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RESlJMEN 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN ----

La enfermedad ccrcbrovascular aguda es una causa importante de 
morbimortalidad, su gravedad radica en el alto número de pacientes incapacitados; 
en forma genc.-ral manifestada neurológicamentc secundaria a las alteraciones en el 
flujo de las arterias cerebrales, con la producción de isquemia temporal y/o 
permanente ; el evento vascular cerebral dependerá de la severidad del daño 
cerebra~ siendo desde ataque isquémico transitorio hasta el infarto cerebral. La 
enfermedad cercbrovascular tiene para su origen la predilección de los vasos 
carotídcos, por lo que se les somete a los pacientes a un protocolo de estudio de la 
c.'tlfermedad earotídea, constando este de historia clínica, exploración fisica, 
exámenes de laboratorio y estudios de gabinete; estos últimos son de tipo invasivo 
y no invasivo, los mas frccuc."tltcs son el ultrasonido Dopplcr duplex carotídeo y 
de vertebrales, tomografia computarizada con emisión de fotones cerebral y 
artcriografia de troncos supraaorticos . Posteriormente se reali7.a la intervención 
quirúrgica a vasos carotídcos, con una modalidad principal para la 
endarterectomia carotídea y/o resección de huele carotídeo; con la vigilancia 
estrecha de parámetros importantes para el mantenimiento de. circulación 
intracraneal eompc."tlsatoria y de protección cerebral. 

En el periodo comprendido del J ". de Enero de 1998 al 30 de Abril de 1999 
se estudiaron 120 pacientes con enfermedad carotídea, se les sometió a protocolo 
de estudio de cnfcnncdad carotidca, con una mediana de edad de 68 años; 65 
mujeres y 55 hombres. Se sometieron a cirugía unilateral y/o en un segundo 
tiempo quirúrgico el lado eontralatcral. 

En los 120 casos se obtuvieron parámetros de edad, sexo, lado carotídeo 
afectado, prcs1on arterial media sistémica (PAM) prepinzamicnto, 
transpin:t.amiento y postpinzamiento; tiempo de pin:t.amiento carotídeo, estado 
neurológico con escala de Rankin preopcratorio y posto¡x.-ratorio, tiempo 
quirúrgico, reflujo y tipo de lesión. En 65 pacientes se obtuvo porcentaje de 
estenosis; en 24 el grado de ant,>Ulación y en 31 pacientes no se encontró ninguno. 
El tipo quirúrgico predominante fue la cndartcrcctomía carotídca, seguida por la 
resección del bucle carotídco y de la combinación de ambas. 

Los resullados obtenidos füeron: De tiempo quirúrgico una mediana de 
89. 158 minutos, tiempo de pin:t.amicnto de 26. 53 minutos, porcentaje de P AM 
prepin:t.amicnto de 104.1 rnrnllg, l'AM transpin:t.amicnto de 114.58 rnmHg y 
PAM postpinzamicnto de 107.58 mmllg; En 85 casos con PAM transpinzamicnto 
adecuada y 35 caqos con l'AM inadecuada, presencia de placa complicada como 
lesión predominante, con un rcllujo adecuado en 117 casos y solo con deterioro 
en 5. El análisis estadístico mostró en su modalidad multivariado que 7 variables 
influyen sobre el estado neurológico postquirúrgico y proporcionan pronóstico. 

El objetivo de nuestro estudio quedó invdtidado para la l'AM 
transpin:t.amicnto como único factor, pero se valida con la unión de las otras 6 
variables. 

Palabras clave: Enformcdad carotídca, PAM transpin7.amiento, escala de 
Rankin. 



SUMMARY 
The cerebrovascular disease is an important cause of morbimortality, its 

graveness resides in the high number of disabled patients; generally manifestad 
neurologically secondary to the alterations in the flow of the cerebral arteries, with 
the production of tcmporary or permancnt isquemia; the cerebral vascular cvcnt 
will depend on the severity of the cerebral damage, being from transitory is 
chemic attack until the cerebral infarction. The cerebrovascular illness has for its 
origin the predilcction of the carotid vassels, for what undergoes the paticnts to a 
protocol of study of the carotid disease, counting this of clinical history, physical 
exploration, laboratory exams and cabinet studies; these last they are of lype 
invasiva and non invasivo, most frequent are the carotid Doppler Duplex 
ultrasound and of vertebral, single photon emission computarizad tomography 
and arteriography of supraaortic vassels. Following of the surgical intervention of 
carotid vassels, with a main modality for thc 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 undcrstood pcriod of January 1 st , 1998 at April 30th, 1999; 120 paticnts 
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 
undcrwcnt surgery unilateral or in a second surgical time the contralateral sido 

In the 120 cases age parameters wcre obtained, sex, affected carotid side, 
preclamping, transclamping and postclamping arterial systemic stocking pressure 
(ASSP); time of carotid clamping, neurological state with Rankin's scale 
preoperative and postoperative; surgical time, reflux and lesion type. In 65 
patients stenosis percentage was obtained, in 24 the angle degree and in 31 
patients not nono. Thc predominant surgical typc was thc carotid endartercctomy, 
continuad 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, pcrccntage of prcclamping ASSP of 104.1 mmHg, 
transclamping ASSP of 114.58mmHg, and postclampling ASSP of 107.58mmHg; 
in 85 cases with appropriate transclamping ASSP and 35 cases with inadequate 
PAM, complicatcd badgc prcscnce as predominan! lesion, arterial rcflux adapted 
in 117 cases, and alone with deterioration in 5. The statistical analysis showed in 
its modality multivariant that 7 variables iníluence on the state neurological 
postquirurgico and thcy providc presago. Thc objcctive of our study 'w'las 
invalidated for the transclamping ASSP like only factor but been been worth with 
the union of the othcr 6 variables. 

Kcy words: Carotid discasc, transclamping ASSP, Rankin"s scale. 
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INTRODU CCION. 

La ctúcrmcdad ccrcbrovascular aguda es la tercera causa de muerte en el 
mundo Occidental e incapacidad resultante; presenta Wlll incidencia cercana de 
180 ca.•os por 100,000 muertes por año y su prevalencia de 500-600 por 100,000; 
asi en su amplia variedad de presentaciones del 8 al 20% mueren en los primeros 
30 dias (1-2). 

La gravedad del cuadro clínico no solo se fundamenta en la mortalidad 
sino en el número importante de pacientes incapacitados, de los que sobreviven 
hay una recurrencia del 4-14% por año de recidiva de ctúcrmedad cercbrovascular 
(EVC), presentando una sobrevida a los 5 años de únicamente el 56% para los 
hombres y de 64% para las mujeres (2); siendo de esta manera se llega por medio 
de estudios como el de Framingham en el cual se establece que el EVC en el 78% 
son secundarios a trombo-embolismo, 2o/o a embolismo de fuente cardiaca siendo 
otr.is causas como hemorragia subaracnoidca de un 8-12% y de hemorragia 
intraccrcbral del 5-10% (3-4), pr~scntando un porcentaje menor en otra.• causas de 
las cuales sobrcsakn : Estados hipercoagulablcs, adquiridos y/o hereditarios, 
arteritís de células gigantes, poliartcritis nodosa, tuberculosis meningea; trauma, 
displasia fibromuscular, disección espontánea de vasos cxtracrancalcs e 
intracraneales; los embolismos cardiacos se asocian con infarto de miocardio, 
anti¡,ouo o reciente, enfermedad cardiaca reumática, miocarditis cardiomiopatía 
congestiva, endocarditis trombótica, miocarditis infecciosa y raramente mixioma 
a tria l. 

En las condiciones mencionadas, el flujo a través de arterias cerebrales 
puede ser parcial (estenosis) o ausente (oclusión); produciendo isquemia temporal 
o permanente. Los eventos isquémicos en el cerebro después de la reducción en el 
ilujo sanguíneo, producen un nivel bajo de lo requerido para el mantenimiento de 
funciones fisiológicas normales; Pero que dL-pcnde de los factores determinantes 
de está para establecer la severidad del daño cerebral. Asi el evento isquémico 
tran•itorio es producido por un flujo sanguíneo alterado y restaurado rápidamente, 
la reducción prolongada en el flujo causa pérdida de tejido viable continuando a 
infarto. El infarto es la causa predominante de un EVC complcto(5). 

Los tipos de lesión que afectan a los vasos cxtracrancales pueden ser 
variados aunque los 
mecanismos ctiopatogénicos en la producción del déficit vascular cerebral sean 
comunes a todas las etiología.•. (5) 

El tipo más frecuente de lesión es la degeneración arteriosclérotica en sus 
dif<.-rentcs fases (placa blanda, ulceración de la placa, hemorragia intraplaca, 
secuestro lipídico) así como otras patologías como el bucle carotídeo (elongación, 
tortuosidad y el bucle); enfcmtcdad ancurismátiea, fibrodispla.•ia muscular lesión 
vascular traumática, disección arterial carotídea y daño producido por radiación, 
entre los má.• frccU< .. "tltcs (siendo los dos primeros), se identificaron dos 
mecanismos patogénicos en la producción de la isquemia ccrcbrovascular (6-7) un 
mecanismo hcmodinámico y el trombocmbólico estos dos se L"llCUentran tan 
ligados uno al otro que es dificil diferenciarlos (7) 

Las presentaciones clínicas de la enfermedad ccrcbrovascular se divide en: 
Ataque isquémico tratL•itorio (AIT); Déficit neurológico isquémico reversible y 
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EVC completo. Definiéndose An' corno: Déficit focal neurológico presentándose 
repentinamente y con una resolución completa en 24 horas(8-9) El déficit 
neurológico rcv<.-rsiblc se presenta como déficit neurológico focal de un ataque 
repentino siendo similar al Aíf p<.-ro de mayor duración, mas de 24 horas y 
resolviéndose completamente para un término de 7 días; El EVC completo es en 
sí el infarto siendo déficit neurológico de más de 7 día.q y el cual varía en grados 
de recuperación. (8-9-10-11) 

La presentación clínica está ba.qada """ un grupo de hallazgos 
neurológicos, los cuales nos indican el vaso afectado, a.qí también dependerán de 
la adecuada circulación colateral para que un evento o aun la oclusión completa de 
algún vaso no presente manifestación sintomática; así también las alteraciones 
anatómicas podrian magnificar eventos y de está manera manifestar 
sintomatología alguna, así la sintomatología está en relación ha lo mencionado. 
(12-13). En bases al territorio irrigado, se encuentra que la artería cerebral media 
en una oclusión en la cual hay pobre flujo presentará hemiplejía, pérdida 
sensorial, hcmianopsía, puede presentar disminución del nivel de conciencia en 
25% de los pacientcs(l4) Si se afecta la porción superior de la arteria c<.-rebral 
media el infarto envolverá la sup<.-rficic corporal de los lóbulos frontal y parietal 
anterior; esto afectará los dos tercios inferiores de la cara, el brazo y con posible 
cxt<."ttsión a la pierna; si hay afección del lóbulo dominante se puede presentar 
afasia motora. El paciente puede presentar déficit en el campo visual. La oclusión 
unilateral de la arteria cerebral anterior puede presentar pérdida sensorial o 
motora de las cxtr<.-rnidadcs contralatcralcs con posterior debilidad de la 
extremidad (15). Un infarto bilateral de la arteria cerebral anterior puede causar 
parestesias, incontinencia, mutismo aquinético, este úllimo puede llevar a la 
muerte. 

La cc¡,'llcra monocular, amaurósis fugax son causados por disminución del 
llujo o cmbolización a la arteria oftálmica o alguna dll sus ramas. El compromiso 
de las pequeñas arterias penetrantes del cerebro produce infartos !acunares. ( 12-
13-14-16) 

Para su diagnóstico los pacientes con enfermedad carotídca se les estudia 
con una adecuada historia clínica y la exploración lisica; estableciendo con estas 
el diagnóstico diferencial para enfermedades secundaria a hemorragia, trombosis 
o embolismo; así corno otras enfermedades que mimeticen una enfermedad 
ccrcbrovascular : En estos estudios es necesario descartar patologías a nivel 
cardiaco, hcmatológico y de <-"nfermcdadcs de la colágena. El examen fisico se 
realizará en forma integral y con un detallado examen neurológico. (17-18) 

Llevando a cabo lo anterior los exámenes del amiamcnto diagnóstico serán 
de acuerdo a la impresión clínica obtenida, siendo en los cxám<."ttes sanguíneos 
necesaria una biomctría hcmática completa, velocidad de sedimentación globular, 
tiempos d<' coagulación, plaquetas, química sanguínea, clcctrolitos séricos, en los 
pacientes con sospecha de cardiopatía, se solicitarán exámenes cn7Jrnáticos 
especiales; en los jüvencs se solicita la rcalizacicín de determinación de 
anticuerpos antifosfolipidos, proteína C y proteína S, VDRL, prucba.q de 
colesterol. En el examen cardiológico es necesario realizar electrocardiograma; en 
aquellos pacientes con sospecha clínica de cardiopatía iquémica o cambios 
elcctrocardiográficos, ameritará la rcali;r.ación de un ccocardiograma, monitorco 
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con Holtcr, imagcnologia de Talio-dipiridamol y •u valoración con estos por 
cardiólogo. En todos esto• pacientes se rcali7.ará la valoración prcopcratoria por 
medicina interna y/o cardiología. (17-18-19-20-21-22) 

La enfi .. 'Tilledad cercbrovascular se confinnará con e•tudios de gabinete no 
invasivos e inva•ivos; Los no invasivos se encuentra: 1) Duplex-Scan (ecografia 
modo-B más dopplcr pulsado); este estudio se realiza con frecuencias altas de 7-
10 MHz para el estudio carotídco y actualmente la mayoria de los laboratorios 
vasculares lo tL~an en combinación de los hallazgos con la correlación anatómica 
para diagnóstica la severidad de la estenosis carotídca; asi con los avances 
técnicos es posible identificar las caracteri•ticas de la misma placa, 
identificándose la presencia de hemorragia intraplaca y presencia de fractura y/o 
ulcera de la misma. El estudio del Dopplcr tran•crancal es de interés para la 
evaluación de la arteria carótida interna y es la ventaja que ofrece este estudio; se 
le suma que utilizándose en unión con el Dopplcr duplcx-scan nos ofrece una 
evaluación completa del estado hcmodinámico de la carótida interna. (23-24) Hay 
otros dos estudios de gabinete no invasivos los cuales son la angiografia 
tomográfica compulada (ATC) y la angiografia por resonancia magnética (AMR) 
son de interés pero ambas aún no ofrecen ta efectividad de la angiografia ni del 
Dopplcr duplex-scan, por lo que estos estudios son solo de lL~O complementario. 
Entre los invasivos la angiografia nos permite la valoración de la circulación 
ccrebrovascutar, pero no nos identifica lesiones limitadas de la placa hcmorrágica 
y/o ulceración, actualmL"tltc prcsL"tlta baja morbimortalidad (25) y de sus avances 
con la angiografia por slLqtracción digital nos permite valorar el mismo bulbo 
carolidco; rcati7.ando la angiografia con sustracción digital con el uso de calétcr 
inlraarterial nos mejorará notablemenlc la visualización del árbol arterial 
csludiado.( 26-27) 

Asi con los estudios ya realindos y el paciL'11tc con enfermedad 
ccrcbrovascular se nos ofrece la evaluación de los riesgos de la cirugía contra los 
riesgos de un cvcnlo; tomando en cuanta el estado general del paciente. Por lo que 
el procedimiento es de prevención de algún evento y por lo tanto representa 
seguridad. (27) 

El procedimiento empleado en las lesiones de la bifurcación carotídea es la 
cndartcrcctomia carolidca durante la rcati?.ación de la misma el paciente en 
decúbito dorsal con hipcrextensión del cuello; bajo anestesia general con el tLqo de 
ancslésicos del tipo del isofloranc, relajantes como el vccuronio y con el 
monitoreo cardiaco y de la prL-sión arterial media (PAM) en forma continua se 
rcali7.a el procedimiento con incisión en hemicuctlo con disección por planos, 
abordaje gL'11LTalmcntc precstcmoclcidomastoidco y en ocasiones 
lrarrncstcmocleidomastoidco; con posterior disección y reforcncia de la arteria 
carótida cornún, con disección de las ramas externa e interna; siendo en c..-stc 
momento anestésico la realización del bloqueo del bulbo carotídco, siendo en 
ocasiones no suficiente o inadecuado el bloqueo se procede a reati:t.ar infiltración 
de lidocaína simple al 1 % directamente al bulbo, se continua con el procedimiento 
de disección de las ramas externa e interna refiriéndose estas, se le in.qtila hcparina 
intraVL"tlosa; Así como realización de la elevación de la PAM a rangos entre 110-
120 mml lg por medio de aminas, lL'IO de líquidos intravenosos y/o 
superfici11li:1..aeión del plano anc.~tésico del paciente; así como con monitorco 
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transoperatorio con Dopplcr transcraneal, para posteriormente realizar el 
pin7.amicnto de las arterias en orden de ser inicialmente la carótida común 
continuando con la carótida interna y finalmente la carótida externa con 
realización inmediata de arteriotomia siguiendo el eje de la carótida desde la 
común hasta la interna, continuando con verificación de flujo y reflujo arterial de 
las carótidas, continuando con la realización de la cndartcrectomía en estos 
momentos de presentar una placa complicada y/o dificultad de resección de la 
misma se valora a través del Doppler duplex-scan, esto con el fin de observar 
defectos en el interior del vaso; de no existir estos se procede a la artcriorrafia con 
prolcne vascular de 5-0; se rcali7.a esto inmediatamente para posteriormente 
realizar el despinzamiento , inicialmente de la carótida interna realizándosele 
posteriormente un pin7.amiento parcial para despin7.ar la carótida externa y 
finalmente la común con final despinzamicnto de la carótida interna; este 
procedimiento se procurá reali7.ar en un tiempo aproximado de c.,"tltre 15 min. a 45 
min. Reali7.ando esto se procede a reali7.ar verificación del flujo arterial a través 
del Doppler duplcx-sean la no prcsc.,"tlcia de defectos de la arteriorrafia y con el 
Doppler transcraneal se verifica el flujo adecuado de las ramas de la arteria 
cerebral media y cerebral anterior; verificando esto se procede a realizar la 
hemostasia y cierre de la herida quirúrgica. (28-29-30-31-32-33-34-35) 

En el caso de la presencia de bucle earotídeo el procedimiento quirúrgico 
reafür.ado será el mismo hasta el pinzamiento procediendo a la rcali7.ación de la 
resección del bucle earotídeo verificación del flujo y reflujo arterial con la 
rcali7.ación en algunas ocasiones de la ligadura de la carótida externa para 
finalmente y previa plastia de los muñones arteriales se procede a realización de 
anastomósis términotem1inal de común a interna o de la interna a la plastia del 
bwbo carotídco; con vc.,Tificación con el Dopplcr duplcx-scan de una adecuada 
anastomósis posterior al despinzamicnto como se mencionó previamente para 
procedimiento de tipo cndarterectomía ; reali7.ando todo lo anterior se procede al 
cierre de la herida quirúrgica como se ha mencionado previamente para la 
endarterectomía.(28-35) 

Se le realiza al paciente la vigilancia postquirúrgica en forma 
intrahospitalaria por espacio de 72 horas con uso de dcxametazona a dosis de 
reducción gradual y con una valoración a los 30 días con Dopplcr duplex-scan de 
control; así como control de cifras tensionalcs (36). Esto es cuando ha presentado 
una evolución quirúrgica satisfactoria el paciente. Y que el paciente ha presentado 
mejoría neurológica o no presencia de fenómenos transitorios. 

El presente estudio se rcali7.a basado en que con una adecuada PAM 
transpin7.amineto el paciente presentará una adecuada evolución y desaparición de 
su sintom.atoloi,>ia por preservación a la PAM requerida, una circulación 
intracrancal compensatoria y de protección cerebral. El objetivo de este estudio 
fue demostrar que durante el pinzamicnto carotídco con una presión arterial media 
sistémica en 20% por arriba y/o debajo de la presión arterial media sistémica 
nonnal del paciente, el pronóstico postquirúrgico es favorable; así como 
demostrar que durante el pin7.amicnto carotidco con una presión artc.,-rlal media 
adecuada, aun con una estenosis carotídea contralateral la morbilidad no se 
incrementa. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Del lo. de Enero de 1998 al 30 de Abril de 1999 se estudiaron 120 pacientes 
con c.mfonm:üad carolídca diagnoslicaüa y alc:ndidos por el Servicio d..: Angiología 
y Cirugía Vascular del Hospital de 1'8pccialidadcs del Centm Médico nacional 
Siglo XXI del Instituto Mexicano del Seguro Social; de estos pacientes sometidos 
a protocolo de estudio de Enfermedad carotídca, se locali7..aron y rc"visaron los 
expedientes clínicos en el Archivo clínico del Hospital. Todos los pacientes se les 
sometió a cirugía carotídea múlateral y/o en un segundo tiempo del lado 
contr.datcral. 

Durante la revisión de los expedientes clínicos, dentro de los antecedentes 
pcraonalcs se cv-dluaron, edad, sexo, lipo de.: r..-nfr.."tt11c.:dad c.:arolídc.:a, lado afoclado, 
porcentaje y/o grado d.i afoctallic'm, tiempo d.i pinzami.into camtídco, 1'1'Csión 
arterial media prcpin7.amiento, transpinzamiento y post¡>in7.amiento; estado 
neurológico prco¡>cratorio y postopcratorio basados en la escala de Rankin; 
tkmpo quirúrgico y reflujo carotídco transpiru:amiento. 

La comparación entre el estado neurológico posto¡>cratorio por escala de 
Rankin y la presión arterial media transpin7.amicnto; a•Í mismo se realizo el 
comparativo entre el estado neurológico contra el porc.::ntaje de estenosis y el 
lir.."TTlpO de pinzamir..-nlu, <."8los "" ruali7.aron a lravés d" la pru.,ba de "Chi 
cuadrada" (X,. Así mismo se realizó análisis de tipo multivaiiado de las demás 
variahlcs. Se COIL,idcrú significativo un valor de 1' igual o mcnnr d.: 0.05. 
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RESULTADOS 

Se evaluaron 120 pacientes; con una mediana de 68 años(rango de 27 a 93 
años); con 65 pacientes fomeninos(53.7%) y 55 pacientes masculinos(45.8%) con 
un estado neurológico asintomalico a un estado de incapacidad menor, esto es 
Rankin de 0-2 con predominio a•intomalico con 99 pacicntes(82.5%) Rankin O, 
16 pacientes con sintomatología menor(l3.3%) Rankin 1 y finalmente 5 pacientes 
(4.16%)con incapacidad menor Rankin 2. Con predominio de afección para el 
lado izquierdo con 63 pacientes (52.50%) y de 57 pacientes (47.5%)para el lado 
derecho. Se mantuvo una presión artL-rial media sistémica (PAM) prL-pinzamiento 
de 104.lmmHg; dentro de la búsqueda de los datos se encontró con porcentaje de 
estenosis a 65 pacientes, 24 pacientes con grado de angulación y finalmente a 31 
pacientes sin ningún dato de estenosis y/o angulación(vcr Anexo 1). 

Se intervinieron a 120 pacientes con tiempo quirúrgico con una mediana de 
89.158 minutos(rango de 45 a 180 minutos); tiempo de pim.amiento con mediana 
de 26.53 minutos(rango de 10 a 63 minutos), con un estado neurológico en escala 
de Rankin de 0-5, siendo en 94 pacientes (78.33%) con Rankin O, 17 
pacicntcs(14.16%) con Rankin 1, 8 pacientes (6.66%) con Rankin 2 y 1 
pacientc(0.83%) con Rankin 5. Presentando un deterioro neurológico en 5 
pacientcs(4.16%) siendo este severo en 1 pacicntc(0.83%) con Rankin de 5 y 
siendo el hemisferio cerebral contralateral al lado intervenido en este mismo 
paciente; los otros 4 pacientes con deterioro neurológico presentaron mejoría 
quedando con incapacidad menor o Rankin 2. Se obtuvieron medianas de PAM 
transpiw.amiento de 114.S8 mmHg y postpin7.amiento de 107.S8 mmHg,a•í 
también prcscntandose una P AM transpinzamiento adecuada de 20% por aniba o 
debajo de la PAM nonnal L'11 85 pacientcs(70.83%) y una PAM inadecuada en 3S 
pack'11tcs(29.16%). Se obtuvo un reflujo arterial adecuado en 117 pacientes 
(97.5%) y un reflujo inadecuado en 3 pacientcs(2.S%) y finalmente el tipo de 
lesión mas frecuente fue la presencia de placa complicada con bucle carotídco(vcr 
Anexo 1). 

Finalmente se rcali7.an análisis estadísticos con "Chi cuadrada"(X~ para 
PAM transpinzamicnto adecuada e inadecuada contra Rankin postquirúrgico con 
rango de 0-S presentando con una p ~ O.S un resultado de X'~ 2.814S, por lo que 
se obtiene como conclusión que el valor pronóstico postquirúrgico en escala de 
Rankin es independiente de la PAM tran.•pi117amiento del pacientc(vcr Anexo 11). 
Pero presentando durante el análisis multivariado( regresión múltiple) con 6S 
pacientes ya que SS casos de los 120 presentaban ausencia de algún dato pero que 
con estos 65 casos daba un porcentaje de 7S% de significancia para 7 variables, 
manejando como variable dependiente el Rankin postquirúrgico y siendo la• 
variables la edad, la PAM transpin7.amiento, PAM postpin7.amiento, el tiempo de 
pin7.amicnto , el Rankin prequirúrgico, el tiempo quirúrgico y finalmente el tipo 
de lesión; siendo todas estas variables juntas las que presentan una acción en el 
Rankin postquirúrgico(VLT anexo III). 
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CONCLUSION 

De acuerdo a los resultados la preston arterial media sistémica 
transpinzamiento adecuada , por si sola no tiene un cfocto directo sobre el estado 
neurológico postquirúrgieo, pero con el análisis mullivariado podemos apreciar 
que awt cuando solo 65 pacientes (54.16%) son los sujetos a estudio por contar 
con todas las variables; se presentan en el análisis multivariado que 7 variantes 
tienen un efecto importante y directo sobre el estado neurológico postquirúrgico 
del paciente así también como un valor pronóstico para este último, en una 
relación directa de cfoctividad de estas variantes; esto es con un adecuado reflujo 
arterial , un tiempo de pinzamiento adecuado , un Rankin preopcratorio bueno, un 
tiempo quirúrgico dentro del rango normal, una PAM lranspinzamiento y 
postpin7,amicnto adecuadas ,con edad dentro de la mediana y con un tipo de 
lesión de placa cstcnosante y/o bucle carotideo mejoran el pronóstico 
postquirúrgico del estado neurológico del paciente. Presentando además en base al 
estado neurológico postquirúrgico un porcentaje de morbilidad del 4.16%; siendo 
esto severo en un 0.86º/o y el 3.33% restante con alteraciones de tipo de 
incapacidad menor. 
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CONSIDERACIONES ADICIONALES EN EL BANCO DE DATOS: 

l.- Se considerará O para pacientes femeninos y l para pacientes del sexo masculino. 
2.- Se considerará O para pacientes con presión media sistémica, durante el pinzamiento, 

de un 20% por arriba o por debajo de su presión media sistémica normal. 
3.- Se considerará O para pacientes con reflujo no adecuado y l para pacientes que 

presentan un reflujo adecuado. 
4.- El tiempo, en todos los casos ( de pinzamiento y cirugla) será considerado en minutos. 
5.- En el tipo de lesión se considerará O sin patología, l con placa blanda, 2 con estenosis 

carotídca, 3 con placa complicada, 4 con bucle y/o do\icidad y 5 con placa complicada 
mas bucle carotídeo. 
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ANEXO l. 

BASE DE DA TOS 
x, X2 X3 )(,¡ Xs Xs X7 Xs Xs y Xg X10 X11 

FECHA ,..., MI.O U.DO ..,EC:f400 Hfl- PAMPRE PAM TRA!IN . .....,., ''UIPO Dl - AAHIUN PRE RAMUN POS 
CSM 00/01/12 66 o 1 60% 100 115 100 16 o 55 
LCM 98/01113 70 o o 50% 110 135 115 16 o 120 
VVA 98f01116 74 1 o 50% 60 130 60 25 1 45 
GAP 98f01/23 92 o o 130 120 95 20 o 60 
NBE 98l'01123 60 1 o 10% 120 120 120 15 o 60 
OVF 98/02/00 72 1 o 20% 150 90 110 45 o 90 
ELM 98I02J09 51 o 1 68% 120 105 145 -20 o 106 

AVMT 98/02!09 73 o o 90 110 94 16 o 45 
RSE 98/'02110 76 o o 135 140 135 30 o 60 
GPJ 96I02/16 70 o o so• 105 100 105". 35 o 120 
TRE 98/02/23 50 1 1 60% 120 · 120 125 '·12. 2 60 
CLE 98/02124 59 1 130 ·115: . 95 \•·.· 20. o 110 
MDC 98/02/24 64 o 50% 90 1oo":i, ·.'90 .. . '.43. .1 110 

RMMA 98/02/27 65 o o 36% 65 .. 120 i ,:125 15 o 60 
GVC 98/02127 67 o 1 60 

X;l~D 
'.°125. 35 o 

HHJ 98/03/02 62 o 1 30% "• 90 :· 30 o 
CBE 98/03/02 64 o 1 60 25 o 
AAQ 98/03/06 61 o o so•. 14Ó: ·:·::140" 135 25 ·O 

CVHE 98I03I06 70 o o 120. ·::i140·. 175 40· o 
DFTB 98/03/16 70 1 100% 120 =110·· 110 30 .O 
BGP 98/03/17 71 o o so•·. 120 .. 100 .110 25" o 

RVOPM 98/03127 71 o o . 120 '145.:· 130 60 o 
ACC 98/03127 65 o o 40% 100 ·195 140 20 O· 
BDH 98I03f.lO 61 1 1 90% . 75 75 75 20 o 
OJ>F 98I03f.lO 66 1 1 130 100 170 15 o.· 

FFMC 98/04/116 67 o 1 100 120 100 25 o 
FCL 98/04l01 64 o o 100 115 110 10 o 
CLM 98/04/06 66 1 o 70%" 140 100 120 56 o 
JFC 98/04/07 62 o o 90 90 90 35 o 
MMA 00/04/13 55 o o 50% 100 120 100 22 1 
ow 96/04/14 72 1 70% 95 130 150 22.5 1 
MOA 98/04/17 73 1 1 90% 90 140 90 20 o 
RCL 9B/04/24 74 o 120 90 110 15 o 

VDRR 98/04127 66 o 95 110 100 20 o 
PEA 98/04J31 27 o 90 100 100 33 o 
ZHJ 98/05/00 73 100% 100 100 90 20 2 
RMP 96/05115 71 90% 100 120 90 26 1" 
RSA 98/06/02 76 1 o 60% 110 110 so 24 o 
FOM 98/06/07 61 o 1 so• 100 110 100 30 o 
SNC 98/00l11 62 1 o 60% 120 120 130 30 o 
l\CL 98/00l16 66 o 1 5% 125 100 130 16 o 
TRE 98/00l16 50 o 60% 135 115 125 16 2 
NBE 98/06/21 60 1 105 105 105 15 1 1 
PGF 98/06/22 64 120 120 120 45 o o 120 

OFTU 9B/OOl24 70 1 60% 95 110 80 25 o o 60 .1 
zsc 98IOOl26 66 o 90% 105 120 100 45 o 2 130 
ARV 98I06l29 59 o 40% 90 110 100 14 o o 80 
GBA 98I06l30 75 o 100 120 140 25 o o 75 
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HFE 98/07/06 70 1 

DOVA 98/07110 55 0 
GAP 98/07120 93 O 

GMRE 9&'07121 66 0 
POLA 98/07127 60 1 

DMA 98/07/28 SS 1 
GRA 98/07131 76 1 

GME 98/08.00 54 0 
GRI 98/08/06 78 
MPJ 98/08/10 6S 1 

GRGE 98/08/14 72 0 
BRI 98/08/17 7S 1 
BLP 96/06116 64 0 
NRI 98lll8/20 69 0 

VDRR 98/08/21 66 0 
MGC 98/08/26 56 0 
FRE 9a'OOI02 84 0 

VMC 98/09114 77 O 
RCL 98/09121 74 0 

PJMC 98/09121 77 0 
OFL 98/09121 6S 1 
SFF 98/09121 66 1 
RSA 96110/02 76 1 

VLC 9611006 S9 0 

GBA 9611006 7S 0 

DDVA 96110120 SS 0 

OEJJ 9811CY26 69 
CFJS 98111/05 71 
MPI 98111/09 65 1 

GTMM 98111111 69 0 
MTJ 98111111 77 1 

GMRE 98111113 66 0 

RMP 98111/16 71 1 
JGL 98111123 57 1 

RFJ 98111127 65 1 

MSC 96112/0 6S 1 

MAO 96112/01 68 O 

MHE 98112/06 50 1 

OFL 98112/t 1 65 1 

MAD 98112115 65 O 

NU 99/01/15 70 0 

GRA 99/01127 76 

GRA W/01127 76 

CRE 99/01129 66 
PSR 99I02IOO 56 
GVA 99/02/12 70 

OVOA 99/02116 75 O 

MRC 99/02119 64 0 

OEM 99/03/02 7 4 0 

CHM 9!JIOJIQ4 78 1 
NU 99/0J/05 70 0 
CRE 99f03I05 66 1 

GVC 99/03/06 67 0 

MC 99/0J/09 64 1 
FFMC rot03110 67 0 

o 
1 
1 
1 
1 
1 
1 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
1 
o 
1 
o 
1 
1 
o 
1 
o 
1 
o 
o 
o 
1 
1 
1 
1 
1 
o 
o 
1 
o 
1 
1 
o 
o 
1 
o 
o 
o 
o 
1 
o 
o 
o 
1 
o 
o 
1 
o 
o 
o 

70 90 100 o 6S 
90% 120 .. , 110 '. 10: 30 " 1:-· 80 
10% .. ·90 -.120 ·120. 1s· o· 90 1 

.1 

60% 130 _.,. 110 •so_;. 24· ,.,. · .1·" 1 1s.· 1 
ao% 105 120 100 '_40 o; 2, 120 1 

.125 130'·' 90'' ·27 .:.:: 2 .2' 90 1 

70% ':·.i: ~: ·:·:g; ·~~: :· ... · ':·º:-.·,·;·''·' =~ : 
so% '. ao' :.120 :,;;50'._''.. ;23 • o~ .:60 1 

;g~ ':g~i '90 ; 110 ·;10 ::·'{:~. g ·. 2?g1~\ : 75: : 

115 : 1e.:io; ~~.:i1~º5S:'(,•;~~ ·;;f o , ' o : : :g 1 

180" .. \10:.·. /1
13

10
0 

... ::-".;;1
1

o
15

s Y .. ·i,4
2

s1 · ~>;.-_' '0
1 

•~.~.'Í;\: •. ;.¿_~.·_ .. :_•.º.
1

•.·.:_;.· .• ~• .;as·) 1 
~=~ . ' \~ 1 

45·. ·• -·.-.·.· •. ··.~:1··~~~··· •• ··-.. · ..• •:.-:.:.-•.·~ •.. • •.. ·-_.-.-._: .. •-.~.: ... -.; .•..• -.•.· .. ··.~:·9090~211::·;-• .. -: •. •.··.·-:· •. ···:·•·-~•.·_:·.·-· .. ·• .. ·~_,,·.·• ••. ~.-·._·•.-·:~1:1r~11;:-.. -· .. ·.·• .. -.•. ·.·_-:.·.::_ •. ·_:-·:\~rAB/i·~.¡· l:: g ~ ." .·~~ . ; ~ :; ' ' . ".!~'.'.i$Jí:.~~ ,. ¡ 
60% , 100 . , 120 ·• 110' .· ·H~F~~_:\ ·o''' ··.¡ 

ª~~i.(ffi!~~i:¡~ '.''' :; ' 00 i 
BS%". 120 · :125" ·1os. ·"."3a ·• ·· o' ' o·,. ,·100 1 
40%:.'.110' 90 ·.120., ···23'' {._ ....... 1.::• .80 1 
100% ·'.100·.: 120 90 ' 2s 1. · 1 ·90 o 
so• ·· 80 · 100 80 33. o o 1ao 1 
30%' 90 100 100 3S ::o .o· 120 1 
90° 110 130 120 30 O" O . 90 1 
90º 90 110 100 20 o .. , o .10S 1 
50%. 90 90 80 15 ·º :· 5 ·, 105 1 
40% 80 100 90 30 O, o· 60 1 
360° 110 90 90 26 o o 165 1 
360° 90 120 90 20 'o o .100 1 
40% 110 120 100 '20 1 •1 6S 1 
40% 100 110 100 20 .. ·O O 70 1 
60% 100 100 120 28 o o 60 1 
49% 14S 130 140 19 ·:.o o 10 1 

110• 
60% 
180" 
SO% 
90° 
99% 
90° 
180" 
180" 

100 100 100 2S ' o' o 60 o 
80 120 110 .20 ··º o 60 1 
110 150 110 so· o 1 120 1 
90 100 100 40 o o 150 
10S 11S 100 26 o o 100 
100 130 80 ''22 o o 90 
100 150 120·· 25 o o 60 
80 105 105 25 o o 120 
100 110 100 1S o o 7S 
110 120 110 17 o o 55 
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5 
5 
3 
3 
3 
4 
3 
4 
3 
3 
3. 
3 
5 
4 
s 
4 
3 
5 
4. 
3 
3 
5 
5 
1 
s 
4 
3 
3 
3 
3 
1 
3 
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s 
3 
4 
4 
1 
3 
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s 
3 
3 
3 
3 
3 
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3 
4 
3 
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MSJ 99/03110 68 o 75% 110 
Ml\A 99/03112 59 1 60% 90 

NPTA 99!03115 57 1 80% 80 
OBS 99/03122 66 o 90% 110 
BLP 99/03123 65 o 180° 90 
TAJ 99/03123 70 o 45• 100 
ssw 99/03124 66 1 50% 100 

ACMG 99/03131 57 o 180° 90 
M1G 99/03131 57 o 60° 100 
SOi 99/03/31 84 o 115 
CMA 99/04/01 67 o o 70" 90 
BGP 99I04I05 72 o 1 40% 120 
LES 99/04/06 78 1 1 45• 245 

GMMR 99/04/09 72 o 1 85% 90 
MTJ 99/04/12 78 1 o 30% 95 
CFJ 99/04/14 71 1 o 40% 110 
THA 99/C4l26 64 1 o 45% 100 

MEDIA 
ARITM XI 68 0.5 0.525 104.1 

nt:¡i;,v ~TAN 

94 0.5 050146843 21.06 

CORRELACI 
ÓN enltr 02 -0.1 0.04747202 0.449 
PAM TRANS 

PRUEBA 
DE T entre 
PAMTRAN 

2.2 -06 0.51785373 4,698 S Y Xi 

p menor 
que 0.1 0.9 0.6 0.1 

110 110 23 o o 
105 130 11 2 2 
110 120 35 o o 
190 130 25 o o 
100 100 19 o o· 
110 100 40 o o 
110 100 25 o º·' 105 80 21 o o 
120 100 21 o o 
180 110 25 o o 
100 90 20 ,o o 
110 140 o o 
220 130 ·:o. O,·.'" 
110 120 o o· . .... , 
110 105 ··o, o 
120 110 o o 
100 100 o, 

114.583 107.58 "26.5375' : 0.21667 '0,316667 

21.6211 20.605 10.389709 0.50516 ·.: 0.721615 

0.3255 0.0140049 -0.07245 -0.11266 

3.5496 o. t52n48 -0.79034 ·1.22889 

0.1 0.9 0.1 0.1 

TESIS CON 
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'75 
50 
60 
120. 
120 
120 
165 
90 

'70 
90 
60 
75 

.;1ao :: 
.:110 
:·100 
. 90, 

'',60 

:· 
89.158. 0.975 3.6 

27.455 0.157 0,97 

0.0956 0.034 0.08 

1.0428 0.372 0.69 

0.1 0.9 0.9 
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ANEXO 11 

ANALISIS ESTADISTICO 

A fin de validar estadisticamente nuc.•tra hipótesis y dado que la variable 
dcpendicnte(Rankin post) es con base a una escala int<."macionalmente reconocida pero 
cualitativa, se utili7.aran las pruebas no parametricas de Chi cuadrada(X>) y correlación con 
base a la prueba de X', para pare.• de variables. 

l. Para probar la primera parte de nuestra hipótesis de trabajo establecemos como : 
Ho : Ambas variables son independientes, es decir, el pronóstico postquirúrgico del 
paciente(Rankin post), es independiente de la presión arterial media sistémica del 
paciente durante el pin7~miento(P AM trans), es decir, en un 20% por arriba o debajo de 
su presión arterial media sistémica normal(l' AM pre). 
Ht : Una presión arterial media sistémica del paciente durante el pinz.amiento{PAM 
trans), es decir , en un 20% por aniba o debajo de su presión arterial media sistémica 
normal(PAM prc)favorece el pronóstico postquirúrgico del pacicntc(Rankin post). 

Rnnkin 
post 

PAM o TOTAL 
2 

trnns 
62 11 6 o 

o 
5 

o 

3 

8 o .o 

•Co~id1.-rando .X'~ l:1=iI:J= t<0;1- E¡¡)', con df= (2-1)(6-1)~5 y C= J X'I (N+X') 
. . . . ·. . . Eü 

Donde X'.;,, (62-62)' / 62 + (32-32)'/ 32 + (11-11)1111 + (6-6)'/ 6+(6~5)'/5+ (2-3)'/3+ O+ 
o+ (l-0.66)'10.66 + (0-0.34)'10.34. 

·. · = O:f'O+o+o+o.29+0.3333+ 1 + i.2s12=2s145 

120 
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X'= 2.8145 

Buscando en la tabla correspondiente, paran= (6-1)(2-1) = 5 grados de libertad y p = 0.5 , 
encontramos que X' tabulada es igual a 11.070 , mayor que nuestra X' calculada , por lo 
que la Ho se valida y podemos afirmar que "El valor del pronóstico postquirúrgico en escala 
de Rankin es independiente de la presión arterial media sistémica del paciente( PAM trans) 
durante el pinzamiento. 
Ahora con el valor calculado de X' = 28145, calculamos la correlación correspondiente 
para 5 grados de libertad y p = O.OS como sigue: 

C =X'( N-X' = [ 2.8145( 120+ 2.8145)] 'h = ( 2.8/45 //22.8/45)'h = 0.02291 



ANEXO III 

ANALISIS DE REGRESION MUL TIPLE 

La ecuación de regresión es: 

Y (Rankin pos) = 0.448- 0.00973 X1(Edad) - 0.0420 X2(Sexo)- 0.0419 X3{Lado afectado) 
0.107 X•(Estenosis) + 0.00109Xs(PAM pre)+ 0.00187 Xo(PAM trans) 
0.00237 X1(PAMpos) + 0.0113Xs(l'iempodepin) + 0.915X12(Rankin 
pre) + O. 00264 X9(l'iempo Qx) + O. 098 X1o(Reflujo) - O. 0813X11 
(Lesión). 

Se utiliz.aron 65 casos ya que 55 tenían algún valor faltante. 

PREDICTOR COEF St Dev T p 

CONSTANT 0.4485 

XI Edad -0.009726 

X2 Sexo -0.04204. 

X3 Lado -0.04188 0.06773 ' -:Q.62 0.539 

X4Estcn -0.1075 0.1695 -0.63 0.529 

X5 Pampr 0.001088 0.002093 0.52 0.605 

X6PamT 0.001868 0.001698 1.10 0.277 

X7PamPo -0.002369 0.001622 -1.46 0.150 

X8Ticmp 0.011329 0.003608 3.14 ·0.003 

- -· ---···-----~------·-· 
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X12Rank 0.91513 . 0.07325 . 12.49 0.000 

X9Tiemp 

XlORcll 

Xll Lcsi 

S=0.2356 R-Sq= 79.7% R-Sq (Atfi) = 75% 
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