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RESUMEN

La cnfermedad cercbrovascular aguda es una causa importantc dc
morbimortalidad, su gravedad radica en ¢l alto nimero dc pacicntes incapacitados;
en forma gencral manifestada neurologicamente sccundaria a las alteraciones cn ¢l
flujo de las arterias cercbrales, con la produccién de isquemia temporal y/o
permanente ; ¢l cvento vascular cercbral dependerda de la severidad del dafio
cerebral, siendo desdc ataque isquémico transitorio hasta ¢l infarto cercbral. La
cnfermedad cercbrovascular tiene para su origen la predileccion de los vasos
carotideos, por lo que sc les somete a los pacicnies a un protocolo de estudio de la
cnfermedad carotidea, constando cste de historia clinica, exploracion fisica,
examenes de laboratorio y estudios de gabincte; estos Gltimos son de tipo invasivo
y no invasivo, los mas frecuentes son cl ultrasonido Doppler duplex carotideo y
de vertebrales, tomografia computarizada con cmision de fotones ccrcbral y
arteriografia de troncos supraaorticos . Postcriormente sc realiza la intervencion
quirirgica a vasos carotidcos, con una modalidad principal para la
endarterectomia carotidea y/o reseccion de bucle carotideo; con la vigilancia
cstrecha dc parimetros importantes para ¢l mantenimicnto de circulacion
intracrancal compensatoria y de proteccion cerebral.

En ¢l periodo comprendido det 1°. de Encro de 1998 al 30 de Abril de 1999
sc estudiaron 120 pacicntes con enfermedad carotidea,  sc les somcetioé a protocolo
de cstudio de enfermedad carotidea, con una mediana dc cdad de 68 afios; 65
mujeres y 55 hombres. Sc somcticron a cirugia unilateral y/o cn un segundo
ticmpo quirirgico ¢l lado contralatceral.

En los 120 casos sc obtuvicron parametros de cdad, scxo, lado carotideo
afectado,  presion  arterial | media sistémica (PAM)  prepinzamiento,
transpinzamicnto y posipinzamicnto; ticmpo de pinzamicnto carotideo, cstado
ncurolégico con cscala de Rankin preoperatorio y postoperatorio, ticmpo
quirargico, reflujo y tipo de lesion. En 65 pacicntes  sc obtuvo porcentaje de
cstenosis; en 24 ¢l grado de angulacion y en 31 pacientes no se cncontré ninguno.
El tipo quirirgico predominante fue la endarierectomia carotidea, scguida por la
reseccion del bucle carotideo y de la combinacion de ambas.

Los resultados obtenidos fucron: De tiempo quirdrgico una mediana de
89.158 minutos, ticmpo de pinzamicnto de 26.53 minutos, porcentaje de PAM
prepinzamicnto de 104.1 mmllg, PAM transpinzamiento de 114.58 mmHg y
PAM postpinzamicnto de 107.58 mmllig; En 85 casos con PAM transpinzamicato
adecuada y 35 casos con PAM inadecuada, presencia de placa complicada  como
Iesion predominante, con un reflujo adecuado en 117 casos y solo con deterioro
cn 5. El andlisis cstadistico mostré cn su modatidad multivariado que 7 variables
influyen sobre cl estado neurolagico postquirirgico y proporcionan prondstico.

El objetivo de nuestro  cstudio qucdd invalidado para la PAM
transpinzamicento como Unico factor, pero sc valida con la union de las otras 6
variables.

Palabras clave: Enfermedad carotidea, PAM transpinzamicnto, cscala de
Rankin . 1



SUMMARY

The cerebrovascular disease is an important causc of morbimortality, its
graveness resides in the high number of disabled patients; generally manifested
neurologically secondary to the alterations in the flow of the cerebral arteries, with
the production of temporary or permanecnt isquemia; the cerebral vascular event
will depend on the severity of the cerebral damage, being from transitory is
chemic attack until the cerebral infarction. The cerebrovascular iliness has for its
origin the predilection of the carotid vassels, for what undergoes the patients to a
protocot of study of the carotid disease, counting this of clinical history, physical
exploration, laboratory exams and cabinet studies; these last they are of type
invasive and non invasive, most frequent are the carotid Doppler Duplex
ultrasound and of vertebral, single photon emission computarized tomography
and arteriography of supraaortic vassels. Following of the surgical intervention of
carotid vassels, with a main modality for the carotid endarterectomy or resection of
carotid kink; with the narrow surveillance of important parameters for the
maintenance of intracraneal circulation compensatory and cerebral protection.

In the understood period of January 1st ,1998 at April 30th, 1999; 120 patients
were studied with carotid dissease, they were subjected to protocol of study of
carotid illness, with a medium of 68 year-old age; 65 female and 55 male. They
underwent surgery unilateral or in a second surgical time the contralateral side

In the 120 cases age parameters were obtained, sex, affected carotid side,
preclamping, transclamping and postclamping arterial systemic stocking pressure
(ASSP); time of carotid clamping, ncurological state with Rankin’s scale
preoperative and postoperative; surgical time, reflux and lesion type. In 65
palients stenosis percentage was obtained, in 24 the angle degree and in 31
paticnts not nonc. The predominant surgical type was the carotid endartercctomy,
continued by the resection of carotid kink and of the combination of both.

The obtained results were: of surgical time a medium of 89.158 minutes, time
of clamping of 26.53 minutes, percentage of preclamping ASSP of 104.1mmHg,
transclamping ASSP of 114.58mmHg, and postclampling ASSP of 107.58mmHg;
in 85 cases with appropriate transclamping ASSP and 35 cases with inadequate
PAM, complicated badgc presence as predominant lesion, arterial reflux adapted
in 117 cases, and alone with deterioration in 5. The statistical analysis showed in
its modality multivariant that 7 variables influence on the state neurological
postquirtrgico and they provide presage. The objective of our study was
invalidated for the transclamping ASSP like only factor but been been worth with
the union of the other & variables.

Key words: Carotid discase, transclamping ASSP, Rankin’s scale.




INTRODUCCION.

La enfermedad cercbrovascular aguda es la tercera causa de mucrte cn cl
mundo Occidental ¢ incapacidad resultante; presenta una incidencia cercana de
180 casos por 100,000 mucrtes por aiio y su prevalencia de 500-600 por 100,000,
asi en su amplia variedad de presentaciones del 8 al 20% mucren en los primeros
30 dias (1-2).

La gravedad dcl cuadro clinico no solo se fundamenta en la mortalidad
sino en ¢l nimero importante de pacientes incapacitados, de los que sobreviven
hay una recurrencia del 4-14% por afio de recidiva de enfermedad cercbrovascular
(EVC), presentando una sobrevida a los 5 afios de Gnicamente ¢l 56% para los
hombres y de 64% para las mujcres (2); sicndo de csta mancra se Hega por medio
de cstudios como ¢l de Framingham cn ¢l cual sc establece que ¢l EVC en cl 78%
son sccundarios a trombo-cmbolismo, 2% a embolismo de fucnte cardiaca sicndo
otras causas como hemorragia subaracnoidea de un 8-12% y de hcemorragia
intracercbral del 5-10% (3-4), presentando un porcentaje menor en otras causas de
las cuales sobresalen : Estados hipercoagulables, adquiridos y/o hercditarios,
arteritis de células gigantes, poliarteritis nodosa, tubcrculosis meningea; trauma,
displasia fibromuscular, discccion cspontinca dc  vasos cxtracrancales ¢
intracrancales; los ¢mbolismos cardiacos sc asocian con infarto de miocardio,
antiguo o rccicnte, enfermedad cardiaca reumitica, miocarditis cardiomiopatia
congestiva, endocarditis trombotica, miocarditis infccciosa y raramente mixioma
atrial.

En las condicioncs mencionadas, ¢l flujo a través dc artcrias cercbrales
pucde scr parcial (cstenosis) o ausente (oclusion); produciendo isquemia temporal
o permancnte. Los cventos isquémicos cn ¢l cercbro después de la reduccion cn el
{lujo sanguinco, produccn un nivel bajo de lo requcrido para ¢l mantenimicnto de
funciones fisioldgicas normales; Pero que depende de los factores determinantes
dc esta para cstablccer la scveridad del dafio cerebral. Asi ¢l cvento isquémico
transitorio ¢s producido por un flujo sanguinco altcrado y restaurado rapidamente,
1a reduccion prolongada cn el flujo causa pérdida de tejido viable continuando a
infarto. Ll infarto ¢s la causa predominante de un EVC completo(5).

Los tipos dc lcsion que afectan a los vasos extracrancales pucden scr
variados aunque los
mecanismos ctiopatogénicos en la produccion del déficit vascular cercbral scan
comuncs a todas las ctiologias. (5)

El tipo mds frecuente de lesion cs 1a degencracidn arteriosclérotica cn sus
diferentes fases (placa blanda, ulceracion de la placa, hemorragia intraplaca,
sccuestro lipidico) asi como otras patologias como ¢l bucle carotidco (clongacidn,
tortuosidad y cl bucle); enfermedad ancurismatica, fibrodisplasia muscular lesion
vascular traumatica, discccion arterial carotidca y dafio producido por radiacidn,
cntre¢ los mas frccuentes (sicndo los dos primceros), sc identificaron dos
mecanismos patogénicos cn la produccion de 1a isquemia cercbrovascular (6-7) un
meccanismo hemodinamico y ¢l tromboembélico cstos dos sc encuentran tan
ligados uno al otro que cs dificil diferenciarlos (7)

Las presentaciones clinicas de la enfermedad cercbrovascular se divide en:
Ataque isquémico transitorio (AIT); Déficit ncurolégico isquémico reversible y



EVC complcto. Definiéndose AIT como: Déficit focal neuroldgico presentandosc
repentinamentc 'y con una resolucion completa cn 24 horas(8-9) El déficit
ncurolégico reversible sc presenta como déficit neuroldgico focal de un ataque
repentino siendo similar al AIT pero de mayor duracion, mas de 24 horas y
resolviéndosc completamente para un término de 7 dias; E1 EVC completo cs cn
si ¢l infarto sicndo déficit neurolégico de mas de 7 dias y el cual varia cn grados
de recuperacion. (8-9-10-11)

La presentacion clinica  estd basada ¢n un grupo de hallazgos
ncuroldgicos, los cuales nos indican ¢l vaso afectado, asi también dependeran de
1a adccuada circulacion colateral para que un cvento o aun la oclusion completa de
algin vaso no presente manifestacion sintomatica; asi también las altcraciones
anatémicas podrian magnificar cventos y d¢ csta mancra manifestar
sintomatologia alguna, asi la sintomatologia c¢sta cn relacion ha lo mencionado.
(12-13). En bases al territorio irrigado, sc encucentra quc la arteria cerebral media
en una oclusién en la cual hay pobre flujo presentara hemiplejia, pérdida
scnsorial, hemianopsia, pucde presentar disminucion de} nivel de concicncia cn
25% dc los pacicntes(14) Si sc afccta la porcion superior de la arteria cerebral
media ¢l infarto cnvolvera la superficic corporal de los ldbulos frontal y parictal
antcrior; csto afectara los dos tercios inferiores de la cara, ¢l brazo y con posible
extension a la picma; si hay afeccion del lobulo dominantc sc pucede prescntar
afasia motora. El pacicnte pucde presentar déficit en ¢l campo visual. La oclusion
unilateral de la arteria cercbral anterior pucdce presentar pérdida  sensorial o
motora dec las cxtremidades contralaterales con posterior debilidad de la
extremidad (15). Un infarto bilatcral de l1a arteria cercbral anterior pucde causar
parcstcsias, incontinencia, mutismo aquinético, cste Gltimo pucde llevar a la
mucric.

La cegucra monocular, amaurdsis fugax son causados por disminucion del
{lujo o embolizacién a la arteria oftdlmica o alguna de sus ramas. El compromiso
dc las pcqueiias arterias penctrantes del cercbro produce infartos lacunares. (12-
13-14-16)

Para su diagnéstico los pacicntes con enfermedad carotidea sc les estudia
con una adccuada historia clinica y la exploracion fisica; cstablccicndo con cstas
cl diagnéstico diferencial para cnfermedades sccundaria a hemorragia, trombosis
o cmbolismo; asi como otras enfermedades que mimeticen una enfermcdad
cercbrovascular @ En cstos cstudios ¢s necesario descartar patologias a nivel
cardiaco, hematolégico y de cnfermedades de la coligena.  El examen fisico sc
realizard en forma integral y con un detallado examen neurologico. (17-18)

1.levando a cabo lo anterior los cxdmenes del amamento diagnéstico scran
dc acucrdo a la impresion clinica obtenida, siendo cn los cxamencs sanguincos
neeesaria una biometria hemitica completa, velocidad de sedimentacion globular,
ticmpos de coagulacion, plaquetas, quimica sanguinea, clectrolitos séricos, cn los
pacicntes con sospecha de cardiopatia, sc solicitarin cxamences cnzimaticos
cspeciales; en los jovenes sc solicita la rcalizacion de determinaciéon de
anticucrpos antifosfolipidos, proteina €y protecina S, VDRL, prucbas de
colesterol. En ¢l cxamen cardiolégico es necesario realizar clectrocardiograma; cn
aqucllos pacientes con sospecha clinica de cardiopatia iquémica o cambios
clectrocardiograficos, amcritard la realizacion de un ccocardiograma, monitorco




con Holter, imagenologia de Talio-dipiridamol y su valoracién con cstos por
cardiélogo. Iin todos cstos pacicntes se rcalizara la valoracion preoperatoria por
medicina interna y/o cardiologia. (17-18-19-20-21-22)

La enfermedad cerebrovascular se confirmara con estudios de gabincte no
invasivos ¢ invasivos; Los no invasivos sc cncucntra: 1) Duplex-Scan (ecografia
modo-B mas doppler pulsado); este cstudio sc realiza con frecuencias altas de 7-
10 MHz para cl estudio carotideo y actualmente la mayoria de los laboratorios
vasculares lo usan cn combinacién de los hallazgos con la correlacion anatomica
para diagnostica la scveridad de la estecnosis carotidea; asi con los avances
técnicos ¢s  posible identificar las caracteristicas de  la misma placa,
identificindose la presencia de hemorragia intraplaca y presencia de fractura y/o
ulcera de la misma. El estudio del Doppler transcrancal cs de intcrés para la
cvaluacion de la arteria cardtida interna y cs la ventaja que ofrece cste cstudio; se
le suma que utilizindosc ¢n unién con cl Doppler duplex-scan nos ofrece una
cvaluacion completa del estado hemodindmico de la cardtida intcrna. (23-24) Hay
otros dos cstudios de gabinctc no invasivos los cuales son la angiografia
tomografica computada (ATC) y la angiografia por rcsonancia magnética (AMR)
son de interés pero ambas atn no ofrccen la cfectividad de la angiografia ni del
Doppler duplex-scan, por lo que cstos cstudios son solo de uso complementario.
Entrc los invasivos la angiografia nos permite la valoracion dc la circulacion
cercbrovascular, pero no nos identifica Icsiones limitadas de 1a placa hemorragica
y/o ulceracion, actualmente presenta baja morbimortalidad (25) y de sus avances
con la angiografia por sustraccion digital nos permite valorar ¢l mismo bulbo
carotidco; rcalizando la angiografia con sustraccion digital con ¢l uso de catéter
intraarterial nos mcjorard notablemente la  visualizacion del arbol artcrial
estudiado.( 26-27)

Asi con los cstudios ya rcalizados y ¢l pacicente con enfermcdad
cerchrovascular se nos ofrece la evaluacion de los ricsgos de la cirugia contra los
riesgos de un evento; tomando ¢n cuanta ¢l estado general del paciente. Por lo que
cl proccdimicnto es de prevencion de algin cvento y por lo tanlo representa
seguridad. (27)

El procedimicnto cmpleado en las Iesiones de la bifurcacion carotidea cs la
cndaricrectomia carotidca duranic la rcalizacion de la misma ¢l pacicnte en
decdbito dorsal con hiperextension del cucllo; bajo ancstesia gencral con el uso de
ancsiésicos del tipo del isofforanc, rclajantes como el vecuronio y con el
monitoreo cardiaco y de la presion arterial media (PAM) en forma continua se
rcaliza ¢! proccdimiento con incision cn hemicucllo con discceion por planos,
abordaje gencralmente  preesternocleidomastoideo Yy en  ocasioncs
transesternocleidomastoideo; con posterior discecion y referencia de la arteria
carotida comin, con discccion de las ramas externa ¢ intema; siendo cn cste
momento anestésico la realizacion del bloquco del bulbo carotideo, sicndo en
ocasiones no suficiente o inadccuado ¢l bloqueco se procede a realizar infiltracion
de lidocaina simple al 1% dircctamente al bulbo, se continua con cl procedimicnto
de discecion de las ramas externa ¢ intemna refiriéndosc cstas, sc e instila heparina
intravenosa; Asi como rcalizacion de la clevacion de la PAM a rangos entre 110-
120 mmllg por medio dc aminas, wuso dc liquidos intravenosos y/o
superficializacion det plano ancstésico del paciente; asi como con monitorco




transoperatorio  con Doppler transcraneal, para postcriormente realizar cl
pinzamiento dc las artcrias cn orden de ser inicialmente la cardtida comin
continuando con la cardtida intcrna y finalmente la cardtida cexterna con
rcalizacion inmediata de arteriotomia siguicndo cl cje de la cardtida desde la
comin hasta la intcma, continuando con verificacion de flujo y reflujo arterial de
las cardtidas, continuando con la rcalizacion de la endarterectomia en cstos
momentos de presentar una placa complicada y/o dificultad de rescccion de la
misma sc¢ valora a través del Doppler duplex-scan, esto con cl fin de obscrvar
defectos en el interior del vaso; de no existir cstos sc procede a la arteriorrafia con
prolenc vascular de 5-0; sc rcaliza csto inmcediatamente para postcriormentc
rcalizar ¢l despinzamicnto , inicialmente de la cardtida intema rcalizandoscle
postecriormente un pinzamicnto parcial para despinzar  la cardtida externa y
finalinente la comin con final despinzamicnto de la carétida interna; cstc
procedimicnto s¢ procura realizar en un tiempo aproximado de entre 15 min. a 45
min. Realizando csto sc procede a realizar verificacion del flujo arterial a través
det Doppler duplex-scan la no presencia de defectos de la arteriorrafia y con el
Doppler transcrancal sc verifica ¢l flujo adecuado de las ramas de la arteria
cerebral media y cerebral anterior; verificando csto s¢ procede a realizar la
hemostasia y cierre de la herida quinargica. (28-29-30-31-32-33-34-35)

En ¢l caso de 1a presencia de bucle carotideo ¢l procedimicnto quirirgico
realizado sera ¢l mismo hasta ¢l pinzamicnto procediendo a la rcalizacion de la
rescccion del bucle carotideo wverificacion del flujo y reflujo arterial con la
realizacion cn algunas ocasiones de la lipadura de la cardtida cxtcrma para
finalmente y previa plastia de los mufiones arteriales se procede a realizacion de
anastomosis términoterminal de comin a interna o de la interna a la plastia del
bulbo carotideo; con verificacion con ¢l Doppler duplex-scan de una adecuada
anastomasis posterior al despinzamicnto como s¢ menciond previamentc para
procedimicnto de tipo endarterectomia ; rcalizando todo lo anterior s¢ procede al
cicrre de la herida quirtrgica como s¢ ha mencionado previamente para la
cndarterectomia.(28-35)

Sc le realiza al paciente la  vigilancia postquirirgica e¢n  forma
intrahospitalaria por cspacio de 72 horas con uso de¢ dexamctazona a dosis de
reduccion gradual y con una valoracion a los 30 dias con Doppler duplex-scan de
control; asi como control de cifras tensionales (36). Esto ¢s cuando ha presentado
una cvolucion quinirgica satisfactoria ¢l pacicnte. Y que ¢l pacicnte ha prescntado
mejoria neurolégica o no presencia de fendmenos transitorios.

El presenite estudio se rcaliza basado en quc con una adccuada PAM
transpinzamincto ¢l pacicnte presentard una adecuada cvolucion y desaparicion de
su sintomatologia por preservacion a la PAM requerida, una circulacion
intracrancal compensatoria y de proteccion cercbral. El objetivo de cste cstudio
fue demostrar que durante ¢l pinzamicnto carotidco con una presion arterial media
sistémica cn 20% por arriba y/o dcbajo dc la presion arterial media sistémica
nomal dcl paciente, ¢l prondstico postquinirgico cs favorable; asi como
demostrar que durante ¢l pinzamicnto carotidco con una presion arterial media
adecuada, aun con una cstenosis carotidca contralateral la morbilidad no sc
incrementa.
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MATERIAL Y METODOS.

Decl lo. de Enero de 1998 al 30 de Abril de 1999 se estudiaron 120 pacicntes
con enfermedad carolidea diagnosticada y alendidos por ¢l Servicio de Angiologia
y Cirugia Vascular del Hospital de Fspecialidades del Centro Médico nacional
Siglo XXI del Instituto Mcxicano del Seguro Social; de estos pacientes sometidos
a protocolo dc cstudio de  Enfermcdad carotidca, sc localizaron y rcvisaron los
expedicntes clinicos en ¢l Archivo clinico del Hospital. T'odos los pacientes se les
somcli6 a cirugia carotidca unilateral y/o en un segundo ticmpo del lado
contralateral.

Durante la revision de los expedicntes clinicos, dentro de los antccedentes
personales se evaluaron, cdad, sexo, lipo de enfermedad carotidea, lado afcelado,
porcentaje y/o grado de afectacion, tiempo de pinzamiento carotideo, presion
arterial media prepinzamicnto, transpinzamicnto y postpinzamicnto; cstado
ncurolégico prcoperatorio y postopcratorio basados cn la cscala dc Rankin;
tiempo quirirgico y reflujo carotideo transpinzamicnto.

I.a comparacion cntre ¢l cstado ncuroldgico postoperatorio por cscala de
Rankin y la presion arterial media transpinzamiento; asi mismo se realizo el
comparativo catre ¢l estado ncurolégico contra cl porcentaje de cstenosis y ¢l
licmpu d¢ pinzamicnlo, cslos s¢ realizaron a (ravés de la prucba de “Chi
cuadrada™ (X'). Asi mismo sc realizé analisis de tipo multivariado de las demas
variables. Sc considerd significativo un valor de grigual o menor de 0.05.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




RESULTADOS

Sc evaluaron 120 pacientes; con una mediana de 68 afios(rango de 27 a 93
afios); con 65 pacicntes femeninos(53.7%) y 55 pacicentes masculinos(45.8%) con
un ecstado ncuroldgico asintomatico a un cstado dc incapacidad menor, esto es
Rankin de 0-2 con predominio asintomatico con 99 pacicntes(82.5%) Rankin 0,
16 pacicntes con sintomatologia menor(13.3%) Rankin 1 y finalmente 5 pacicntes
(4.16%)con incapacidad menor Rankin 2. Con predominio dc afcccion para el
lado izquicrdo con 63 pacientes (52.50%) y de 57 pacientes (47.5%)para cl lado
derecho. S¢ mantuvo una presion arterial media sistémica (PAM) prepinzamicnto
dc 104.1mmHg; dentro de la bitsqueda de los datos sc encontrd con porcentaje de
cstenosis a 65 pacicntes, 24 pacicentes con grado de angulacion y finalmente a 31
pacicntes sin ningun dato de estcnosis y/o angulacién(ver Ancxo I).

Sc intervinicron a 120 pacicentes con ticmpo quirirgico con una mediana de
89.158 minutos(rango de 45 a 180 minutos); ticmpo de pinzamicnto con mediana
de 26.53 minutos(rango dc 10 a 63 minutos), con un cstado ncurolégico cn escala
de Rankin dc 0-5, sicndo cn 94 pacientes (78.33%) con Rankin 0, 17
pacicntes(14.16%) con Rankin 1, 8 pacicentes (6.66%) con Rankin 2 y |
pacientc(0.83%) con Rankin 5. Presentando un deterioro ncurolégico cn 5
pacicentes(4.16%) sicndo estc scvero en 1 paciente(0.83%) con Rankin de 5 y
siendo ¢l hemisferio cercbral contralateral al lado intervenido cn este mismo
pacicnte; los otros 4 pacicnics con detcrioro ncurolégico presentaron mejoria
qucdando con incapacidad menor o Rankin 2. Sc obtuvicron mcdianas de PAM
transpinzamicnto de 114.58 mmHg y postpinzamicnto de 107.58 rmmHg,asi
también presentandosc una PAM transpinzamicnto adecuada de 20% por arriba o
debajo de la PAM normal e¢n 85 pacientes(70.83%) y una PAM inadecuada en 35
pacientcs(29.16%). Se¢ obtuvo un rcflujo arterial adecuado c¢n 117 pacientes
(97.5%) y un reflujo inadecuado cn 3 pacicntes(2.5%) y finalmente ¢l tipo de
lesion mas frecucnte fuc la presencia de placa complicada con bucle carotidco(ver
Ancxo I).

Finalmenic sc rcalizan analisis estadisticos con “Chi cuadrada®(X') para
PAM transpinzamicnto adecuada ¢ inadccuada contra Rankin postquinargico con
rango dc 0-5 presentando con una p = 0.5 un resultado de X?= 2.8145, por lo que
sc obticne como conclusion que ¢l valor prondstico postquirirgico ¢n cscala de
Rankin ¢s independicnte de la PAM transpinzamicnto del paciente(ver Ancxo II).
Pero presentando durante ¢l anilisis multivariado( regresion maltiple) con 65
pacicntes ya que 55 casos de los 120 presentaban ausencia de algin dato pero que
con cstos 65 casos daba un porcentaje de 75% dc significancia para 7 variablcs,
mancjando como variable dependicnte ¢l Rankin postquirargico y siendo las
variables la cdad , la PAM transpinzamicnto , PAM postpinzamicnto, ¢l ticmpo de
pinzamicnto , ¢l Rankin prequirdrgico, cl ticmpo quirgrgico y finalmente ¢l tipo
de lesion; sicndo todas estas variables juntas las que presentan una accion cn el
Rankin postquirirgico(ver ancxo LIT).



CONCLUSION

Dc acucrdo a los resultados la presion arterial media sistémica
transpinzamicnto adccuada , por si sola no ticne un cfecto directo sobre cl cstado
ncurolégico postquiriirgico, pero con ¢l analisis multivariado podemos apreciar
que aun cuando solo 65 pacicntes (54.16%) son los sujctos a estudio por contar
con todas las variables; sc prescntan en el andilisis multivariado que 7 variantes
ticnen un cfccto importante y directo sobre el cstado ncurolégico postquinirgico
del paciente asi también como un valor prondstico para cste ultimo, ¢n una
rclacion dirccta de cicctividad de estas variantcs; c¢sto ¢s con un adecuado reflujo
arterial , un ticmpo de pinzamicnto adccuado , un Rankin precoperatorio bucno, un
ticmpo quirirgico dentro del rango normal, una PAM franspinzamiento y
postpinzamicnto adccuadas ,con cdad dentro dc la mediana y con un tipo dc
lesion de  placa cestenosante y/o bucle carotidco mejoran ¢l prondstico
postquirirgico del estado ncuroldgico del pacicnte. Presentando ademas cn basc al
cstado neurolégico postquinirgico un porcentaje de morbilidad del 4.16%,; sicndo
csto scvero en un 0.86% y ¢l 3.33% rcstante con altcraciones de tipo de
incapacidad mcnor.



CONSIDERACIONES ADICIONALES EN EL BANCO DE DATOS:

1.- Se considerara 0 para pacientes femeninos y 1 para pacicntes del secxo masculino.

2.- Sc considerard O para pacicntes con presion media sistémica, durante ¢l pinzamicnto,
de un 20% por arriba o por debajo de su presion media sistémica normal.

3.- Sc considerara 0 para pacicntes con reflujo no adecuado y 1 para pacientes que
presentan un reflujo adecuado.

4.- El tiempo, cn todos los casos ( de pinzamiento y cirugia) scra considerado ¢n minutos.

5.- En cl tipo de lesion sc considerara 0 sin patologia, 1 con placa blanda, 2 con cstenosis
carotidca, 3 con placa complicada, 4 con bucle y/o dolicidad y 5 con placa complicada
mas bucle carotidco.



ANEXO I
BASE DE DATOS , .
Xy X2 Xi Xa X7 Xg X7 X Xg Y Xo X0 Xn

PACENTE FECHA EDAD 3€10 LADOAFECTADOD E3TENOLS PAMPRE PAM TRASN  PAMPOST  vemrODEPW RANKIN PRE RANKIN POS . TEMPOOS REFLWO ARON
CSM 980112 68 100 118 100. - 18 ' 55 1

1cM  gao1n3 70 50% 110 135 115 18 .. 120 1

VVA geovis 74 50% : 80 130 60 . 25: 45

GAP saoi23 92 130 120 95 - 20 60

NBE 940123 60 10% -~ 120 120 120 o450 60

QVF 880206 72 o0

20% . 150 80 110 -7 45"

ElM  ga0208 51 68% - 120. 1057145

WL hWWW LW

AVMT o009 73 90 o84 16 -
RSE se&0Z10 78 135 - 135 30
GPJ 980216 70 80°. . 105 - 105 35
TRE 980223 50 80% - 120 .-

CLE 880224 59 :

MDC 980224 B84 50%

RMMA 9a/02727 65

36% -
Gvc  gan27 67
HHJ  goma02 82
CBE 880302 B4
AAD  san0s 61
CVHE ganvo6 70
OFTB gaoX6 70
BGP sa0m7 71
RVDPM 880327 71
ACC saox2r 85
BDH 980330 61
QAF oa0330 68
FFMC 98041118 67
FCL 88/0401 64
ciMm  semams 66
JFC  swo4am? 82
MMA  80/04113 55
0ZD 9a0aNna 72
MGA  9804/17 73
RCL sa/0424 74
VDRR 98/0427 66
PEA 08041 27
ZHJ 9ams08 73
RMP 980515 71
RSA 98/0602 76
FOM 980607 Gt
SNC  saoe/11 82
ACL semene 68
TRE 980616 SO
NBE 980621 60
PGF 580622 64
DFT8 880624 70
zsCc w066 68
ARV 980629 59
GDA 880630 75

CEeO0o00000000-~OoNOOOONOO 00

000 A A ua0u0a4a000 =400 2004400040000004aa0D00=20=00
B E H S L 0N R0 RS A AR Ad0000RAL0004A00uaa00a2A000=200000

OOOOO-‘NOO’O’O-‘NOOOQ-‘-GOOOOQ‘OOvOOVOO‘O‘OOOOHQNOOOCOQOAOO

oconoOoaNOO

TESIS CON
FALLA DE CRIGEN




MPJ
GRGE
BRI
BLP
NRI
VORR

FRE

RCL
PIMC
BFL
SFF
RSA

GBA
DOVA
QEJ)
CFJS
MPy
GTMM

GMRE
RMP
JGL
RFJ
MSC

MHE
BFL

GRA
GRA
CRE
PSR
GVA
OovVoA
MRC
OEM
CHM
NL
CRE
GVC

FFMC

98/07/106
88/07/10
98/07720
8807721
98/07/27
98/07/28

28/08/10

70
55
93

60
55
76

78
65
72
75

69

77
74
77
65

76
59
75
55
69
7"
65
69
77

71
57
65
65
68
50
G5
85
70
76
76

70
75
74
78
70
67

67

OS0-0=000 2w aaf0wat0uaddualaD"aal00aas00000000w0an0aasnOE

OO0+ 00~000~“0000-“00=a0N00=2a=ana00040=204=20~0-2000000a2—2caaaa.n

110

105
100
100
8o

100
110

120
150
100
115
130
150
105

10,
1200

CooDOOD-~000OOS000

ocoooooooo

3

120

&&hN&GAUUlwuuuUU‘IUlud&h(JUOM(‘J"-A(JUUKUbUI‘-"(J!m’U‘(JAAU‘IUAmAUIUUUU&Ubuu@mm

P S Y P Ui N = TR JE YRR AT s G AT St

-
~

TESIS CON

FALLA DE ORIGEN



75%..110:.-110° 110

MSs owoui0 68 O 1 o -0k
MAA g2 59 1 1 60% 80. 105 130 2 2
NPTA ogoxs 57 1 1 80% 80 110 120 ..0 0.
oBS 990322 66 O 1 90% 110 190 130 ] L0
BLP  oa0X23 B5 O 1 180° - 90 100 100 1] o
TAJ g3 70 O 1 45° 100 110 100 [ I 0.
ssw gaoiza 66 1 1 50%. . 100 110 100 [ R B
ACMG o331 57 O 1 180* 90 105 80 0. 207
AMG paovar 57 O 1 60° 100 120 100 o 0
SOt wmeovd1 84 O 1 115 180 110 L]
CMA 89m40y1 67 O 0 70° 90 100 90 [}
BGP gomo4ms 72 0 1 40% 120 110 140 0
LES gapana 78 1 1 45° 245 220 130 0
GMMR 990409 72 O 1 85% 90 110 120 0.,
MTS  gamsn2 78 1 0 30% 95 110 105 . 0
CFJ  oam4ana 71 1 0 40%. 110 120 110 0
THA oomoa6 64 1 0 45% 100 100 100 . 0
MEDIA
ARITM Xi 68 05 0525 1041 114583
94 05 0.50146843 2108 216211 20,605 10.389709 .
gonmsucn . T L il HEE R R
N entr. : N i
PAI:';’RQANS 02 01 0.04747202 0.449 . o.:lz§s o.ouoo_ds -9.0724."' "-OJ‘l?SB .o.ossg' 0.034 o.oe‘
PRUEBA
DE T cntre ) R : . - . B
PATRAN 22 06 051785373 YN 35496 0.1527748  -070034 . -1.22889 -1.0428 .- 0372 0.89
p menor
que 61 09 0.8 0.1 04 09 0.1 0.1 0.1 09 0.9

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




ANEXO I1
ANALISIS ESTADISTICO

A fin dc wvalidar cstadisticamentc nucstra hipdtesis y dado que Ja variable
dependicnte(Rankin post) ¢s con basc a una cscala internacionalmente recconocida pero
cualilativa, sc utilizaran las pruebas no parametricas de Chi cuadrada(X+) y corrclaciéon con
basc a la prucba de X?, para parcs de variables.

1. Para probar la primera paric dc nucstra hipotesis de trabajo establecemos como ¢

1o : Ambas variables son independicntes, cs decir, ¢l prondstico postquirirgico del
paciente(Rankin post), cs independicnic dc la presion arterial media sistémica del
pacncnkc durante el pinzamicnto(P AM ftrans), es decir, cn un 20% por arriba o debajo dc
su presion arterial media sistémica normal(P AM pre).

Hi : Una presion arterial media sistémica del paciente durante ¢l pinzamicnto(PAM
trans), es decir , en un 20% por arriba o debajo de su presion arterial media sistémica
normal(PAM pre)avorece ¢l prondstico postquirirgico del paciente(Rankin post).

Rankin

PAM 0 1 2 3
trans

post ’ TO'IAL

62 11 6 0

0

= !Zj = 1(04= Eg)’, con df= (2-1)(6-1)'=s, y C= J X (X
i Eij

, (62-62)’ 162+ (32-32)'/ 32+ (1 1- u)'/ 1+ (6—6)'/ 6+(6-5)'/54 (2-3773+ 0+
04 (1—0 66/ 0.66 + (0-0. 34)’/ 0.34.




X’ =2.8145

Buscando en la tabla correspondiente, para n = (6-1)(2-1) = 5 grados dc libertad y p = 0.5,
cncontramos que X’ tabulada cs igual a 11.070 , mayor que nucstra X’ calculada , por lo
que la Io sc valida y podemos afirmar que “El valor del prondstico postquirtirgico en escala
de Rankin cs independiente de 1a presion arterial media sistémica del paciente( PAM trans)
durante el pinzamicento.

Ahora con el valor calculado de X? = 2.8145, calculamos la corrclacion correspondicnte
para 5 grados de libertad y p = 0.05 como sigue:

C=X(N-X)=[28145( 120+ 2.8145)] Y2 = (2.8145/ 122.8145)2 = 0.02291



ANEXO HI

ANALISIS DE REGRESION MULTIPLE - .

la ccuaclon de rcgrcsmn es:

Y (Ranlan pos) 0.448 — 0.00973 Xi(Edad) — 0.0420 Xz2(Sexo) — 0.0419 X3(Lado afectado)
= 0.107 X«(Estenosis) + 0.00109 Xs(PAM pre) + 0.00187 Xo(PAM trans)
.= 0.00237 X1(PAM pos) + 0.0113 Xe(Tiempo de pin) + 0.915 Xi2(Rankin

pre) + 0.00264 Xo(Tiempo Qx) + 0.098 Xio(Reflujo) — 0.0813 X1

(Lesion).

Sc utilizaron 65 casos ya quc 55 tenian algin valor faltante.

PREDICTOR COEF St Dev T P
CONSTANT 0.4485 0.4788 094 . | 0353 iy
X1 Edad - 0.009726 0.003909

X2 Scxo - 7 -004204 006655 f :

X3 Lado -0.64188  7 0.:0167‘73'

X4 Esten -0.1075 ones | o3 ; s

X5 Pam pr 0.001088 0.002093 0.52 0.605

X6 PamT 0.001868 0.001698 1.10 0.277

X7 Pam Po -0.002369 0.001622 -1.46 ‘ ‘oi.1§o‘~" L
X8 "l"i‘cr:l‘l‘pv‘:  » . 0011329 : 0.003608 S ,3’.1:4 ooo3
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X12 Rank

0.91513

007325

X9 Tiemp

X10 Refl

X11 Lesi

008127 7 |-

8§=0.2356

R-Sqg=79.7% . R-Sq(Ad)=75%
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