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EXPERIENCIA DE LA CIRUGIA DE CAROTIDA EN EL HOSPITAL ESPA~OL: 

INTRODUCCION ': 

Los conceptos sobre ctiologín y manejo <le los 
infartos cerebrales han cambiado en forma importante en los 
Gltimos 30 n~os. Con estos cambios numcnt6 el interés por la 
Cirug!a de Cnr6tida. 

Desde la .época de los Griegos, pusnndo por Pa­
ré y muchos otros cirujanos, el estudio de la patolog!n curo­
t!dcn ha evolucionado notablemente por décadas, hasta que se 
pudo estudiar al paciente en vivo, gracias al desarrollo y a­
vance de los estudios de gabinete como con la OPG, la Angio­
grafín, ~l US-Dopplcr, Tomografía, cte. 

El problema de la Insuficiencia Ccrcbrovnscu­
lar ha sido resuelta, en parte, desde la época de los 60's , 
con el desarrollo de ln Endnrtcrcctomía de Carótida, éste es 
uno de los procedimientos vasculares mas comunmcntc realiza­
dos en In actualidad, ya que un gran número de pacientes ha 
sido intervenido con Un alto grado de seguridad, sobre todo, 
ahora en que contamos con los shunts vasculares para protec­
ción cerebral. 

Sin embargo, sus indicaciones quirúrgicas, el 
uso o no de la protección cerebral trasopcrntoria y los rcrul­
tados postoperatorios, son todos ellos sujetos a gran contro­
versia. 

08.JETIVOS : 

Analizar el tipo de patolog!a quirúrgica en nues­
tro hospital, sus indicaciones, la oValunci6n prcoperatoria, 
la técnica quirurgicn con el monitorco transoperntorio y sus 
resultados. 
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llISTORIA DE LA CIRUGIA ~ LA ARTERIA CAROTIDA: 

~~rn>gº~~rn§' 

La palabra 11 c11r6tida" proviene del Griego y signifi­
ca: estupefacción o caida en un sucfio profundo., 

En el Parten6n de Atenas existe un dibujo que muestra 
a un centauro que comprime la car6tida izquierda del cuello de un 
guerrero lapita. 

Ambrosio Paré en el siglo XVI, describió: " las dos 
ramas las llaman carótidas o soporalcs, las arterias del sucf'lo, 
porque cuando son obstruidas o en alguna forma se interrumpen, se 
ene dormido ". 

Según Dandy, llip6cratcs y Galeno snb!an que la hemi­
plejia dependía de una lesión en el lado opuesto del cerebro. 

Las primeras operaciones reportadas sobre la car6ti­
da interna fueron !ns ligaduras realizadas secundarias a trauma. 
llebernstreit, de Alemnnin en 1793 hizo In primera ligndura; aun­
que a John Albernathy, en Inglaterra se le atribuye la primera li­
gadura deliberada después de controlar la hemorragia por compresión 
directa. El paciente de Albernathy había sufrido un desgarro de la 
cnr6tida izquierda por una lcsi6n de astn de vacn en 1798. 

Sir Astley Coopcr fue el primero en ligar una cardti­
da para tratar un aneurisma cervical en 1805, el paciente murió de 
infección, p~ro en 1808 repiti6 la misma opcraci6n, esta vez con 
buen resultado. El paciente vivió hasta 1821. En 1809, Benjamín 
Travers fué el primero en ligar la car6tida primitiva, para resol­
ver una fístula cavernosa de carótida. En 1868, Pilz reunió 600 ca­
sos registrados de ligadura de car6tida por hemorragia o aneurisma 
cervical con unn mortalidad del 43\, 

Unsta hace poco la mayoría de los médicos tentan la 
idea de que las crisis cerebrovasculares eran causadas por insufi­
ciencia vascular intracraneal. William Osler en 1909, en su Text­
book of Medicine, atribuyó la apoplej {a a hemorragia cerebral, 

Gull en 1885, Savory en 1856, Brondbent en 1871 y l'en­
zoldt en 1881 describieron lesiones oclusoras de segmentos extra· 
craneales de las principales arterias que riegan el cerebro y men­
cionaron su asociaci6n con la isquemia cerebral. 

En 1905, Chiari, describió la placa ulcerada de las 
carótidas y los émbolos que se dcsprcsnden de éstas prov~cando apo­
plcj fo. 

namsey Hunt en 1914 sefial6 la importancin de tas oclu­
siones extracrancalcs en las enfermedades cerehrovascularcs. Reco­
noció que las ocluciones parciales o completas, tanto de car6tidas 
como del tronco braquiocefdlico podían causar sindromes cerebTales 
de origen vascular. Utiliz6 el término de " claudicación ceTcbral 
intermitente 11 
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En Portugal Egaz Moniz describi6 por primera vez la 
técnica de la nrtcriografia cerebral, aunque la primera dcmostr;1-
cil5n de trombosis de cartitidu ln hizo Sjoquist en 1936. Después 
hubo otros publicaciones de Moniz, I.ima y t.accrdu (1937), que de­
mostraron oclusión de la carótida interna cxtracruncal en an~i~ra­
íius. En 1951 Johnson y Wnlkcr demostraron 101 casos de trombosis 
de carótida con la misma técnica. 

En 1954 el Dr. Fishcr insistió en la relación cxists­
tente entre la patologia de la arteria carótida en el cuello e in­
suficiencia ccrcbrovasculnr ," Mcncion6 las oclusiones parciales o 
completas debidas a ntcrocsclcrosis, Observó que en casos de este­
nosis importantes u nivel de la bifurcación de ln car6tida 1 las va­
sos distales podian estar completamente libres de enfermedad. Afir~ 
m6 lo siguiente: " cabe pensar incluso que algún din la cirugiava's­
cular cncontrar5 la forma de crear una desviación (bypass), salvan­
do la porción ocluida de la arteria durante el periodo de sintomas 
peligrosos pasajeros, Ha de ser posible anastomosar la carótida ex­
terna o una de sus ramas con la carótida interna, arriba de la zo­
na de estrechamiento 11 • 

J.n profccia de Fishcr pronto pns6 11 ser una realidad 
Ln primera reconstrucci6n quirúrgica de una arteria carótida fue 
realizada en Buenos Aires el 20 de Octubre de 1951 por Carren, Mo­
lins y Murphy. El paciente tenia apoplejia y estenosis de la caró­
tida izquierda. Se le rcaliz6 una anastomosis entre cnr6tida exter­
na y la porción distal de la carótida interna después de resecar 
parcialmente la zona cstenosada. El paciente se recuperó, 

En 1951 Wylic en E.U. reali:ó la tromendartcrectomia 
para extirpar placas en el segmento aortoiliaco y el 28 de Enero 
de 1953 Strully, llurwitt y Blackeberg fueron los primeros en rea­
lizar la técnica en carótida interna cervical sin obtener flujo re­
trógrado, por lo que señalaron.que la endartcrectomia tenia que 
ser posible en tales casos cuando los vnsos distales se encontraban 
pe.rmeables. 

La primera endarterectomia de carótida con buen resul­
tado fue llevada a cabo el 1 de Agosto de 1953 por el Dr. Michael 
De Bakey. En ésta ocasión si hubo un buen flujo retrógrado proce -
dente de la carótida interna. Una arteriografía post-quirGrgica de­
mostró que la carótida interna era permeable tanto en su porción ex­
tracrnneal como en la intracrnneal. Este paciente murió en 1972 de 
enfisema, 19 afias después de la cirugía sin presentar nuevos ataques 
cerebrales. 

En el St. Mary 1 s Hospital de Londres, el 19 de Mayo de 
1954 Eascott, Pickering y Rob operaron a una mujer con isquemia ce­
rebral transitoria recurrente, debido a estenosis a nivel de la bi­
furcaci6n de la carótida interna izquierda. Se realiz6 resecci6n de 
la bifurcación con anastomosis termino-terminal entre carótida pri­
mitiva y la porci6n distal de la carótida interna. Se utilizó hi­
potermia como mecanismo protector durante el tiempo de pinzamiento 
carotídea. 
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Dentro de la llistorin de ln llumnnidnd existen per­
sonajes célebres que padecieron crisis isquémicns como son Pas­
teur, von llindenburg, Lcnin el cutll murió n los 54 of\os con he­
miplejia derecha en su tercer ataque. 

En los Estados Unidos, no menos de lo presidentes 
han muerto o suirido insuficiencia ccrcbrovnsculnr, algunos de 
ellos fueron Woodrow Wilson, Rooscvclt, Einscnhowcr, cte. 

Teniendo en cuenta que la ntcrocsclcrosis es multi­
sistémica afectando en forma importante las arterias coronarias, 
la mayoría de pacientes con ntcrocsclcrosis gcncralizadu mueren 
de cnrdiopat1a coronaria y no de apoplcjin. Para estos pacientes 
la morbilidad puede ser mds importante que la mortalidad. Es por 
esta razón que se insiste en la endartercctomin carotidea pura 
evitar la apoplejia. Además, de que la calidad de supervivencia 
es tan imposrtante o mi1s que la propia supervivencia. 
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PISIOLOGIA 

La irrigación sanguínea intracerc­
bral o intrncrancal deriva de las dos arterias car6tidas inter -
nas y en menor grndo de las 2 vertebrales, las cuales se unen pa­
ra formar la Arteria Basilar. La arteria basilar se divide en las 
dos arterias cerebrales posteriores, que cst5n unidas a las dos 
car6tidas internas por las arterias comunicantes posteriores. Las 
carótidas internas emiten las dos arterias cerebrales anteriores, 
que luego son unidas por la arteria comunicante anterior Gnica, 
constituyendo así el Circulo o Polígono de Willis (Figura 1). 

Las enfermedades arteriales extrncrancales, en la 
aorta o en la car6tida primitiva (c. derecha rama del tronco bra­
quiocefálico y la c. izquierda rama de la aorta), la car6tida ex­
terna y las arterias vertebrales en el cuello producen n menudo 
sintomas de insuficiencia cerebrovascular. Por eso las anomalfas 
de origen y formaci6n de las propias arterias y del circulo de Wi­
llis, y la eficacia de los canales colaterales, deben ser consi­
derados en la patogénesis de la enfermedad cerebrovascular. Menos 
del 2S\ de los humanos tienen polígonos completos y aproximadamen­
te el SO \ tienen ausencia o hipoplasia de una arteria comunican­
te posterior. (43), 

Muchos individuos toleran la obstrucci6n unilateral 
de la cnr6tida, pero é~to no es f~cil de determinarse antes de la 
operaci6n (3). La obstrucci6n unilateral completa de la arteria 
car6tida interna conlleva a un SO \ de mortalidad segGn algunos 
autores. 

En personas jóvenes suele poderse ocluir las dos ar­
terias cardtidns sin efecto perjudicial sobre }as funciones del 
cerebro, debi.do a la buena clrculacidn colateral (Polígono de Wi­
llis). Sin embargo, en personas de edad, las grandes arterias de 
la base muchas veces estlin tan escler6ticas, que el bloqueo par­
cialde ambas cardtidas primitivas disminuye considerablemente el 
riego sanguíneo, causando trastorno temporal o permanente de las 
funciones del cerebro (4). 

Las arterias carótidas internas y vertebra­
les comparten la irrigaci6n sanguínea de su propia mitad del en­
céfalo, de tal manera que normalmente no hay intercambio de san­
gre entre ellas. Sus· corrientes respectivas se encuentran en Ja 
arteria comunicante posterior en un" punto muerto ", en el cual 
las presiones de ambas son iguales, pero los caudale~ sanguíneos 
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FIGURA 1 

entes extra: los compon del abaste Esquema dcprincipales bral y ocu­crancanos tcrial ccrc cimiento ar 
.:~:~ lar • ... ,.ft, 
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de lus dos no se mezclan. Sin embargo, si amh::is carótidas inter­
nas o ambas arterias vertebrales están ocluidas, la sangre pucJc 
pasar tanto en scntfdo rctr6grado como antcr6grudo, JcpcndicnJo 
de cu41 de ellas se encuentre permeable. De la misma forma si u­
na arteria car6tidn interna o vertebral está ocluida, Ja sangre 
cruza la linea media de manera que el área que de otro modo es­
taría privada de sangre, es nutrida por su hom61oga contralatcral. 
En condiciones normales las dos corrientes de las arterias verte­
brales no se mezclan, y se mantienen cada una del propio lado de 
la arteria basilar. 

Cuando existe oclusión de una carótida intcrn;.i en 
el cuello, se pueden establecer importantes canales colaterales 
a través de la car6tida externa, con un flujo dependiente de la 
arteria ofttilmica, pero en sentido invertido. En 1-.i corteza cere­
bral, las arcas de infarto debidas a oclusión de las principales 
ramas arteriales cstan ]imitadas por el flujo contralatcral ya 
mencionado, a través de las abundantes anastomosis arteriales me­
níngeas que existen en regiones divisorias entre las arcas de i­
rrigación anterior, media y posterior. Sin embargo, Jos vasos pcr­
forantes que irrigan la ctipsula interna y los ganglios bas:ilcs 
son arterias terminales. 

La ·extensi6n y permeabilidad de los ca­
nales colaterales son factores <le importancia pnrn delimitar el 
tamaf\o del arc11 de infarto que resulta de la oclusi6n arterial. 
Otro factor también importante es la propiedad de los vasos cere­
brales de compensar rfipidamentc tos cambios repentinos de ta cir­
culación. Estos cambios pueden ser evalundos por cualquiera de 
los nGmerosos métodos que miden el flujo sanguíneo cerebral (FSC}, 
ésto se hace en mililitros de sangre por too gramos de tcj ido ce­
rebral por minuto, relación (presi6n sanguínea arterial media/f'SC) 
que indica la resistencia vascular cerebral, y otro par~metro que 
indica la utilización de 02 cerebral (diferencia de 02 arteriove­
noso/FSC) (5). 

El flujo sanguíneo cerebral normal es de alrededor 
de 55 ml/100 gr/mio, lo cual representa aproximndamente 750 mi/ 
min~ on el adulto término medio o sea el 15\ del gasto ·cO'.lr<liaco 
total en reposo; Este flujo disminuye cuando aumentn la ed.ad. 

La capacidad del cerebro de mantener un FSC a pesar 
de variaciones en la prcsi6n arterial media (prcsi6n de pcrfusi6n) 
y por la resistencia cerebrovascular es lo que denomina autorrcgu· 
laci6n, ésto está muy desarrollado en condiciones normntcs, pero 
puede estar muy alterado por enfermedad ccrcbrovascular. 

El principal factor que controla la resistencia ce· 
rcbrov.asculnr tanto en el hombre como en tos animalos es Ja ten· 
si6n de C02 de la sangre arterial. La inhnlaci6n de gas que con-
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tiene m.'is de 3.5 ~ de CoZ provoca un aumento considcrcbl.:i del FSC. 
Los cnmbios en la tensi6n de 02 suelen tener el efecto contrario 
yo que lu inhalación de 02 provoca vnsoconstricci6n y la hipoxlo 
causa vasodilat11ci6n. 

Sa.bicndo que la íunci6n normal del cerebro se l lc\'a 
n cabo con un flujo de 50·55 ml/100 g/min teniendo c6lul3s vio· 
bles, los síntomas ncurologicos se producir.in cuando esta flujo 
se encuentra al rededor de 30 ml o menos, dependiendo del tiempo 
de pcrmancnci;i de este flujo altcrndo, si es corto se proJucc l:.i 
llamada penumbra isquémica, que al regresar el flujo a valores 
normalos dcsupurccc, junto con los stntomas, pero si este flujo 
se prolonga en tiempo o disminuye aún m.1s, se producen cambios 
en el EUG y Juño cerebral irreversible (Figura 2). 

En pacientes con J1ipcrtcnsión arterial y atcrocsctc­
rosis cerebral, pueden producirse rcJuccioncs ~onstantcs del FSC 
general, estas reducciones tienden a ser m~t)'Orcs en pacientes con 
s!ntomns y signos de isquemia cerebral transitoria. 

La prcsi6n por manipulación del seno carotrJco en 
la bí!urcnci6n de la arteria ca.r6tiúa puede rcsul tar en una hipo­
tensión importante. Si esta presj6n no pueJc evitarse, Ja infil­
tración del arca con xilocaina es el procedimiento indicado (fil. 

No llama la 3tcnci6n que se hny<l sugerido el tra~ 
tamicnto de la isquemia cerebral mediante la inhalaci6n r.lc COZ, 
Sin embargo, algunos autores hallaron que el C02 inhalado no au­
menta el FSC en pacientes con oclusi6n de los principales vasos, 
y que en realidad la utilización de 02 cerebral puede estar dis­
minuida, posiblemente debido a que los pcqucfios vasos cerebrales 
que se encuentran afectados na producen respuesta. 

".J.a hipoxin locill y la acidosis de los tejidos al re­
dedor de una zona de infarto pueden causar parálisis vnsamotorn 
vascul~r. vasodilntaci6n y pérdida de la autorrcgulaci6n, que a 
su vez produce excesivo flujo sanguíneo en la pcriférin de dicha 
aren ( 11 stndrome de perfusión de lujo "). Este fenómeno puede dar 
origen a injurgitaci6n venosa (sangre venosa roja) y, 3 veces has­
ta hemorragia extendiendo el .:lrca. Je dnfío iniciul. También es pro~ 
bable que el COZ inhalado aumente el flujo hacia dichas arcas y, 
por lo tanto, sería perjudicial. Este proceso no s6lo causo dada 
local de }os tejidas sino que tiende usi mismo a desviar lasan~ 
gr~ de un foco de isquemia (" Stndrome de robo intrncercbral "). 
La nutorrcgulación puede estar tcmpor.'.lrinmcnte afcctaJ.:i en el he­
misferio alterado y estos focas hipcr6micas con pérdida. de la ou~ 
torregulaci6n por la común s6lo duran dos o tres dfns. 

En 3lgunos pacientes se puede rest~blcccr ln autorrc­
gulacidn por medio de la hipocapnia inducida por la hipervcntíl:i­
ci6n, éstos no padecen hipoxia lsquémica en pac lentes can isquemia 
cerebral. Por el contrario, puede aumentar c1 flujo local produ -
cicndo v~soconstricci6n en las vías colaterales norma.tes, numcn­
tanda la presión de perfusión hacia el área isquémica. 
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FISIOPATOLOGIA 

El origen de los síntomas en aproximadamente el 
80 \ de los pacientes con enfermedad cerebrovascular oclusiva es 
una lesión ateroescler6ticn en una arteria quirúrgicamente acce­
sible en el cuello o en el mediastino (l:iguru 3). 

Menores porcentajes de patologin son: 
1) Secundaria a embolia cerebral de origen cardiaco 
2) lliperplasia fibromuscular 
3) Asociado a arteritis oblitcrativa de los grandes vasos 

que se originan del arco aórtico 
4) Debido a Aneurisma Disecante de la Aorta que involucra 

las carótidas 
5) lliperextensi6n del cuello 
6) Arteritis de Takayasu 
7) Lesiones penetrantes o Trauma del cuello 

La ateroesclerosis suele ser mrixima en las bifurca­
ciones arteriales y, en particular, en el origen de lo arteria 
carótida interna en el cuello. J.a relación existente entre el gra­
do de ateroesclerosis que presenta un paciente y las probabi 1 ida­
des de que padezca un ataque de isquemia cerebral no siempre es 
directa, ya que intervienen otros muchos factores, tales como t:i 
integridad .de la circulación colateral extra e intracrancal, el 
estado cnrdiovascular sistémico y, posiblemente algunos factores 
hematológicos (8). 

Las placas ateroesclcróticas ocasionan una estenosis 
arterial y, por lo tanto, una obstrucción hemodintimica al flujo 
snnguineo cerebral, de tal forma q' este flujo cae por debajo de 
un nivel crítico, se producir~ un ataque isquémico transitorio o 
permanente. Por otra parte no debemos olvidar que el paso de ém­
bolos de arteria u arteria es una causa importante de isquemia e 
infartos retinianos y hemisféricos. 

Se ha demostrado que la mayorra de pacientes con sin­
tomatologia presentan lesiones esten6ticas debidas a pl3cas de u­
teroma, con francas ulceraciones o ulceraciones en fonda de S3co. 
Al ulcerarse estas placas, el material necrótico (cristales de 
colesterol, restos calcificados de tejido conectivo, etc,), pue­
den desprenderse y ser la fuente de émbolos. Puede cxi~tir tam -
bién fragmentnci6n de placas y desprendimiento de las mismas. A­
dem4s, 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 émbolo, o sirve como base para Ja formaci6n de un 
coágulo de fibrina. De suceder ésto el 111 timo co.'1gulo puede actuar 
como un émbolo o aumentar de tnmafio hasta convertirse en un trom· 
bo que ocluirti totalmente la luz vascular. Se desconoce la géne -
sis del infarto de otros factores como el vasoespas.mo. 
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ESTOOSJS OCJ.USION 

rIGURA 3 

Diagrnma que muestra los sitios más 
comunes de estenosis y oclusión 
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Los infartos !acunares son pcquefios infartos que 
se producen en Ja profundidad de la sustancia blanca hemisféri­
ca cerebral, debidos por lo general a Jipohialinosis o aterocs­
clerosis de las pequeflas arterias penetrantes, por hipertensión 
(IS)• 

La cníermcdnd vascular cerebral tiene dos causas 
principales: In obstrucción y la hemorragia. La obstrucci6n pue­
de ser completa o incompleto. Si es completu, el trombo es gris 
y laminado y puedo agregarse un trombo rojo distalmente. Después 
de lo oclusión completa la c5psula interna puede presentar ~r~Js 
de reblandecimiento, pueden existir otros territorios con défi­
cit circulatorio los cuales muestran evidencia de diferentes es­
tad!os de reblandecimiento. La incidencia de aterocsclerosis en 
el primer segmento de la arteria carótida interno distal a su bi· 
furcaci6n en el cuello es alta, en segundo lugar se encuentr:1 a. 
nivel de la aorta abdominal (2). 

Cuando lo arteria car6tida se encuentra ocluida,el 
flujo sanguíneo depende de la circulación colateral, de tres fuen­
tes principales: 

a) De Jn carótida contralntcraJ por shunts princi­
palmente a troves de In arteria comunicante an· 
tcrior. 

b) De la carótida externa del lado ocluido, por ca­
nales colaterales a través de la arteria facial, 
de la a. temporal superficial y de ramas de la 
arteria oft~lmica 

c) De la arteria basilar a través de Ja arteria co­
municante posterior. 

Existen numerosos factores los cuales hacen inade­
cuada la circulacidn colateral hacia el hemisferio isquémico, ta­
les como son la ausencia de los vasos, el desarrollo incompleto 
de una arteria, el estrechamiento ateromatoso o la oclusión pro­
ducida por flujo inadecuado. sr ana tómi camcn te, la ci rculacJ 6n 
colateral cstn intacta, otros factores fisiológicos tales como: 
la hipotensión o el volumen circulante bajo pueden producir dafio 
irreversible al sistema nervioso central. 

En cuanto a la localización de las lesiones en la 
carótida, éstas se encuentran generalmente a nivel de 13 bifur­
caci6n 11 Zona de turbulencia ", empezando a un centimetro de Ja 
cardtida común, involucrando In arteria cartStida externa en su 
porci6n proximal y 1·2 cm. de Ja car6tida interna. Afortunadamen­
te la cirugía a este nivel es segura y tiene buenos resultados. 
ocacionalmentc se involucra la carótida intracrancal. 

Las placas aterocscler6ticas extirpadas o removidas 
de pacientes sintomáticos varían grandemente en composición y a­
pariencia. Algunas son principalmente fibrosas con Superficies 
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internas suaves, otras tienen cambios degenarativos con hemorra­
gias intramurales y pequcfias estenosis o con ulceración de ¡a su­
perficie de In íntima, éstas Gltimas pueden producir una lesi6n 
catastrófica por embolizaci6n repetida. 

Creemos que al tiempo de ocurrir las he­
morragias, o ml'is tarde, la placa situada, entre la hemorragia y 
la luz arterial queda rota y expone la hemorragia intraplnca al 
flujo principal en la arteria. Con el tiempo, esta hemorragia se 
desintagra, igu;tl que lo hace cualquier acúmulo de sangre fuera 
de la luz artarial. cuando este material se reblandece pierde 
cohcsi6n y permite que se desprendan porciones de él (Figuras 4 
y 5). Estas porciones son transportadas hacia arriba hasta el ce­
rebro, y bloquean los vasos pequafios provocando síntomas. 

Este material cstt.i compuesto de fibrina, y el cuer­
po lo desintegra ft.icilmenta por su propio sistema normal de plas­
minógcno-plasmina. Esto explica la variación de los síntomas, y 
las arterias bloqueadas raramente se observan en arteriografías 
tomadas en pacientes con isquemia cerebral transitoria. Algunas 
partes de la placa o ~ristnles de colesterol pueden causar embo­
lia, con esto se explica la presencia de pequcfias porciones de 
colesterol en el ojo (placas de lfollenhorts) o trocitos de pla· 
cas en las arterias durante las necropsias. Las placas de llollen­
horst nos indican que la placn ateromatosa de la car6tida es bns­
tante friable, y que pueden ocurrir otras microembolias por ma­
nipulaci6n quirúrgica. 

Se han realizado múltiples estudios utilizando el 
modo B (ultrasonido) para determinar las caracterfsticas de la 
placa antes de la intervenci6n (9). Johnson·dividi6 las placas 
en tres : una homogénea y dos heterogéneas. 

1.as heterogéneas las subdividi6 en " placas duras " 
que contienen calcio, y 11 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 o lagos de colesterol, John~ 
son también demostró que los pacientes con placas heterogéneas 
blandas tienen una alta frecuencia de prcsent.ar eventos neurol6-
gicos. Los pacientes con placas heterogéneas duras o placas hano­
géneas presentaron menos acontecimientos o eventos neurológicos. 

Lennihan y colaboradores publicaron un estudio so­
bre hemorragias intraplaca y comprobaron que todos los pacientes 
que las presentaban tomaban medicamentos antiplaquctarios. Esto 
nos debe hacer pensar sobre el uso de dichos medicamentos en pa­
cientes con estenosis de cardtida. 
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Según el estudio anatomopatol6gico de las placas, 
la causa de eventos isqu6micos es la embolia de material hemo­
rrágico intrnplaca, y no de plaquetas o íibrinn que se acumulan 
en la superfic,ie de placas irregulares. 

Figura 4 
Esquema de placa con hemorragia intraplaca. 

Figura s 
llcmorragia intraplacn que ha roto la superficie 
permitiendo la salida de material hcmorr4gico 
que puede subir por la car6tidn interna hasta 
el cerebro. 
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llANIFBST~CIONBS CLINICAS : 

Una gran variedad de síndromes, pue­
den resultar de la enfermedad oclusiva de ln car6tidn 1 de las 
vertebrales o de las arterias subclavias. 

El cl~sico ataque se maniíiustn como amaurosis uni­
lateral, dcsvinci6n de la comisura bucal y hemiplejia o hemipa­
tesin contrnlaternl. Pero también pueden existir disartria, ma­
rco, debilidad de una extremidad, etc, Ln presencia o no de afa­
sia depende del hemisferio dominante. 

Estos episodios generalmente duran de minutos a ho· 
ras y tienen rccuperaci6n " Ad integrum " 

f l I&QtteJll.c'..4 Ce.1t.cb1u1l. T1ta.11&.i.tol'L.l4 1 Cuando el deterioro ncuro16-
gico dura menos de Z4 hrs. y desaparece sin dejar secuelas. 
El déficit es de tipo focal y limitndo al aren cerebral irri· 
gado por una determinada arteria. 

2 I Vl&.i..eU lle.uJtot69.i..co ·Rc.ve.U.lbtc 6 l&qulm.c'..co Re.&.c'..dunt : cuando 
el deterioro nCurol6gico se prolonga por mds tiempo, de 24· 
72 hr., 'JleTo cuya completa resolución no se produce hasta pa· 
sadns unas tres semanas y no deja secuelas. 

31 In&a.Jt..to Ce.1t.e.b1t.a.L : Cuando existe un déíicit neurol6gico per· 
mnnente, que puede ser leve, moderado o severo. En el ictus 
establecido o infarto cerebral de tipo tromb6tico, se desa· 
rrolla completmente en el curso de pocas horas, de forma que 
cuando el paciente recupera la conciencia, el déficit es prac­
ticamente total. Es frecuente encontrar, entre los anteceden· 
tes del enfermo, la presentación duTnnte los meses o semanas 
anteriores, de uno o mds ataques de isquemia cerebral transi· 
torin.. 

El ictus en evoluci6n o en progrcsi6n se caracteri­
za por el agravamiento progresivo del déficit neurológico fo· 
cal inicial, que se manifiesta paulatinamente en el curso de 
horas, o incluso dfas, como sucede como cuando estS afectada 
la circulnci6n posterior. Esto se atribuye a la extCnsi6n del 
trombo desde la rama principal donde se hn originado a las ra­
mas de la circulación colateral, donde obstruye los vasos anas­
tom6ticos. 

La caracteristica principal del ntnque isqu6mico es 
la presentación brusca de hemiparcsin en un individuo cuya edad 
es compatible con la existencia de ateroesclerosis. En todos los 
casos se puede presentar cualquier sintoma de disfunción cerebral. 
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Cuando la lesión se sitOa en el sitcma cnrotídco, los síntomas y 
signos derivados suelen reflejar ln afectaci~n de ln arteria ce­
rebral media, es decir, el paciente suele presentar hcmipnrcsia 
contrnlateral, d6ficit hcmiscnsorial y hcmian6psin, o lo cunl se 
ngrcgarli cierto grado de afasia, si el hemisferio dominante es el 
afectado (Cuadro 1). 

SINTOMAS Y SIGNOS DE ISQUEMIA DEL SISTEMA CAROT!OEO 

Arteria 

Cerebral Media 

Jlcmisfcrio J?Xninnntc 
Hemisferio No Dominante 

Cerebral Anterior 

Car6tidn Interna 

Signos Ncuro16gicos 

llcmip<ircsia contrnlatcrnl especialmente de la 
extremidad superior 
llcmip6rdidn sensorial contrnlntcral 
llcm.ianopsia horr6nima contrnlatcrnl 
Pnr:llisis Je la mirada conjugada hacia el lodo 

·contrario 

Afasia, Apraxia idcorrt>triz., Agnosia ttlctil 
Trastornos de ln imagen corporal 
Aprnxia constructiva y para vestirse 
Paresia contraJatcral de pie, pierna y espalda 
Incontinencia urinaria 
Apraxin de la mnrcha 
Abulia o mutismo ncinético . 

Cualquier combinanci6n de signos de las cerebra­
les anterior y media y, a veces, de ta posterior 

Cuadro 1 
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Debe sospecharse enfermedad 
de la arteria cnr6tida en pncicntcs con antecedentes de ataques 
isquémicos trn~sitorios concomitantes con síntomas cnrnctcrtsti­
cos de defectos motores o sensitivos contralntcrnlcs, diíicultld 
del habla o amaurosis fugax (episodio de ceguera monoocular tran­
sitoria, comparada a menudo con una cortina de ventana desplega­
da a través del ojo), debido a isquemia temporal. 

En presencia de soplo con foco de mdxima intcnsidid 
sobre In bifurcaci6n de la carótida, en el triángulo formado por 
In mandíbula, el esternocleidomastoideo y el cartílago tiroides; 
scrd necesario sospechar lcsi6n carot!dca como causa del accicbn­
tc vascular cerebral, Sin embargo, de un grupo de 165 pacientes 
con lesiones en la hifurcaci6n de la cart'itida, sólo 77 1. de ellos 
manifestaron soplo, aunque éste puede ser también producido por 
uan estenosis proximal de la carótida común o por un murmullo car­
diaco y trasmitido al cuello. Aunque la ausencia de soplo no des­
carta tampoco ln posibilidad de enfermedad cnrotídea importante 
( 1 o J • 

El diagnt'istico de enfermedad carotídea es m5s pro­
bable cuando el paciente no presenta: 

1) Cefalea, vdmito o lesiones del tercer par crarcal 
debidos a trauma o tumor cerebral. 

2) Soplos de estenosis mitral con fibrilaci6n auri­
cular, sugestivos de trombo intraauricular. 

3) Antecedentes de Uiperetensi6n Rrterial y dolor 
agudo en la espalda, como se observa en pacien­
tes con Aneurisma Disccante de la Aorta. 

En cualquiera de sus formas, la enfermedad vascular 
cerbrnl de tipo obstructivo, tiene en la mayoría de las ocaciones 
un origen a nivel de la el rculacidn extracraneal y la extirpaci6n 
de estas lesiones, previene la aparici6n de sus sintomas y conpli­
caciones, El comité para el estudio de la oclusión arterial ex -
tracraneal (11,12), determinó que m~s del 60 1. de los enfermos con 
sintomatolog!a, tienen lesiones a nivel de la circulacidn carott­
dea en el cuello, suceptiblcs de ser corregidas quirargicnmente. 
Ademfis se dctcrmin6, que dos de cada cinco enfermos que dcsarro -
llan un infarto cerebral, fallecen durante el primer mes de evolu­
ci6n y la mitad de los que sobreviven rcqucrir4n de rehabilita -
cidn prolongada. Aproximadamente del 30 al 35 \ de los pacientes 
sintom~ticos desarrollarán un infarto cerebral, durante los siguicn 
tes 3 n 5 anos y el 60 1. de Ios pa.cientcs con infartos cerebrales, 
tendrán nuevas lesiones isquémicns en los siguientes dos anos; en 
caso de que Jns lesiones a nivel de la circula.ci6n extrncrnnenl 
permanezcan sin correcci6n quirúrgica. 
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Es impOrtante realizar unn Historia Cltnicn ndecuadn, insis­
tiendo sobre todo en factores prcdisponentes parn este tipo 
de pntolagla como pudieran ser: ednd, tabaquismo, ntcroesclc­
rosis, diabetes, hipertensi6n arterial, etc. todos ellos son 
antecedentes patol6gicos. 
Es también importante los cuadros de isquemia ccrl:hrnl que haya 
presentado el paciente previamente y si éstos dejaron o no nl­
gGn tipo de déficit sensitivo o motor. Y si se le ndministr6 
algGn tipo de medicnmento, 
El Examen Neurol6gico nos detecto. el déficit motor o sensiti­
vo de acuerdo al vaso afectado (Cuadro 1). 
La Palpaci6n del pulso carotldco nos ayuda a determinar si la 
oclusión es IntratotScicn o no, 
Esta palpnci6n en ocaciones scgGn algunos autores es posible 
a través de la faringe posterior. 
La Auscultación la cunl nos puede detectar soplos a nivel de 
la bifurcación car6tidea. El soplo carotfdeo es un soplo cer­
vical que comienza en la sístole y se extiende Jurante parte 
de la diástole, no resultando afectado por una oclusi6n de lo 
arteria temporal superficial. 
Debemos teñcr en cuenta que lns estenosis de muy nt to grado 
pueden tener un flujo tan bajo que no se produzca ningún soplo 
(13,14). 

Examen de Fondo de Ojo: donde podremos ohser\•an las placas úc 
Hollenhorst 1 que son placas de colesterol de color amarillo 
brillante en los vasos de la retina y que han cmbolizado des­
de la bifurcaci6n de la cnr6tida., 
Unn vez que cltnicnmente se ha llegado n un diagn6stico pre­
suncionnl, éste es confirmado por cualquiera de los m6todos 
auxiliares de gabinete iniciando por los no invasivos como 
son la Oculoplctismograf!a y la Ultrasonografta-Dopple y pos~ 
teriormente por los invasivos como la Arteriogrníta ya sea en 
su forma convencional o por Sustracción Digital. 
Estos estudios deben ser comparativos de los dos lados y si es 
po'sible de los cuatro vasos (Carótidas y Vertebrales} o Estos 
nos indicardn que tipo de paciente debe ser sometido a intcr 
venci6n quirGrgica. 
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NE'fODOS Dll DIAGNOSTICO : 

Aunque existen tliversns vnriedntlcs 
de Ol'G, todns se basan en la valoraci6n de ln circulnci6n orbi­
taria profunda proporcionada por la Arteria Oftlilmica, primera 
rama de la cnr6tidn interna. 5610 las lesiones hemodin:imicnmen­
te importantes producen pruebas positivas, es decir, lesiones 
que han cstrechaúo en mtís de un 50 \ el ditimetro de la arteria o 
una disminuci6n del 90 \ en una secci6n transversal. 

Pueden ocurrir fa !sos positivos con una es tenas is 
aislada de la arteria oftfilmica, pero es poco frecuente. Se pre­
sentan falsos ncgntivos en las siguientes situaciones: 

1) nstenosis bilateral igual 
2) Lesión bien compensada por el Polígono de Willis 

o una estenosis rJc la arteria c:1r6tida externa. 
Es importante recorr.lnr que en un pacuente sintomti­

tico, la OPG omitirá úlceras no hcmodinámicas, en este caso cs­
tartí indicada una nngiografía. 

Ul ceo (Ultrasonido) y el dopplcr comparten prin­
cipios técnicos comunes, sin embargo su utilidad diagn6stica es 
diferente •• lll Ultrasonido, se emplea parn el análisis anatómico 
de los vasos y el Dopplcr cuantifi,n la velocidad de circulación 
de acuerdo con el principio físico del doppler, que postula: el 
cambio registrado en la frecuencia de una ando sonora cuando és­
tn·sc refleja en una estructura en movimiento (eritrocitos) es 
directamente proporcional a la velocidad del objeto. 

Los aparatos utilizados actualmente, tienen dos o-is­
talcs, uno de ellos emite ondas sonora! ultrns6nicas, las que va­
rían de 2 :1 10 Mhrtz¡ mientras que el otro recibe a las ondas que 
se reflejaron a nivel de los eritrocitos. El cambio registrado en 
Ja frecucncin, se transforma en una sefial eléctrica, In que se pro­
cesa para su interpretaci6n final, ésta puede ser de tres tipos: 

Audible 
- Grtifica 
- Analisis espectral 
La interpretnci6n espectral, es el examen computari· 

:ar.lo de In onda dopplcr, en sus tres aspectos fundnmentnles: Fre­
cuencia, Intensidad y Tiempo. Este es el método más utilizado en 
In actualidad para el an~lisis de las alteraciones cnrotidcas. 

El flujo de la arteria cnr6tidn externa es similar 
a la de cualquier otra arteria periférica, debido :J. que los con­
tenidos sanguíneos se vacian en sistemas de alta resistencia, la 
morfologla espectral consta de tres ondas: una sistólica rápida 



- 20 -

y dos diast6licns Je circulaci15n lenta, la primcru rctr6gra<la y 
la segunda anter6gradn. 

· La cnr6tida interna, tiene caracter{sticas espec-
trales propias, debido o. que su contenido sangutneo tcrminn en 
un sistema de bnjn resistencia. La onda espectral consiste en 
un pico sistl51ico r5pido, seguido de una sóln onda diastólica 
rctr6gradn, ln. que dcscicJJde lcnt•nucntc a través de toda 111 ditis­
tolc. En la p:irte superior <le la c:urvn se aglutinnn todas las in­
tensidades nltns, dejnndo un vacío en su parte ccntrnl, el cual 
es denominado " ve.11.tana e.~p~c..t11.n.t "· La presenci3 de éstn in~lic:a 
que existe flujo laminar y su borramiento por aumento en la in­
tensidad de las frccucncins bajas, sugiere la presencia de flujo 
turbulento. 

t.n arteria c:tr6tida común, tiene c~ractcristic:1s 
espectrales comunes a las de las do$ arterias anteriores. dcbi ~ 
do a que su contenido se reparte dentro Je estos v;isos (33). 

~~!ªQ~~~ ~~rºC!J.M.~~~ º~ ~Q~~!i;M.Q : 
l.- FLujo TuJtbu.lert.to : existe una frecuencia m:iximil menor a 5 

Mllrtz y borramicnto de la ventana espectral. El flujo turbu­
lento puede ser fisiol6gico, por la presencia Je un bulbo 
carot!deo ancho (el bulbo carotídco es unu dilatación en el 
origen de la arteria carótida interna. l.ns pnredes del seno 
csttin in"ervadas por los nervios glosof.-iringeo y vago, quC' 
también pueden incrvar al cuerpo cnrotídco. Ln funci6n Je 
los cuerpos carotídcos es regular la prcsi6n arterial. Unu 
hipertensión da lugar a impulsos eferentes al centro vasomo­
tor en la médula, inhibiendo el tono simpático y aumentando 
el tono vagnl) o bien. puede ser patol6gico por la presencia 
de lesiones (placas). 

l .. • EAteno.i..U jlode..tada. (60 n 75 S del diámetro del vaso): La fre­
cuencia mlixima oscila entre los 5 y 10 Mllrtz; lns velocidades 
varías entre 80 y 110 cm/seg. 

J .. • E.6te.no-6.La Se.ve..ta. {más del 75 \ del Ji~mctro del vaso): Ln 
frccuencin máxima es superior a los 10 Mllrtz. Las velocida­
des son superiores a los 120 cm/seg. 
,Después de cualquier tipo de estenosis hay simprc fJujo tur-
bulento. · 

4 .. • La incnpucidad de obtener un registro Joppler, a nivel de la 
topografía anat6mica de cualquiera de las arterias carótidas 
sugiere, fuertemente la posibilidad de oclusión. 

El cxámcn en el ul trasanido, pcrmi te conocer ln ann­
tomia de las nrtcrias y detectar la presencia de placas ntcroma­
tosas en el interior de ellas. El equipo de US debe ser de alto 
resoluciOn, los transductores va.rfan de S n 10 MHrti-; sin embargo 
el ideal para el estudio de las carótidas es el de 10 M1trt1, pues 
con él se consigue unn mejor ima.gen, ln que numdntu la scnsibili~ 
dad diagnóstica. 
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J.ns capas tntimn y adventicia son las m5s ecogcn1-
cas, icntrns que la capJ muscul:ir ofrece una nula visibilidad. 
Las placas atcromatosns • se observan simprc dentro de la lu::. Je 
estos vasos y por encima de la íntima; se rccomicntl.:t efectuar 
varios cortes 1pngitudina1cs (por delante y por detrás del ester­
nocleidomastoideo), con el objeto de elevar la sensibilidad diag­
nóstica del estudio. 

El Ultrasonido vnlor;t: 
1.- La extensión y l.::t locali:ación de= un~ plncn atc1·omatosa 

2. - La ccogcnicidad de las placus, 1.:1 cual cstti en estrecha 
relación con la composici6n estructural de ellas; asf 
pues una placa pobremente ecog6nica está formad::t por te­
jida fibroso; las hipcrccogénicas poseen un nlto contc­
ttldo en gr3sa y las muy hipcrccogénicns • con sambr;,i s6-
nlcn posterior csttin calcificadas. 

Usta tllcnica proporciona informa· 
ci6n complementaria valio::;u acerca Uc la circulación colateral, 
otras estenosis no sospcchudas y- ocacionalmcntc alguna lcsi6n 
del SNC. El estudio ideal visuali2a ambos sistemas: e1 vcrtebro­
basilur y el carotidco con sus ramas intracruncalcs. 

El procedimiento se lleva a cabo bajo anestesia ge­
neral, inyectando material de cantrnstc. En los primeros aftos so 
efectuaban inyecciones pcrcutfineas bilaterales y se tomaban pla­
cas scrindns antcropostcriorcs y laterales de cabeza y cuello, 
esto puede producir en ocncioncs disccci6n de las plnc.ns y embo­
li2aci6n de las mismas. Otra técnica es por medio de punción hu­
meral retrógrada (vfn axiln.r). O estudio de los 4 vasos (car6tiw 
das y vertebrales) con el método transfcmoral rctrógr::tdo con caw 
tétcr e inyccci6n selectiva de los vasos que nacen del cay3do aór­
tico. 

La carótida interna se visualita bien por cualquie­
ra de los métodos mencionados. 

Lo ungiografia puede ser convencional o por sustrac­
cción digital, la cual nos ayuda cxtraordinnriamcnte en el diagw 
nóstico (11). 

~~~~~~~tt~ Y~~~~~~~~! s!~~~~~f~~ g;~e~{~ ~g ~~ ~~~~!iqs1~fif~: 

Los 
accidentes se Jebcn a disección, trombosis o embolia. Lo discc­
ci6n o~urrc con mSs fr~cucncia cuando la nrteriogrcfra se reali­
za puncionnndo directamente la arteria. Si el material de contras­
te se inyecta por debajo de ltt intima o en lil pared aTtcria.1 p.le­
dc producirse estenosis, incluso mayor que la lut del vaso o pro-
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vacar la trombosis, como consecuencia del dufio de 1:1 íntima. La 
embolia _puede ser debida a la inyeccit'in de ;aire accidental o al 
desprendimiento parcial de un trombo o del atcroma. Estas com · 
plicaciones son raras, lfass ha informado una mortalidad del 0.7~ 
y morbilidad del O, S \ (hemiparcsia) en un grupo de 4748 pacien­
tes. Es de suponer que en manos de un angiografista expcr imentot­
do, la tasa de mortalidad y accidente vascular cerchrnl no dehe 
ser mayor del O.S \, 

Se hn observado que las complicaciones graves debi­
das a arteriografías por punci6n directa son casi siempre inme­
diatas. Las complicaciones en las nrtcriograf(as 11racticadas por 
vrn retrógrada a través de la arteria humeral suelen prescntnr.s1..• 
en las primeras 72 hr y al parecer se deben al número de inyec­
ciones y la c.:i.ntidad de material tle contraste inyectatlo. 

Según Thompson, si la gravedatl tlel estado neurol6-
gico del paciente se debe a trombosis de la arteria cnr6tid.a, 
está indicada la cirugía de urgencia en las primeras dos horas 
con el fin de restablecer el riego sangufneo cerebral (31). 

Los infurtos cerebrales 
isquémicos agudos u veces pueden observarse con TAC a las tres 
horas después de iniciarse el trastorno. Al principio se obser­
van como zonas de baja densidad c.:on bordes poco precisos, que 
suelen llegar a la corteza cerebral (19). Después de dos dias 
se observa un defecto de masa debido a edema, Durante la prime­
ra semana, la zona de baja densidad a veces adopta forma trian­
gular con bordes definidos. 

El infarto cerebral se puede detectar hasta en el 
98 i de los casos con la TAC. Cuenda se hace este estudio des­
pués de 3 a 6 horas de iniciada la sintomatologia, la sensibi­
lidad es del 50 \. Los pacientes examinados después de 24 hr., 
tienen una correlaci6n alta (90 \ 6 más). 

El contraste en los estudios mejora notablemente 
el diagnóstico. La administración intravenosa del material de 
contraste puede producir un aumento de densidad, probablemente 
a cqnsecuencin de la pérdida de integridad de la barrera hemato­
enccfdlicn (20). Al rededor del S al 10 \ de tos infartos son 
isodcnsos, por lo que s6lo se pueden descubrir después de la a~ 
plicnci6n de contraste para reforzarlos. Los estudios se deben 
realizar antes y después del contraste para lograr una imagen 
óptima. 

Los infartos viejos (de más de 28 dfas) aparecen 
como zonas de baja densidad y tienden a ser m:is homogéneos con 
bordes más netos que los infartos agudos. Frecuentemente se aso­
cia una dilat.'.lci6n ventricular ipsolnternl. 

El infarto hemorr!igico afecta principalmente a la 
corteza y se observa como una cinta o banda de densidad 1 igcra­
mente aumentada y puede ser heterogénea. Si se administra mate­
rial de contraste antes de hacer Ja tomografía qucdarli cnmasc:1-
rado el estudio. 



• zs • 

El infarto hemorrtigico serta secundario a un émbolo, el cual a 
veces aparece como una losi6n o zona hipcrdcnsa cerca de Ju bi~ 
furcaci6n de lns arterias cerebri:tl media y anterior. El infarto 
tiene forma de cufia, con bardes netos según la distribucitln arte~ 
rlal. los tumo.res o abscosos son difusos, con bordes redondeados 
mal definidos. La. corrclaci6n clínica y tomogrtificn es importan~ 
te, yn que Jos infartos son ~ub!tos, mientras que los tumores o 
lesiones inflamatorias cvoluciouan lenta y progresivamente. 

l 
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CIRUGIA CAROTIDEA (ENDAllTERECTOMlA) 

Q~il~!!YQ~ 

Esta cirugía tiene como objetivo evitar las complica­
ciones de la patología carotídea, como es el desprendimiento de 
trombos a nivel de Jas placas ulceradas. 

No persigue mejorar el 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. 

f,os criterios de selecci6n de los enfermos para 
esta cirugía, se han ido modificando con el tiempo; las indica­
ciones aceptadas en la actualidad son (21, 10, 22) : 

1.- Enfermos con episodios de isquemia ccrchrnl transitoria 
o déficits neurol6gicos y en los que no existe cvidcn:ia 
de infarto cerebral. 

2.- Enfermos con infarto cerebral, que después de 6 scman1s 
han demostrado buena rccupcraci6n neurol6gic.i. 

Cualquier enfermo con estas características y en 
el que los ,estudios no invasivos (ECO-Dopplcr) y la Arteriogru­
f!a demuestren la presencia de una placa ulcerada o una esteno­
sis deben ser sometidos .i P.ndarterectomfa carotídca electiva. 

La Endarterectomía de Ur¡enc!a s6lo se indica en: 
a) Cuadros de Isquemia Cerebral Transitoria recurrentes, 

que se presentan con intervalos cortos de tiempo 11 lN 
CRESENVO ". 

b) Trombosis carotídca dentro de las primeras dos horas y 
sin déficit ncurol6gico importante (32). 

e) Trauma: ligadura. 

La Cirugía de cur6tida en el enfermo As!ntomitico, se con­
te~pla cuando existe: 

a) Estenosis severa de m.1s del 70 \ del diámetro 'del vaso, 
en una o ambas car6tidas internas 

b) cuando existe placa ulcerada o estenosis de una carótida 
interna, en presencia de oclusi6n de la car6tida interna 
contralateral. 

' f 



CONTRAINDICACIONES 

- 25 -

l.- Pacientes con Infarto Ccrcbr3l de 
reciente instalnci6n. 

2.- Enícrmos con Déficits Ncurol6gicos 
pcrmancnttm y severos ispsilatcrales 

3,- Pacientes con estenosis cnrotídcn, 
en presencia de lesiones obstructi­
vas severas de las arterias intrncc­
rcbrnlcs. 

4.- Trombosis carotídca antigua, por el 
riesgo de cmbolizar hacia la circu­
laci6n cerebral. 
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TECNICA QUlRURGlCA 

Jlajo nnestcsi:i general, el pncicnte se co­
loca en 'decúbito dorsal, con el cuello en hipercxtensi6n, la c••­
bezn se rota de 30 a 45 ºhacia el lado opuesto de la operación. 

Se efectúa una incisión sobre el bor<le anterior del 
esternocleidomastoideo, a nivel del dngulo de la mandíbula la in­
cisión se dirige hacia el mastoides, para evitar el daño de la 
rama ci5rvico-fncia1 que inerva a ln comisur:1 labial. Se incitlc t.•1 
tejido celular subcut!ineo y el músculo cutil:neo del cuello o pla­
tisma¡ se separa el esternocleidomastoideo de los mfisculos pre -
traqueales, mediante la colocación de un separador automfttico; 
se identifica el paquete vnsculoncrvioso del cucl lo. 

La vena facial, que está situada por delante de la 
bifurcación carotídea, se divide entre dos ligaduras. Se disecan 
y aislan con cintas de algodón y seda las arterias carótida pri­
mitiva, carótida interna y carótida extrena a niveles que no es­
tén afectadas por el proceso patológico. Se tiene cuidudo de i­
dentificar y preservar la rama descendente del nervio hipogloso, 
los vagos y el laringeo superior. La carótida común se diseca 3 
cm,, la carótida interna en sus primeros 2 cm. y la carótida ex­
terna en su primer cm., identiCictindose la arteria tiroidea su­
perior, la cual se aisln con una doble asa de seda. Las tres ar­
terias se clampean sólo hnsta después de que el paciente ha re­
cibido 5000 .unidades de llcparina por vía intravenosa, para impe­
dir la coagulación en las zonas estancadas. Se puede medir la 
presión en car6tida interna antes de colocnr pinzas vasculares 
oclusivas en carótida primi tiv:1 y externa. La 11 p1te&.i611 en el 
muffdn c.a.1to.t.!deo " permite conocer la suficiencia de la circula­
ción ceflilicn colateral. Si es mayor de so mmllg, la circulación 
es adecuada para sostener el metabolismo cerebral durante la o­
peración, no siendo necesaria la aplicación del shunt temporal, 
pero esto cstli sujeto a controversia como lovcrcmos mlis adelan­
te, (Figura 6). 

En nuestro hospital, después del clampeo arterial 
se realiza una artcriotomía lateral, a nivel de la bifurcación 
carotídca de aproximadamente 2-3 cm. de longitud. Se coloca el 
shunt intrnluminal de Pruitt·lnnhara, el cual tiene dos globos 
en sus extremos, los que se inflan para evitar la hemorrngia a 
los, lados de él, tiene uno vía (forma de T) para comprobar que 
se encuentre permeable y funcion:indo durante la cirugín'. La l!n­
darterectomía se inicia en In porción caudal y se termina en las 
carótidas interna y extrena. 

Por lo general, la arteria carótida tiene una In­
tima que permanece adherida firmemente a la capa media, lo cual 
hace nccesarins la aplicación de suturas de anclaje; sin embargo 
cuando esto no sucede nsi, deber~s ser colocadas para evitar flnps 
(colgajos). Una vez terminado el procedimiento se irriga con so· 
luci6n salina, la superficie cndartercctomizada y se retiran 
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fragmentos de intima residuales. El cierre , se efectúa median­
te unn artcriorrufia con material de monofil.11nento de 6-0. Se 
inician dos surjetcs a nivel de los angulas superior e iníerior 
y ambas suturas son llev~1as hasta la parte medin donde se anudan. 
Cunndo falta medio centímetro para completarla, se retira el by­
pass o shunt ,intraluminal y se colocnn dos clnmps vasculares: u­
no en la parte inferior de In carótida común y el otro en la par­
te superior de el la, a media cm. por debajo de la bifurcación cn­
rotídca; esto permite mantener perfundida a la carótida externa 
(shunt de externa) (25), una vez concluida la artcriorrafia se re· 
tira el clnmpeo superior, se comprime digitalmente la nrtcria ca­
rótida interna durante unos segundos y se retiro el clnmp infe­
rior. De estn manern se protege a la circulnci6n intracurcbral 
de posibles 6mbolos residuales. t.a mayorra de los autores que -
practican ésta cirug!n, están de acuerdo, en la colocnci6n de 
un parche, ésta es la tendencia actual. Otros piensan que el par· 
che sólo prolonga el tiempo operatorio y no ofrece ventajns ndi­
cionnles y mencionnn que su colocnci6n sólo está indicadn cuan­
do se e{ectGn una reoperación, por una estenosis de nueva forma­
ción (26). 

Los parches venosos o injertos arteriales pueden te­
ner complicaciones como hiperplosin de ln íntima, ulceración, cal­
cificnci6n, dilatación, trombosis y formación de aneurismas (26, 
34), pero esto se puede presenta en cualquier tipo de cirug[a ar­
terial no s6lo en la de carótida. 

Algunos autores realizan angiograf[us para verifi­
car el resultodo, esto lo hacen con un angiocatéter n través de 
la arteria tiroidea superior (27). 

FIGURA 6 
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La protccci6n vas­
cular du'rante el clampco 1 se efectúa mediante la coloc3ci6n 
de un shunt intraluminnl 

A este respecto existen tres tendencias: 
1.- Algunos autores nunca lo utilizan (39.29). Ellos opinan 

que el clampeo es bien tolerado en el 90 \ de los cnfcr­
nos y que existen muchas vias de circulacicSn colateral 
que garantizan la perfusión cerebral. 

2.- Los que lo utilizan selectivamente (40,28,25): estos au­
tores monitorizan la función cerebral t:rnnsoperatoria, 
con el electroencefalograma y practican In cirugía con 
anestesia local, lo que les permite evaluar neurol6gica­
mcnte al enfermo durante la operación. Oc acuerdo con e­
llos s6lo el 30 \ de los enfermos requerirán de Ja coloca­
ción del shunt:. Otros invocan a la medición de la presión 
retrógrada de la carótida interna, como un para~etro útil 
para decidir para la utilización del shunt¡ sin embargo, 
se critica el hecho de que las cifras de presiones repor­
tadas como confiables oscilan dentro de rangos muy amplios 
(30· 60 mmllg]. 

3. • Muchos autores (32) prefieren el uso rutinario del shunt: 
ya que éste garantiza siempre la perfusi6n cerebral y per­
mite efectuar la cirugin con tranquilidad. 
El empleo de los nuevos modelos de shunt (25), permite su 
mejor colocaci6n y manejo, disminuyendo las posibilidades 
de complicaciones, como el embolismo aéreo y la disecci6n 
de la capa íntima. 
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COMPLICACIONES 

1) Embolas o placas atcromatosas transopcra-
torias. 

2) Isquemia transopcratoria. 
3) Trombosis post-operatoria 
4) Déficit ncuro16gico post-qx. por rcpcrfusi6n. 

Pueden ocurrir durante la opcraci6n secundarios a 
embolia, flujo cerebral inadecuado o trombosis de Ja propia ar­
teria, estos casos suelen presentarse en el post-operatorio in­
mediato (sala de rccupcr.:ici6n) , o varios dfas después, al pre­
sentar el paciente un accidente vascular cerebral agudo. 

Los p.1cicntcs que Jcspicrt:1n de la opcrnci6n sin 
ninguna lesión neurológica )' de improviso In desarrollan duran­
te su estancia en el hospital, generalmente se debe a trombosis 
de la arteria carótida, estos pacientes según muchos autores no 
deben volverse a explorar quirúrgicamente. Por otra parte, si las 
lusioncs neurol6gicas son entre ligeras y moderadas, y se sospe­
cha trombosis o se demuestra mediante métodos no invasivos est.1 
indicada lu reoperación, sobretodo si ésta puede realizarse al 
inicio del accidente v<'.lscular cerebral, Según Thompson 11 la ope-
1uic..l611 e6.t({ -l11d.icada 6.i. puede -lle.va1t6e a cabo en .Ca6 p!t.-<'.me1ta6 
do6 lto.ta6 11 (32). 

La hipertensión durante o después de la endarteroc­
tomia de carótida se ha observado que ocurre con cierta frecuen­
cia 29·66 \, Algunos estudios han asociado la hipertensión post­
epdartcrectomía con un incremento en la incidencia de complica­
ciones neurológicas (35). 

La causa de esta peligrosa complicación permanece 
no muy clara aún. Estudios serios describen que In hipertensión 
post-endartcrectomía ha sido relacionada a una historia previa 
de hipertensión arterial, aunque existen otros factores de ries­
go adicinal como son la Diabetes Mellitus, In Insuficiencia Car­
diaca Congestiva y el Tabaquismo. 

Los barorreceptores del seno carotídeo en la bifur­
cación de la carótida trasmiten los cambios de presión de lo ar­
teria hacia el centro vasomotor medular. La estimulación del se­
no carotídeo, inhibe la actividad simptiticn con lo disminuye la 
presión arterial y frecuencia cardiaca. La denervoci6n del seno 
carot!dco, el traumn, el bloqueo químico o los alteraciones en 
las propiedades mecanic4s de In pared del seno cnrotídeo produ­
cen el efecto contrario, o seo el incremento en In frecuencia 
c:irdincn y en la presión arteria 1. 
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Durante la cndnrterectom!a se requieren lle varios 
tiempos de pinzamicnto u oclusión arteriales, dependiendo éstos 
de si se utuliza o no el shunt intravnscular, de totlas maneras 
por muy·corto que sen el tiempo de pinznmiento, este se relacio­
na con el llesnrrollo de hipertensión, 

Cambios patológicos en el cerebro despu6s de lesión 
isquémica y subsecuente revasculnriznci6n, con desnrrollo de e­
dema cerebral y aumento en la presión intracrancal, es otra de 
las teorias que explicnn la hipertensión post-endarterectomia. 

La autorregulación d.el flujo cerebral puede estar 
alterar.la por \a hipoxia cerebral, oclusi6n cnrotiden temporal, 
y el uso de agentes anestésicos halogenad,js. El isofluorano se 
asocia con un gran riesgo de desarrollo de hipertensión. Los a­
nestésicos volátiles producen vasodilntación cerebral, la cual 
puede disminuir la nutorregulnción y a dosis muy altas, estos 
agentes, producen abolición total de la autorreguloción 1 h:u.:ién­
da que el flujo sanguíneo cerebral sea dependiente totalmente 
de la presión arterial sistémica. 

Creemos que el bloqueo regional es mejor que la a­
nestesia general sobre toda en pacientes de alto riesgo. con es­
to se evita la hipertensión post-operatoria. El mejoramiento de 
medicamentos actualmente disponibles hacen que la ncuroleptpanal­
gesiu sea una técnica satisfactoria (41). 

La pérdida de lo autorregulaci6n puede ser también 
resultndo de Diabetes, hipoperfusi6n hemicortical, ataques is­
quémicos repetidos, infartos cortic:tlcs previos y el uso de agen­
tes anestésicos, ya descritos. 

La hipertensión después de la denervación del seno 
carot{deo se ha asociado con un 10 \ de déficit neurológico fo­
cal y existe un riesgo muy alto de hemorragia intracerebral a 
menos que la hipcrtensi6n sea controladn médicamcnte (37). 

Los factores de riesgo para el desarrollo de hemo-
rragia intrncerebrnl post-endnrtcrcctomra son los siguientes: 

1) Estenosis arterial importante 
2) Afectación de múltiples vasos cxtracranealcs 
3) llipertcnsi6n sistémica post-quirúrgica 
4) Uso de Antiagrcgantcs o Anticongulantcs. 

La hipertensión se puede asociar también con ta diH 
se~ción radical de cuello (38}. 
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MONITOREO NEUROLOGICO TIWISOPE!1ATOl!IO : 

Existen múlples téc­
nicas para In vip,ilancia trunsoperatorin del paciente, Jn 
cual dependerá de los recursos del hospj tal y del personal 
adiestrado en cadn una de ellas. 

Los diferentes tipos de monitores son : 

Observaci6n Directa 
Medicidn de la prcsi6n rctr6gruda de Jn car6tid:i interno 
{presi6n de muñ6n) 
~lcdici6n transoperntoria del flujo snng11[11co cerebral 
Electrocnccfnlografia transo¡1cratorio co11tin110 y potencia­
l es evoca.Jos , 

El csta<lo de conciencia del paciente 
ha sido ampliamente usado durante Ja cndnrtercctomía con bue­
nos resu1 tndos, Ln preparaci6n del paciente requiere de algún 
medie amen to para reducir 1 a ansiedad. Es importante 1 o cornu­
nicac i6n entre el cirujano y el anestesiólogo. La prcmcdicn­
ción debería de incluir escopolamina (0.2-0.3 mg) ó algún o­
tro agente parasimpaticolítico para disminuir la salivación y 
Ja deglución durante In cirugía. La sedación puede ser útil 
con drupcridol (5-10 mg), fentanyl (100-150 mg) o drogas simi­
lares, pero In dosis no debe ser t.'.111 grande como pnrn interfe­
rir con la respiración, o el nivel de conciencia. Al colocar 
los campos en In cara, se debe dej.'.lr un espacio pcrmeabl e Jrn­
ra evitar la clnustrofoblu. fll oxigeno se debe administrarcon 
mascarilla al 30-40 t. 

Algunos cirujanos prefieren la combinaci6n de 
bloqueo del plexo cervical superficial o profundo con un anes­
tésico local como la bupivacainn (Marcaine). La infiltraci6n 
con este anestésico local es útil sobre todo para realizar Ja 
incisión, aunque demasiada anestesia puede alterar los planos 
anatómicos. 

Después de la heparinizaci6n sistémicn, la car6-
tidn interna es clampeada en un punto sobre la placa para evi­
tar el embolismo. A los S minutos el nivel de conciencia del 
paciente debe ser valorndo medinnte preguntas. La funci6n mo­
tora debe ser valorada en In mano y pierna contralnteral. Los 
clamps en la carótida proximal y en la c. externa deben ser co­
locados, así la bifurcaci6n es nmplinmcntc movilizada y la ar­
teriotom!a hecha. Si cualquier signo de isquemia cerebrnl se 
presenta tales como disminución de Ja fuerza motora, confusión 
o disartria, el sJ1unt es inmediatamente colocado. f.n mayoría 



de los pacientes con intolcrnnci¡¡ nl clampcnmicnto nrostrarti.n 
ol efecto de la isquemia dentro de los 3 minutos siguientes. 
Aunque :t veces los signos de déficit ncurolligico se prescnt;ln 
durante' el procedimiento. Por esta ra:.ón el <incstcsi6logo Je· 
be valorar al pncicntc constantemente c¡¡d;i 3 a 5 minuto:; Ju· 
rantc la oc:lus16n caroticlc.1. El m;intcnilllicnto de la TA es es· 
c:cncial, pues la hipotensión o pcqucfi:ts bajas en ln TA de p:1· 
cientes hipertcnsos pueden disminuir ta perfusión cerebral. 

La Jcsvcnt;ija de esta técnicn incluye movimicn· 
tas por parto Ucl paciente. La objeción tc6ri,a de este pro· 
ccdimicnta es q11c el met<lholismo ccrcbr~11 cst:i obviamente in­
crementado durnntc el cstn<lo de- viglti;i y el 6rtimo flujo s:1n­
gutnco cercbr~l c.s requerido pnra liberar c<tntida<lcs suficien­
tes de substrato energético. 

t.n función r 1.:i rcpcrcución de est;is arcns m:ir· 
ginalmcntc pcríundidas l' pcA.óui.i6n di.'. m.i&c/t.(« "} 1 puede ser 
dependiente de los pequeños cambios en el flujo ccrchra 1. l.os 
signos ncuro16gicos de isquemia localizada pueden ser diílci· 
les de valorar en un paciente inmovilizado }' cubierto con c.:im· 
pos. 

A pesar de todas l;is objeciones de lu cndnrtcrcc­
tomía de car<íti<la con .1ncstcsi.::i local pcnnnnccc <ltractiva pa­
ra muchos cirujanos. 

La presión Je pcrfusi6n es 
importante para determinar el flujo sanguíneo cerebral, pare­
ce razonable asumir que la presión arterial en el hemisferio 
ipsilatcral después de la oclusi6n cnr6ti<l:t darti. alguna idea 
del flujo snnguínco cerebral. ,\sí 1n medición de ln prcsi6n 
retr6grada (backprcssurc) de la carótida 6 " i..tum pllelil.ulU! 11 

también llamada presión de mufi6n, es uno de los métor.Jos indi­
rectos más ampliamente utilizados para el ci.'ilculo transo¡.cra· 
torio del flujo sanguíneo cercbr:il durante lu cndartcrcc:tomi<1, 

En 1966 ~!ichal y cols. midieron por vía rctr6gra­
da la presí6n de la carótida interna con una ngujn calibre 
19 6 20 colocada en la car6tlda común después de colocar un 
clamp en la parce proximal Je la carótida común y de Ja caró­
tid·a externa. 

J.a presión principal reflejaría la perfusldn co­
lateral a truvés de la carótida contrariíl y del sistema vcr­
tebrobasilnr. r:n un estudio de Z97 cndartcrcctomias la pre· 
si6n de la car6tida interna fué menor de SO mmllg en 73 c3sos. 
En un subgrupo 8 de 15 pacientes (53 l) tubicron déficit neu~ 
ro16gico debi<lo n isquemia cerebral temporal. donde no se u· 
tilitó shunt; sucedió lo mismo en 7 de SS pacientes (12 \}en 
quienes si se utiliz.6 en shunt. 
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La cxpcricncin pcrmiti6 al grupo <le cirujanos vasculares de 
In Universidad de California observar que lu presi6n rctr6-
grada aceptada er:1 de SO mmllg r sr es menor <le esto el shunt 
debe ser colocaJo, 

La prcsi6n retr6grada fué comparada con el moni­
toreo electroenccfalogrfifico en 289 enJarterectomrns; Kelly 
not6 que el 6 \ de los pacientes mostraron en el EEG cambios 
isquémicos ¡¡ pesar de Ja presi6n retr6grada mayor de 50 mmllg. 
Esta proporci6n de fnlsos negativos en el EEG fué más alta 
en pacientes en quienes existía insuficiencia vcrtebrobasiJar 
77 'l. de estos pacientes requirieron shunt. Sin embargo, este 
estudio en ocaciones puede ser demasiado sensible o grande11~n­
te influenciado por el manejo anestésico. 

Kwann, Pcterson y ConnnlJy en 125 pacientes de 
cndartcrcctomín con anestesia local encontraron que 24 pacic11-
tcs (19 ~) perdieron el estado de conciencia al minuto de la 
oclusión carotidea y que B de é~tos {33 \) tuvieron presiones 
retrógradas de 50 mm/lg 6 más, 

El halotano y el enfluorano están asociados a 
presiones retr6gradas bajas. 

Gee y colaboradores examinaron la relación entre 
la TA sistémica y In presi6n retrógrada y encontraron que por 
cada 3 mmllg de incremento de la Presi6n Arterial sistémico se 
incrementa l mmllg la presión retrógrada si ta car6tidn contra­
lateral está permeable, pero si estlí ocluida o con estenosis 
se necesitan 7 mmllg en la TA sistémica para elevar 1 mml-lg la 
prt?si6n rctr6~r.ada. · 

Asr como el EEG está influencindo por la ptcsi6n 
arterial o por los anestésicos, asr también la presencia delc­
siones intrncraneales distales al Poligono de Willis invalida­
rá las bases teórjcns para el uso del Electroencefalograma. 

Existen dos métodos pa­
ra la mcdici6n trunsopcratoria del flujo sanguineo cerebral 
(FSC): uno es por medio de la inyección de sustancias radioac-. 
tivas y el otro es el US- Dopplcr. 

a) AGENTES RADIOACTIVOS: Se utiliza la inyccci6n intraartctial 
de 200 mCu de un gas radioactivo inerte como lo es el Xe­
non 133 y se miden las emisiones beta del mismo con un sen­
sor dirigido hacia el arca de la cara y lb. corteza motora. 

b) llLTRASONillO - DOl'PLER: Padayachee y colaboradores han usa­
do el dopplcr y el anlílisis espectral en el monitorco de 
la velocidad de flujo dr. la arteria cerebral media durante 
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ln cndartcrectomra de car6tida. Cuando ta técnica fue ;1pl ica­
da la medición tr:insopcratoria en 19 pacientes demostró dis­
minución significativa en la velocidad de flujo después lle ta 
oclusión carotídea, ln cual regresó a vnlores normales cu:tndo 
el shunt fue colocado. Este método requiere muchos m!is ensayos 
para ofrecer una mejor estimación del flujo sangurneo cercbrnl 
que otras modnlldades no invasivas tales como la pletismogra­
fia nasa 1. 

Otras técnicas aplicadas para la medición del (F­
SC) en el quir6fano incluyen la fotopletismografra supraorhi­
taria. En la cual el promedio de la amplitud del pulso supra­
orbitario durante la oclusión carotrdc:1 se correlaciona muy 
bien con la presión retr6grnda. 

El monitores de Oxigeno en la conjuntiva h:t sido 
también investigado en un intento de medir el 02 l ibcrado por 
la carótida. Aunque los cambios en los valores predecibles con 
manipulaciones del flujo cnrotrdeo sangulneo no han d.1do ll1 in­
formación exacta de la oxigenación cortical. 

Los electrodos coloca­
dos en el cuero cabelludo reflejan la actividad eléctrica del 
tejido nervioso. l.os potenciales postsinlipticos asciundcnde 
de las neuronas corticales hucia los electrodos los cu:1les de­
tectan los cambios eléctricos,. El EEG normalmente descrihc 
en terminas de amplitud y frecuencia ambos en volts, Desafor­
tunadamente el uso de esta técnica requiere de gran tiempo y 
sobretodo de la presencia u experiencia de un encefalografis­
ta o un técnico especializado en el quirófano para la inter­
pretación del estudio. 

El término de potenciales evocados se refiere a 
los potenciales eléctricos de origen neurológico, los cuales 
cstlin en relación con estímulos ya sea del sistema nervioso 
central o del periférico. 

La función de las neuronas durante la cndarte· 
rectomtn carottdea es afectada por una gran variedad de fac­
tores como son los agentes anestésicos, la presión arterial, 
temperatura y no directamente debidos n isquemia cerebral. 
Todos estos factores pueden influenciar la amplitud y la fre­
cuencia en el EEG y en los potenciales evocados. 

Los barbitGricos producen un cnlentccimicnto de 
el EEG (con incremento en la actividad de Ins ondas lentas y 
con una pérdida en la actividad de la alta frecuencia). El 
tipo y la profundidad de la anestesia también lo afectan. 

La reducción del flujo sanguíneo por ahajo de 
IS a 20 ml/min/100 mg durante la endartcrectomla produce cam­
bios en el EEG. La aparición de estos cambios nos debe preve­
nir de que el infarto puede aparecer si este flujo disminuye 
más o se prolonga por más tiempo. 
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Se hizo un análisi retrospectivo de las 
Endartcrectomías de Carótida realizadas en el Hospital Espa­
i\ol. 

Se efectuaron 30 cirugros de arteria c:ir6tldn 
en 28 pacientes durante un periodo de 3 ai\os. 1 que cmpcz6 el 
11 de r-ebrero de 1986. 

Oc estos pacientes 11 eran socios y los 17 res­
tantes particulares. 16 fueron hombree y 12 mujeres. Las e­
dades de los hombres variaban entre 54 y 82 afias, con un pro~ 
medio de 6S anos; las de las mujeres de 60 a 88 afios, con un 
promedio de 74 años. 

En dos pacientes del sexo masculino se rcaliz6 
la operación en forma bilateral con un intervalo entre cadn 
una de las operaciones de aproximadamente 3 meses. 

Las lesiones se consiJeruban significativas o 
importantes cuando el Uinmetro de la luz de la c:ir6tida in­
terna estaba disminuida en un 50 \ d m5s, o cuando su aspec­
to hacía sospechar el dcp6sito de trombos de plaquetas, que 
si se desalojnban podían transform.irsc en émbolos cerebrales 
6 cuando existían placas atcromatasus con ulceración. 

Se estudiaron las causas a nntcccdcnt!!s prcdis­
ponentcs como son Diabetes Mcllitu!>, Atcrocsclerosi!;, Hipcr­
tcnsilin arterial y Tabaquismo. Asf como otros sitios de Insu~ 
ficicncia Arterial. Se estudió la cnusn Je ingreso al hospi­
pital,así como el número de cuadros de isqucmiu cerebral -
previos. · 

A todos los pacientes se les realizó Examen Fí­
sico completo, valoración cardiovascular y anestésica preo­
peratoria, así como an.11isis de lnboratorio de rutin<'l y estu· 
dios enfocados al diagnóstico de la patología cnrotídca como 
son: Oculoplctismograf!a, US-Oopplcr y Angiografia, algunos 
de ellos Tomografía Axial Computarizada. 

Todos los pacientes fueron operados por presen­
tar cuadros <le Isquemia Cerebral Transitoria (ICT), dcspu6s 
de habérseles hecho estudios y comprobarse placas de atcroma 
y estenosis de la arteria car6tida 1 la cual produc!a sintoma­
tologra de ICT manifestuda por: marco, paresias, parestesias, 
cte. 

La cirugía se hizo en todos con Anestesia Gene• 
ral inhalada balanceada~ se indujeron con Tipcntal, Fcntancst 
y Succinilcolinn, manteniéndose con oxigeno al 100 \ con En~ 
ílouranc o Isoflurnnc, relajación con Pancuronio y Ventila· 
ción Mecánica. 
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Utilizamos 5000 Ul de hcparina sistémica previa 
al clampco, as! como el uso del shunt o dcrivaci6n temporal 
intraluminal pura todas las lesiones. 

· Un punto técnico importante es que debemos te-
ner la mtiximn delicadeza al manipular la arteria, pues de lo 
contrario se pueden desalojar restos que pasan al cerebro y 
f6rman émbolos, causa de déíicit ncurol6gico. 

Se cfcctu6 una artcriotom!n vertical que se ex­
tiende mtis allli de Ja placa en la car6tidn interna. Qucd:tn­
do de esta forma el extremo de Ja placa bajo visión directa 
y puede cortarse o suturarse, de manera que no produzca di­
sección de Ja íntima, posible causa de trombosis postopcrnto­
ria. La artcriorrafia se hace con monofílamcuto 6-0. Se uti­
lizó injerto de Gorotex (PolitetrafJuoroctileno) en sólo 6 

·casos. Se coloc6 drenaje tipo llemovac por contranbertura y 
se hizo una vnloraci6n neurol6gicn postoperatorin inmediata. 

Lns indicaciones postoperntorins consistieron 
en antiagregnntes plnquetarios y antibiótico profil~ctico 
(cefalosporina 3 dosis}. 

Todos los pacientes pasaron a la Unidad de Te­
rapia Intensiva para vigilancia postoperatoria inmediata. 
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RESULTAIJOS : 

Se han operado 28 pacientes con un totol de 30 
cirug1as. Las edades rcgistrndns han variudo de S4 n 82 afios 
en los hombre, con un promedio de 68 afias y de 60 a 88 afias 
en lus mujeres con un promedio de 74 años.Todos los pacientes 
se encuentran entre Ja 6°y Bºdécndas de la vida, lo que nos 
habla de procesos degenerativos y atcrocscler6ticos importun~ 
tes. (Tul:il11 1). 

Pnc, E U ad 

Masculino 16 (57.1\) 68 (54-62) 

Femenino 12 (42.61) 74 (60-66) 

Tabla l 

Se analiznron los antcccJcntcs personales tanto 
Pa toli5gicos como no Pato l6gicos (Tnblu 2) : 

Antecedentes M !' \ Total \ 
AlcohoI1smo 4 (141) 4 114\) 

A teracsc le ros is 9 ( 3ZI) 11 (31\) zo ( 71\) 

Diabetes Mellitus 3 (101) 2 ( 7 \) 5 (171) 

Tabaquismo 13 ( 461) 6 (21\) 19 (67\) 

Jlipcrtcnsidn Arterial. 8 (261) 8 (261) 16 ( 5 71) 

Insuf. Art. Perif. l 31) l ( 31) 

Infarto Miocardio 2 ( 71) 2 71) 4 (141) 

lnínl'tO Cerebral 3 (101) 2 71) 5 (171) 

Observamos que la Aterocsclcl'osis se había 
diagnosticada en el 71 \ de los pacientes; en algunos de 
ellos tenía ya manifestaciones como es la Hipertensión 
Arterial en el 57.l \ de los casas; en otro de ellos se 
presentó enfermedad norto-ilincn por lo que se le rcnlizd 
un puente aorto~bifcmoral. Cuatro pacientes más presenta· 
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ron datos de insuficiencia coronaria manifestándose como In­
farto del Miocardio en los cuatrano de ellos revascularizado 
previamente con 3 puentes aortocoronarios: 5 de nuestros pa­
cientes tenían el antecedentes de Infarto Cerebral con défi­
cit motor y sensitivo mínimo. 

La Diabetes se presentó en un porcentaje bajo 
17 \, pero sabemos, bien que es otro de los factores causales 
de insuficiencia arterial debido a la micronngiopatín de pe -
quefios y grandes vasos, ya que involucra a la íntima y pro­
suce calcificaci6n de la media, siendo este trastorno multi­
segmentario y a diferentes niveles del organismo. 

Observamos que el tabaquismo se prcsent6 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 clínicas de in-
greso fueron las siguientes: 

Isquemia Cerebral Transitoria 26 
Infarto Cerebral Leve 4 
Amaurosis Fugax 2 
Lipotimia 1 
Vértigo 1 

Los pacientes con Infarto Cerebral fueron opera· 
dos aproximadamente 6 semanas después de su ingreso. La pn­
cicnte con lipotimia se estudi6 con ECO-Doppler encontr4ndo· 
se ulceraci6n y estenosis del 60 \ do la carótida. derecha. 
La enferma con vértigo, tenía lesiones del 75 y 95 \ en las 
carótida derecha e izquierdn respectivamente y lcsi6n hcmodi­
n4micnmentc significativa de la vertebrnl derecha. Se efectu6 
endarterectomía de la carótida izquierda, por tener ésta la 
lcsi6n m~s severa. 

Otro da.to importante es que la mayoría de nuestros 
pacientes 75 \ tenían ya, el antecedente de cuadros de Isque­
mia Cerebral Transitoria casi todos con rccupcrac16n ad into­
grum, (Tabla 3). 

Esto nos habla de lo importante que es Ja cndnr­
tere~tomía en la prevención de estos cuadros, los cuales la 
mayoría de las veces tienen buena evolución. 

Cuadros de Isquemia Cerebral (previos) 
Tabla 3 

Nin&ll!!O Uno nos Tres Cuatro 
Masa.ilinos 3 (101) s (171) 1 (31) 4 (141) 2 (7~) IS 

Femeninos 3 (101) 3 (101) 4 (141) 1 ( 31) 2 (71) 13 

Total 6 (201) 8 271) s (171) 5 (171) 4 (141) 28 
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Lu cirugía se realizó en 12 ocacioncs en el lado 
derecho y en 18 en el lado izquierdo (Tabla 4). Presenttindo­
sc ulceración en el 66 \y ca1cificuci6n en el 30 \; sin em­
bargo, todos presentaron estenosis que fué del SO al 95 \, 
comprobtindose en la cirug!n, ya que previamente se había disg­
nosticado por alguno de los métodos auxiliares de gabinete. 

Qx Ulc. Cnlcif. 
Carótida derecha 12 7 s 
Carótida izquierda 18 13 4 

JJn todos se utiliz6 el shunt intraluminnl de Pruitt 
Jnahara para protección cerebral transoperatoria con un tiem­
po promedio de 35 minutos (25 a 45). 

f:l parche de Gorotcx se utilizó sólo en 6 casos, 
sin<lo éstos de los últimos 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 afias son debi­
das a fibrosis (lliperplasin de neoíntima) y cuando se presen­
tan después de los 2 años son debidas a neof ormnción de pla­
cas de utcroma que pueden ser lisas o ulceradas. 

El tiempo quirúrgico varió de 1.40 a 3.30 hrs depen­
diendo de si se utilizó o no el parche (Tabla 5), vemos que el 
parche modifica realmente poco el tiempo de cirug{a y se le 
brinda un mejor pronóstico nl paciente al evitar por más tiem­
po !ns recstenosis. 

Pnc. Tiempo Qx Tiempo Shllllt 
8hunt 30 2.Z5 hr 25 min. 

Parche 6 3.00 hr 45 min 

Tabla 5 

En cuanto a las complicaciones fueron las siguien­
tes (Tabla 6) 

Hematoma en cuello 
Adenitis de par6tida 
llipcretensi6n art. 
lliponatremia 
Broncoaspiraci6n 
Extraistoles Vcnt. 
Bloqueo A-V 
lCT 

ESTA 
SAUR 

4 
1 
2 
1 
1 
1 
1 
1 
TEstS 

nE LÍ\ 
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Observamos que el hematoma en cuello fue impor­
tante como complicación, pues éste puede tener consecuenci:is 
gravespor Jn compresión de Ja vra respiratoria, debemos por 
lo tanto realizar una hemostasin perfecta tanto en el morncnto 
de Jn apertura, como al cierre, dejando una c:inalización ó 
drenaje por contrabcrtura el cual retiramos a lns 24 hr. 

En dos casos se presentó hipertensión arterial 
postoperntoria siendo mnnejndos ambos y control:1dos con nitro­
prusiato de sodio, estos pacientes tenian ya el antecedente de 
HAS. 

El paciente que presentó la broncoaspirnci6n, lo 
hizo en recupernci6n, donde se intub6, paso a terapia con bue­
na evolución posterior. 

El paciente que presentó el cuadro de Isquemia 
cerebral transitoria, fué debido a la suspensi6n de los ant-­
ngregantcs plaquetnrios, ya que fué operado de próstata 3 SC'­

manas después de la cirugía de carótida. 

La mortalidad operatoria fue de 2 casos (7\), 
El primer paciente murió en el postoperatorio inmediato secun­
dario a insuficiencia respiratoria aguda. El segundo paciente 
murió al tercer din de postopcrndo por infarto del miocardio, 
este paciente presentaba dentro de sus antecedentes ser un fu­
mador por más de 40 ai\os, hipertensión arterial, diabetes me­
llitus e infarto cerebral izquierdo previo, En él se tlev6 a 
cabo la cirugia mlis larga, debido a que l.i angiograrra trnns­
operatoria mostr6 estenosis de la carótida interna por lo que 
se colocó un parche para ampliaci6n Je la misma, to que incre­
mentó el tiempo quirúrgico. 
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CONCLUSION : 

La Endnrterectomia de Carótida es el procedimien­
to quirúrgico vascular, m~s comanmente practicado en los pai­
ses industrializados; en la literatura hay un sinnúmero de re­
portes que sefialnn los beneficios de esta operaci6n y su bajo 
indice de complicaciones. Recientemente se ha mencionado que 
existe un abuso en su pr.tctica; sin embargo, sus indicaciones 
permanecen claras¡ por lo que el exceso, depende de los gru­
po:; quirúrgicos que la practican y no de una relajaci6n de 
los criterios al respecto. 

En nuestro medio, la endartercctomin simplemente 
no se practica; los clínicos la rechazan por ser ésta invnsi· 
va y por el temor u sus posibles complicaciones¡ sin embargo, 
esta afirmaci6n carece en la actualidad de bases s6lidas. 

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

Finalmente deseamos que se formen en nuestro me­
dio, nuevos equipos quirúrgicos que efectúen con éxito esta 
cirugía. 
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