Hewrolfgico Reversible § laquémico Resddual : cuando
¢l deterioro neurolégico se proleonga por mis tlempo, de 24-
72 hr., pero cuya completa resolucién no se produce hasta pa-
sadas unas tres semanas y no deja secuclas,

3} Infanto Cerebral : Cuando cxiste un déficit neurolfgico per-

manente, que puede ser leve, moderado o severo. En el ictus
establecide o infarto cercbral de tipo tromb6tico, sc desa-
rrella completmente en ol curse de pocas horas, de forma que
cuando el paciente recupera la conciencia, el déficit es prac-
ticomente total. Es frecuente encontrar, entre los anteceden-
tes dol enfermo, 1la prescntaci6n durante 1los meses o scmanas
anteriores, de uno o mfs ataques de isquemia cerebral transi-
toria.

El ictus en evolucifn o en progresifén se caracteri-
za por el agravamiento progresivo del déficlit neuroldgico fo-
cal inicial, que se manifiesta paulatinamente en el curso de
horas, o incluso dfas, como sucede como cuando estf afectada
ia circulaci6n posterior. Estoc se atribuye a la extensifn del
trombo desde la rama principal donde se ha originade a las ra-
mas de la circulacién colateral, donde obstruye los vasos anas-
tombticos. -

La caracteristica principal del ataque isquémico es
la presentacibn brusca de hemiparesia en un individue cuya edad
es compatible con 1la existencia de ateroesclerosis. En todos los
casos s¢ puede presentar cualquier sintoma de disfuncifn cerebral,



Cuando 1a lesibn se sitfia en el sitema carotideo, los sintomas y
signos derivados suclen reflejar la afectacifn de la arteria ce-
tebral mediz, es decir, el paciente suele presentar hemiparesia
contralateral, déficit hemisensorial y hemianfipsia, o 1o cual se
agregarfi cierto grado de afasia, si el hemisferio dominante es el
afectade (Cuadro 1).

SINTOMAS Y SIGNOS DE ISQUEMIA DEL S1STEMA CAROTIDEO

Arteria Signos Neuroldgicos

lHemiparesia contralateral especialmente de la
extremidad superior

Hemip8rdida sensorial contralateral
Hemianopsia homSnima contralateral

Parilisis de la mirada conjugada hacia el lado
‘contrario

Cerebral Media

Hemisferio Dominante Afasin, Apraxia ideomotriz, Agnosia tictil

Hemisferio No Dominante Trastornos de la imagen corporal
Aproxia constructiva y para vestirse

Paresin contralateral de pie, picrna y espalda
Cerchral Anterior Incontinencia urinaria

Apraxin de 1a marcha

Abulin o mutisme acinético

Cualquier combinancifn de signes de las cerchra-

Cerdtida Interna les anterior y media y, a veces, de la posterior

Cuadro 1



SOSPECHA DB ENFERMEDAD CAROTIDEA :

Debe sospecharse enfermedad
de la arteria car6tida en pacientes con antecedentes de ataques
isquémicos trapsitorios concomitantes con sfntomas caracteristi-
cos de defectos motores o sensitives contralaterales, dificultad
del habla o amaurosis fugax (episodio de ceguera monoocular tran-
sitoria, comparada a menudo con una cortina de ventana desplega-
da a travgs del ejo), debido a isquemia temporal,

En presencia de soplo con foco de mixima intensidad
sobre la bifurcacifn de la car6tida, en el tridngulo formado por
la mandfbula, cl esternocleidomastoideo y ¢l cartflago tirnides;
serfi necesario sespechar lesisn carotfdes como causa del acciden-
te vascular cerchral, Sin embargo, de un grupo de 165 pacientes
con lesiones en la hifurcaciéin de la cardtida, s6lo 77 % de cllos
manifestaron soplo, aunque fste puede ser también producido por
uan cstenosis proximal de la cardtida comfin o por un murmullo car-
diaco y trasmitide al cueclle. Aunque la ausencio de soplo no des-
f?rtn tampoco la posibilidad de enfermedad carotidea importante

0).

El diagndstico de enfermedad carvotidea es mis pro-
bable cuando el paciente no presenta:

1)} Cefalea, v8mito o lesiones del tercer par craneal
debidos a trauma o tumar cercbral.

2} Soplos de estenosis mitral con fibrilacién auri-
culdr, sugestivos de trombe intraauricular.

3) Antecedentes de Hiperetensi6n arterial y dolor
agudo en la espalda, come se observa en pacien-
tes con Aneurisma Disecante de la Aorta.

En cualquiera de sus formas, la enfermedad vascular
cerbral de tipe obstructivo, tiene en la mayoria de las ocaciones
un origen a nivel de la circulaci6n extracrancal y la extirpacién
de estas lesiones, previene la aparicién de sus sintomas y compli-
cacfones, El1 comité para el estudio de la oclusifn arterial ex -
tracrancal (11,12), determind que mis del 60 % de los enfermos con
sintomatologfa, tienen lesiones a nivel de la circulacifn carotfi-
dea en el cuello, suceptibles de ser corregidas quirlrgicamente.
Ademis se determing, que dos de cada cineo enfermos que desarro -
i1lan un infarto cerebral, fallecen durante el primer mes de evolu-
ci6n y Ia mitad de los que sobreviven requeririn de rehabilita -
cifn prolongada. Aproximadamente del 30 al 35 { de los pacientes
sintomiticos desarrollarin un infarto cerebral, durante los siguien
tes 3 a 5 afios y el 60 {4 de los pacientes con infartos cerebrales,
tendrin nuevas lesiones isquémicas en los siguientes dos afios; en
caso de que las lesiones a nivel de la circulacifn cxtracraneal
permanezcan sin correccifin quirfirgica,



EXAMEN FISICQ :

- Es importante realizar uma Historia Cifnica adecuada, insis-
tiendo sobre todo en factores predisponentes para este tipo
de patologfa como pudieran ser: edad, tabaquismo, ateroescle-
rosis, diabetes, hipertensi6n arterial, ctc. todos ellos son
antecedentes patolégices.

Es tambi&n importante los cuadres de isquemia cerchral que haya
presentado el pacicnte previamente y si €stos dejaron o no al-
ghn tipo de déficit sensitivo o motor. Y si se le administrd
algln tipo de medicamento.

- E1 Examen Neurolbégico nos detecta el déficit motor o sensiti-
vo de acuerdo al vaso afectadoe (Cuadro 1).

- La Palpacisn del pulso carotideo nos ayuda a determinar si 1a
oclusi6n es Intratotficica o no.
Esta palpacién en ocaciones seglin algunos autores es posible
a través de la faringe posterior.

- La Auscultaci6én la cual nos puede detectar soplos a nivel de
in bifurcacién carb6tidea. El soplo carotidco es un sople cer-
vical que comienza en la sistole y se extiende Jdurante parte
de la difistole, no resultando afectado por upa oclusién de la
arteria temporal superficial.

Debemos tener en cuenta que las estenosis de muy alto grade
%ueden)tcner un flujo tan bajo que no sc produzea ningln soplo
13,14).

- Examen de Fondo de 0jo: donde podremos observan ias placas de
Hollenhorst, que son placas de colesterol de color amarillo
brillante en los vases de la retina y que han embolizado des-
de la bifurcacifn de la carétida..

- Una vez que clinicamente se ha llecgado n un diagnbéstico pre-
suncional, éste es confirmado por cualquiera de los métodos
auxiliares de gabinete iniciando por les no invasives como
son la Oculopletismografia y 1la Ultrasonografia-Dopple y pos-
teriormente por los invasivos como 1a Arteriografia ya sea en
su forma convencional o por Sustraccibn Digital.

Estos estudios dcben ser comparativos de les dos lados y si es
posible de los cuatro vasos (Car6tidas y Vertebrales). Estos
nos indicarfin que tipo de paciente debe ser sometido a inter
vencidén quirdrgica,



OCULOPLETISMOGRAFIA (0PG} :

Aunque existen diversas varicdades

dec OPG, todns se basan en la valoracién dc 1a circulacidn orbi-
taria profunda preporcionuada por la Arteria OftAlmica, primera
rama de la carétida interna. 5610 las lesiones hemodinfimicamen-
te importantes producen prucbas positivas, es decir, lesiones
que han estrechado en mis de un 50 V el difmetro de la arteria o
una disminucidn del 90 % en una Seccifn transversal.

Puecden ocurrir falsos positives con una estenosis
aislada de la arteria oftfilmica, pero es poco frecuente. Se pre-
sentan falsos negativos en las siguientes situuciones:

1)} Estenosis bilateral igual
2) Lesibn bien compensada por el Poligono de Willis
o unad estenosis de la arteria cardtida externa.

s impovrtante recerdar que cn un pacuente sintomd-
tico, la QPG omitird flceras no hemodinfimicas, en este caso gs-
tarfi indicada una angiografia,

El ecco (Ultrasonido) y el doppler comparten prin-
cipios técnicos comunes, sin embargo su utilidad diagn6stica es
diferente.. El Ultrasonide, se emplea para el apfilisis anatémico
de los vasos y el Doppler cuantifica la velocidad de circulaci6n
de acuerdo con el principio fisico del doppler, que postula: el
cambio registrado en la frecuencia de una onda sonora cuando @s-
ta-se refleja en unia estructurs en movimiento (eritrocitos) es
directamente proporcional a la velocidad del objeto.

Los aparatos utilizades actualmente, tienen dos cris-
tales, uno de ellos emitec ondas sonoral ultrasGpicas, las que va-
rian de 2 a2 10 Mhrtz; micntras que el otro recibe a las ondas que
se reflejaron a nivel de los eritrocites. El cambio registrado en
la frecuencia, se trapsforma en una sefial eléctrica, la que sepro-
cesa para su interpretacién final, ésta puede ser de tres tipos:

- Audible
- Grifica
- Analisis espectral

La interpretacién espectral, cs el examen computari-
:ado de la onda doppler, en sus tres aspectos fundamentales: Fre-
cuencia, Intensidad y Tiempo, Este e¢s el método miis utilizado en
1a actualidad parn el anfilisis de las alteraciones carotideas,

El flujo de 1a arteria carftida externa e¢s similar
a la de cualquier otra arteria periférica, debido a que los con-
tenidos sanguincos sc vacinn en sistemas de alta resistencia, la
morfologfu espectral consta de tres ondas: una sist6lica répida
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y dos diast6livos de circulacitn lenta, la primera retrégrada y
la segunda anterdgrada,

La carftida interna, ticne caracteristicas espec-
trales propias, debido a que su contenido sanguinea termina eon
un sistema de baja resistencia, Lo onda espectral consiste en
un pico sistGitco répido, sepuido de una séla onda diastdlica
retrégrada, la que desciende lentomente a través de toda 1a difis-
tole. En 1a parte superigy de 1a curva se¢ aglutipnan todas las in-
tensidades altas, dejande un vacfo en sn parte centval, el cual
es denominade " ventana ecspectral “. La presencia de &sta indien
que existe flujo laminar y su horramiento por aumento en Ia in-
tensidad de 1as frecuencias bajas, sugiere la presencia de [lujo
turbulento.

La avteria carStida comiin, tiene caracteristicas
gspectrules comupes a las de las dos arterias anteriores, debi-
do a que su contenido se reparte dentro dde estos vases [(33),

PATRONES ESPECTRALES % ANORMALIDAD

1.~ FLujo Tuabualento : existe una frecuenciz mixima menor a &
Mirtz y borramiente de la ventana espectral. E! flujo turhu-
lente puede ser fisiolégico, por la presencia de un bulbe
carot¥deo ancho el bulbo carotfdec es una dilatacibn en el
origen de la arteria carftida interna. Las paredes del secno
estfin inervadas por los nervies glosoFaringeo y vage, que
tanbi&n pucden inervar al cuerpo carotfdeo, Lo funcién de
loes cuerpos carotideos es regular la presibn arterial. Una
hipertensidn da lugar 2 impulsos eferentes al centro vasomo-
tor en 1a médula, ishibiendo el tono simpitico y aumentando
el tono vagal) o bhien, puede ser patnlégxco per la prescencia
de lesiones (placas),

f.~ Estenosid doderxada €60 o 75 § del difmetro del vaso): La fre-
cuencia mfixima oscild entre los 5 ¥ 10 MHrtz; ins velocidades
varfas entre 80 y 110 cm/seg.

3.~ Etfenosis Seveaa {[wfs del 75 1 del didmetro del vaso):
frecuencin mixima ¢s superior a los 10 MHrtz. Las vclocxda-
des son superiores a los 120 cm/seg.
gospués de cualquier tipo de estenosis hay simpre IIUJO tur-
ulento.

4.~ La incopacidad de obtener un registro doppler, a nivel de la
topografia anatbmica de cualquiera de las arterias cardtidas
sugiere, fuertemente la posibilidad de oclusidn.

El exiimen en el ultrasonide, permite conocer la ana-
tomia de las arterias y detectar la presencia de placas ateroma-
tosas en el interior dec cllas. L1 equipo de US debe scr de alta
resolucidn, los transductores varfan de 5 a 10 MHrt2y sin embarvge
el ideal para el estudio de las cardtidas es el de 10 MHrtz, pucs
con 81 se consiguec una mejor imagen, Ja que aumentd la scnsibili-
dad disgndstica.



Las capas Intims y adventicia son las mis ecogini-
¢as, lentras que la capa muscular efvece una nula visibilidad.
Las placas ateromatosas, s¢ observan simpre dentro de la luz de
estos vasos y por encima de la fntima; s¢ recomienda efectuar
vorios cortes lpngitudinales {por delante y por detrds del ester-
nocleidomastoideo), con el objeto de elevar la semnsibilidad diap-
ndstica del estudia,

El Ultrasonide valora:
1.- Lz extensifn y 1a localizacidn de und placa atervomatosa

2.- La ecogenicidad de las placas, lo cual estd en estrecha
relacibn con }a compesicidn cstructural de cllas; asi
pues una placa pobremente ecogénica estd formada por te
Jido fibrase; las hiperecogénicas poscen un alte conte-
ftide on grass y las muy hiperccogénicdas, con sambra s&-
nica posterior estin calcificadas., .

ARTERIOGRAPIA O ANGIQGRAFIA :
Esta téenica proparcionz informa-

cifn complementaria valiosa dcerca de ia circulacién colateral,

otras estenosis no sospechudas y ocacionalmente alguna lesidn

del SNC. El estudio ideal visualiza ambos sistemas: ¢} vertebro-

basilar y ol carotideo con sus ramis intracrancales.

El proccdimiento se lleva a cabo bajo anestesia ge-
neral, inycctando material de contraste. En los primeros aios se
efectuaban lnyegeiones percutfineas bilaterales y se tomaban pla-
cas seriados anteroposteriores y laterales de cabeza y cuelle,
esto puede producir en ocaciones diseccidn de las placas y embo-
lizacién do las mismas. Otra técnica es por medio de puncién hu-
meral retrégrada (via axilar). O estudiec de los 4 vasos {(carfiti-
das y vertebrales) con el mftodo trampsfemoral retrdgrade con ca-
téter ¢ inyeccidn selectiva de los vasos que nocen del cayadoadr-
tico.

La carftida interna se visualiza bien por cualquie-
ra de los métodos mencionades.

La angivgrafia puede ser convencional o por sustrac-
ccifn digital, la cual nos ayuda extraordinariamente on el diag-
néstico (11}.

Aceddentes vasculancs cerebrales despuls de fa anfeniografda:

Los
accidentes se deben a diseccifin, trombosis o embolia. La discc-
cifin acurre con mis frecuencia cupndo !a arterliogreffa se reali-
za puncipnandeo directamente !a avrteria. S5Si el material de contras-
te sc¢ inyecta por debajo de la intima o en la pared arteriel me-
de producirse estepesis, incluso mayor que in luz del vase o pre-



vocar la trombosis, como consecuecncia del daiio de 1a fntima. La

embolia pucde ser debida @ la inyeccifn de aire accidental o at

desprendimicnto parcial de un trombo o del ateroma. Estas com -

plicaciones son raras, Hass ha informado una mortalidad del 0.7%
y morbilidad del 0.5 % (hemiparesia) en un grupo de 4748 pacien-
tes. Es de suponer que en manos de un angiografista experimenta-
do, la tasa de mortalidad y accidente vascular cerchral no dehe

ser mayoer del 0.5 1.

Se ha observado que las camplicaciones graves debi-
das a artericgraffas por puncién directa son casi sicmpre inme-
diatas. Las complicaciones cn las arteriograffas practicadas por
viu retrbégrada a traveés de la arteria humeral suclen presentarse
en las primeras 72 hr y al parccer sc deben al nfmero de inyec-
clones y ta cantidad de material de contraste inyectado.

Segfin Thompson, si la gravedad del estado neurold-
gico del paciente se debe a trombosis de la arteria carétida,
estd indicada la cirugfa de urgencia en las primeras dos horas
con el fin de restablecer cl riego sangufneo cercbral (31).

Los infartos cerchrales
isquémicos agudos a veces pueden observarse con TAC a las tres
horas despufs de iniciarse el trastorno. Al principio st obser-
van come zonas de baja demsidad con bordes pocoe precises, que
suelen Ilegar a 1la cortcza cerchral (19). Después de dos dias
se observa un defecto de masa debido a edema, Durante la prime-
ra semana, la zona de haja densidad a veces adopta forma trian-
gular con bordes definidos.

El infarto cerebral sec pucde detectar hasta en cl
98 % de los casos con la TACL. Cuendo se hace este estudio des-
pués de 3 a 6 horas de iniciada la sintomatologia, la sensibi-
lidad es del 50 1. lLos pacientes examinados después de 24 hr.,
ticnen una correlacifin alta (950 % 6 mis).

El contraste en los estudios mejora notablemente
¢l disgnfstico. La administraciSn intravenosa del material de
contraste puede producir un aumento de densidad, probablemente
a consecuencia de la pérdida de integridad de la barrera hemato-
encefflica (20), Al rededor del 5 al 10 % de los infartos son
isodensos, por lo que s6lo se pucden descubrir después de la a-
plicacién de contraste para reforzarios. Los estudios se deben
;enlizar antes y despuds del contraste para lograr una imagen

ptima.

Los infartos viejos (de miis de 28 dias) aparecen
comc zonas de baja densidad y tienden a ser mis homogénecos con
bordes mfs netos que los infartos agudos. Frecuentemente se aso-
cia una dilatacifn ventricular ipsolateral. .

El infarto hemorrfiigico afecta principalmente a la
corteza y se observa como una cinta o banda de densidad ligera-
mente aumentada y puede ser heteropgénea. Si se administra mate-
rial de contraste antes de hacer la tomograffa quedard cnmasca-
tado el estudio.



Bl infarte hemerrdgico seria secundario a un émbolo, ¢l cual a
veges aparece como una lesidn o zona hiperdensa cerca de lo bi-
furcacifn de las arteriss cerebral media y anterior, El infarto
tiene forma de cufia, con bordes netos seghn la disctribucifn arte-
rial. Los tumores o abscesos son difusos, con bordes redondeados
mal definidos. La correlacifn clinica y tomaggrifica es importan-
te, ya gque los infartos son Subitos, mientras gque las tumores o
lesiones inflamatorias evolucionan lenta y progresivamente.



CIRUGIA CAROTIDEA (LENDARTERECTOMIA) :

OBJETIVOS :

Esta ciregfa tiene como objetive evitar las complica-
ciones de la patologfa carotidea, come cs el desprendimiento de
trombos a nivel de Ias placas uleeradas.

No persigue mejorar e} flujo sangufneo, ya que en mu-
chos pacientes a pesar de grandes placas de ateroma o estenosis
importantes, existe un flujo sangufneo normal o adecuado.

INDICAGIONES :

Los criterios de seleccifin de les enfermos para
esta cirugia, se han ido modificando con el tiempo; las indica-
ciones aceptadas cn la actualidad son (21, 10, 22) :

1.- Enfermos con episodios de isquemis cerebral transitoria
o d6ficits ncuroldgicos y en los que no existe evidencia
de infarto cerebral.

2,- Enfermos con infarto cerebral, que despufs de 6 semams
han demostrado buena recuperacidon neuroldgica.

Cualquier enfcrmo con estas caracterfsticas y en
el que los .estudios no invasiveos (ECO-Doppler} y la Arteriogra-
fia demuestren la presencia de una placa ulcerada o unid estepo-

.$1is deben ser sometidos a Endarterectomfa carotfdea electiva.

La Endarterectomia de Urgencla s6le sc indica en:

a) Cuadros de Isducmiu Cercbral Transiteria recurrentes,
que se presentan con intervalos cortos de tiempo " IN
CRESENDO ", '

b) Trombosis carotfdea dentro de las primeras dos horus y
sin déficit neurolégico importante (32).

c) Trauma: ligadura.
La Cirugfa de Cur6tida en el enfermo Asintomitico, se con-
templa cuando existe:

a) Estenosis severz de mis del 70 % del didmetro del vaso,
cn una o ambas car6tidas internas

b} Cuando existe placa ulcerada o estenosis de una carétida
interna, en presencia de oclusitén de la car6tida interna
contralateral,



CONTRAINDICACIONES :

Pacientes con Infarto Cerebral de
reciente instalacién.

Enfermos con DEficits Neurol&gicos
permanentes ¥ severos ispsilaterales

Pacientes con estenosis carotidea,
en presencin de lesiones obstructi-
vas severas de las arterias intrace-~
rebrales.

Trombosis carotfdea antigua, por el
riesgoc de embolizar hacia la circu-
lacién cercbral.



TECNICA QUIRURGICA :

. Bajo anestesia general, ¢l paciente se co-
loca ¢n deciihito dorsal, con el cuelle en hiperextensién, la ca-
beza sc rota de 30 a 45 ®hacia el lado opucsto de la operacién.

Se cfectia una incisién sabre el borde anterior del
esternoclicidomastoideo, a nivel del Sngulo de 1a mandibula lain-
cisibn se¢ dirige hacia el mastoides, para evitar el dafio de la
rama cérvico-facinl que iperva o la comisura labial. Se incide ¢l
tejido celular subeutfiince y el m@sculo cutfineo del cucllo o pla-
tisma; se scpara el esternocleidomastoidea de los mésculos pre -
tragqucales, mediante la eolocacién de un separador automfitico;
se identifica el paquete vasculonervioso del cuello.

La vena facial, que ¢std situada por delante de la
bifurcacifn carctidea, se divide entre dos ligaduras. Se diseccan
y aislan con cintas de algod6n y seda las arterias car6tida pri-
mitiva, carStida interna y carfitida extrena a niveles gue no es-
tén afectadas por el procesc patelbgico. Se tienc cuidado de i-
dentilicar y preservar la rama descendente del nervio hipogloso,
los vagos y el laringeo superior. La carétida comiin se discca 3
cm., 1a cardtida interna em sus primeros 2 em. y la carbtida ex-
terna en su primer cm., identificfindose la arteria tiroldea su-
perior, !a cual se aisla con una doble asa de secda. Las tres ar-
terias se clampean s6lo hasta después de que el paciente ha re-
cibido 5000 ,unidades de Heparina por via intravenosa, para impe-
dir la coagulacidn en las zonas estancadas. Se¢ puede medir la
presifn en carétida interna antes de colocar pinzas vasculares
oclusivas en carétida primitiva y externa. La " paesidn en ol
mufidn carotldeo " permite conocer 1la suficiencia de la circula-
cibn ceffiica colateral., $i es mayor de 50 mmHg, la circulacidn
es adecuada para sostener el metabolismo cerchbral durante la o-
peracién, no siendo necesaria la aplicacién del shunt temporal,
pere esto estfi sujeto a controversia como loveremos mis adelan-
te. (Figura 6)}.

En nuestro hospital, después del clampeo arterial
se realiza una arteriotomia lateral, a4 nivel de la bifurcacibn
carotidea de aproximadamente 2-3 cm. de longitud, Se¢ coloca ¢l
shunt intraluminal de Pruitt-Inahara, el cual tiene dos globos
en sus extremos, los que se inflan para evitar la hemorragia a
los, lados de &1, tiene una via (forma de T) para comprobar que
se¢ encuentre permeable y funcionando durante la cirugia. Lua En-
darterectomia se inicia en la porcifén caudal y sc termina en las
carbtidas interna y extrena.

Por 1o general, la arteria cardtida tiene una fn-
tima que permanece adherida firmemente a la capa media, lo cual
hace necesarins la aplicacién de suturas de anclaje; sin embargo
cuando ¢sto no sucede as{, deberis ser colocadas para evitar flaps
{colgajos). Una vez terminado el procedimiento se irriga con so-
lucién salina, la superficie endarterectomizada y se retiran



fragmentos de fptima residuales. El cierre , se cfectGa median-
te unad arteriorrufia con material de monofilamento de 6-0. Se
inician dos surjetes a nivel de los angulos superior e inferior

y ambas suturas son llevadiashasta la parte media donde se anudan.
Cuande falta medio centimetro para completarla, se retira elby-
pass o shunt dntraluminal y sc celocan dos clamps vasculares: u-
no en la parte inferior de la carétida comfin y el otro en 1a par-
te superior de ella, a media cm. por debajo de 1la bifurcacifn ca-
rotidea; esto permite mantener perfundida a la carbtida externa
{shunt de externa) (25), una vez concluida la arteriorrafin sere-
tira el clampeo superior, se¢ comprime digitalmente la arteria ca-
ré6tida interna durante unos segundos y se retira el clamp infe-
rior, De esta manera sc protege a la circulacibn intracarebral

de posibles Embholos residuales. La mayoria de los autores que -
practican ésta cirugfa, estin de acuerdo, en la colocacién e

un parche, &sta es la tendencia actual, Otres piensan que cl par-
che s0lo prolonga el tiempo operatorio y no ofrece ventajas adi-
cionales y mencionan que su coelocacifn s6lo estf indicada cuan-
do se efectfia una reoperacidn, por una estenosis de nucva forma-
cién (26).

Los parches venosos o injertos arteriales pucden te-
ner complicaciones como hiperplasin de la fntima, ulceracibn, cal-
cificacifn, dilatacién, trombosis y formacién de ancurismas (26,
34}, pero esto s¢ puede presenta en cualgquier tipo de cirugia or-
terial no s8lo cn la de car6tida.

Algunos autores realizan angiografias para verifi-
car ¢l resultado, esteo lo hacen con un angiocatéter a través de
la arteria tiroidea superior (27).

FIGURA 6



ENDARTERECTOMIA ¥ SHUNT INTRAVASCULAR :

La proteccidn vas-

cular durante el clanpee, se cfectfia mediante la colocaci@n
de un shunt intraluminal

A este respecto existen tres tendencias;:

- Algunos autores nunca lo utilizan (39,29). Elles opinan

qus el clampeo es bien tolerado en el 90 1 de los enfer-
nos y que existen muchas vias de circulacién colateral
que garantizan la perfusidn cerebral.

Los que lo utilizan selectivamente (40,28,25): estos au-
tores monitorizan la funcifn cerebral transoperatoria,

con el clectroencefalograma y practican la cirugia con
anestesia local, lo que les permite evaluar necurolbgica-
mente al cnfermo durante la operaci6n. De acuerdo con c-
1los s6lo el 30 % de los enfermos requerirdin de la coloca-
c¢ifn del shunt, Otros invocan a la medicidn de la presidn
retrégrada de la carftida interna, como un parafictro fitll
para decidir para la utilizacif6n del shunt; sin embargo,
se c¢ritica el hecho de que las cifras de presiones repor-
tadas como confiobles oscilan dentro de rangos muy amplios
(30-60 mmiig).

Muchos autores (32) prefieren el uso rutinario del shunt;
ya que éste garantiza siempre la perfusifn cerebral y per-
mite efectuar la cirugia con tranquilidad.

El empleo de los nuevos modelos de shunt (25), permite su
mejor colocacifén y manejo, disminuyendo las posibilidades
de complicaciones, como ¢l embolismo aéreo y la diseccibn
de la capa Intima.



COMPLICACIONES :

1) Embolos o placas ateromatosds transopera-
torias,

2) Isquemia transoperatoria.
3) Trombosis post-operatoria
4) D&ficit neurolbgico pest-qx. per reperfusidn,

Pueden ocurrir durante 1a operacifn sccundaries a
embolia, flujo cerebral inadecuado o trombosis de la propia ar-
teria, estos casos suelen presentarse en ¢l post-operatoric in-
mediato (sala de recuperacién) , o varios dfas después, al pre-
sentar el paciente un accidente vascular cerehral agudo.

Los pacientes que despiertan de la operacifn sin
ninguna lesidn neurolégica y de improvisoe la desarrollan duran-
te su estancia en el hospital, generalmente sc¢ Jdebe a trombosis
de la arteria cardtida, cstos pacientes segdn muchos autores no
deben volverse & cxplorar quirirgicamente. Por otra parte, silas
lesiones neurcléigicas son entre ligeras y moderadas, y se sospe-
cha trombosis o se demuestra mediante métodos no invasivos esté
indicada la reoperacibn, sobretodo si ésta puede realizarse al
inicio del accidente vascular cerebral., Segiin Thempson " fa ope-
racdidn estd Andicada 8i pucde £fevanse a cabo an fas praimeras
dos horas " (32).

HIPERTENSION ARTURIAL POST-LNDARTERECTOMIA DE CAROTIDA :

La hipertensi6én durante o despufs de la endartercc-
tomia de carbtida se ha observado que ocurre con cierta frecuen-
cia 29-66 3. Algunos estudios han asocisdo la hipertensién post-
endartercctomia con un incremento en la incidencia de complica-
ciones neuroldgicas (35).

La causa de esta peligrosa complicacifn permanece
no muy clara afin, Estudios serios describen que la hipertensifin
post-endarterectomfa ha sido relacionada a una historia previa
de hipertensién arterial, aunque existen otros factores de ries-
go adicinal como son la Diabetes Mellitus, la Insuficiencia Car-
diaca Congestiva y ¢l Tabaquismo.

Los barorrcceptores del seno carotideo en la bifur-
cacibn de la carftida trasmiten los cambios de presién de la ar-
teria hacin el centro vasomotor medular. La estimulacién del se-
no carotideo, inhibe la actividad simpdtica con leo disminuye la
presifn arterial y {recuencia cardiaca, La denervacifn del seno
carotideo, el trauma, el bloqueo quimico o las alteraciones en
las propiedades mecanicds de la pared del seno carotideo produ-
cen el efecto contrario, o sea el incremento en la frecuencia
cardiaca y en la presifn arterial.



Durante la endartercctomia se requicren de varjos
tiempos de pinzamiento u oclusifn arteriales, dependicende éstos
de st se utuliza o no ¢l shunt intravascular, de todas maneras
por muy corto que sea el tiempo de pinzamiento, este se relacio-
na con ¢l desarrollo de hipertensidn,

Cambios patolSgicos cn el cercbro después de lesibn
isquémica y subsccuente revascularizacifn, con desarrollo de e-
dema cerebral y auvmente en la presifn intracraneal, es otra de
las teorias que explican la hipertensién post-endartercctomia.

La autorregulacifn del flujo cerebral puede estar
alterada por 1la hipoxia cerebral, oclusibn carotidea temporal,

Y el uso de agentes anest&sicos halogenadss. El isofluorano se
asocia con un gran riesgo de desarrelle de hipertensibén. Los a-
nestésicos voliitiles producen vasodilatacién cevcbral, 1a cual
puede disminuir la autorregulacidn y u dosis muy altas, estos
agentes, producen abolicifmn total de la auvtoerregulacidn, haciién-
do que el flujo sanguineo cerebral sea dependiente totalmente

de la presién arterial sistémica.

Creemos que ¢l bloyuce regional es mejor que la a-
nestesida general sobre todo en pacientes de alto riesgo, con es-
to se evita la hipertensibén post-operatoria, El mejoramiento dec
medicamentos actualmente disponibles hacen que la neuroleptpanal-
gesia sea una téenica satisfactoria (413.

La pérdida de la avtorregulacibén puede ser también
resultado de Diabetes, hipoperfusién hemicortical, ataques is-
quémicos rpetidos, infartos corticales previos y el uso de sgen-
tes anestésicos, ya descritos.

La hipertensi6n despuds de la denervacifn dcl seno
carotideo sc ha asociado con un 10 % de déficit neurolfgico fo-
cal y existe un riesgo muy alto de hemorragia intracerebral a
menos que la hipertensi6n sen controlada médicamente {37).

Los factores de riesgo para el desarrcllo de hemo-
rrogia intracerebral post-endarterectomia son los siguientes:

1} Estenosis arterial importante

2} Afectacién de mfiltiples vasos extracrancales
3) Hipertensibn sistémica post-quirirgica

4) Uso de Antiagregantes o Anticoagulantes.

L& hipertensifn se puede asociar tambi&n con 1a di-
seccidn radical de cuello (38).



MONITOREO NEUROLOGICO TRANSOPERATORIO :

Existen milples téc-
nicas para la vigilancia trunsoperatoria del paciente, Ia
cual dependerdi de los recursos del hospital y del personal
adiestrado en cada una de cllas.,

Los difercntes tipes de monitores son

- Observacitn Directa

- Medicién de lu presi6n retrégrada de la cardtida interna
{presién de muién)

- Medicién transoperatoria del flujo sanguinco cerebral

- Electroencefalografia transoperaterio continuo y potencia-
les evocados.

OBSERVACION DIRECTA

El estado de conciencla del paciente
ha sido ampliamente usado durante la endartercctomfa con hue-
nos resultidos, La preparacifin del paciente requiere de algin
medicamento para reducir la ansiedad. Es importante la comu-
nicaci6n entre el cirujano y el anestesifiogo. Lo premedica-
cién deberfa de incluir escopolamina (0.2-0.3 mg) 6 algln o-
tro agentce para51mpnticolit1co para disminuir 1la salivacién y
1a deglucibn durante la cirugia. La sedacién puede ser fitil
con duperidel (5-10 mg), fentanyl (100-750 mg) o drogas simi-
lares, pero la dosis no debe ser tan grande como pars interfe-
rir con la respiracidn, o cl nivel de conciencia. Al colocar
los campos eh la cara, se debe dejar un espacio permeahle pa-
ra evitar la claustraofobiu. El oxipeno se debe administrarcon
mascarilla al 30-40 4.

Algunos cirujanos prefieren la combinacitn de
bloqueo del plexo cervical superficial o profundc con un anes-
tésico local como la bupivacaina (Marcaine). Lo infiltracidn
con este anestésico local es fitil sobre todo para realizar la
incisién, aunque demasiada anestesia puede alterar los planos
anatdmicos. .

Después de 1a heparinizacién sistémica, la card-
tida interna es clampeada en un punto sobre la placa para evi-
tar el embolismo. A 1los § minutos el nivel de conciencia del
paciente debe ser valorade mediante preguntas. La funcién mo-
tora debe ser valorada en la mano y pierna contralateral. Los
clamps en la c¢arStida proximal y en la c. externa deben ser co-
locados, asi la bifurcacién cs ampliamente movilizada y la ar-
teriotomia hecha., Si cualquier signo de isquemia cerebral se
presenta tales como disminucifn de la fuerza morora, confusifn
o disartria, ¢l shunt es inpmediatamente colocado. lLa mayoria
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de los pacicates con intolerancia al clampeamiento mostrardn
el efecto de la isquemia dentro de las 3 minutes sigulentes.

Aunque a veces los signos de d€{ficit neurelbgice se presentan
durante’ el procedimiento. Por esta razGn cl anestesiblogo de-
be valorar al paciente constantomente cada 3 a 5 minutas du-
rante la oclusitn carotidea. El mantenimicnte de la TA es es-
cencial, pues 1a hipotensibn o pequefias bajas en la TA de pa-
cientes hipertensos pueden disminuir 1a perfusién cerebral.

ta desventaja de esta téenica incluye movimien-
tas per parte del paciente. La objecidn tedrica de este pro-
cedimiento es gne 2l wmetabolisme cerebral estd pbhviamente in-
crementado durante ¢l estado de vigilia y el éptimo flujo san-
gufnec cerebral es requerido para liberar cantidades suficien-
tes de substrato emergético,

La funcion y 1a repercucidn de estas areds mar-
ginalmente perfundidas (¥ peafusdifn de miszerde "), pucde ser
dependiente de los pequefios cambios en el [lujo cerchral. los
signos neurolfgicos de isquemin localizada pueden ser difici-
les de valorar en un paciente ipmovilizado y cubierto com cam-
pos,

A pesar de todas las objeciones de Iz endarterec-
tomia de car@tida con anestesia locul permanccee atractiva pu-
ra muchos cirujanes.

MEDICION DE LA PRESION RETROGRADA :

La presitn de perfusifin es
importante para deterainar el [lujo sanguineo cerebral, pare-
ce razonablc asumir que la presién orterial en el hemisferio
ipsilateral despuds de la oclusidn carftida dard alguna idea
del flujo sangulineo cerebral. Asi 10 medicifn de lo presidn
retrégrads [backpressure) de la carftida & " atum prgssunce "
tambrién 1lamada presidn de mufifn, es une de los métodos indi-
rectos mis ompliamente utilizadas pars el cflculo tronsof.era-
torio del flujo sanguineo cerchral durante lu endarterectomfia,

En 1866 Michal y cols. midieren por via retrfgra-
da la presifn de la cardtida interpa con una aguja calibre
19 5§ 20 colocada en la carbtida comfin después de colocar un
clamp en la parve proximal de la car6tida comfin ¥ de la cav6-
tida externa.

La presibn principal reflejarfa ta perfusidn co-
lateral a través de la car6tida contraria y del sistema ver-
tebrobasilar. En un estudio de 297 endarterectamfias la pre-
5idn de 1a carStida interna fud menor de 50 mmilg opn 73 casos.
En un subprupo 8 de 15 pacientes {53 %) tubieron déficit neu.
roldgico debido o isguemia cerebral temporal, donde no se u-
tilizé shunt; sucedid lo mismo en 7 de 58 pacientos (12 t)en
guiecnes 51 se utilizd en shunt,
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La experiencia permiti6 al grupo de cirujanos vasculares de
1a Universidad de California observar que la presitn retr6-
grada aceptuada era de 50 mmlig y si es menor de esto el shunt
dehe ser colocado,

La presifn retrSgrada fué comparada con el moni-
toreo electroencefalogrifico en 289 endarterectomias; Kelly
notS que el 6 Y de los pacientes mostraron en el EEG cambios
isquémicos a pesar de la presibn retrSgrada mayor de 50 mmlip.
Esta proporcitn de f{nlsos negativos en el EEG fué mis alta
cn pacientes en quienes existis Insuficiencia vertebrobasilar
77 % de estos pacientes requirieron shunt. Sin embarpo, este
estudio en ocaciones puede ser demasiado sensible o grandemen-
te influenciado por el manejo anestésico.

Kwann, Peterson y Connally cen 125 pacientes de
endartercctomia con anestesia local encontraron que 24 pacien-
tes (19 3) perdicron el estado de conciencia al minuto de la
oclusidn carotidea y que 8 de &stos (33 1) tuvieron presioncs
retrégradas de 50 mmHg 6 més.

El halotano y el enfluorano estéin asociados a
presiones retrégradas bajas.

Gee y coloboradores examinaron la relacién entre
1a TA sistémica y In presitén retrfgrada y cncontraron que por
cada 3 mmHg de incremento de la Presifn Arteriasl sistémico se
incrementu @ mmllg la presién retrfgrada si la carftida contra-
Iateral estd permeable, pero si estd ocluida o con estenosis
s¢ necesitan 7 mmilg en la TA sistémica para clevar 1 mmHg la
presién retrégrada. -

AsI como el EEG estd influenciado por la ptesifn
arterial o por los anestésicos, asl también la presencia dele-
siones intracraneales distales al Polfgono de Willis invalida-
rd las bases tedricas para el uso del Electroencefalograma,

Existen dos métodos pa-
ra la medicifin transoperatoria del flujo sanguineo cerebral
(F5C): uno es por medio de la inycccién de sustancias radioac-,
tivas y ¢l otro es ¢l US- Doppler.

a) AGENTES RADIOACTIVOS: Se utiliza la inyeccifn intraarterial
de 200 mCu de un gas radicactive Inerte como lo es el Xo-
non 133 y se miden las emisiones beta del mismo con un sen-
sor dirigido hacia el area dec 1a cara y la corteza motora,

b) ULTRASONIDO - DOPPLER: Padayachee y colaboradores han usa-
do el doppler y cl andlisis espectral en el monitorco de
la velocidad de flujo de la arteria cerebral media durante
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lo endartercctomfa de carétida. Cuando 1a técnica fuc apliica-
da la medicidén transoperatoria en 19 pacicentes demostrd dis-
minucibn significativa en 1a velocidad de flujo después de 1n
oclusifn carotidea, la cual regresd a valores normales cuando
¢l shunt fue coleocado. Lste método requiere muchos mis cnsayos
para ofrecer una mejor estimacidn del flujo sanguineo cerebral
que otras modalldades no invasivas tales como la pletismogra-
fia nasal,

Otras técnicas aplicadas para la medicifn del (F-
SC) eon e!) quirdfano incluyen la fotopletismopgralfa supraorhi-
taria. En la cual el promedio de la amplitud del pulso supra-
orbitario durante la oclusién carotiden s¢ correlaciona muy
bien con 1la presién retr6grada.

El monitores de Oxigeno en la conjuntiva ha sido
también investigado en un intento de medir ¢l 02 liberado por
la carGtida, Aunque los cambios en los valores predecibles con
manipulaciones del Llujo carotfdeo sanguineo no han dado 1la in-
formacién exacta Je la oxigenacién cortical.

ELECTROFNCEFALOGRAFIA TRANSOPERATORIA :

Los electrodes coloca-
dos en el cuere cabelludo reflejan la actividad eléctrica del
tcjido nervioso, lLos potenciales postsinfipticos asciendende
de las neuronas corticales hacia los electrodos los cuales de-
tectan los cambios eléctricos,. L1 EEC normalmente describe
en terminos de amplitud y f{recuencia ambos en volts. Nesafor-
tunadamente el uso de esta técnica requicre de gran tiempo y
sobretodo de la presencia u experiencia de un encefalografis-
ta o un técnice especializado en el quir&fano para la inter-
pretacifn del estudio,

El término de potenciales evocades se refierc a
los potenciales cléctricos de origen neurolfgico, los cuales
estin en relacifn con estimulos ya sea del sistema nervioso
central o del periférico.

La funcién de 1las neuronas durante la endarte-
rectomia carotfdea es afectada por una gran variedad de fac-
tores como son los agentes anestésicos, la presidn arterial,
temperatura y no directamente debidos a isquemia cerchral,
Todos estos factores pueden influenciar 1a amplitud y la fre-
cuencia en el EEG y en los potenciales evocados.

Los harbitiiricos producen un enlentecimicnto de
el EEG (con incremento en la actividad de las ondas lentas y
con una pérdida en 1la actividad de 1a alta frecuencia). EI
tipo ¥ la profundidad de la ancstesia tambifn 1o alectan.

La reduccibn del flujo sanguinco por ahajo de
15 & 20 ml/min/100 mg durante la endarterectomia produce cam-
bios en el EEG. La aparicién dec estos cambios nos debe preve-
nir de que el infarto puede aparecer si este flujo disminuye
mis o s¢ prolonga por mis ticempo.



MATERIAL Y METODOS :

Se hizo un andlisi retrospectivo de las
Endarterectomias de Cardtida realizadas en ol Hospital Espa-
fiol,
Se efectuaron 30 cirugfas de avteria carbtida
cn 28 Pucicnres durante up periode de 3 afies, que empezd el
11 de Febrero de 1986.

Ue e¢stes pacientes 1 ecran socios y los 17 res-
tantes particulares, 16 fucron hombree y 12 mujores. Lus e-
dudes de los howmbreos variaban entre 54 y 82 afies, con un pre-
medla de 68 ahos; las de las mujeres de 60 2 B8 afies, con un
promedic de 74 aiies.

En dos pacientes del sexo masculino se realizé
la aperacidn en forma bilateral con un imtervalo emtre cada
una de las operaciones de aproximadamente 3 meses.

Lus lesiones se¢ consideruban significativas o
importantes cuando el difimetro de la luz de la cardtida in-
terna estaba disminuida en un 50 % 6 mis, o cuando su aspec-
to hacfa sospechar el depdsito de trombos de plaguetas, que
si se desaleojaban podian transformarvse cn émbolos cercbrales
8 cuando existian places steromatesas con ulceracidn.

S¢ estudiaron las causas o anteccdentes predis-
ponentes como son Piabetes Mellitus, Ateraesclerosis, liiper-
tensifin arterial y Tabaquismo. As{ como otros sitios de Insu-
ficiencia Arterial. Se estudié la cowsa de ingreso al hospi-
pital,asf como el nimero de cuadros de isquemia cerobral -
provios. '

A todos los pacientes se les reoalizd Examen FS§-
sico completo, valoracidn cardievascular y anestésica preo-
peratoria, asi come andlisis de laboratorio de rutina y estu-
dios enfocados al diagnéstice de Ia patologia carotfdea como
son: Qculopletismograffa, US-Doppler y Angiografia, algunes
de ellos Tomografia Axial Computarizada,

Todos las pacientes fueron operades por presen-
tar cusdros de Isquemia Cerebral Transitoria (ICT), después
de habérseles heche estudios y comprobarse placas de ateroma
Yy estenosis de 12 arteria cardtida, 1s cual producia sintoma-
tologfa de ICT manifestada por: mareo, paresias, parcstesias,
ctc.

La cirugia se hizo en todos con Anestesia Gene-
val inhalada balanceada, se indujecren con Tipental, Fentanest
y Succinilcetina, manteniéndose con oxigeno al 100 %1 con En-
flourane o Isoflurasne, relajacidn con Pancuronia ¥ Ventila-
cifn Mecfinica.
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Utilizamos 5000 Ul de¢ heparina sistémica previa
al clampeoc, asfi como el uso del shunt o derivacidn temporal
intraluminal puavs todas las lesiones.

' Un punto técnico importante es que debemos te-
ner la mixima delicadeza al manipular la arteria, pues de lo
contrario se pueden desalojar restos quc pasan al cerchro y
férman émbolos, causa de déficit neurelégico.

Se efectud una arteriotomfa vertical que se ex-
tiende mfs 0llfd de 1a placa en la carftida interna. Queddin-
do de csta forma ¢l extremo de la placa bajo visién directa
y puede cortarse o suturarse, de manera que no produzca di-
seccitn de la fntima, posible causa de trombosis postoperato-
ria, La arteriorrafia se hace con monofilamento 6-0. Se uti-
1iz6 injerto de Gorotex (Politetrafluorcetileno) en s6lo 6

‘casos. S¢ colocd drenaje tipo Hemovac por contraabertura y
se hizo una valoracidn necuroldgica postoperatoria inmediata.

Las indicaciones postoperatorias consistieron
en antiagregantes plaquetarios y antibidtico profilictico
{cefalosporina 3 dosis).

Todos los pacientes pasaron a la Unidad de Te-
rapia Intensiva para vigilancia postoperatoria inmediata,
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RESULTANGS

Se han operado 28 pocientes con un total de 30
cirugias. Las edades registradas han variade de 54 a 82 afios
en los hombre, con un promedio de 68 afios y de 60 a BB ufios
en las mujeres con un promedio de 74 afies.Todes los pacientes
s¢ encucntran entre la 67y §°décadas de la vida, lo que nos
habla de proceses degenerativas y ateroesclerfticos importun-
tes. (Tubla 1],

# Pac, Edad
Masculinag 16 [57.1%) 68 (54-82)
Femenino 12 (42.81) 74 {60-88)

Tabla 1

Se analizoryon los antecedentes personales tanto
Patolégicos como no Patolégicos (Tabla 2):

Antecedentes M i 3 13 Tatal %
Alcoholismo 4 (13%) 4 (14%)
Atevoesclerosis - 9 (3243 1) (31%) 20 {71%)
Diabetes Mellitus 3 (1o} 2 (7Y 5 {17%)
Tatsaquismo 13 (46%) 6 (21t} 19 (67%)
Hipertensidn Arterial. 8 [28%) 8 [28%) 16 (57%)
Insuf, Art. Perif. 1 [ 3Y) 1 ( 3%}
Infarto Miocardio 2 [ 7%) 2 [ 7)) L} (141}
Infarte Cerchbral 3 (10%) 2 (7Y 5 (17%)

Observames que la Ateroesclerosis se habfa
diagnosticado en el 71 § de los pacientes; enm algunos de
ellos tenfa ya manifestaciones como os la Hipertensién
Arterial en el 57.1 % de los casos; ¢n otro de ellos se
presents enfermedad aorte-jliacs por lo que se lp realizd
un puente acrto-bifemoral. Cuatre pacientes mds presenta-
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ron datos de insuficiencia corconaria manifestfindose como In-
farte del Miocardio en los cuatvano de cllos revascularizado
previamente cen 3 puentes aortocoroniarios; 5 de nuestros pu-
cientes tenian cl antecedentes de Infarto Cerebral con défi-
cit motor y sensitivo minimo.

La Diabetes se present6 en un porcentaje bajo
17 4, pero sabemos, bicn que es otro de los factores causales
de insuficioncia arterial debido a la microangiopatfs de pe -
quefios y grandes vasos, ya que involucra a la Intima y pro-
suce calecificacifn de 1a media, siendo este trastorno multi-
segmentaric y a8 diferentes niveles del organismo.

Obscrvamos que el tabaquismo se presentd en el
67 % de los casos y ocup6 un papel importante dentro de las
causas de insuficiencia arterial, ya que de antemano Se cono-
cen las lesiones que produce el cigarro sobre los vasos.

En cuanto a las manifestaciones clinicas de in-
greso fucron las siguientes:

- Isquemia Cerebral Transitoria 26
Infarto Cerebral Leve 4

- Amauresis Fupax 2
- Lipotimia 1
- Vértigo 1

Los pucientes con Infarto Cerebral fueron opera-
dos aproximodamente 6 semanas después de su ingreso. La pa-
ciente con lipotimia se estudif con ECO-Doppler encentrfndo-
se ulceracitn y estenosis del 60 1 de la carétida derecha.

La enferma con vértigo, tenfa lesiones del 75 y 95 1 en las
carStida derccha e izquierda respectivamente y lesi6n hemodi-
nimicamente significativa de 1a vertebral derecha. Se efectud
endarterectomia de la carStida izquierda, por tener ésta la
lesif6n m4&s severa.

Otro dato importante es que la mayoria de nuestros
pacientes 75 % tenian ya, cl antecedente de cuadros de Isque-
mia Cerebral Transitoria casi todos con recuperacidn ad inte-
grum. (Tabla 3).

Esto nos habla de lo importante que es la cndar-
terectomia cn la prevencifén de estos cuadros, los cuales la
mayocria de las veces tienen buena evolucldn.

Cundros de Isquemia Cerebral (previos)
Tabla 3

Ninguno Uno Dos Tres Cuntro
Masculinos 3 (10%) 5 (17%) 1 (3%) 4 (144) 2 (%) 15

Femeninos 3 (108) 3 (103) 4 (148) 1 ( 3%) 2 {7%) 13
Total 6 (203) 8 27%) 5 (17%) § (17%) 4 (141) 28




La cirugia se realizé en 12 ocaciones ecp el lado
derecho ¥ en 18 en el lado izquierdo (Tabla 4). Presentdndo-
se ulceracidn cn cl 606 ¥ y calcificaci6n en el 30 %; sin em-
bargo, todos presentaron estenosis que fué del 50 ol 95 1%,
comprobindose on la cirugfa, ya que previamente se habfa disg-
nosticado por alguno de los métodos auxiliares de gabinete.

Qx Ulc, Calcif.
Car6tida derecha 12 7 5
Car6tida izquierda 18 13 4

En todos sc utilizé el shunt intraluminal de Pruitt
Inahara para protcccifn cercbral transoperatoria con un tiem-
po promedio de 35 minutos (25 a 45).

El parche de Gorotex se utilizé s6lo en ¢ casos,
sindo ¢éstos de los dltimos casos, ya que sabemos que la ten-
dencia actual es su uso para evitar reestenosis, recordando
que cuando se¢ presentan éstas antes de los dos afios son debi-
das a fibrosis (Hiperplasin de neofintima) y cuando se presen-
tan despufs de los 2 afies son debidas a neofermacisn de pla-
cas de ateroma que pucden ser lisas o ulceradas.

Bl tlempo quirdrgico varié de 1.40 a 3.30 hrs depen-
diendo de si se utilizé o no el parche (Tabla 5), vemos quc el
parche modifica realmente poco el tiempo de cirugia y sc le
brinda un mejor prondéstice al paciente al evitar por mis tiem-
po las reestenosis.

fac. Ticmpole Tiempo Shunt
Shunt 30 2.25 hr 25 min.
Parche 6 3.00 hr 45 min
Tabla §

En cuanto a las complicaciones fueron las siguien-
.tes {Tabla 6) .

Hematoma en cuello
Adenitis de parétida
Hiperetensi6én art.
Hiponatremia
Broncoaspiracién
Extraisteles Vent.
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Observamos que el hematoma en cuello Tuc impor-
tante como complicacién, pues &stc Jucde tener consecuencias
gravespor la compresidn de la via respiratoria, debemos por
lo tanto realizar una hemostasin perfecta tanto cn el momento
de la gpertura, come al cierre, dejando una canalizacitn 6
drenaje por contrabertura el cuual retiramos a las 24 hr.

En dos casos se presentS hipertensifn arterial
postoperatoria siendo mancjades ambos y controlados con nitro-
prgsiato de sodio, estos pacientes tenian ya el antecedente de
HAS.

El paciente que presenté la broncoaspiracifn, lo
hizo ¢n recuperacién, donde se intub&, paso a terapia con bue-
na evolucibn posterior,

) El paciente que presentd el cuadro de Isquemia
corebral transitoria, fué debido a 1la suspensifin de los ant--
agregantes plaquetarios, ya que [ué operado de préstata 3 sc-
manas despuds de lu cirugia de cardtida.

La mortalidad operatoria fue de 2 cusos (7%).

El primer paciente murid en el postoperutorio inmediato secun-
dario a insuficiencia respiratoria aguda. El scgundo paciente
murié al tercer dia de postoperado per infarto del miocardio,
este paciente presentaba dentro de sus antecedentes ser un fu-
mador por mds de 40 anos, hipertensidn arterial, diabetes me-
llitus e infarto cerebral izquierdo previo, En &1 se llevG a
cabo la cirugia mis larga, debido a que la angliogralfa trans-
operatoria mostré estenosis de la cardtida interna por lo que
se colocd un parche para ampliacién de la misma, lo que incre-
mentd el tiempo quirirgico,



CONCLUSIGN

La Endarterectomia de Car6tida cs el procedimien-
to quirfirgico vascular, mis comfinmente practicado en los pai-
ses industrializados; en la literatura hay un sinnlmero de re-
portes que sciialan 1os beneficios de esta operacién y su bajo
indice de complicaciones. Recientcemente se¢ ha mencionado que
existe un abuso en su préictica; sin embargo, sus indicaciones
permanecen claras; por lo que el exceso, depende de los gru-
pos quirdrgicos que la praoctican y no de una relajacibn de
los criterios al respecto.

En nuestro medio, la endarterectomia simplemente
ne se practico; los clinicos la rechazan por ser ésta invasi-
va ¥ por el temor a sus posibles complicaciones; sin embargo,
esta afirmacifn carece en la actualidad de bases s6lidas.

Nuestra experiencia es limitada pero pensamos
que nuestres resultados han sido satisfactorios.

Finalmente descamos que se formen en nuestro me-
dio, nueves equipos quirdrgicos que efcctiien con Exito esta
cirugfa,
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