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La cirugia de la bifurcacion carotidea
en la isquemia cerebral de origen
extracraneal: 10 anos de experiencia
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RESUMEN

Presentamos la experiencia de nuestro grupo en el tratamiento quirirgico de las lesiones
carotideas extracraneales mediante endarterectomia de la bifurcacion carotidea durante 10
anos. Hacemos especial énfasis sobre el manejo peroperatorio para su realizacion sin shunt
endoluminal y en los resultados precoces.

SUMMARY

We present our group’s experience in extracraneal carotid stenotic lesions treated with
carotid bifurcation endarterectomy in a 10 years period. We emphasize about peroperatory
management without endoluminal shunt an earlier results.

LABURPEN

Burezur kanpoko lesio karotideoen tratatze kirurgikoan gure taldeak 10 urtetan zehar
bifurkazio karotideoaren endarterektomia bitartez izandako esperientzia aurkezten dugu.
Bereziki azpimarratu nahi ditugu hura burutzeko kontrol peroperatorioa shunt endoluminalik
gabe eta emaitza goiztiarrak.
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Introduccion

Los accidentes vasculares cerebrales
constituyen la tercera causa de
muerte en los Estados Unidos de
América, la segunda causa de muerte
por patologia cardio-vascular y la pri-
mera de las causas neurolégicas (1),
lo que nos da idea del interés que
despierta el tratamiento y la preven-
cion de esta patologia. Hay que tener
en cuenta también las repercusiones
que tiene esta patologia en forma de
secuelas y el coste social anadido.

La primera correlacion entre ictus y
enfermedad vascular extracraneal se
atribuye a Gowers, quien en 1875
describié un caso de hemiplejia dere-
cha y ceguera izquierda asociada a
oclusién de la carétida izquierda.
Hasta que en 1937 Moniz present6 la
utilidad de la arteriografia para el
diagnostico de la oclusion carotidea,
los trabajos en este terreno fueron
minimos. La primera comunicacion de
un tratamiento quirdrgico sobre la
bifurcacion carotidea con éxito se le
atribuye a Eastcott, quien en 1954
comunico la resecciébn de una lesion
arteriosclerosa en la bifurcacion caro-
tidea y anastomosis directa en un
paciente con episodios isquémicos
transitorios cerebrales (2). Desde
entonces, la cirugia vascular evolu-
ciond hasta el punto que el trata-
miento quirdrgico de las lesiones
carotideas extracraneales fue amplia-
mente aceptado y la endarterectomia
carotidea se convirtid en una de las
técnicas quirlrgicas mas frecuentes y
con mejores resultados de las desa-
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rrolladas sobre el sistema vascular.
Esta situacion llegd a un punto de
inflexion a finales de los anos
ochenta, cuando se vio que esta téc-
nica quirdrgica se realizaba de una
forma indiscriminadas y se cuestiond
la utilidad real de la endarterectomia
carotidea en la prevencion del ictus
ante el avance en el conocimiento de
los mecanismos patogénicos de los
AlTs y del valor del tratamiento médico
con antiagregantes (3). Asi surgieron
sucesivos estudios multicéntricos que
han permitido el establecer clara-
mente cuales son las indicaciones rea-
les de la endarterectomia carotidea, al
igual que los requisitos que se deben
exigir para realizar dicha intervencion.
En el servicio de Angiologia y Cirugia
Vascular del Hospital de Galdakao se
viene realizando de forma rutinaria
esta intervencion desde hace 10
anos, por lo que consideramos que es
un buen momento para analizar cuéles
han sido los resultados y exponerlos
pUblicamente.

Material y métodos

Desde 1989 hemos realizado 185
endarterectomias carotideas en 141
pacientes. La edad media de los mis-
mos ha sido de 67,1 anos, con un
rango de edades entre 83 y 41 anos.
El 88,27% de intervenciones se han
realizado en varones, habiendo reali-
zado Unicamente 21 endarterectomias
carotideas en mujeres. De los factores
de riesgo de estos pacientes, destaca
la alta incidencia de tabaquismo
(76,22%), HTA (55,67%) y dislipemia
(53,51%), mientras que soélo el
25,94% de los casos eran diabéticos.
Tal y como era de esperar, existe una
importante incidencia de clinica isqué-
mica asociada en otros territorios, con
el 41,3% de pacientes con isquemia
cronica de extremidades inferiores y el
35,8% con cardiopatia isquémica pre-
via.
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La indicacion de la cirugia se ha reali-
zado en base a la existencia de lesio-
nes con un grado de estenosis igual o
superior al 70% y clinica isquémica
cerebral homolateral en 109 casos
(58,91%), estenosis menor del 70% y
clinica isquémica cerebral homolateral
en 12 casos (6,48%) y estenosis
mayor del 70% asintomaticas en 64
casos (34,59%). La clinica que motivo
la cirugia consistid en defectos neuro-
I6gicos centrales transitorios en 56
(30,27%), defectos neuroldgicos cen-
trales con secuelas permanentes en
50 casos (20,03%) y amaurosis fugax
en 15 casos (8,1%). Sesenta y cuatro
intervenciones no estaban precedidas
de sintomatologia neurolégica homola-
teral, pero presentaban lesiones este-
néticas superiores al 70%, incluyendo
en este grupo aquellos casos que fue-
ron incluidos en el Trial Europeo de
estenosis carotideas asintomaticas. El
método diagndstico empleado para
determinar el grado de estenosis fue
la arteriografia de TSA o, alternativa-
mente, la angioresonancia de TSA en
pacientes en los cuales no fue posible
el obtener imagenes adecuadas
mediante la arteriografia de TSA.

Todas las intervenciones han sido rea-
lizadas bajo anestesia general, con
anticoagulacion del paciente por
Heparina sédica endovenosa sisté-
mica. Durante la intervencion, el anes-
tesista intentd mantener unas tensio-
nes arteriales ligeramente superiores
a las basales, especialmente durante
el periodo de oclusion de la cardtida
interna y se mantuvo una perfusion de
barbitdrico para reducir las necesida-
des metabdlicas cerebrales. La via de
abordaje empleada ha sido una inci-
si6n longitudinal siguiendo el borde
anterior del midsculo esternocleido-
mastoideo. Una vez controlada la bifur-
cacion carotidea, se realizd siempre
una arteriotomia longitudinal en el
bulbo carotideo, que se prolongd dis-
talmente por car6tida interna hasta
donde se palpaba el limite distal de la
lesion, y proximalmente, unos centi-

metros por carétida primitiva hasta
que se alcanzaba una zona de intima
de grosor regular en toda la circunfe-
rencia de la arteria. El plano de disec-
cibn de la endarteria se ha intentado
en todos los casos que fuera lo sufi-
cientemente externo como para que
no quedara placa residual, pero respe-
tando cuanto fue posible la elastica
externa. Gracias a ello, Gnicamente ha
sido preciso fijar la intima distal con
puntos de Kunlin en 46 intervenciones
(24,86%). No se ha empleado de
forma rutinaria el shunt endoluminal,
sino de forma selectiva en base a la
existencia de lesiones severas en el
resto de TSA con lesion sintomatica
reciente y estenosis menor del 90%, o
cuando se registraron presiones de
reflujo del mundn de carétida interna
menores a 30 mm. de Hg. En total se
ha empleado en 5 intervenciones, lo
que supone un 2,7% de las mismas.
En 16 intervenciones se empled como
método de monitorizacion la determi-
nacién de la saturacion de oxigeno en
la sangre del golfo de la yugular
mediante un catéter que se colocaba
a través de la vena facial. En ninguno
de estos casos se aprecid una altera-
cién significativa a través de las satu-
raciones de oxigeno durante los perio-
dos de oclusion de la carétida, por lo
que no se siguid utilizando. El cierre
de la arteriotomia se ha realizado
siempre, excepto un solo caso,
mediante sutura continua con monofi-
lamento de 6/0 6 7/0. La interven-
cion en la que no se empled esta téc-
nica, se realizd con un parche de PTFE
de pared fina, con sutura continua del
mismo material por tratarse de una
arteria muy alterada por placa atero-
matosa calcificada, y presentar la
cardtida interna distal un calibre
menor de 3 mm. En 16 casos (8,64%)
se considerd indicada la reversion de
la anticoagulacion de forma parcial o
total con Sulfato de Protamina. En las
intervenciones en las cuales no se
empled shunt, el tiempo medio de
oclusion de la carétida fue de 27,13
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Figura 1: Indicacion quirdrgica.

minutos, con un maximo de 60 minu-
tos y un minimo de 15. En los Gltimos
3 anos se realiza de forma sistemé-
tica una arteriografia peroperatoria de
comprobacion mediante puncién de la
cardtida primitiva.

Resultados

La morbilidad neuroldgica relacionada
con la cirugia en estas intervenciones
ha sido del 2,16%, en forma de 3 AVC.
Uno de ellos por oclusion de la caro-
tida intervenida a las 24 horas de la
cirugia. El segundo caso correspondio
a un paciente que present6 un cuadro
de edema de reperfusion global, de
predominio en el hemisferio homolate-
ral a la intervencion y el tercero en
uno de los casos en los que se
empled el shunt, en el cual no se
pudo determinar si fue debido a un
incorrecto funcioamiento del shunt o
al desprendimiento de algin frag-
mento durante las maniobras de colo-
cacion del mismo. Los tres casos eran
pacientes con lesiones carotideas sin-
tomaticas. Unicamente un paciente ha
fallecido en el postoperatorio inme-
diato, lo que supone una mortalidad
del 0,54%. La causa del fallecimiento
fue el desarrollo de un hematoma sub-
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dural contralateral a la bifurcacion
carotidea intervenida que se desarro-
[16 a las 48 horas de la cirugia.

El seguimiento medio de estos pacien-
tes ha sido de 26,01 meses, con un
maximo de 113 meses y un minimo de
45 dias. Durante este seguimiento se
han producido dos AVC de territorios
correspondientes a la carétida interve-
nida, estando permeable y sin reeste-
nosis. Dentro de los controles de
rutina postoperatorios se encuentra la
realizacion de Eco-doppler a los tres y
seis meses de la intervencion durante
el primer ano y anualmente en las revi-
siones posteriores. Se han seguido de
esta manera 141 carbtidas, con 7
casos de reestenosis de la zona inter-
venida, todas ellas asintomaticas, lo
que representa una incidencia de
4,96%.

Discusion

El accidente vascular cerebral (AVC) es
la tercera causa de muerte y una de
las principales causas de incapacidad
en gran parte del mundo industriali-
zado. En 1986, la American Heart
Association estimé que 500.000 ame-
ricanos sufrieron un ictus, de los cua-
les fallecieron 147.800 a consecuen-

cia del mismo y que muchos de los
supervivientes precisan de cuidados
cronicos (1).

Se considera que el 80% de los ictus
son de caracter isquémico, con origen
aterotrombético en tres cuartas par-
tes de los mismos (4). Las lesiones
arteriosclerosas se desarrollan de
forma predominante en las regiones
de los vasos sobre las que la fuerza
de cizallamiento de la corriente san-
guinea es mas baja. El bulbo y bifurca-
cién carotidea es una de las localiza-
ciones donde se produce este
fendmeno con mayor intensidad como
consecuencia de su particular disposi-
cion anatomica (5), de ahi que los
cambios hemodinamicos secundarios
a la peculiar geometria de la bifurca-
cion carotidea dan lugar a la creacion
de una situacion susceptible de desa-
rrollar cambios arteriosclerosos en
forma de aumento de la proliferacion
celular, acumulacién lipidica, calcifica-
cioén, ulceracion, hemorragia intraplaca
y trombosis.

Inicialmente se pensd que la reduc-
cion del flujo cerebral como conse-
cuencia de la estenosis producida por
la lesion arteriosclerosa era la causa
del infarto cerebral, dando lugar a la
aparicion del concepto de “estenosis
critica” para denominar al grado de
reduccion de la luz arterial que ocasio-
naba dicha limitacion del flujo. Sin
embargo, hay factores anadidos que
pueden entrar en juego para determi-
nar si una estenosis es critica, como
son la presion y desarrollo de circula-
cion colateral para el territorio irrigado
por el vaso afectado, el aumento de la
demanda metabdlica del tejido, la
caida de la presion arterial sistémica
0 el descenso en el gasto cardiaco.
Estos factores pueden modificar las
demandas o el aporte sanguineo al
tejido afectado y pueden transformar
una estenosis subcritica en una este-
nosis funcionalmente critica (6).
Actualmente se acepta que esta
causa hemodinamica de los acciden-
tes isquémicos cerebrales es mucho
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menos frecuente que la causa embd-
lica a partir de la placa ateromatosa.
Estos émbolos pueden estar formados
por restos ateromatosos de la placa,
agregados plaguetares o trombos,
pudiendo originarse en el momento de
la rotura de la placa ateromatosa o
como consecuencia de las turbulen-
cias generadas por estenosis severas
(2).

El objetivo de la endarterectomia caro-
tidea es evitar la aparicion del acci-
dente isquémico cerebral irreversible.
A pesar de ser una intervencion
ampliamente realizada, todavia se
mantienen interrogantes sobre la indi-
cacion de la misma. Con el desarrollo
y analisis de los resultados de los
estudios multicéntricos con pacientes
sintomaticos en Norteamérica (NAS-
CET) (7) y Europa (ECST) (8) han que-
dado establecidas claramente las ven-
tajas de la cirugia sobre el tratamiento
médico aislado en aquellos pacientes
con estenosis superiores al 70% y cli-
nica en el territorio correspondiente a
la lesion. No estéa tan claro cuél es la
actitud a adoptar ante lesiones caroti-
deas extracraneales asintomaticas. En
la actualidad estan en marcha estu-
dios multicéntricos semejantes a los
realizados para valorar las lesiones
sintomaticas que nos permitiran, a su
conclusion, poder establecer indicacio-
nes de endarterectomia carotidea con
mayor respaldo cientifico. Ahora bien,
todas estas conclusiones extraidas de
los estudios multicéntricos se apoyan
en los resultados obtenidos por unos
grupos quirdrgicos que son capaces
de acreditar unas tasas de morbicmor-
talidad muy reducidas. Asi, en el estu-
dio NASCET la morbilidad neurolégica
precoz fue del 5,8%, con una mortali-
dad menor del 1% (7) y en el ECST el
riesgo total de muerte, AVC peropera-
torio y AVC en el postoperatorio precoz
fue del 12,9% (8). Logicamente, si la
morbi-mortalidad perioperatoria no se
encuentra dentro de unos limites
semejantes a los de estos grupos, los
criterios de indicacion quirdrgica de
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estos estudios multicéntricos no pue-
den ser adoptados, ya que la relacion
riesgo-beneficio de la intervencién
queda falseada. Igualmente, tampoco
se pueden incluir en un mismo grupo
todos los pacientes, ya que los ries-
g0S no son los mismos en todos los
casos y éstos dependen del estado
general y neuroléogico del paciente, asi
como del tipo y topografia de las lesio-
nes arteriales. De este modo, se ha
establecido una valoracién del riesgo
quirargico de la endarterectomia caro-
tidea en funcion de la inclusién del
paciente en alguno de los cuatro gru-
pos descritos en el cuadro 1.
Una vez establecida la indicacion qui-
rlrgica adecuada y con la realizacion
de una técnica quirdrgica meticulosa,
el reto fundamental que queda al ciru-
jano vascular es el evitar el defecto
neuroldgico en el periodo perioperato-
rio. Los mecanismos por l0s cuales se
puede producir son:

1. Ateroembdlico: Es el mas fre-
cuente, dificil de evitar y de corre-
gir (10). Cuanto mas anfractuosa
es la lesion, al igual que si las pla-
cas de la bifurcacion carotidea se
encuentran ulceradas o presentan
hemorragias intraplaca, mayor
riesgo existe. Para evitarlo es pre-
ciso una diseccibn sumamente
delicada y meticulosa en la mani-
pulacion de las arterias. Algunos
grupos llegan al extremo de reali-
zar la qgcarotidea con dicha arteria
clampada para evitar la migracion
distal de detritus ateromatosos
durante la diseccion.

2. Trombosis postoperatoria: Por lo
general esta relacionada con
defectos técnicos, siendo su inci-
dencia muy variable, aunque se
han descrito incidencias hasta del
25% (11). Su deteccion precoz es
fundamental para corregirlos y evi-
tar la lesiébn neurolégica. Esto
exige la realizacion de algln
método de control perioperatorio,
siendo los mas empleados la arte-
riografia o el eco-doppler. En nues-

tro Servicio, en los Gltimos 5 anos,
venimos realizando de rutina una
arteriografia peroperatoria tras
concluir la sutura de la arterioto-
mia mediante la puncion directa de
la carbtida primitiva proximalmente
a la zona endarterectomizada. De
esta forma hemos podido detectar
y corregir lesiones residuales en
dos pacientes, que de otro modo
habrian quedado sin resolver, con
el riesgo de ictus postoperatorio
inmediato.

Hipoperfusion durante el clampaje:
Su frecuencia es muy reducida,
aproximadamente del 1% (12). A
pesar de ello, se han desarrollado
numerosos métodos de monitoriza-
cion perioperatoria para su detec-
cion y la colocacion de un shunt
endoluminal durante el periodo de
oclusion de la carobtida interna
para evitarlo. Su causa principal se
encuentra en la insuficiente com-
pensacion por las vias colaterales
a través del poligono de Willis.
Ahora bien, este mecanismo rara
vez ocasiona lesiones irreversibles
y son precisas oclusiones muy pro-
longadas para producirlas (13).
Otra posibilidad es que se produz-
can trombosis arteriales intracra-
neales por la existencia de lesio-
nes en esas arterias, que pueden
ser evitadas con la heparinizacién
sistémica adecuada durante la
intervencion. Un tercer mecanismo
es el fendbmeno de robo que se
produce en aquellos casos con un
infarto cerebral reciente, como
consecuencia de la mayor resisten-
cia al flujo que poseen los vasos
de la zona periinfartica. Este
aumento de la resistencia hace
que la disminucion de flujo por el
clampaje arterial se deje notar
mas que en el territorio sano, cuya
capacidad de vasodilatacién es
mayor. Por este motivo se reco-
mienda la estabilizacidon de las
lesiones cerebrales previamente a
la intervencion.
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4, Lesiones por reperfusion: En este
grupo se incluyen el edema de
revascularizacion y la hemorragia
intracerebral. Afortunadamente
son poco frecuentes (14), puesto
que su mortalidad es muy elevada.
Su aparicion es favorecida por las
crisis hipertensivas postoperato-
rias y la existencia de alteraciones
arteriales previas a la interven-
cion.

De todos los mecanismos antes des-
critos, pese a su baja incidencia, el de
la hipoperfusion durante el clampaje
es el que ha dado lugar a mayores
controversias y al desarrollo de méto-
dos de monitorizacion peroperatoria
del estado neuroldgico del paciente.
La tasa de reestenosis tras la endar-
terectomia carotidea varia en la litera-
tura entre el 6 y el 30% (15). Su etiolo-
gia permanece aln incierta, de modo
que los defectos técnicos, la presen-
cia de placas residuales y la hiperpla-
sia intimal son las causas que se rela-
cionan con las reestenosis durante los
primeros 24 meses tras la interven-
cién inicial. Las reestenosis mas tar-
dias se atribuyen a recurrencia de la
lesion arterioesclerética (16). El cierre
de la arteriotomia mediante sutura
directa se ha sugerido que puede oca-
sionar la estenosis de la zona interve-
nida, especialmente en arterias de
pequeno calibre en las que la arterio-
tomia debe prolongarse por la arteria
cardtida interna, dando lugar a una
deformidad en “reloj de arena” (17).
Sin embargo, en nuestra experiencia,
al eliminar quirdrgicamente la placa
arteriosclerética se produce un adelga-
zamiento de las paredes arteriales
que compensan la disminucion del
calibre arterial por la sutura en la prac-
tica totalidad de los casos. Asi, s6lo
seria necesario el cierre con parche
en aquellos casos en los cuales se
produzca en deterioro de la pared
arterial durante las maniobras de
endarterectomia que imposibiliten su
sutura directa.
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TABLA 1

Riesgo quirirgico de la Endarterectomia carotidea (9)

GRUPO DE RIESGO MORBI-MORTALIDAD
Grupo 1 Pacientes neurolégicamente estables, sin riesgos severos médicos, 1%
con lesion carotidea unilateral o bilateral no compleja
angiograficamente
Grupo 2 Pacientes neurolégicamente estables, sin riesgos severos médicos, 2%
con lesion carotidea con complejidad angiografica
Grupo 3 Pacientes neurolégicamente estables, con riesgos severos médicos, 7%
con lesion carotidea sin complejidad angiogréafica
Grupo 4 Pacientes neuroldgicamente inestables, con o sin riesgos severos 10%
médicos, con lesion carotidea unilateral o bilateral con o sin
complejidad angiografica
Conclusiones city profiles and wall shear stress. Circ Res

La morbi-mortalidad precoz de la
endarterectomia carotidea del Servicio
se encuentra dentro de los rangos
admisibles para esta técnica quirQr-
gica. Con una correcta oxigenacion del
paciente y con ligero aumento de las
presiones arteriales y la reduccion del
consumo metabdlico cerebral durante
el periodo de clampaje, rara vez esta
justificado el empleo del shunt endolu-
minal. No obstante, con el fin de
poder reducir todavia mas el uso del
shunt endoluminal y evitar las posibles
complicaciones asociadas al mismo,
hemos iniciado la realizacion de esta
intervencion bajo anestesia loco-regio-
nal por blogueo cervical, para de esta
manera intentar mejorar nuestra tasa
de morbi-mortalidad. No creemos
necesaria la utilizacion de parche para
el cierre de la arteriotomia salvo
€asos excepcionales.
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