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RESUMEN

Se realiza estudio prospectivo y retrospective, desde
noviembre de 1993 a octubre de 1994, en pacientes con
enfermedad carotidea, captados por el servicio de
Neurocirugia, en el CMN 20 de Noviembre, del ISSSTE, en
M&doo D.F.

Se revisan un total de 9 casos, 8 de los cuales
corresponden a enfermedad carotidea por ateroesclerosis y
un caso con displasia fibramiscular. Las edades varian de
40 a 92 afios, con una media de 67 afics, predaminando en
mjeres (77.7%) y relacién mujer hombre de 3.5-1. Los
factores de riesgo encontrados estdn, en frecuencia, la HAS
(77.7%), tabaguismo (33.3%), hiperlipidemias (22.2%) y
diabetes mellitus {(11.1%). El sintoma predaminante fué la
cefalea (77.7%), déficit motor (66.6%), pérdida del estado
de conciencia (44.4%), vértigo (22.2%) .Fué bilateral en un
33.3%, exdstid un predaminio de cardtida interna izquierda
en el 70%.Se efectud émdarterectcnia.carotidea en todos los
pacientes con lesiones atercesclercsis. La paciente con
displasia fibramscular se trata conservadoramente. No hibo
caplicaciones trans o postoperatorias.

Por lo tanto, concluimos que la endarterectamia carotidea
cano tratamiento quirirgico de la enfermedad carotidea por
ateroesclerosis es segura y eficaz, presentando una
ncmbinorfalidad.nula, con un seguimiento hasta el rmomento
de hasta tres afios (en algunos casos) sin presentacidn de
sintams que sugieran reestencsis.



INTRODUCCION

ARTERIA CAROTIDA

HISTORIA: Desde el tiempo de los antiguos griegos, ha sido apreciado el papel
importante que juega la arteria carétida en la funcién normal del cerebro. Su
nombre deriva de la etimologia griega karoo, que significa ® que pone a
domir *, desde que observaron que la compresién 6 dafio de la arteria, puede
resuitar en perdida del estado de alerta 6 producir estado de cama. (1)

ANATOMIA:! La arteria cardtida primitiva izquierda y arteria subclavia
izquierda se originan en el arco adrtico, de derecha a izquierda
respectivamente. Del tronco braguiocefdlico se originan las arterias subclavia
y cardtida primitiva derecha. Esta Gltima nace a nivel de la articulacién
estermoclavicular derecha, mientras que la arteria cardtida primitiva izquierda
1o hace al nivel mds elevado del arco adrtico, en la vecindad del tronco
braquiocefdlico. Esto explica que la longitud de la arteria carétida primitiva
izquierda sea de 4 a 5 cm mayor que la derecha.

Las arterias cardtidas ascienden a ambos lados de la trdquea hasta alcanzar el
nivel del cartilago tiroideo (IV vértebra cervical), donde se bifurca en
cardtida externa e interna. En su trayecto ascendente, las cardtidas primitivas
se encuentran en intima relacién con la vena yugular interna y el nervio
neuwrogdstrico. A nivel postero medial de la cardtida primitiva se encuentra el
cuerpo carotideo. Este quimioreceptor mide 6x4x2 mm, recibe irrigacién de la

arteria cardtida externa y la inervacién del glosofaringeo. Responde a
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condiciones de hipoxia y en menor grado de hipercapnia, causando aumentos en la
frecuencia respiratoria, pulso y presidn arterial.

La arteria carétida externma irriga principalmente los tejidos de la cara y
constituye una fuente potencial importante de circulacidn colateral en casos de
oclusién de la arteria cardtida interna; la externa da origen a la arteria
tiroidea superior, lingual, facial, faringea ascendente, occipital, auricular
posterior, maxilar interna y temporal superficial.(l,2,3)

La arteria cardtida interna nace a partir de la bifurcacién de la cardtida
comm. Tiene 4 segmentos: el segmento cervical asciende verticalmente por el
cuello, situado profundamente en relacidn al misculo esternocleidomastoideo, la
glandula pardtida, misculos digdstrico y estilohioideo y separado de la arteria
carétida externa por los misculos estilogloso y estilofaringeo. Entra al crineo
por el conducto carotideo del pefiasco, sin enviar ramas para continuar con el
segmento petroso, el cual asciende y se inclina antercmedialmente para adoptar
una posicién horizontal, anterior a la cavidad timpdnica vy el caracol,
emitiendo la rama cardtido-timpdnica vy pterigoidea o vidiana. Sale de vértice
del pefiasco para penetrar en la porcion posterior del agujero rasgado anterior,
en que asclende yuxtasillarmente, perforando las capas durales del seno
cavernoso y convertirse en el segmento cavernoso, el cual estd cubierto por las
merbranas vasculares, siguiendo un trayecto sinuoso, pasando anteriormente y
luego superomedial para salir medialmente a la apdfisis clinoides anterior. En
su trayecto emite las ramas del treonco meningohipofisiario, arteria meningea
anterior, la arteria para la porcidn inferior del seno cavernose y la arteria
oftalmica. Posteriormente, penetra la duramadre y se convierte en el segmento
supraclinoideo, el cual irriga la porcidn supratentorial del encéfalo,
incluyendo a las ramas hipofisiarias superiores, arteria commnicante posterior,
arteria coroidea anterior y las arterias cerebrales anterior y media. Pasa
entre los nervios mofor ocular comin (III}, y optico (II). Termina en la
sustancia perforada anterior, a nivel de la bifurcacidén de las arterias

cerebrales anterior y media. {1,3,4,5)



ENFERMEDAD CAROTIDEA

HISTORIA: La primera intervencidn quirurgica sobre la arteria carédtida
extracraneana por sintomas neuroldgicos secundarios a arteriocesclerosis
oclusiva data de 1951, cuando Carrea y cols en Buenos Aires practicaron una
anastomosis entre la arteria carétida externa y la interna. En 1953, De Bakey v
en 1954 Eascott, realizaron exitosamente reconstrucciones carctideas, en el
primer caso mediante endarterectomia, y en el sequndo, mediante reseccién

segmentaria y anastomosis termine terminal. {1, 3)

ETIOLOGIA: La causa mds frecuente de la enfermedad carotidea oclusiva es la
ateroesclerosis; afecta todos los vasps arteriales y sus manifestaciones
clinicas mds importantes son el compromiso coronario y cerebrovascular que
representa un importante problema de salud publica en los paises
industrializados y en México. Constituyen la primera y tercera causas de
mortalidad respectivamente. Los factores de riesgo mis importantes en la
aterocesclerosis son la edad avanzada, sexo masculino, factores genéticos,
hipertensién arterial, diabetes mellitus, hipercolesterolemia y tabaguismo. (6,
7. 8, 9)

Otra causa importante de enfermedad cardtidea es la diseccidn arterial. Pueden
ser espontdneas o traumdticas, uni o bilaterales, limitadas a los vasos
cervicocefdlicos o asociadas a disecciones arteriales viscerales. Existen
factores predisponentes camo ta displasia fibromiscular, el Sindrome de Marfan,
Sindrame de Ehlers-Danlos, el pseudoxantoma eldstico, degeneracion cistica de
la tinica media, la arteritis luética y la migrafia acompaiiada de edema de la
pared vascular. (1, 3, 4}

Dentro de las causas de enfermedad carotidea no ateroesclerdticas también se

encuentra la displasia fibrgmescular, que es una arterigpatia segmentaria no
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inflamatoria, de arterias de mediano calibre, que afecta preferentemente a la
arteria cardtida interna ensu porcidn extracraneana. (3, 10)

Raramente a consecuencia de traumatismos craneanos, cervicales o mandibulares,
se pueden desarrollar seudoaneurismas de la cardtida en la regidn cervical,
base de crdneo, porcidn petrosa o cavernosa, asi como oclusiones trombdticas,
fistulas cardtido-cavernosas, ¢ vasoespasmo cerebral.

Las lesiones oclusivas de la cardtida primitiva son frecuentes en la arteritis
de Takayasu. Esta es una panarteriopatia segmentaria inflamatoria con
infiltracidn células gigantes de causa desconocida. La enfermedad afecta
frecuentemente la aorta y los troncos supradrticos.

Y existen diversas arteritis (Moyamoya), radiacién de cabeza o cuello por
tumores, que también pueden producir enfermedad carotidea, (1, 4)

EPIDEMIOLOGIA: En la enfermedad atercesclerosa, el infarto aterotrombético
del cerebro tiene su mayor frecuencia entre la sexta y octavas décadas de la
vida, con una incidencia bianual de 4.8 por 1000 en hombres y 4.1 en 1000 en
mujeres. Datos similares se utilizan tanto para infartos cerebrales
aterotrambdticos como para enfermedad coronaria. (4, 9)

La displasia fivromscular es un padecimiento poco frecuente, siendo la arteria
carétida la segunda en frecuencia, sdlec superada por la arteria renal por
predileccidn. Se ha reportado en menos del 1% en angiografias cerebrales
consecutivas. Es bilaterales en alrededor de.la mitad de los casos, con un
rango del 39 al 86% (dependiendo la serie consultada). Cerca del 90% de los
casos son mujeres. En pacientes que se diagnostica en arteria carétida,
presentan en los préximos 10 affos, alteraciones similares en la arteria renal.
Su edad de presentacidn es entre la quinta y séptima décadas de la vida. (10}

En la enfermedad de Takavasu, se puede presentar a cualouier edad, pero es mas
frecuente que se presente en mujeres de la segunda y tercera décacdas de la
vida. Existe predileccién por los individios asidticos, con ur~. incidencia de
2.6 por milldn, con una relacién mijer-hombre de 9:1. (3)

La digeccidn arterial es resultado de trauma en la mayoria de los casos, aungue
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puede ocurrir en forma espontdnea. Se presenta en individuos de entre la
sequnda y quinta décadas de la vida. En el 60% de los casos cervicocefdlica
y es bilateral en el 15%. Se han reportado seudoaneurismas saculares en el 56%
de las disecciones de cardtida y algqunos de ellos se forman posterior a la
colocacidn de un coil. (3, 4)

PATOLOGIA: Las lesiones atergmatosas carotideas predominan en el origen y
bifurcacién de las arterias car6tidas primitivas, en el origen y primeros dos
an de la interna, en el sifén, y en la bifurcacién intracraneana. La mayoria de
las placas ateromatosas se encuentran en la pared posterior posterior de la
arteria carétida interna y son bilaterales en un tercio de los casos. las
placas de ateroma comienzan como lesiones nodulares, distribuidas
irregularmente en la tinica intima, formando puntos o estrias grasas dispuestas
paralelamente a la direccién del flujo sanguineo, el cual no se vé
comprometido. Dichas lesiones pueden regresar, estabilizarse, o progresar y
formar placas. Estas se caracterizan por un centro ateromatoso rodeado de
tejido fibroso. El centro ateromatoso estd separado de la luz arterial por una
capa fibrocelular y a veces de la media por una base fibroproliferativa. La
matriz extracelular contiene fibrina, Las placas fibrosas de ateroma pueden
mantenerse camo tales o crecer, en quyo caso son susceptibles de las siguientes
complicaciones: 1.- calcificacién, la cual imvoolucra al anillo fibroso de las
placas y suele originarse en la intima. No contribuye significativamente en la
sintomatologia neurocldgica, ya que las placas calcificadas producen eventos
isquémicos cerebrales con menor frecuencia que las “placas ateromatosas”. 2.-
Estenosis de la luz arterial por el abultamiento de la placa. Cuanto mis
pronunciada esté la estenosis, mayor serd la posibilidad de manifestaciones
sintomiticas. 3.- Ulceracién, que implica la fisura o fractura de la capa
fibrosa que cubre la placa, lo que puede provocar la entrada de sangre a alta
presidn desde la luz arterial hacia la placa, produciendo hemorragia intimal o
también eliminarse pequefios fragmentos de material ateromatoso con embolismo.
4.- hemorragia, producida por la acumulacién de grandes cantidades dé
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eritrocitos dentro de una placa elevada. Los elementos mds comunes son
hemosiderina y fibrina, que son el resultado de una hemorragia intramural
previa o bien detritus de un trombo organizado. Se ha descrito también que ésta
puede deberse a vasos de neoformacidn de la vasa vasorum hacia la placa. 5.-
Trombosis producida por una placa de ateromatosa estenosante desarrolla un
trombe fibrino-plaguetario, que obstruye finalmente la luz arterial. Este
material fibrino-plaquetario puede fragmentarse, causando una oclusidn
transitoria o permanente en arterias intracraneales, produciendo un ataque

isquémico transitorio o un infarto cerebral, respectivamente. (7, 8, 9,11

Las disecciones a_r_ﬁ eriales, en general, se inician con un hematoma de la tinica
media, aproximadamente a dos o mds centimetros del origen de la cardtida
interna, cuya expansién conduce a un compromiso del limen con la consiguiente
reduccién del flujo y la estdsis sanguinea, predisponiendo a trombosis. E1
hematoma puede disecar a través de la tinica de la intima creando un falso
liven o a través de la adventicia formando un seudoaneurisma. (1, 3)

La displasia fibromuscular ha sido clasificada dentro de tres tipos
histoldgicos, en base a la porcién de la pared vascular involucrada: intima,
media o adventicia. La displasia fibromuscular medial ocurre en el 9% de los
casos.La formacién de anillos concéntricos de preliferacién fibrosa e
hiperplasia de misculo liso, resultan de la destruccién de la lémina eldstica y
engrosamiento medial. La displasia fibromiscular intimal ocurre en el 5% de los
casos, como resultado de la destruccién de la ldmina eldstica y engrosamiento
intimal. La displasia fibromuscular adventicia es la menos comin y resulta de
la fibrosis de la adventicia y tejido periarterial.(3, 10)

En la arteritis de Takavasu, las lesicnes predominan en la adventicia y en la
parte externa de la tinica media. (4)

CLINICA: Dentro de la enfermedad carotidea se distinguen dos tipos.-



7
Enfermedad carctidea asintomdtica, en la que se incluyen soplos, estenosis,

ulceraciones u oclusiones carotideas, sin sintomas isquémicos en el territorio
arterial afectado .- Enfermedad-cargtidea sintomdtica, que puede cursar con
pérdida brusca y fugaz de visién de un ojo, revelando ateroembolia de las
arterias oftdlmica y central de la retina, aunque también puede deberse a
reducciones criticas e intermitentes de flujo en el sector oftdlmico,
secundarias a estenosis carotidea hemodindmicamente significativa. A esto se
dencmina amaurosis fugaz. En el fondo de ojo pueden llegar a chservarse éibolos
de colesterol. Pueden presentar alteracidn de los pulsos o soplos carotideos,
asi como transtornos neuropsicoldgicos como afasias, apraxias y agnosias, las
cuales revelan compromise fronto-temporo-parietal. Paresia o parestesias
contralaterales a la lesidn. La cefalea, cuando aparece, es supraorbitria o
temporal, en el mismo lad de la oclusién arterial.

La importancia de la enfermedad de la bifurcacidn carotidea en la patogénesis
de la isquemia cerebral, incluye un espectro de cuadros clinicos, cuya
clasificacién es arbitraria, va que refleja critérios temporales y no
fisiopatoldégicos. Clasicamente se distinguen: l)ataques isquémicos
transitorios, 2)déficit neuroldgicos isquémicos reversibles,3)infartos
cerebrales establecidos, e 4}infartos cerebrales en evolucién o progresives.

El atague isquémico iransitorig (AIT) es la disfuncién cerebral de origen
vascular agudo que se resuelve o desaparece espontdneamente en forma completa
en no mds de 24 horas. En la mayor parte, el paciente es examinado luego de que
han desaparecido los sintomas. Como un alto porcentaje de estos pacientes
pueden repetir estos cuadros ¢ bien, sufrir un infarto cerebral establecido a
corto plazo, se impone en toda persona que haya sufrido un AIT el estudio desde
el punto de vista neurovascular. Es importante destacar que, a pesar de su
resolucién clinica completa, el 2% o mds de los AIT muestran lesiones en la
tomografia computada. Estas lesiones son generalmente de tipo lacunar. Muchos
de los AIT coinciden con crisis hipertensivas que se asocian a este tipo de
lesion,

El géficit neuroldaico isquémico reversible es una disfuncidn encefalovascular

aguda que desaparece o se resuelve espontdneamente en un término mayor de 24



hrs, generalemente en pocos dias,

El infarto cerebral egtablecido es una disfuncidn encefalovascular aguda Que se
desarrolla rdpidamente, no progresa mds alld de un lapso corto (generalemente
no mas de una hora} y no retrdgrada en forma franca luego de pasadas 24 horas.
En estos casos, el prondstico dependerd del tamafio y localizacién de la lesidn,
Y la importancia y localizacidn de las lesiones vasculares.

Los infartos cerebrales en evolucidén o progresivos, es una disfuncién
encefalovascular aguda que se instala gradualmente o en etapas Y progresa de
este modo a lo largo de 24 horas o mds. En este caso el paciente y , a veces el
médico, ve camo su transtorno se va agravando a lo largo del dia.(3, 4, 5, 7,
12) '

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El diagndstico diferencial de los ataques
isquémicos transitorios del territorio carotideo es con las siguientes
patologias:

- Neoplasias intracraneanas

- Hematamas subdurales

- Crisis epilépticas parciales

- Migrafia

- Hipoglicemia

- Hiponatremia

- Arteritis temporal

- Glaucama

- Desprendimiento de retina

- Oscurecimientos visuales transitorios

- Fendmeno de Uthoff

(14,16)

EVALUACION: Debe comenzar con una exhaustiva historia clinica, y continuada

con un detallado exdmen general, neurclégico y neurovascular. La presién
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arterial debe medirse en ambos brazos, en decubito v en posicidn erecta, de
manera de dgscartar la hipotension ortostatica. Realizar fondo de ojo con
pupila dilatada (si no existen contraindicaciones). Palpar pulsos periféricos,
faciales, periauriculares, temporales superficiales.La auscultacidn de
soplos, iniciando de la regién cardiaca a la supraclavicular, cervical, orbital
y mastoidea.

Dentro de los estudios radioldgicos estdn la realizacién de Temografia axial
corputada de crdneo, en la que el valor primordial es el de confirmar o
excluir la existencia de hemorrdgia intracraneal, y descartar tumores u otros
procesos que puedan simular un ictus isquémico. Las alteraciones del parénquima
que aparecen, scbre todo si se trata de un AIT, suelen estar auscentes o ser
inespecificas. Es posible realizar el diagndstico de infarto isquémico
cerebral, después de varias horas del cuadro agudo. Si un infartc es grande,
puede diagnosticarse de 12-24 horas despiés. La demarcacidn mds nitida de la
lesién es mds evidente a los 3-4 dias. Existe edema con efecto de masa en
cerca del 25-50% de los infartos.

La angiografia, técnica de control radiografico de una inyeccidn intravascular
de contraste radiopaco, es el método diagndstico de mayor exactitud para
valorar la anatomia vascular v sus alteraciones. la angicgrafia por sustraccidn
digital vy angiografia scbre placa, se realizan en general por via transfemoral.
La ventaja de utilizar sustraccidn digital estd en el uso de menor cantidad de
medio de contraste y a la velocidad de realizacidn. Las camplicaciones de éste
método estd en la alergia al medio de contraste, dada la cantidad de medio de
contraste que se utiliza, puede influir negativamente en la funcidn renal.
Ademds, la utilizacién de catéteres intraarteriales, puede provocar lesién
local del vaso en el sitio de puncién o distales a €l y la posibilidad de
embolia o ictus.

Debido al riesgo que presentan los estudios arteriogréficos para el estudic de
las carétidas, se han ideado métodos diagnésticos no invasivos, que aporten
informacién anatdmica sobre placas ateromatosas. Existen dos tipos de
procedimientos que se han denominado indirectos {utilizados para determinar

alteraciones hemodindmicas en lechos arteriales distales, como los de la



10

circulacién orbitaria y cerebral), y directos (facilitan informacién anatdmica
o fisioldgica schre la propia arteria cardtida).De las pruebas indirectas estan
la ultrasonografia periorbitaria con Doopler direccional y la
cculoplestimografia. Estas técnicas indirectas dependen de transtornos
hemodindmicos, por lo que dan resultados negativo cuando existen lesiones
atercmatosas no obstructivas, sobre todo las ulceradas. Las pruebas
patoanatémicas directas producen una imigen de la bifurcacién carotidea
cervical y pueden desvelar lesicnes atercmatosas, incluidas las que quizd no
hayan producido aun alteraciones hemodindmicas apreciables por métodos
indirectos. Hay dos grupos diferentes de técnicas que son adecuadas para la
carétida: la ecografia en modo B de alta frecuencia, y los dispositivos Doopler
continuos o de onda pulsatil. Ambos sistemas utilizan ultrasonidos. {2, 3, 5,
13, 14, 15, 186)

Recientemente se han realizados estudios de la utilidad de la resonancia
magnética en la determinacion de placas de ateroma en la arteria cardtida,
inclusive se tienen calcificaciones o hemorragia, dandonos la posibilidad de
utilizar éste medio diagndstico para conocer la progresidn de la placa,

estabilizacién y ruptura, si la llegdra a haber. (6)

TRATAMIENTO:En la enfermedad carcotidea asintomdtica, el tratameinto
conservador es lo mds apropiade, incluyendo a los pacientes que presentan
soplos, Ulceras, o estenosis cardtidea asintomética, asi como a los pacientes
que serdn intervenidos quirirgicamente por padecimientos cardiacos o
vasculares periféricos.

En la enfermedad carotidea sintomitica, ias opciones terapéuticas incluyen
drogas antiplagquetdrias (ASA, ticlopidina, dipiridamol), anticoagulantes
{heparina, warfarina) y la cpcidn quirirgica, motive de ésta tesis: la
endarterectomia carotidea v las anastomosis vasculares extra-intracraneanas.
(3}

Se considera que la estenosis aislada de una arteria solo compromete el flujo

sanguinec cuando la luz sufre una reduccidn de al menos 80%. No chstante, si se
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encuentra ocluida una de las cardtidas, puede ser trascendente una estenosis
del 50%.

Se ha ideado una técnica quirirgica segura, la endarterectamia carotidea, para
extirpar la lesidn cbstructiva. Para consiguir las mejores condiciones, el
paciente debe estar bajo anestesia general. Por lo general, se realiza
monitoreo por medioc de EEG, durante el pinzado de las arterias cardtidas
interna, externa y primitiva que dura de 7 a 15 minutos.. E1 flujo cerebral
colateral con anestesia general basta para mantener la circulacién cerebral,
siempre y cuando existan valores adecuados de presién arterial. Si existen
cambios en el EEG, es necesario establecer una derivacion con senda de silastic
durante el procedimiento. Si no se cuenta con el EEG, es necesario aplicarlo en
todos los pacientes.

Se realiza una insicidn paralela al borde anterior del misculo
esternocleidomastoideo, identificando a la arteria cardtida primitiva, la
externa y la interna. Se pasan cintas unbilicales alrededor de éstas arterias,
haciendo compresion por medio de tubos de sonda nélaton y una pinza
hemostatica. Los nervios de la bifurcacién carotidea (de Hering), que salen de
los receptores del seno carotideo, se infiltran localmente con xilocaina al 2%,
con aguja de insulina, para evitar fluctuaciones de presién arterial con la
manipulacién de la bifurcacién carotidea. Se realiza una arteriotomia
longitudinal a la carétida interna de 3 cm aproximadamente, a no mds de 1 cm
del origen de la carotida interna. En este momento puede colocarse la
derivacidn, que consiste en insertar un tubo de silastic en los dos extremos,
con el propdsito de que contimie el flujo sanguineo a través de la cardtida. la
placa ateroesclerdtica se diseca desde el interior de la luz. Se localiza un
plano de despegamiento limpio entre la intima afectada por la placa y la capa
media, v se limpia luego a fondo la pared interna del vaso. Se diseca luego la
placa, desde el origen de la cardtida externa, teniendo cuidado de no dejar un
colgajo de intima que obstruya posteriormente la cardtida. Si el vaso es
exageradamente estrecho, debe utilizarse un parche de Dacrédn, o un injerto de
vena para ensanchar la luz del vaso. Se sutura con sutura sintética
monofilamento no absorbible de 000000 a 00000000, de preferencia prolene.
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Antes de terminar el cierre, se retira la derivacién con tubo de silastic, se
retiran las riendas a las arterias. Se verifica la hemostasia ¥ se termina
cerrando por planos de forma convencicnal.

Es importante que durante todo el procedimiento vy en el postoperatorio
inmediato se mantenga la presidn arterial adecuada, dado que los pacientes con
obstruccidn de carétida pueden sufir una enfermedad coronaria o de otros vasos
que podrian reducir el flujo, si se establece una hipotensién.
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Dentro de las complicaéiones que se presentan por éste procedimeinto
quinirgico, estdn las derivadas de trauma sobre nervios craneanos vecinos a la
zona de diseccidn, tramboembolismo pericperatorio, reestenosis carotidea (por
hiperplasia intimal debido a patologia en la cicatrizacién endotelial),
recurrencia por ateromatosis (en pacientes que no corrigen sus factorss de
riesgo), infarto cerebral perioperatorio. La primera causa de mortalidad estd
ligada directamente por cardiopatia coronaria.

MATERIAL Y METODOS

Se realiza estudio retrospéctivo y prospectivo en un periodo de 4 afios (1993-
1997) determinando el criterio quirirgico para eleccién de pacientes con
estenosis carotidea.

Se utilizdron los expedientes de los pacientes operados en los Ultimos 4 afios
por estenosis carotidea, de acuerdo al banco de datos del mddulo de cirugia
neurovascular del CMN 20 de Noviembre, ISSSTE, recabando los estudios
radioldgicos y de Doopler de vasos de cuellogue se encuentren tanto en el
expediente, camo en archivo. .

Los pacientes que se captaron para este estudic durante 1997, fueron sometidos
a cirugia {endarterectomia carotidea), con la técnica anteriormente descrita.
Se da segquimiento por consulta externa.

Integrade el rimero de pacientes, de acuerdo con los datos captados en la hoja
de recoleccidn {( ), se realiza andlisis estadistico y se analizan
camparandolos con los reportados en la literatura.

Los resultados, andlisis estadistico y discucuidn se presentan en los apartados
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correspondientes.

RESULTADOS

Entre el 1-nov-1993 y el 30-octubre-1997 fueron admitidos al servicio de
Neurocirugia del N 20 de Novienbre un total de 1019 enfermos, de los cuales,
9 correspdndieron a enfermedad carotidea, lo que representa .88% del total.de
ingresos. De los 9 pacientes, B correspondieron a enfermedad ateroesclerética
(B8.8%) v 1 paciente con displasia fibi‘ormscular {11.1%). La edad promedio de
presentacidn de sintomas por atercesclerdsis fué de 67 afios, con un rango de 40
a 91 aflos, siendo la séptima década de la vida donde predomind. El caso de
displasia fibramscular, correspondié a mujer de 26 afios.

En cuanto al sexo, predomind en 7 mujeres (77.7%), presentdndose tnicamente en
dos hombres (22.2%), siendo la relacién de mijer-hombre de 3.5 a 1. El 66.6% de
los paciente son fordneos y el 100% referidos de otras unidades.

PDentro de los factores de riesgo, tenemos en primer lugar de nuestra muestra, a
la hipertensién arterial sistémica bajo tratamiento en 7 pacientes (77.7)
Tabagquismo, en el 33.3%, seguido de las hiperlipidemias con el 22.2% vy
diabetes mellitus con el 11.1%.

Se determiné el tiempo de presentacién del primer sintoma neurolégico y el
tratamiento quinirgico, fué en promedio de 23.8 meses| }, siendo el
sintoma predominante la cefalea, en 7 pacientes {77.7%), sequido del déficit
motor en 6 pacientes (66.6%), pérdida sibita del estado de conciencia en §
pacientes (55.5%), pérdida de la memoria reciente en 4 (44.4%}, vértige y
apraxia de la marcha en 2 (22.2%) y amaurosis fugaz en un caso (11.1%).

Se observarcn lesicnes bilaterales en el 22.2%. La cardtida izquierda fué
la mds afectado, con un 70% de los casos.El porcentaje de estencsis tiene un
promedio 74.3%,
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ocupando el 80% de la poblacidn entre los 70 vy més de 90% de oclusidn.
El Doopler carotideo mosstré flujo normal en un paciente {11.1%),
Se efectud endarterectomia carotidea con derivacidn en 8 pacientes, a dos de
los cuales se realizd de forma bilateral, dejando seis meses de intervalo entre
cada cirugia.
Se les ha dade seguimiento por dos afios v, pasado éste periodo de tiempo, se
han referido a sus hospitales regionales correspondientes en vista de que no
presentaron nuevamente manifestaciones neuroldgicas que indiquen enfermedad
carotidea. Un paciente con seguimiento parcial durante 4 meses debido a que no
regreso a la consulta asignada. Hasta éste momento se les estd dando
sequimiento por la consulta externa del servicio a tres pacientes, los cuales
fueron intervenidos quirirgicamente en este afio.
No se presentaron complicaciones trans y postoperatorias, asi come tampoce se
reportan defunciones, por lo que la morbimortalidad es de cero.
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ANALTSIS DE RESULTADOS

De acuerdo a lo propuesto en el protocole para la realizacidn de éste estudio,

se revisd bibliografia y se compard con los resultados obtenidos en los dltimos
4 afios, encontrando que la incidencia en nuestro medio es de 8.8 por 1000
pacientes imgresados en éste servicio, siendo més baja que la reportada en la
literatura, tomando en cuenta que éste dato abarca los 4 aflos de seguimiento.
La edad de presentacion estd entre la séptima y octava décadas de la vida,
igual que en las estadisticas internacionales, teniendo como factores de riesgo
importantes, en nuestro grupe de estudio, a la hipertensién arterial y
tabaquismo, siendo el deficit motor y la pérdida subita del conocimiento los
sintomas predominantes, al igual que la cefalea. El porcentaje de estenosis es
la esperada para ofrecer tratamiento quirirgico de alta especialidad, con un
rango de 70 a 90% de oclusidn. El lado afectado es predominantemente izguierdo.
El método diagndstico mds fidedigno fué la angiografia por sustraccidn digital,
debido a que en el 11.1 % de los pacientes, el Doopler no mostrd cambios en el
flujo sanguineo intra o extracraneal porque, como se sabe, para gue el Doopler
pueda captar un carbio en el flujo, debe de haber una estenosis de por lo mencs
80%. '
Por otro lado, es de llamar la atencién el tiempo que pasa entre la
presentacion del primer sintoma y el momento en gque se efectia 1a cirugia.
Siendo un promedio de 23.8 meses, con un range que va de los 6 meses hasta los
3 afios, independientemente si recibieron tratamiento sintamatico en su lugar de
origen. El 44.4% de los pacientes tuvieron mds de un episodio de ataque
isquémico transitorio o algura sintarmatologia de la regidn de la carétida. Todo
esto es debido, probablemente, a la falta de métodos diagndsticos en los
hospitales de referencia, a la falta de conocimiento por parte de los médicos
sobre el padecimiento, al largo tramite de traslado que implica el pase de la
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clinica correspondiente hacia el hospital general, después hacia el hospital
regional y, si el médico concidera que debe ser tratado en un nivel mis alto,
hacia éste Centro Médico Nacional.

También es de llamar la atencién, el hecho de que no se presentan
complicaciones ni defunciones por la endarterectomia. Fn la literatura se
menciona que es importante, para la realizacién y huena evolucién del paciente,
la experiencia del cirujano, asi como contar con un personal capacitado para
este tipo de patologia y haber realizado un diagnéstico certero con los métodos

diagnésticos existentes y una buena historia clinica.
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CONCLUSIONES

En el presente trabajo, realizado en el CMN 20 de Noviembre, sobre el
tratamiento quinirgico de la enfermedad carotidea, se llegb a las siguientes
conclusiones:

1.- La incidencia es menor a la reportada en la literatura.

2.- la causa mds frecuente de enfermedad carotidea es la atercesclerosis.

3.- Es mds frecuente en la séptima década de la vida.

4.- Es mds frecuente en mujeres.

5.- Los factores de riesgo mayores para la enfermedad carotidea son la
hipertensién arterial, tabaquismo y las hiperlipidémias. Menos frecuente la
diabetes mellitus.

6.- Los sintamas predominantes son cefalea, déficit motor y pérdida sibita del
estado de conciencia. Menos frecuente apraxia de la marcha, vértigo y pérdida
de la memoria. .
7.- Se presentan sintomas cuando existe entre el 70 y 90% de estenosis.

8.- En una tercera parte de la poblacién, la patologia es bilateral.

9.- la cardtida interna més afectada izquierda.

10.- El estudio diagnéstico més eficaz es la angiografia por sustraccidén
digital.

11.- La endarterectomia carotidea es un procedimiento sequro vy eficaz.

12.- El tiempo de evolucién entre los sintomas y el tratamiento gquinirgico es

m1y largo.
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