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«We have no right to express an opinion  
until we know all of the answers.»
Kurt Cobain



A María

“Reviento en trozos al saber 
que tu vida se alejó de mí.
Risas que no volveré a oír,

abrazos que no podré sentir.”

Adiós
Sôber
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AB: arteria basilar

ACA: arteria cerebral anterior

ACC: arteria carótida común

ACE: arteria carótida externa

ACI: arteria carótida interna

ACM: arteria cerebral media

ACoA: arteria comunicante anterior

ACoP: arteria comunicante posterior

ACP: arteria cerebral posterior

ACxFA: arritmia completa por fibrilación auricular

AIT: accidente isquémico transitorio

AF: amaurosis fugaz

AV: arteria vertebral

AO: arteria oftálmica

CAS: carotid artery stenting

CC: circulación colateral

DT: desviación típica

DTCC: dúplex transcraneal codificado en color

EAP: enfermedad arterial periférica

EEG: electroencefalograma

IC: intervalo de confianza

IP: índice de pulsatilidad

IQ: intervención quirúrgica 

OR: odds ratio

pACI: presión en arteria carótida interna

pACC: presión en arteria carótida común

SP: presión retrógada (stump pressure)

TEA: endarterectomía carotídea 

TSA: troncos supraaórticos

VDF: velocidad diastólica final

Vm: velocidad media

VSM: velocidad sistólica máxima
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RESUMEN 7

L
a endarterectomía carotídea es una inter-

vención quirúrgica orientada a la preven-

ción de ictus en pacientes con estenosis 

carotídea. El riesgo de hipoperfusión ce- 

rebral durante el clampaje arterial es 

el principal factor limitante de esta técnica debido a la 

morbilidad perioperatoria que condiciona. El shunt es un 

dispositivo que permite mantener parcialmente la per-

fusión cerebral durante el clampaje pero su uso no está 

exento de complicaciones. 

Nuestro estudio pretende analizar el comportamien-

to hemodinámico de las arterias cerebral media y caró-

tida interna ipsilaterales durante la intervención y evaluar 

las indicaciones de colocación del shunt como método 

de prevención de la isquemia por clampaje carotídeo.  

A tal efecto se ha realizado estudio preoperatorio de la he-

modinámica intracerebral mediante dúplex transcraneal 

codificado en color (DTCC) junto con una monitorización  

continua ecográfica transcraneal de la arteria cerebral 

media intraoperatoria y una medición de la presión 

cruenta de las arterias carótida común y carótida interna 

durante la endarterectomía carotídea. Se analiza la rela-

ción entre la situación hemodinámica intracerebral pre-

quirúrgica y durante las distintas fases de la intervención 

(preclampaje, clampaje y postclampaje carotídeo inme-

diato y tardío) con las presiones invasivas intraoperato-

rias en arterias carótida común e interna.

Hemos observado una relación positiva significativa 

entre la presencia o ausencia de circulación colateral en 

el estudio prequirúrgico mediante DTCC y el manteni-

miento tanto de presiones carotideas como de velocida-

des en la arteria cerebral media durante la intervención. 

El análisis de los patrones de circulación colateral nos 

permite identificar a los pacientes con mayor riesgo de 

presentar isquemia cerebral intraoperatoria y de requerir 

la utilización de shunt durante el clampaje.
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L
’endarterectomia carotídia és una inter-

venció quirúrgica orientada a la preven-

ció d’ictus en pacients amb estenosi 

carotídia. El risc de hipoperfusió cere-

bral durant el clampatge arterial és el 

principal factor limitant d’aquesta tècnica a causa de 

la morbiditat perioperatòria que condiciona. El shunt 

és un dispositiu que permet mantenir parcialment la 

perfusió cerebral durant el clampatge però el seu ús no 

està lliure de complicacions. 

El nostre estudi pretén analitzar el comportament 

hemodinàmic de les artèries cerebral mitja i caròtida in-

terna ipsilaterals durant la intervenció i avaluar les indi-

cacions de col·locació del shunt com a mètode de pre-

venció de la isquèmia per clampatge carotidi. A aquest 

efecte s’ha realitzat un estudi preoperatori de l’hemo-

dinàmia intracerebral mitjançant dúplex transcranial  

codificat en color (DTCC) juntament amb un monitoratge 

continu ecogràfic transcranial de l’artèria cerebral mitja 

intraoperatòria i una mesura de la pressió cruenta de les 

artèries caròtida comú i caròtida interna durant l’endar-

terectomia carotídia. S’analitza la relació entre la situació 

hemodinàmica intracerebral pre-quirúrgica i durant les 

diferents fases de la intervenció (preclampatge, clam-

patge i postclampatge carotidi immediat i tardà) amb les 

pressions invasives intraoperatòries en artèries caròtida 

comú i interna. 

Hem observat una relació positiva significativa entre  

la presència o absència de circulació col·lateral en l’es-

tudi prequirúrgic mitjançant DTCC i el manteniment tant 

de pressions carotídies com de velocitats en l’artèria 

cerebral mitja durant la intervenció. L’anàlisi dels pa-

trons de circulació col·lateral ens permet identificar els 

pacients amb major risc de presentar isquèmia cere-

bral intraoperatòria i de requerir la utilització de shunt 

durant el clampatge.
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C
arotid endarterectomy is a surgical in-

tervention aimed at preventing stroke 

in patients with carotid stenosis. Risk 

of cerebral hypoperfusion during arte-

rial clamping is the main limiting factor 

of this technique due to the perioperative morbidity 

that causes. Shunt is a device that allows partial main-

tenance of cerebral perfusion during clamping but its 

use is not exempt of complications. 

Our study aims to analyze the hemodynamic behavior 

of ipsilateral middle cerebral artery and internal carotid 

arteriy during surgery and to evaluate the indications of 

shunt placement as a method of prevention carotid artery 

cross-clamping ischemia. For this purpose, a preopera- 

tive intracerebral hemodynamics study using transcranial 

colour-coded duplex (TCCD) has been performed by con-

tinuous transcranial ultrasound monitoring of intraopera-

tive middle cerebral artery and measurement of invasive 

pressure in common carotid and internal carotid arteries 

during carotid endarterectomy. Relationship between 

preoperative and during different phases of the interven-

tion intracerebral hemodynamic situation (preclamping, 

clamping and immediate and late post-clamping carotid 

artery) and intraoperative invasive pressures in common 

and internal carotid arteries is analyzed. 

We have observed a significant positive relationship 

between presence or absence of collateral circulation 

in the preoperative study by transcranial doppler and 

maintenance of both carotid pressures and velocities 

in middle cerebral artery during the intervention. The 

analysis of collateral circulation patterns allows us to 

identify patients with the highest risk of presenting in-

traoperative cerebral ischemia and to require the use of 

shunt during clamping.
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1. JUSTiFiCACiÓN

S
egún los datos del Ministerio de Sani-

dad, las enfermedades cerebrovascu-

lares representan casi el 30% de las 

defunciones por el conjunto de enferme-

dades cardiovasculares.

Los ictus isquémicos ocupan el segundo lugar entre 

las causas de defunción en el mundo y el primer lugar 

como causa de discapacidad en adulto. Su tasa de inci-

dencia varía según los factores geográficos, la edad, el 

sexo y la raza. En España se estima que se sitúa en 156 

casos/100.000 habitantes/año. El 15% de los pacientes 

que sufre un ictus no sobrevive más de 30 días y, de 

los que sobreviven, su mortalidad posterior es mayor 

con una supervivencia a los cinco años de entre el 50 

y el 60%.

Los ictus pueden ser de origen isquémico o hemo-

rrágico. Los ictus isquémicos constituyen el 80% de los 

accidentes vasculares cerebrales. Alrededor del 30 al 

35% de los infartos isquémicos se deben a alteraciones 

ateroescleróticas de los principales vasos sanguíneos 

cerebrales extra e intracraneales y, especialmente, de 

la arteria carótida interna. Así, las placas ateromatosas 

pueden condicionar estenosis progresivas que provocan 

una disminución del flujo cerebral, turbulencias o embo-

lias distales. 

Las técnicas de revascularización carotídea están 

indicadas como tratamiento preventivo de pacientes 

con estenosis carotídea sintomática > 70% y, en condi-

ciones específicas, en pacientes sintomáticos con es-

tenosis del 50-70% y en pacientes asintomáticos1. Las 

complicaciones neurológicas durante el procedimiento 

son el principal determinante de la ratio riesgo/benefi-

cio de las técnicas de revascularización.

Estudios como el NASCET1 o el ECST2 han demos-

trado la importancia de la endarterectomía carotídea 

como método de prevención del ictus siempre que el 

riesgo quirúrgico sea aceptable.

Su superioridad versus el tratamiento médico radica 

en mantener unas tasas de morbi-mortalidad inferiores al 

6% en pacientes sintomáticos y al 3% en asintomáticos.

Muchos de los pacientes que son intervenidos de 

estenosis carotídea pueden tolerar un periodo de isque- 

mia cerebral inducida por el clampaje operatorio sin 

presentar complicaciones neurológicas. Sin embargo, 

hay pacientes que requieren la colocación de un shunt 

temporal durante la isquemia para prevenir la aparición 

de nuevos eventos neurológicos o la progresión de los 

ya existentes. 
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La dislipemia se considera factor de riesgo de ictus 

aunque se desconoce la relación entre el aumento de 

lípidos en sangre y la aparición de ictus; si bien, diver- 

sos estudios han demostrado que el control de los ni-

veles de colesterol en sangre previene la recurrencia 

del ictus7.

Otros factores de riesgo como la cardiopatía em-

bolígena, la obesidad o el alcoholismo también se han 

relacionado con la aparición de ictus isquémico atero-

trombótico.

2.2. PATOGENIA

La placa de ateroesclerosis está formada por un núcleo 

lípidico fundamentalmente de colesterol que se depo-

sita en la capa íntima de la arteria. Además, depósitos 

de calcio se pueden agregar al núcleo lipídico primario 

generando diversos grados de calcificación. 

La infiltración de la pared arterial por lípidos estimu-

la la activación de macrófagos y la respuesta inflama-

toria crónica. La lisis de los macrófagos libera enzimas 

proteolíticos que degradan la matriz extracelular, favo-

recen la proliferación de las células musculares lisas y 

lesionan los vasa vasorum provocando hemorragias in-

traplaca que inestabilizan la propia placa ateromatosa. 

Esto estimula la agregación plaquetaria generando una 

rápida expansión de la placa que puede cursar tanto con 

oclusión de la luz y trombosis de la propia arteria, como 

con rotura de la placa y embolización distal de material 

lipídico3.

Además de este mecanismo embolígeno, el efecto 

hemodinámico generado por la reducción en la luz de 

la carótida, sobretodo en situaciones de bajo gasto o de 

déficit de circulación colateral genera infartos cerebra-

les en áreas distales del parénquima cerebral, principal-

mente en segmentos distales de ramas corticales de la 

arteria cerebral media. 

2.3. CLÍNICA

La estenosis de la arteria carótida interna puede cursar 

de forma asintomática (sobretodo en estenosis < 50%) 

o generar clínica en forma de accidentes isquémico 

transitorio (AIT) o de infarto cerebral.

La clínica más característica de la estenosis carotídea 

es el AIT retiniano también conocido como amaurosis fu-

gaz (AF) que consiste en una ceguera monocular transito-

ria homolateral a la carótida estenótica. La arteria carótida 

interna irriga el nervio óptico y la retina a través de la arte-

ria oftálmica así que estos episodios de amaurosis fugaz 

suelen acompañarse de embolias retinianas. Además, la 

estenosis carotídea puede dar clínica de AIT o infarto he-

misférico que cursa con un déficit motor o sensitivo en el 

hemicuerpo contralateral a la carótida patológica y que, 

generalmente, afecta con más frecuencia a la extremidad 

superior. Este déficit puede acompañarse de afasia, disar-

tria, agnosia o trastorno campimétrico.

Síntomas debidos a hipoperfusión cerebral global 

pueden darse también en pacientes con estenosis 

carotídea sobretodo en aquellos con mala circulación 

colateral por el polígono de Willis. 

2.4. DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la estenosis carotídea se realiza tanto 

por clínica como por pruebas de imagen.

Así pues, el riesgo de hipoperfusión cerebral duran-

te la endarterectomía carotídea unido al riesgo de apa-

rición del síndrome de hiperperfusión postoperatorio o 

el riesgo de embolización distal han generado grandes 

controversias respecto a diferentes técnicas de monito- 

rización durante el clampaje carotídeo y sobre la utili-

zación selectiva o rutinaria del shunt como medio de 

prevención de la isquemia operatoria.

La evaluación de las variaciones hemodinámicas du-

rante la intervención ayudaran al conocimiento de los 

eventos neurológicos que pueden aparecer así como 

a la mejora de los métodos de protección durante la 

isquemia cerebral inducida por el clampaje.

2. ESTENOSiS CAROTÍDEA

2.1. ETIOLOGÍA

La principal causa de ictus isquémico es la aterotrom-

bosis siendo responsable de aproximadamente el 35% 

de los infartos cerebrales3.

Las embolias de origen cardíaco, la displasia fibro-

muscular o las arteriopatías inflamatorias, entre otras, 

también constituyen causas de ictus isquémico.

El factor de riesgo aterotrombótico fue definido en 

1998 por parte del Comité de Expertos para el Consenso 

sobre Aterotrombosis como «la condición que aumen-

ta la probabilidad de que en el futuro se desarrolle una 

enfermedad de este tipo en los individuos que la pre- 

sentan»4.

Los principales factores de riesgo ateroesclerótico 

se dividen en:

• Factores de riesgo endógenos: son factores no  

modificables y dependen de la dotación genética de 

un individuo o de características no influenciables por 

el hombre.

En este grupo se encuentran la edad, el sexo, la 

raza y la herencia o historia familiar de ictus.

La edad es el factor de riesgo no modificable más 

importante. La incidencia de ictus aumenta exponencial-

mente con la edad alcanzando su máximo nivel en per-

sonas mayores de 65 años. Asimismo la incidencia de ic-

tus es mayor en varones que en mujeres, en individuos 

de raza negra respecto a la blanca y en personas con 

historia familiar de ictus en familiares de primer grado5.

• Factores de riesgo exógenos o modificables: hiper- 

tensión arterial, tabaquismo, diabetes y dislipemia.

La hipertensión es el factor de riesgo independiente 

más importante para el ictus; se relaciona tanto con 

ictus isquémicos como hemorrágicos siendo hasta 

cuatro veces superior el riesgo de padecer un ictus en 

pacientes hipertensos.

El tabaquismo provoca un aumento de la viscosidad 

sanguínea y de la agregación plaquetaria favoreciendo la 

trombosis. Su importancia como factor de riesgo depen-

de tanto de la duración del hábito como de la dosis6.

La diabetes se asocia a enfermedad arterial sisté-

mica en todos los territorios: cardiopatía isquémica, 

arteriopatía periférica y enfermedad cerebrovascular. 

La incidencia de ictus en pacientes con diabetes tipo 2 

es tres veces superior al resto de la población general 

siendo, además, responsable del 7% de la mortalidad 

debida a ictus isquémico7.
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Además de la exploración de troncos supraaórticos, 

el estudio de la repercusión intracraneal de la estenosis 

carotídea es fundamental. El dúplex transcraneal codifi-

cado en color (DTCC) aporta información del estado de 

la circulación intracraneal (cerebral media, comunican-

te anterior y posterior) y de la arteria oftálmica siendo 

de gran utilidad para evitar falsos negativos y en situa-

ciones de flujo muy bajo (estenosis seudooclusiva) o 

ausente (oclusión)10. (Tabla 3, pág. 20)

Otras pruebas de imagen para el estudio de la este-

nosis carotídea son la arteriografía, la angiorresonancia 

y la angiotomografía computarizada (angio-TAC). 

La arteriografía se considera la prueba de referencia 

y aporta excelente información acerca de la anatomía 

desde el arco aórtico a la circulación intracraneal. El in-

conveniente es que se trata de una prueba invasiva que 

puede provocar reacciones alérgicas, lesiones arteria-

les, nefropatía por contraste y riesgo de ictus (1,2%). 

La angiorresonancia es una técnica no invasiva que 

también aporta información del estado de la circula-

ción intracraneal evitando la punción arterial y el uso 

de contraste yodado. En general se utiliza como com-

plemento del eco-doppler pero tiene como limitación 

que tiende a producir artefactos y a sobredimensionar 

el grado de estenosis como resultado de las turbulen-

cias hemodinámicas generando así falsos positivos12, 13. 

Además está contraindicada en pacientes portadores 

de marcapasos o con prótesis metálicas.

En los pacientes asintomáticos generalmente se 

detecta por la presencia de un soplo carotídeo o por 

el hallazgo casual de la estenosis por eco-doppler de 

screening. En los pacientes sintomáticos hay que 

identificar tanto la estenosis carotídea como la pre-

sencia de lesiones parenquimatosas.

La presencia de soplo carotídeo se asocia a un 

aumento del riesgo absoluto de ictus, infarto agudo 

de miocardio y muerte; pero en la población general, 

solamente la presencia de soplo no es una indicación 

suficiente para el cribado de estenosis carotídea8.

Se han definido grupos de riesgo que se asocian 

con una estenosis carotídea > 60%: edad > 65 años 

(odds ratio 4,1), tabaquismo activo (OR 2), cardio-

patía isquémica (OR 2,4) e hipercolesterolemia (OR 

1,9)9.

Los pacientes pendientes de revascularización 

coronaria tienen entre 2-27% de prevalencia de es-

tenosis carotídea. En estos pacientes las guías ACC/

AHA recomiendan el cribado de estenosis carotídea 

si edad > 65 años, presencia de enfermedad corona-

ria izda, antecedente de tabaquismo, antecedente de 

AIT o infarto cerebral, presencia de soplo carotídeo y 

antecedente de enfermedad arterial periférica (EAP)8. 

El eco-doppler de troncos supraaórticos (TSA) es la 

prueba no invasiva más importante para el diagnóstico 

de la estenosis carotídea y aporta información tanto 

anatómica (modo B) como hemodinámica (doppler 

pulsado). Para estenosis mayores del 70% presenta 

sensibilidades entre el 80% y el 100% y especificida-

des entre el 68 y el 99% pero no hay que olvidar que 

es una prueba explorador-dependiente y que su fiabi-

lidad depende de los estudios de validación de cada 

laboratorio de diagnóstico vascular no invasivo. 

El equipo que debe utilizarse para la exploración de los 

TSA es el eco-doppler color con un transductor de 5-7.5 

MHz. Se deben obtener registros de velocidad de flujo a 

nivel de las arterias carótida común (ACC), carótida exter-

na (ACE) y carótida interna (ACI) en el punto de máxima 

aceleración insonando el vaso con un ángulo entre 45-60º 

y con un volumen de muestra no superior a 1,5mm. 

La ultrasonografía nos permite tanto la visualización 

de la placa como la medición del grado de estenosis 

que se fundamenta en parámetros hemodinámicos 

(cálculos velocimétricos en función de las velocidad 

sistólica máxima o VSM y diastólica final o VDF); siendo 

los criterios de la Universidad de Washington los utiliza-

dos con más frecuencia dentro de los servicios de ci-

rugía vascular7 (Tabla 1). Además hay que considerar la 

morfología del espectrograma que nos informa sobre la 

resistencia distal del vaso. A mayor resistencia, más rá-

pida la deceleración en diástole llegando a velocidades 

diastólicas más bajas. El parámetro más empleado que 

representa de forma estimada la resistencia vascular 

es el índice de pulsatilidad (IP) de Gosling y King cuyo 

valor debe ser inferior a 0,9-1.

Respecto a la morfología de la placa, hay que valorar 

la ecogenicidad (hipoecogénica o hiperecogénica), la 

textura (homogéna o heterogénea) y la superficie (lisa 

o irregular). La clasificación de Gray-Weale combina es-

tas características y pretende graduar las placas según 

su potencial patógeno. Los pacientes sintomáticos tie-

nen una mayor prevalencia de placas tipo I y II mientras 

que los asintomáticos de III y IV. (Tabla 2)

ONDA ESTENOSIS DESCRIPCIÓN

A Normal VSM<120cm/s  Onda prácticamente lineal

B 1-15% VSM<120cm/s   Mínimo ensanchamiento espectral en la desaceleración de la 
sístole

C 16-49% VSM<120cm/s  Ensanchamiento espectral durante toda la sístole

D 50-79% VSM>120cm/s VDF>130cm/s  Marcado ensanchamiento espectral

D+ 80-99% VSM>120cm/s VDF>130cm/s

E 100% Oclusión

VSM: velocidad sistólica máxima. VDF: velocidad diastólica final. Extraido de la Guía básica para el estudio no invasivo de los 
troncos supraaórticos en el laboratorio vascular. Documento de Consenso del Capítulo de Diagnóstico Vascular No Invasivo de la 
Sociedad Española de Angiología y Cirugía Vascular.

TABLA 1 Criterios diagnósticos de la Universidad de Washington

Tipo I Predominantemente ecolucente

Tipo II Principalmente ecolucente pero con 

áreas ecogénicas

Tipo III Principalmente ecogénica con áreas 

ecolucentes

Tipo IV Uniformemente ecogénica

Tipo V Mal visualizada o muy calcificada

TABLA 2 Clasificación de Gray-Weale
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• Antiagregantes: reducen el riesgo de ictus de repe-

tición, infarto de miocardio y muerte por causa vascular 

en pacientes con AITs o ictus15. El ácido acetilsalicílico 

a dosis bajas puede ser tan eficaz a largo plazo como a  

dosis altas disminuyendo los efectos secundarios del 

tratamiento (hemorragias, alteraciones gastro-intesti-

nales, etc…). El estudio CAPRIE demostró la superio-

ridad del clopidogrel sobre el ácido acetilsalicílico en 

la prevención secundaria de eventos cardiovasculares 

en pacientes con estenosis carotídea sintomática16. 

La combinación de ácido acetilsalicílico y clopidogrel a 

largo plazo provoca mayor aumento de efectos secun-

darios que beneficios en la prevención de ictus pero pa-

rece que la doble antiagregación durante la fase aguda 

de pacientes con estenosis carotídea sintomática con 

alto riesgo de recurrencia es más efectiva que el ácido 

acetilsalicílico en monoterapia17, 18.

• Antihipertensivos: la reducción de la presión arte-

rial es beneficiosa para la prevención secundaria del ic-

tus. Se recomienda mantener la presión por debajo de 

140/90 mmHg tanto mediante la modificación del estilo 

de vida (ejercicio regular, disminución de la ingesta de 

sal, etc...) como con medicación siendo los fármacos 

más recomendados los inhibidores del la enzima con-

vertidora de la angiotensina (IECAs) y los antagonistas 

de los receptores de la angiotensina II (ARA II). Aunque 

en general el riesgo de ictus aumenta con el aumento 

de la presión arterial, hay que destacar el subgrupo de 

pacientes con una estenosis carotídea bilateral igual o 

superior al 70% en los cuales un descenso importante 

de la presión arterial puede aumentar hasta seis veces 

el riesgo de ictus19.

• Estatinas: estabilizan la placa aterosclerótida y redu-

cen la incidencia de episodios coronarios. Útiles sobre-

todo en la disminución del riesgo de ictus en pacientes 

con cardiopatía isquémica; su efecto es beneficioso 

incluso en pacientes con niveles séricos de colesterol 

normales.

• Control de la glicemia: se recomienda mantener la 

hemoglobina glicosilada por debajo del 7% en pacien-

tes diabéticos para reducir la aparición de complicacio-

nes micro y macrovasculares.

• Anticoagulación: sólo en pacientes con cardiopatías 

predisponentes.

• Estilo de vida saludable: abstención tabáquica, ac-

tividad física regular, pérdida de peso en caso de obe-

sidad, etc....

El tratamiento quirúrgico consiste en la endarterec-

tomía carotídea o el stenting carotídeo.

Desde la introducción cada vez más frecuente de 

la terapia endovascular en la práctica clínica diaria, se 

ha generado una gran controversia respecto la elección 

del tratamiento más adecuado en pacientes con este-

nosis carotídea.

El primer ensayo clínico sobre la indicación de la 

endarterectomía carotídea en pacientes con estenosis 

carotídea sintomática se inició en 195920; sin embargo, 

fue en 1991 cuando se publicaron los resultados inicia-

les de los dos grandes ensayos clínicos aleatorizados: 

North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 

Trial Collaborators (NASCET) y European Carotid Sur-

gery Trialist Collaborative Group (ECST). 

Ambos ensayos aleatorizaron pacientes con este-

nosis carotídea sintomática en dos grupos: tratamiento 

El angioTAC permite obtener imágenes sobre la mor-

fología de la placa pero con la limitación de la calcifica-

ción y de la necesidad de gran cantidad de contraste. 

Hay que destacar que para la valoración de las le-

siones intraparenquimatosas la resonancia permite 

identificar la extensión y la localización del infarto a las 

pocas horas del cuadro agudo. La tomografía compu-

tarizada en fase aguda permite descartar la presencia 

de hemorragia como causa del ictus y puede detec-

tar la presencia de edema. Es clásicamente la prueba 

diagnóstica con mayor valor en el ictus agudo pero no 

detecta la mayoría de los infartos durante las primeras 

24 horas y, además, los infartos que afectan a la fosa 

posterior son difíciles de visualizar por la presencia de 

artefactos.

2.5. TRATAMIENTO

El tratamiento de la estenosis carotídea es médico-quirúr-

gico y tiene como objetivo la prevención de los eventos 

isquémicos cerebrales. 

El tratamiento médico de elección para la prevención 

del ictus descrito por la American Heart Association y 

la American Stroke Association fue publicado en 200614 

con posteriores actualizaciones y engloba:

Extraído de Neurosonología. Aplicaciones diagnósticas para la práctica clínica11.

TABLA 3 Signos directos e indirectos en estenosis de arteria carótida interna 
hemodinámicamente significativa

Signos directos
• Incremento de velocidad en ACI comparado con la ar-
teria contralateral sana, Incremento de velocidad com-
parado con ACC o ACI distal ipsilaterales.
• Flujo laminar en bulbo carotídeo, con pérdida del pa-
trón de flujo turbulento habitual.
• Turbulencias tanto en el punto de estenosis como in-
mediatamente pre y postestenótico.

Signos indirectos proximales a la estenosis
• Aumento del índice de pulsatilidad y de resistencia 
en ACC ipsilateral comparado con la ACC contralateral 
sana.
• Disminución del volumen de flujo.

Signos indirectos distales a la estenosis (a nivel 
carotídeo)
• Patrón amortiguado, con disminución de volumen de 
flujo y de IP.
• Turbulencias, ruido de granalla en estenosis críticas.

Signos indirectos distales a la estenosis  
(intracraneales) 
Ipsilaterales
• Disminución del IP y de velocidad en ACM.
• Retraso del pico sistólico.
• ACA invertida.
• Aumento de velocidad en P1.
• Aumento de velocidad en P2 (flujo colateral por cir-
cunferenciales largas).

Contralaterales
• Aumento de velocidad en ACM y especialmente en 
ACA, ortodrómica, con «flow diversion» ACM-ACA.

Otros signos indirectos extra - intracraneales:
• Arteria oftálmica ipsilateral amortiguada, de flujo cero 
o invertida.
• Soplo en ACoA, dependiendo de diámetro, longitud y 
necesidad de flujo colateral.
• Soplo en ACoP ipsilateral en dirección ACP-ACI-ACM.
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El Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplas-

ty Study (CAVATAS) realizado entre 1992 y 1997 fue el 

primero de ellos y concluyó que tanto la endarterecto-

mía como el stenting eran igualmente efectivos en el 

tratamiento de la estenosis carotídea24. Este estudio 

fue criticado por el alto porcentaje de ictus y mortali-

dad postendarterectomía (9,9%) y por el uso de stent 

sólo en el 26% de los pacientes cosa que justificaría la 

alta incidencia de reestenosis superior al 70% en los 

pacientes tratados endovascularmente (18% versus 

5,2% postendarterectomía p=0,0001).

El Stenting and Angioplasty with Protection in Pa-

tients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE) 

introdujo la utilización de dispositivos de protección cere-

bral durante el stenting. Sólo se incluyeron pacientes de 

elevado riesgo quirúrgico la mayoría de los cuales (70,1%) 

eran asintomáticos y concluyó que la probabilidad de apa-

rición de eventos adversos al año (muerte, ictus o infarto 

de miocardio) era de un 12,2% en el grupo endovascular 

vs el 20,1% en cirugía abierta25.

Dos estudios de no inferioridad del stenting respec-

to a la endarterectomía carotídea que incluyeron pa-

cientes sintomáticos con estenosis superiores al 70% 

(según criterios NASCET) resultaron no concluyentes: 

el EVA-3S y el SPACE. El EVA-3S (Endarterectomy ver-

sus Angioplasty in patients with Severe Carotid Steno-

sis Study) fue finalizado de forma precoz dada la alta 

incidencia de ictus o muerte a los 30 días y a los seis 

meses en el grupo endovascular frente a la endarte-

rectomía (9,6% versus 3,9% a los 30 días y 11,7% vs 

6,1% a los 6 meses respectivamente)26. El Stent-Pro-

tected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in 

symptomatic patients (SPACE) mostró resultados si-

milares entre ambos grupos periprocedimiento y a los 

dos años27, 28.

La biblioteca Cochrane realizó una revisión publi-

cada en 2009 de los ensayos clínicos randomizados 

que comparan la endarterectomía con el stent carotí-

deo realizados hasta esa fecha. Esta revisión incluyó 

diez estudios: BACASS, CAVATAS, EVA-3S, Kentucky 

Symptomatic Trial, Kentucky Asymptomatic Trial, Lei-

cester, SAPPHIRE, SPACE, TESCAS y WALLSTENT. El 

metaanálisis de los resultados no fue concluyente dada 

la heterogenicidad de los estudios respecto al tipo de 

pacientes (tanto sintomáticos como asintomáticos), la  

técnica endovascular, la duración del seguimiento y  

la experiencia de los cirujanos29.

Entre los últimos ensayos clínicos que comparan la  

endarterectomía con el stent carotídeo destacan el CREST  

y el ICSS publicados en 2010.

El Carotid Revascularization Endarterectomy versus 

Stenting Trial (CREST) incluyó pacientes sintomáticos 

y asintomáticos randomizados a cirugía abierta o sten-

ting. No halló diferencias entre ambos grupos respecto 

a la aparición de ictus, infarto de miocardio o muerte a 

corto y medio plazo sin embargo sí mostró diferencias 

en el postoperatorio inmediato habiendo más riesgo de 

ictus poststenting y de infarto de miocardio postendar-

terectomía30.

El International Carotid Stenting Study (ICSS) fue 

publicado también en 2010. Es un estudio multicéntri-

co randomizado que incluye pacientes sintomáticos. El 

análisis de los resultados a los 120 días muestra un 

riesgo de infarto de miocardio, ictus o muerte del 8.5% 

quirúrgico y tratamiento médico y los resultados se es-

tratificaron según el grado de estenosis. 

El NASCET concluyó que los pacientes con esteno-

sis carotídea sintomática inferior al 50% no se benefi-

cian de la endarterectomía; los pacientes con estenosis 

entre el 50 y el 69% presentan una moderada reduc-

ción del riesgo de infarto ipsilateral que depende de 

los factores de riesgo y la tasa de complicaciones del 

cirujano; y los pacientes con estenosis entre el 70 y 

el 99% claramente se benefician de la cirugía con una 

reducción del riesgo absoluto del 17% a los dos años 

de seguimiento1.

El ECST determinó un beneficio de la cirugía en pa-

cientes con estenosis superiores al 70% y un beneficio 

del tratamiento médico en estenosis inferiores al 30% 

sin aclarar el tratamiento óptimo en el grupo intermedio 

(estenosis del 30 al 70%)21. 

Sin embargo, la medición del grado de estenosis 

fue diferente en los dos ensayos. Ambos midieron la 

estenosis por arteriografía pero mientras el NASCET 

compara el punto de máxima estenosis con el diáme-

tro de la carótida interna distal, el ECST lo compara con 

el diámetro del bulbo carotídeo. (Figura 1)

Así, en 2003 se realizó un nuevo análisis del ESCT 

midiendo la estenosis según los parámetros del NAS-

CET y concluyendo que la cirugía era beneficiosa en pa-

cientes con estenosis superiores al 50% con una reduc-

ción del riesgo absoluto de infarto cerebral del 6% en 

pacientes con estenosis entre el 50 y el 69% y del 21% 

en estenosis del 70 al 99% a los cinco años23; siendo así 

los resultados equiparables a los del NASCET.

Con la introducción del stenting carotídeo, nume-

rosos estudios han comparado ambas técnicas para  

el tratamiento de la estenosis carotídea sintomática. 

FIGURA 1 Correlación en las estenosis entre NASCET y ECST

Extraído de Estenosis carotídea en esquemas22
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3. La revascularización carotídea no está indicada 

en pacientes con secuelas graves de un infarto cere-

bral que impidan la preservación de la funcionalidad 

(Nivel de evidencia C). 

Pese a estas recomendaciones clínicas, los resulta-

dos a largo plazo del CREST comparando TEA vs sten-

ting a los 10 años que fueron publicados recientemente 

no hallan diferencias entre ambas técnicas en relación 

a la aparición de nuevos eventos neurológicos, infarto 

de miocardio o éxitus33. Actualmente siguen en marcha 

tres grandes estudios randomizados que comparan la 

TEA con CAS y con el mejor tratamiento médico: SPA-

CE-2, CREST-2 y ACST-2.

3. DÚPLEx TRANSCRANEAL 
CODiFiCADO EN COLOR

3.1 HISTORIA Y TÉCNICA

La utilización del doppler para medir el flujo en las arte-

rias extracraneales fue descrito por Miyazaki y Kato en 

196534 pero no fue hasta 1982 cuando Aalisd y cols rea-

lizaron la primera descripción de la técnica de doppler 

transcraneal (DTC) transtemporal para la visualización de 

las arterias intracraneales35. Posteriormente otras venta-

nas fueron descritas como la ventana transforaminal o  

la transorbital. La ventana transtemporal corresponde  

a la porción más fina del hueso temporal mientras que 

las otras dos aprovechan agujeros naturales de la bóve-

da craneal: foramen magnum y hendidura esfenoidal 

respectivamente.

El polígono de Willis está formado por las dos ar-

terias carótidas internas, los segmentos horizontales 

(A1) de las dos arterias cerebrales anteriores (ACA), la 

arteria comunicante anterior (ACoA), las dos arterias 

comunicantes posteriores (ACoP), los segmentos hori-

zontales (P1) de ambas arterias cerebrales posteriores 

(ACP) y la arteria basilar. (Figura 2)

La ventana transtemporal permite visualizar los seg-

mentos M1 y M2 de la arteria cerebral media (ACM), la 

ACA, la ACoA y el segmento terminal de la ACI. Ade-

más si se dirije el haz hacia la parte posterior también 

en el grupo de stent frente al 5.2% en el grupo de  

endarterectomía (p 0.006)31.

En este contexto, en 2011 diversas sociedades in-

cluyendo la American Stroke Association y la Society 

for Vascular Surgery publicaron una guía de recomenda- 

ciones acerca del tratamiento más idóneo en pacientes 

con estenosis carotídea y que se resume en32:

• Recomendaciones de clase I (asumiendo una tasa 

de morbimortalidad < 6% y experiencia contrastada del 

cirujano > 20 procedimientos con baja tasa de compli- 

caciones):

1. Pacientes sintomáticos con riesgo quirúrgico me-

dio o bajo, la endarterectomía carotídea (TEA) está ab-

solutamente recomendada en pacientes con estenosis 

> 70% documentada mediante estudios no invasivos 

(Nivel evidencia A) o > 50% documentada mediante 

arteriografía (Nivel de evidencia B). 

2. El tratamiento endovascular sería una alternativa 

a la TEA en pacientes con riesgo moderado o bajo para 

el tratamiento endovascular y una estenosis de la ACI 

> 70% demostrada por estudios no invasivos o bien > 

50% evidenciada por arteriografía para aquellos grupos 

con tasas de complicaciones periprocedimiento < 6% 

(Nivel de evidencia B).

3. La revascularización en pacientes asintomáticos 

se tiene que realizar individualizando el riesgo-benefi-

cio del procedimiento en cada paciente (comorbilida-

des, expectativa de vida etc…) (Nivel de evidencia C).

• Recomendaciones clase IIa: 

1. La TEA está indicada en pacientes asintomáticos 

con estenosis > 70% con un riego perioperatorio de ictus, 

infarto de miocardio y muerte bajo (Nivel de evidencia A). 

2. Sería razonable la elección de TEA sobre stenting 

(CAS) en pacientes añosos con anatomía poco favora-

ble para el tratamiento endovascular (Nivel de eviden-

cia B).

3. Sería razonable elegir stenting sobre cirugía 

abierta cuando el paciente presenta una anatomía no 

favorable para la TEA (Nivel de evidencia B).

4. La revascularización precoz de pacientes que 

han sufrido un AIT o ictus, si no existe contraindicación, 

debería realizarse en un plazo de dos semanas desde el 

evento neurológico (Nivel de evidencia B).

• Recomendaciones clase IIb: 

1. La efectividad del tratamiento profiláctico endo-

vascular en pacientes con estenosis carotídea asintomá-

tica comparada con solo el tratamiento médico no está 

bien establecida (Nivel de evidencia B).

2. La efectividad, respecto al tratamiento medico, en 

pacientes sintomáticos y asintomáticos con alto riesgo 

de complicaciones tanto de TEA como de CAS no está 

bien establecida. Aumentan el riesgo de complicaciones: 

edad > 80 años, la insuficiencia cardíaca (clase II y IV de 

NYHA), una fracción de eyección ventricular < 30%, la 

angina clase III y IV, la afectación coronaria extensa, la ne-

cesidad de revascularización coronaria en menos de 30 

días, un infarto de miocardio reciente (4 semanas) y la 

enfermedad pulmonar grave (Nivel de evidencia B).

• Recomendaciones clase III (No beneficio): 

1. La revascularización carotídea no está indicada 

en estenosis < 50% salvo en circunstancias excepcio-

nales (Nivel de evidencia A).

2. La revascularización carotídea no está indicada 

en oclusiones crónicas de la ACI (Nivel de evidencia C).

FIGURA 2 Polígono de Willis

1. Arteria comunicante anterior; 2. Arteria cerebral anterior; 3. Arteria 
carótida interna; 4. Arteria cerebral media; 5. Arteria comunicante 
posterior; 6. Arteria cerebral posterior segmento P1; 7. Arteria ba- 
silar; 8. Arteria cerebral posterior segmento P2; 9. Arteria oftálmica.
Extraído de Neurosonologíva. Aplicaciones diagnósticas para la 
práctica clínica11.
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a la contralateral. Además el DTCC nos puede aportar 

datos adicionales como son la presencia de microem-

bolizaciones o el estado de la reserva hemodinámica 

cerebral.

En 2004, la Academia Americana de Neurología pu-

blicó las indicaciones y grados de evidencia del DTCC en 

diferentes patologías38 incluyendo la estenosis carotídea. 

En relación a su validez en el diagnóstico de la misma 

respecto al gold standard que es la angiografía; con un 

nivel de recomendación y evidencia clase II-III, establecen 

que el DTCC tiene una sensibilidad del 45-90% con una 

especificidad del 42-100% en el diagnóstico de estenosis 

carotídea y que, si se une al doppler de troncos supraaór-

ticos, la sensibilidad es del 89% con una especificidad 

del 100%.

4. ENDARTERECTOMÍA  
CAROTÍDEA

4.1 HISTORIA Y TÉCNICA QUIRÚRGICA 

La primera reconstrucción carotídea fue realizada en 

1951 por Carrea, Molins y Murphy reimplantado la ca-

rótida interna en la carótida externa; De Bakey en 1953 

realizó la primera endarterectomía carotídea propia-

mente dicha y Eascott en 1954 realizó una anastomo-

sis término-terminal entre la arteria carótida interna y la 

arteria carótida común39. (Figura 3) 

Respecto a la técnica quirúrgica, con el paciente en 

decúbito supino se realiza una incisión latero-cervical 

(bien paralela al borde anterior del esternocleidomas-

toideo o bien oblicua siguiendo los pliegues del cuello) 

permite identificar los segmentos P1 y P2 de la ACP, la 

parte final de la arteria basilar y la ACoP.

La ventana transorbitaria permite analizar el flujo en 

el sifón carotídeo y en la arteria oftálmica (AO).

La ventana subocipital permite analizar los segmen-

tos V3 y V4 de las arterias vertebrales (AV) y la arteria 

basilar (AB).

El dúplex transcraneal combina ecografía en modo B 

con doppler pulsado o codificado en color y permite una 

mejor identificación de las arterias intracraneales. Se utili-

zan transductores sectoriales de 1,5 a 3,5 MHz que, con 

una superfície de contacto relativamente pequeña, permi-

ten analizar las ondas de flujo en las diferentes arterias y 

aportan datos sobre la profundidad, la dirección y la resis-

tencia. Las velocidades de las arterias intracraneales en 

sujetos normales han sido publicadas por varios autores36.

En la Tabla 4 se resumen los criterios de identificación 

de las diferentes arterias.

3.2. APLICACIONES DEL DÚPLEX TRANSCRA-

NEAL EN LA ESTENOSIS CAROTÍDEA

Como hemos comentado, el dúplex transcraneal 

(DTCC) es una técnica no invasiva que permite medir el 

flujo en las principales arterias intracraneales. Aunque 

principalmente se utiliza en pacientes con enfermedad 

cerebrovascular también ha sido validado para su uso 

en pacientes con anemia de células falciformes, shunt 

derecha-izda, muerte cerebral etc… 

El DTCC permite detectar los cambios hemodiná-

micos intracraneales a consecuencia de una esteno-

sis severa extracraneal. En 1997, Wilterdink and cols37 

describieron una serie de signos indirectos fiables 

para detectar una estenosis severa (superior o igual al 

70%) en la ACI extracraneal y que incluyen la inversión 

del flujo en la arteria oftálmica, la inversión del flujo en 

la ACA, una escasa aceleración del flujo en la ACM y 

el descenso de la pulsatilidad en la ACM con respecto 

Extraído de Neurosonología. Aplicaciones diagnósticas para la práctica clínica11.

TABLA 4 Resumen de los criterios de identificación de las arterias intracraneales 
mediante Doppler transcraneal

VENTANA ARTERIA PROFUNDIDAD 
(mm)

VELOCIDAD  
MEDIA (cm/s)

DIRECCIÓN DEL FLUJO  
RESPECTO AL TRANSDUCTOR

Transtemporal ACI 60-65 50 ± 12 Se acerca

ACM 35-65 60 ± 12 Se acerca

ACA 60-80 50 ± 12 Se aleja

ACP 60-75 40 ± 10 Se acerca/se aleja

Transorbitaria AO 30-55 20 ± 10 Se acerca

ACI 60-75 50 ± 12 Se acerca/se aleja

Suboccipital AV 35-80 40 ± 10 Se aleja

AB 75-110 40 ± 10 Se aleja

FIGURA 3 Primeras técnicas descritas en cirugía carotídea

Extraído de Estenosis carotídea en esquemas22

Carrea, Molins y Murphy
Buenos Aires, 1951

De Bakey
Houston, 1953

Eastcott, Pickering y Robb
Londres, 1954
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a clampar para evitar el riesgo de embolización distal. 

A continuación, se practica una arteriotomía longitudinal 

en la carótida común prolongándose hasta la carótida in-

terna más allá de la lesión. (Figuras 5 y 6, pág. 28)

Posteriormente se realiza la endarterectomía de la 

placa ateromatosa usando el plano de despegamiento 

entre la placa y el resto de la pared arterial que general-

mente se sitúa en la parte externa de la túnica media.  

A nivel del ostium de la carótida externa puede realizar-

se una sección de la placa fijándola posteriormente con 

unos puntos de sutura o una endarterectomía por ever-

sión según la práctica habitual del cirujano. (Figuras 7 y 8)

A continuación se realiza el cierre de la arteriotomía 

con una sutura contínua de monofilamento.

Previo al cierre de la incisión, se coloca un drenaje 

tipo redón para control del sangrado posquirúrgico.

4.2. TIPOS DE ANESTESIA: GENERAL VERSUS 

LOCAL 

Tradicionalmente la endarterectomía se realizaba bajo 

anestesia general; sin embargo, desde hace unos años 

la cirugía carotídea bajo anestesia local ha adquirido 

mayor relevancia existiendo ventajas e inconvenientes 

en ambas técnicas. 

Algunos anestésicos generales pueden mejorar la 

circulación cerebral protegiendo las neuronas del daño 

isquémico42 y, además, la anestesia general ofrece 

mayor comodidad al cirujano; pero, por otra parte, no 

permite la detección precoz de los accidentes cerebro-

vasculares. 

La anestesia local permite evaluar la tolerancia del 

paciente al clampaje carotídeo pero puede aumentar 

el estrés del paciente aumentando el riesgo de infarto 

de miocardio. 

El GALA Trial (General versus local anaesthesia for 

carotid surgery)43 randomizó 3526 pacientes a aneste-

sia general o local y comparó el riesgo de ictus, infarto 

para la exposición de la carótida común en su bifurca-

ción. Hay que identificar la vena facial, el nervio hipoglo-

so y el vago. Se controlan la carótida común, carótida 

interna (en zona sana) y carótida externa requiriendo, 

a veces, la sección del músculo digástrico39. (Figura 4)

Existe cierta controversia acerca de la indicación de 

la infiltración del seno carotídeo para evitar las altera-

ciones de la tensión arterial durante la manipulación. 

Parece que hay un escaso beneficio en pacientes nor-

motensos sin haber beneficio claro en hipertensos41. 

Previa heparinización del paciente (a dosis de 1 mg/

kg), se realiza un clampaje proximal en carótida común y 

distal en carótida interna y externa (así como ramas de 

la externa) siendo la carótida interna la primera arteria 

FIGURA 4 Bifurcación carotídea,  
relaciones anatómicas

FIGURAS 5 y 6 Exposición carotídea y 
arteriotomía longitudinal

FIGURAS 7 y 8 Endarterectomía de la 
placa y placa extraída

1. Vena yugular interna; 2. Músculo esternocleidomastoideo;  
3. Rama descendente del nervio hipogloso; 4. Nervio vago; 5. Ner-
vio hipogloso; 6. Arteria carótida interna; 7. Vena facial seccionada 
y ligada; 8. Arteria carótida externa; 9. Arteria carótida primitiva. 

Extraído del Tratado de la Enfermedades Vasculares de la Socie-
dad Española de Angiología y Cirugía Vascular40.
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4.5 TÉCNICAS DE MONITORIZACIÓN  

DURANTE EL CLAMPAJE

Ya hemos comentado que el uso o no de shunt es uno 

de los puntos controvertidos de la endarterectomía  

carotídea. Revisando la literatura, el shunt es necesa-

rio en 10-15% de los pacientes49-51 aunque esta cifra 

puede descender hasta un 5-10% si se trata de pacien-

tes intervenidos bajo anestesia local o subir hasta un 

20-35% en pacientes intervenidos bajo anestesia ge- 

neral45.

Existen diversos métodos de valoración de la circu-

lación colateral cerebral siendo el gold standard la to-

lerancia al clampaje en los pacientes sometidos a TEA 

bajo anestesia local.

Respecto a los pacientes intervenidos bajo aneste-

sia general, se han utilizado diversas técnicas a lo largo 

de la historia:

• Medición de la presión retrógrada en la carótida co-

mún o stump pressure (SP): consiste en la punción de la 

arteria carótida común y la medición de la presión cruenta 

a ese nivel tras el clampaje distal de la carótida externa y 

proximal de la carótida común52. (Figura 9)

Esta técnica fue descrita por primera vez por Moo-

re en 196953 y considera que la presión medida a ese 

nivel es similar a la presión en la arteria cerebral me-

dia ipsilateral. Se han realizado numerosos estudios 

usando la presión retrógada para valorar la indicación 

de shunt; sin embargo, hay disparidad en los criterios 

usados en cada estudio: Hays consideró que el lími-

te de seguridad era una presión media de reflujo de 

50 mmHg54, Hunter consideró una presión de reflujo  

< 25 mmHg (sin especificar si media o sistólica)52  

y Jacob objetivó en 1.135 endarterectomías que una 

presión sistólica de reflujo superior a 45 mmHg era 

un factor fiable de correcta perfusión cerebral duran-

te el clampaje55. Calligaro en 2005 realizó un estudio 

comparando la indicación de shunt en función de pre-

sión retrógada sistólica vs la respuesta neurológica en 

pacientes sometidos a TEA bajo anestesia local. Con-

cluyó que un punto de corte de 40 mmHg de SP era 

seguro requiriendo la colocación del shunt en 15% de 

los pacientes y que era extrapolable a pacientes some- 

tidos a TEA bajo anestesia general56. Fue en 2010  

cuando finalmente Aburahma publicó el primer estudio  

de miocardio y muerte a los 30 días postintervención 

sin hallar diferencias estadísticamente significativas 

entre ambos grupos.

La biblioteca Cochrane publicó una revisión en 2013 

incluyendo 14 ensayos clínicos aleatorizados con 4.596 

cirugías sin hallar diferencias entre los dos tipos de téc-

nica en relación a la aparición de un nuevo accidente 

cerebrovascular o muerte en los 30 días posteriores a 

la intervención44.

Así pues, hoy en día tanto la anestesia general 

como la local (o loco-regional) se consideran opciones 

válidas quedando la elección de la misma a cargo de 

los médicos responsables.

4.3. UTILIZACIÓN DE SHUNT 

La utilización de shunt durante el clampaje carotídeo 

también ha sido objeto de varios estudios. El shunt, por 

una parte, asegura un correcto flujo en la carótida inter-

na distal durante el clampaje carotídeo; pero, por otra, 

aumenta el riesgo de embolización distal y dificulta la 

realización de la endarterectomía.

Así pues hay diversas publicaciones que defien-

den el uso selectivo o rutinario del shunt o su no utili-

zación. En 2003 se publicó un metanálisis incluyendo 

ensayos aleatorizados y cuasialeatorizados publica-

dos hasta la fecha comparando el uso de derivación 

sistemática con ninguna derivación o derivación se-

lectiva. No se hallaron diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto a ictus o muerte a los 30 días 

cuando se comparan los grupos en los que siempre 

se utiliza shunt y aquellos en los que nunca se utiliza 

el shunt45.

4.4 CIERRE ARTERIAL PRIMARIO VS CIERRE 

CON PARCHE

El cierre de la endarterectomía carotídea puede ser pri-

mario o bien con parche (tanto de vena como de mate-

rial sintético).

El uso o no de parche se ha comparado en diversos 

estudios con resultados dispares: Aburahma concluyó 

que el cierre directo tiene menor probabilidad de ictus 

y de reestenosis46; Counsell, en cambio, encontró me-

nor probabilidad de ictus, trombosis y reestenosis en 

los pacientes cerrados con parche47.

En 2004, la biblioteca Cochrane realizó un metaanáli-

sis incluyendo ensayos aleatorizados y cuasialeatorizados 

con un total de 1.967 pacientes sometidos a 2.157 opera-

ciones. Los resultados sugieren que el cierre con parche 

podría reducir el riesgo de trombosis perioperatoria de la 

TEA y de reestenosis. Asimismo muestran un tenden-

cia, aunque no significativamente estadística, a que el 

cierre con parche produce una reducción de la mortali-

dad por todas las causas y una reducción del riesgo de 

muerte perioperatoria o a largo plazo48. 

En general se considera que en mujeres, en arte-

riotomías largas o en arterias de pequeño diámetro es 

preferible la utilización del parche.

Respecto al material del parche, se puede usar un 

parche sintético o de vena del paciente. En el caso de  

la vena, la más utilizada es la safena interna y ofrece la  

ventaja de ser más resistente a las infecciones pero 

tiene mayor riesgo de dilatarse o incluso de romperse. 

Los parches sintéticos (politetrafluoroetileno o dacron) 

son más resistentes pero también más vulnerables a 

la infección.

FIGURA 9 Medición de presión retrógada

Extraído de The accuracy of carotid back pressure as an 
index for shunt requirements. A reappraisal 52.

Arteria 
carótida 
externa

Arteria 
carótida 
interna

Arteria 
carótida 
común



32 INTRODUCCIÓN INTRODUCCIÓN 33

cerebral concluyendo que el DTCC permite detectar 

pacientes con bajo flujo cerebral de forma más fiable 

que la presión retrógada; Belardi66 comparó la presión 

retrógada y el DTCC vs la respuesta neurológica del  

paciente sometido a TEA bajo anestesia local conclu-

yendo que ninguno de los parámetros hemodinámicos 

utilizados eran más fiables que la respuesta neuroló-

gica del paciente despierto como indicación de shunt, 

etc…

Hoy por hoy, según las recomendaciones de las 

guías clínicas referentes a los métodos para evaluar la 

idoneidad de la circulación colateral en pacientes so-

metidos a TEA bajo anestesia general, ninguno ha de-

mostrado ser superior a otros.

randomizado que compara el uso de shunt rutinario 

vs selectivo en función de la presión retrógada en 

pacientes intervenidos bajo anestesia general57. En 

dicho estudio se incluyeron pacientes sintomáticos y 

asintomáticos cerrando las carótidas con parches de 

PTFE y cogiendo una SP sistólica de 40 mmHg como 

punto de corte. Se indicó la colocación del shunt en 

un 28% de los pacientes. No hubo diferencias entre 

ambos grupos en relación a la aparición de un nuevo 

evento neurológico, por lo que se concluyó que am-

bas técnicas eran aceptables y que se dejaba en ma-

nos del cirujano la elección de la misma.

• Electroencefalograma (EEG): Ballota defiende 

que la monitorización electroencefalográfica durante el 

clampaje carotídeo permite detectar la isquemia cere-

bral y, por tanto, la necesidad de shunt58.

• Pneumopletismografía ocular: es una prueba 

no invasiva que proporciona datos sobre la presión sis-

tólica en la arteria oftálmica como indicador del flujo 

sanguíneo hacia los hemisferios cerebrales. Es una téc-

nica hoy en día en desuso.

• Dúplex transcraneal: permite la monitorización 

intraoperatoria de los cambios en el flujo en la arteria 

cerebral media así como de la presencia de microem-

bolizaciones59-61. Halsey realizó un estudio multicéntri-

co incluyendo 1495 pacientes e intentando diferenciar 

los pacientes según el DTCC en pacientes con isque-

mia severa, media y sin isquemia. Se consideraron pa-

cientes con isquemia severa aquellos que la velocidad 

media en ACM tras el campaje fue del 0-10% de la ba-

sal; isquemia media aquellos que mantenían una velo-

cidad del 16-40% de la basal y sin isquemia a aquellos 

que mantenían en velocidad > 40% de la basal. Este 

estudio concluyó que sólo en los pacientes con isque-

mia severa estaba indicada la colocación del shunt y 

que aproximadamente la mitad de los pacientes con 

isquemia severa, al cabo de unos minutos pasaban al 

grupo de isquemia moderada por apertura de colaterales. 

Este estudio sin embargo presenta la limitación de englo- 

bar un grupo muy heterogéneo de pacientes: pacientes 

sintomáticos y asintomáticos con estenosis >50% in-

tervenidos bajo anestesia general y local y, en algunos 

centros, excluyendo los pacientes con el eje contralateral 

ocluido62. McCarthy analizó tres criterios diferentes de in-

dicación de shunt en función del DTCC: velocidad en ACM 

<30cm/sg tras el clampaje, caída de velocidad media en 

ACM > 50% y ratio velocidad media en ACM pre/pos-

taclampaje < 0.6. Concluyó que ningún criterio mostra- 

ba suficiente sensibilidad, especificidad, valor predictivo 

positivo y valor predictivo negativo para ser útiles en la 

indicación de shunt63.

• Oximetría cerebral: basada en tecnología NIRS 

(near infrared spectroscopy) para monitorizar cambios 

en el metabolismo cerebral del oxígeno. El clampaje 

carotídeo provoca una caída en la saturación de oxíge-

no en el sensor ipsilateral64.

Diversos autores han publicado la combinación de 

varios métodos para indicar la colocación del shunt, así 

Fletcher65 comparó pacientes en los que se usó el EEG 

y la presión retrógada vs pacientes en los que usó solo 

la presión retrógada sin hallar diferencias significativas 

entre ambos grupos; Jorgensen59 estudió la relación 

del DTCC con la presión retrógada, el EEG y el flujo 
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N
uestra hipótesis es que la presión 

cruenta medida en la arteria caró-

tida interna distal a la estenosis 

(pACI) puede ser un indicador más 

fiable del estado de la circulación 

cerebral durante el clampaje que la presión medida en la 

arteria carótida común (pACC o presión retrógada) que 

se mide habitualmente.

Se plantean los siguientes objetivos concretos:

• Relacionar el valor de la pACC y la pACI pre y 

postclampaje arterial.

• Analizar el comportamiento de la pACI y la pACC 

al clampar en relación al patrón hemodinámico de circu-

lación colateral intracerebral.

• Analizar la relación de la pACC y la pACI con el flujo 

en la arteria cerebral media antes y después del clam-

paje arterial.

• Analizar el comportamiento de la velocidad media 

en ACM al clampar en relación al patrón hemodinámico 

de circulación colateral intracerebral.

• Evaluar los patrones hemodinámicos previos en 

relación a eventos neurológicos perioperatorios.
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H
emos realizado un estudio obser-

vacional prospectivo de pacientes 

intervenidos de estenosis caro-

tídea en el Hospital Josep Trueta 

como referente de la región sani-

taria de Girona. La inclusión de pacientes se inició el 1 

de enero de 2011 y finalizó en diciembre de 2014.

1. CRiTERiOS DE iNCLUSiÓN
Se incluyeron pacientes con estenosis carotídea crítica 

tanto sintomáticos como asintomáticos tributarios de 

endarterectomía carotídea bajo anestesia general. 

Todos los pacientes fueron considerados aptos para 

la intervención previa valoración conjunta por los servi- 

cios de Neurología, Cirugía Vascular y Anestesiología.

Los pacientes fueron informados de la inclusión en 

dicho estudio y firmaron un modelo de consentimiento 

informado aprobado por el comité ético del centro. 

2. CRiTERiOS DE ExCLUSiÓN
Fueron excluidos del estudio los pacientes que presen-

taban algunas de estas características:

• Pacientes que recibieron tratamiento endovascular.

• Pacientes con estenosis demasiado largas que preci-

saron la realización de un bypass carótido-carotídeo.

• Pacientes a quienes no se les practicó la monitori-

zación intraoperatoria (imposibilidad de realización del 

doppler o de la toma de presiones cruentas).

• Pacientes que no acudieron al control postoperatorio.

• Pacientes que no firmaron el consentimiento infor-

mado.

3. vARiABLES DEMOGRÁFiCAS
Se registró la edad y el sexo de los pacientes. Asi-

mismo se identificaron los factores de riesgo vas-

cular habituales que fueron definidos de la siguiente 

manera:

• Tabaquismo: considerándose positivo cuando el pa-

ciente es fumador activo en el momento del diagnós-

tico.

• Hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipemia, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica: conside-

rándose positivo el estar recibiendo medicación activa 

para alguno de estos factores.

• Enfermedad arterial coronaria previa: antecedente de 

angina de pecho o infarto de miocardio.

• Arritmia cardíaca: pacientes diagnosticados previa-

mente de fibrilación auricular.

• Valvulopatía conocida: incluyendo recambio valvular.
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en la arteria cerebral media y la presencia de circulación 

colateral cerebral. (Tablas 5 y 6)

Asimismo se les practicó una angiorresonancia como  

estudio complementario con una máquina de 1.5 Tesla 

(Philips Ingenia) obteniendo secuencias FLAIR, T2-FFE, 

difusión y angioTOF 3-D para la valoración de la presen-

cia de lesión isquémica cerebral en el estudio encefá-

lico; y en secuencia T1-FFE contrast enhanced para el 

estudio angiográfico dinámico. Se midió la estenosis 

en la proyección de máxima intensidad cuantificándola 

según criterio NASCET. (Figura 10) 

• Enfermedad arterial periférica: historia previa de clau-

dicación, dolor en reposo o cirugías previas.

• Insuficiencia renal: considerándose niveles séricos de 

creatinina superiores a 1,5mg/dL. 

4. ESTUDiO PREOPERATORiO 
DE LA ESTENOSiS CAROTÍDEA
El estudio de la estenosis carotídea se realizó mediante 

eco-doppler practicado por el neurólogo responsable de la  

unidad de ictus de nuestro centro utilizando una sonda mul- 

tirrango centrada en 7.5 MHz para el estudio de los troncos 

supraaórticos y de 2 MHz para el estudio dúplex transcra-

neal (Philips CX 50). Se realizó un estudio ultrasonográfico 

vascular basal y avanzado según protocolo incluyendo la 

cuantificación del grado de estenosis, el estudio del flujo 
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Extraído de Neurosonología. Aplicaciones diagnósticas para la práctica clínica11.

TABLA 5 Parámetros de eco-doppler TSA

TABLA 6 Parámetros de DTCC

Grado de 

estenosis 

(NASCET)

Estudio ultrasonográfico

VSMACI 

(cm/s)

VDFACI  

(cm/s)

Índice sistólico 

VSMACI / VSMACC

Índice  

diastólico  

VDFACI / VDFACC

VSMACI / 

VDFACC

Oftálmica

Normal <125 <40 <2 — — Sin alteraciones

<50% <125 <40 <2 — — Sin alteraciones

50-70% 125-250 40-130 2-4 --- — Sin alteraciones

>70% >250 >130 >4 >2,6-3 >10 Sin alteraciones

>80% >300
Variable  

(generalmente 
elevada)

>4 >5,5 >25
Flujo reducido,  

ausente o  
retrógrado

>90% Variable
Variable 

(generalmente 
disminuida)

— — —
Flujo reducido,  

ausente o  
retrógrado

ARTERIA
PROFUNDIDAD 

(mm)
DIRECCIÓN

VELOCIDAD 
MEDIA (cm/s)

ACM M1 30-45 Bidireccional <80

ACM M2 45-65 Se acerca <80

ACA A1 62-75 Se aleja <80

ACA A2 45-65 Se acerca <80

Sifón ACI 60-65 Bidireccional <70

AO 40-60 Se acerca Variable

ACP 55-70 Bidireccional <60

AB 80-100 Se aleja <60

AV 45-80 Se aleja <50

M1 y M2: segmentos de ACM, A1 y A2: segmentos de ACA. 
Extraído del libro Cerebrovascular Ultrasound in Stroke Preven-
tion and Treatment 67.

FIGURA 11 Monitorización intraoperatoria

Extraído de la Revisión Enfermedad Carotídea aterosclerótica extra-
craneal. Luciano A. Sposato. Neurología Argentina, 201168.

FIGURA 10 Criterios de medición  
de estenosis carotídea
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cumplían la indicación, se colocó el shunt con un extre-

mo en la arteria carótida común proximal y otro en la 

arteria carótida interna distal. 

En nuestro centro, se utiliza el shunt de Pruitt-Inahara 

que permite la instilación de suero heparinizado y que pre-

senta balones de fijación en ambos extremos. (Figura 14) 

Posteriormente se procede a la endarterectomía de 

la placa ateromatosa. (Figuras 15-17) 

En determinados pacientes con contraindicación 

estricta para la práctica de la angiorresonancia (porta-

dores de marcapasos o prótesis metálicas) se realizó 

el estudio mediante TAC y Angio TAC (Ingenuity Core 

128 de Philips).

5. PROTOCOLO  
iNTRAOPERATORiO
Todos los pacientes fueron sometidos a anestesia ge-

neral según nuestra práctica habitual.

Se realizó una monitorización intraoperatoria es-

tándar por parte del servicio de anestesia incluyendo 

medición de presión radial cruenta, pulsioximetría, mo-

nitorización cardíaca, BIS, control de la diuresis, control 

de la tensión etc… (Figura 11, pág. 43)

Con el paciente en decúbito supino se practicó una 

incisión laterocervical oblicua para la disección de la 

arteria carótida común en su bifurcación controlando 

carótida interna, carótida externa y ramas de ésta últi-

ma. (Figura 12)

Durante la disección se realizó la infiltración del 

seno carotídeo con lidocaína y, previo clampaje carotí-

deo, se anticoagularon todos los pacientes con 5.000 

UI de heparina sódica.

Posteriormente se realizó la medición de presiones 

carotídeas cruentas así como el estudio por dúplex 

transcraneal de la respuesta al clampaje de la ACM que 

se detalla en los próximos apartados para la toma de 

decisión respecto la utilización de shunt.

Se realizó una arteriotomía longitudinal sobre la arte- 

ria carótida común prolongándose hasta la carótida in-

terna en zona sana (Figura 13). En los pacientes que 

FIGURAS 15, 16 y 17 Endarterectomía de 
la placa y placa

FIGURA 12 Bifurcación carotídea

FIGURA 13 Arteriotomía longitudinal

FIGURA 14 Shunt
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intentar mantener una presión sistólica radial en el mo-

mento del clampaje superior a 130 mmHg. 

2. Medición de la presión en la arteria carótida común 

preclampaje y postclampaje de las arterias carótida ex-

terna y carótida común con aguja de 20 Gauge. (Fig.22)

3. Medición de la presión en la arteria carótida interna 

distal a la estenosis preclampaje y postclampaje de las 

arterias carótida externa y carótida común con aguja 20 

Gauge. (Fig. 23, pág. 48)

5.2. MONITORIZACIÓN DÚPLEX  

INTRAOPERATORIA 

La monitorización con dúplex transcraneal intraoperato-

ria se llevó a cabo por parte de uno de los neurólogos 

responsables de la unidad de ictus del centro.

Para facilitar el posterior análisis, se dividió la inter-

vención en 6 etapas: preclampaje, al minuto 1 tras el 

clampaje, a los 10 minutos del clampaje (si no se colocó 

shunt), durante el funcionamiento del shunt, tras el des-

clampaje inmediato y a los 10 minutos del desclampaje.

Finalmente, el cierre de la arteria se realizó usando 

en todos lo pacientes un parche sintético de dacron y 

sutura de monofilamento de Prolene. (Figuras 18 y 19)

Una vez suturado el parche, se retira el shunt y se 

procede al desclampaje secuencial primero de la arte-

ria carótida externa, después de la carótida común y, 

por último, de la arteria carótida interna para evitar em-

bolizaciones distales. (Figura 20)

Tras la revisión de la hemostasia, se coloca un dre-

naje tipo Redón previo al cierre de la incisión quirúrgica. 

Una vez concluida la intervención, el paciente es des-

pertado en el quirófano.

5.1. MEDICIÓN DE PRESIONES CRUENTAS 

La medición de las presiones cruentas intraoperatorias 

para la toma de decisión sobre el uso de shunt se rea-

lizó en los siguientes pasos:

1. Medición de la presión cruenta basal en la arteria 

radial (Fig.21, pág. 47). Por parte del servicio de anes-

tesia, se administraron fármacos vasopresores para 

FIGURAS 18 y 19 Cierre arterial con parche FIGURA 21 Presión cruenta arteria radial

FIGURA 22 Presión cruenta arteria carótida 
común

FIGURA 20 Resultado final endarterectomía
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• Presencia de microembolizaciones durante la in-

tervención.

• Necesidad de shunt.

• Presencia de circulación colateral previa (objetiva-

da en el estudio DTCC preoperatorio) global (CC) y se-

gún los territorios: hemisferio ipsilateral tanto anterior 

como posterior y hemisferio contralateral tanto anterior 

como posterior. 

5.4. INDICACIÓN DE SHUNT

El uso de shunt en nuestro centro se realizó en función 

de la presión retrógada en la arteria carótida común 

según nuestra práctica habitual independientemente 

del estado del eje carotídeo contralateral. Además se 

consideró la caída de la velocidad en la ACM estable-

ciendo un punto de corte por consenso después de 

una revisión bibliográfica. Así, se indicó la colocación 

del shunt si la caída de la Vm en la ACM con el clampaje 

fue superior al 30% o si la presión sistólica en la arteria 

carótida común tras el clampaje (presión retrógada) fue 

inferior a 40 mmHg.

6. CONTROL POSTOPERATORiO 
/ SEGUiMiENTO
Se registró tanto la aparición de un nuevo evento neu-

rológico como la aparición de otras complicaciones mé-

dicas en el postoperatorio inmediato (< 24h).

A los tres meses de la intervención, se repitió el 

estudio preoperatorio incluyendo resonancia cerebral y 

angiorresonanacia para valorar la aparición de nuevas 

lesiones clínicas o subclínicas y la presencia de rees-

tenosis así como el estudio ultrasonográfico tanto de 

TSA como de DTCC por parte de uno de los neurólogos 

del equipo.

Se recogió también la mortalidad inmediata y al mes 

de la intervención (atribuible a la cirugía).

7. ANÁLiSiS ESTADÍSTiCO 
Previo a la realización de los análisis estadísticos se 

llevó a cabo un análisis exploratorio de los datos para 

detectar casos extremos y casos perdidos. 

En primer lugar se realizó un análisis descriptivo univa-

riante de las variables de estudio. Las variables categóricas 

fueron descritas según el número y porcentaje de sujetos 

en cada categoría y las variables cuantitativas por medio 

de medidas de tendencia central (media o mediana) y de 

dispersión (desviación estándar o rango intercuartílico). La 

normalidad de la distribución se comprobó mediante el 

test de Shapiro-Wilks.

En segundo lugar se realizó un análisis descriptivo 

bivariado de los datos. Se utilizó el test de chi cuadra-

do de Pearson o la prueba de Fisher para comparar las  

frecuencias de variables cualitativas, entre 2 grupos, o  

para evaluar la homogeneidad en la distribución de di-

chas variables en 3 o más grupos. Se estimó el índice 

de kappa para determinar la concordancia entre dos va-

riables de tipo cualitativo nominal. La comparación de 

variables cuantitativas entre 2 grupos se llevó a cabo 

mediante el contraste t de Student para muestras inde-

pendientes o aparejadas si los datos seguían una dis-

tribución normal, y en caso contrario mediante el test 

U de Mann-Whitney o de Wilcoxon; se representaron 

En cada una de estas etapas se registró la VSM, 

VDF, Vm e IP en la ACM ipsilateral así como las variacio-

nes en la onda de flujo.

Asimismo se hizo un registro de las microemboli-

zaciones acaecidas en las diferentes fases de la inter-

vención.

5.3. VARIABLES A ESTUDIO

Se han analizado las siguientes variables numéricas:

• Presión cruenta en la arteria radial, carótida co-

mún y carótida interna (mmHg) pre y postclampaje 

(pACCpre, pACIpre/pACCpost,pACIpost).

• Velocidad en la arteria cerebral media (cm/s) en 

situación basal y durante las diferentes fases de la in-

tervención: al minuto 1 tras clampaje,a los 10 minutos 

postclampaje,con el shunt,en el desclampaje inmedia-

to y en el desclampaje tardío.

• Índice de pulsatilidad de ACM en las diferentes 

fases de la cirugía.

Entre las variables categóricas destacan:

• Clínica: sintomáticos/asintomáticos.

• Síntomas: AIT, amaurosis fugaz, infarto cerebral.

• Variables demográficas/factores de riesgo: sexo, ta-

baquismo, hipertensión, diabetes mellitus, dislipemia, car-

diopatía isquémica, arritmia cardíaca, valvulopatía, insu- 

ficiencia renal, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

y arteriopatía periférica.

• Grado de estenosis de la arteria carótida interna 

ipsilateral: 50-70%, 70-90%, >90%.

• Grado de estenosis del eje carotídeo contralate-

ral: sin estenosis, estenosis < 50%, estenosis > 50%, 

oclusión.

FIGURA 23 Presión cruenta arteria carótida 
interna



50 METODOLOGÍA

gráficamente mediante el diagrama de cajas múltiple.  

Para el estudio de correlación entre dos variables cuanti-

tativas se utilizó el coeficiente de correlación de Pearson 

o rho de Sperman, según si se podía asumir la norma-

lidad de los datos; se representaron gráficamente me-

diante el gráfico de dispersión de puntos. 

La modelización de relaciones se realizó a través de  

modelos de regresión logística binaria. La magnitud de la  

asociación se estimó mediante la odds ratio (OR) 

con un intervalo de confianza del 95% (IC 95%). En 

el modelo multivariante se incluyeron todas aquellas  

variables que resultaron significativas en el análisis biva- 

riado (p<0,2) y las marginalmente significativas pero 

con relevancia clínica. Se estimó el modelo definitivo 

mediante el método de regresión por pasos secuencial 

(backward stepwise) y se ajustó para aquellas variables 

potencialmente confusoras descritas en la literatura 

científica. Se evaluó la bondad del ajuste del modelo 

mediante el test de Hosmer-Lemeshow y la capacidad 

discriminativa con el área bajo la curva ROC. En caso 

necesario, en el análisis bivariante se determinó el punto 

de corte óptimo definido como el punto que maximiza 

los parámetros de sensibilidad y especificidad.

En todos los análisis se fijó un nivel de significación 

estadística del 5% y se realizó mediante los programas 

estadísticos IBM SPSS Statistics 23, STATA IC 13 y R 3.3.1 

v
Resultados
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1. PERFiL DE PACiENTES

S
e recogieron un total de 143 pacientes 

de los que 43 fueron excluidos por no 

cumplir los criterios comentados previa-

mente. De los 100 pacientes analizados, 

el 80% fueron hombres y un 20% muje-

res. La edad media de los pacientes fue de 69,71 años 

con un rango de edad comprendido entre 45 y 88 años. 

Un 14% de los pacientes eran mayores de 80 años. 

Un 83% de los pacientes eran hipertensos siendo 

ésta la patología más frecuente.

La prevalencia de los diferentes factores de riesgo 

se expone en la figura 24 y se distribuye de forma ho-

mogénea entre los dos sexos excepto para la dislipe-

mia que es más prevalente en las mujeres. (42,5% en 

hombres vs 95% en mujeres p < 0,001).

FIGURA 24 Factores de riesgo: porcentaje de prevalencia de los diferentes factores 
en nuestra serie en global y por sexos
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Respecto al estado del eje carotídeo contralateral, 

se valoró la permeabilidad del mismo dividiéndose los 

pacientes en 4 grupos: eje permeable (54,5%), esteno-

sis < 50% (20,2%), estenosis superior al 50% (15,2%) 

y eje ocluido (10,1%) (Fig. 28).

Una cuarta parte de los pacientes de los pacientes 

presentaban estenosis significativa/oclusión del eje ca-

rotídeo contralateral.

En referencia al estudio de la presencia de lesiones 

intracraneales prequirúrgico, la resonancia mostró le-

siones agudas en un 55,7% de los pacientes. 

En el estudio morfológico de la circulación intracra-

neal, un 7,2% de los pacientes presentaban agenesia/

hipoplasia en algún segmento de las arterias que con-

forman el polígono de Willis.

2.2 ECO-DOPPLER TRONCOS SUPRAAÓRTICOS 

En las tablas 7 y 8 se resumen los datos obtenidos 

del estudio ecográfico prequirúrgico de los troncos su-

praaórticos tanto del eje ipsilateral como del contrala-

teral.

Observamos ligeras discrepancias en los grados de 

estenosis tanto ipsi como contralateral entre el Eco-do-

ppler y la Angiorresonancia en posible relación a la di-

ficultad de cuantificar bien las estenosis por ARM si 

éstas superan el 70%. (Coeficiente kappa de concor-

dancia de 0,87).

2.3 DÚPLEX TRANSCRANEAL 

En la tabla 9 (pág. 56) se muestran los datos obtenidos 

en el dúplex transcraneal prequirúrgico.

El 83% de los pacientes intervenidos presentaban 

una estenosis carotídea sintomática siendo el resto 

asintomáticos (Fig. 25). Entre los síntomas que indica-

ron la intervención, el accidente isquémico transitorio 

fue el más frecuente afectando a un 45,8% de los pa-

cientes, seguido del del infarto cerebral en un 41% de 

los mismos y la amaurosis fugax en el 13,2% restante. 

(Fig. 26).

2. DATOS PREOPERATORiOS
Para facilitar el análisis posterior de los resultados se 

dividieron los pacientes en tres grupos en función del 

grado de estenosis carotídea: estenosis 50-70%, este-

nosis 70-90% y estenosis > 90%.

2.1 ANGIORRESONANCIA

El estudio por angiorresonancia de los troncos supraaór-

ticos mostró una mayoría de pacientes con estenosis 

del 70-90% (54,6%), seguido de pacientes con esteno- 

sis > 90% (37,1%) y sólo un 8,2% presentaban este- 

nosis 50-70% (Fig. 27). 

FIGURAS 25 y 26 Prevalencia de sintomáticos vs asintomáticos y tipo de clínica

FIGURA 27 Distribución de pacientes 
según el grado de estenosis

FIGURA 28 Estado del eje carotídeo  
contralateral

Clínica Síntomas

Grado de estenosis

Eje contralateral

TABLA 7 Estado del eje carotídeo  
ipsilateral

TABLA 8 Estado del eje carotídeo  
contralateral

EJE CAROTÍDEO IPSILATERAL Media (DT)

VSM (cm/s) 259,5 (±119,6)

VDF (cm/s) 88,7 (±56,0)

IP 1,22 (±0,45)

Estado arteria vertebral:

- Normal 93,3%

- Invertida 1,1%

- Agenesia/ hipoplasia 5,6%

Grado de estenosis:

- 50-70% 7%

- 70-90% 59%

- >90% 34%

EJE CAROTÍDEO CONTRALATERAL Media (DT)

VSM (cm/s) 89,67 (±92,69)

VDF (cm/s) 26,69 (±25,57)

IP 1,10 (±0,54)

Estado arteria vertebral:

- Normal 88,9

- Invertida 4,4%

- Agenesia/ hipoplasia 6,7%

Grado de estenosis:

- Sin estenosis 65%

- <50% 14%

- >50% 10%

- Oclusión 11%DT: desviación típica
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preclampaje objetivándose una caída más acusada de 

la presión con el clampaje en la ACC respecto a la ACI 

(55% vs 34% p < 0,001), no existiendo diferencias esta- 

dísticamente significativas entre la P ACC y ACI post-

clampaje que mantienen una fuerte relación lineal posi-

tiva. (P sist ACC post vs ACI post: 55,2 vs 54,6 mmHg 

p 0,80). (Fig. 31)

En ningún caso se objetivó un aumento de la P en 

ACI o en ACC tras el clampaje. 

3.2. PRESIONES CAROTÍDEAS CRUENTAS  

Y CIRCULACIÓN COLATERAL

El análisis de la caída de las presiones con el clampaje 

en función del estado de la circulación colateral prein-

tervención muestra un porcentaje de caída de las pre-

siones con el clampaje tanto en ACI como en ACC más 

elevado en los pacientes que no presentaban circula-

ción colateral en el DTCC prequirúrgico (p 0,02 y 0,007 

respectivamente). (Fig. 32 y 33, pág. 58)

En global, un 68,4% de los pacientes presentaban 

circulación colateral en el DTCC.

Realizando un análisis en función del sexo y de la 

presencia de síntomas o no, no se han hallado dife-

rencias estadísticamente significativas en relación a los 

datos obtenidos en el estudio ecográfico prequirúrgico.

3. DATOS iNTRAOPERATORiOS

3.1. PRESIONES CAROTÍDEAS CRUENTAS  

Y CLAMPAJE ARTERIAL

Se registró la presión cruenta medida en la arteria radial, 

así como las presiones medidas en las arterias carótida 

común y carótida interna pre y postclampaje tal como se 

expone en la tabla 10. 

Existe una fuerte relación lineal positiva entre la P 

sist en la arteria radial y la P sist ACC preclampaje (rsp 

0,767) que es más débil con la P sist ACI preclampaje 

(rsp 0,480). (Fig.29 y 30)

Respecto al comportamiento de las presiones ca-

rotídeas, vemos que inicialmente la P sistólica en ACC 

preclampaje es significativamente mayor que en la ACI 

TABLA 9 Velocidades en ACM prequirúrgicas
ACM IPSILATERAL Media (DT) ACM CONTRALATERAL Media (DT)

VSM (cm/s) 65,5 (±23,0) VSM (cm/s) 83,0 (±32,4)

VDF (cm/s) 30,4 (±9,7) VDF (cm/s) 35,34 (±23,3)

V media (cm/s) 43,7 (±13,7) V media (cm/s) 50,76 (±19,7)

IP 0,8 (±0,23) IP 1,03 (± 0,2)

Presencia circ. colateral 59,5% Presencia circ. colateral 25,4%

TABLA 10 Presiones cruentas  
intraoperatorias

Media (DT) mmHg

P sist. Art. Radial 132,8 (±23,9)

P diast. Art. Radial 66,49 (±12,1)

P media Art. Radial 88,57 (±14,4)

P sist. ACC preclampaje 125,2 (±25,5)

P diast. ACC preclampaje 68,0 (±11,5)

P media ACC preclampaje 87,2 (±14,6)

P sist. ACC postclampaje 55,7 (±22,1)

P diast. ACC postclampaje 45,6 (±15,6)

P media ACC postclampaje 48,9 (±17,4)

P sist. ACI preclampaje 85,7 (±29,1)

P diast. ACI preclampaje 54,5 (±14,6)

P media ACI preclampaje 64,9 (±18,9)

P sist. ACI postclampaje 55,1 (±22,5)

P diast. ACI postclampaje 41,9 (±14,8)

P media ACI postclampaje 46,5 (±17,2)

FIGURAS 29 y 30 Relación entre la presión arteria radial y la presión en ACC y ACI preclampaje

FIGURA 31 Relación entre la presión en ACCy ACI pre y postclampaje

rsp = 0,767 rsp = 0,480

rsp = 0,553 rsp = 0,811
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3.3 COMPORTAMIENTO  

INTRAOPERATORIO DE LAS 

VELOCIDADES EN ACM

Se dividió la intervención en seis 

etapas a la hora de la recogida 

de datos mediante dúplex trans-

craneal: preclampaje, al minuto 1 

tras el clampaje (postclamp inme-

diato), a los 10 minutos del clam-

paje (si no se colocó shunt; post-

clamp tardío), durante el funcionamiento del shunt, 

tras el desclampaje inmediato y a los 10 minutos del 

desclampaje (postdesclamp tardío).

En cada una de estas etapas se registró la VSM, 

VDF, Vm e IP en la ACM ipsilateral así como las varia-

ciones en la onda de flujo. Los datos obtenidos se ex-

ponen en la tabla 13.

Si analizamos la evolución de la velocidad media en 

ACM en las distintas fases de la intervención obtene-

mos el gráfico de la figura 34.

Vemos que el clampaje arterial supuso una caída de 

la Vm en ACM ipsilateral que se recuperó parcialmente 

a los 10 min y mejoró con el shunt aunque sin llegar a 

Si analizamos el patrón de circulación colateral en 

cada hemisferio, vemos que la presencia de circu- 

lación colateral de territorio anterior ipsilateral se rela-

ciona con una menor caída de las presiones tanto en 

ACC como en ACI (p <0,001 y 0,003 respectivamente) 

sin que esta caída parezca influenciada por la presen-

cia de circulación colateral ipsilateral de territorio pos-

terior. (Tabla 11)

Si analizamos el comportamiento de las presiones 

carotídeas tras el clampaje en relación a la presencia 

de circulación colateral en el hemisferio contralateral, 

vemos que no hay diferencias estadísticamente sig-

nificativas en relación a la caída 

de presión tanto en ACC como 

en ACI. Sin embargo si analiza-

mos por grupos la presencia de 

circulación colateral contralateral 

en función del territorio anterior 

o posterior, se objetiva una ma-

yor caída de la presión en ACI 

en pacientes con circulación co-

lateral contralateral de terrritorio 

anterior sin que esto afecte a la 

presión en ACC. (Tabla 12) 

FIGURAS 32 y 33 Relación entre circulación colateral y caída de P en ACC y ACI

TABLA 11 Circulación colateral ipsilateral y caída de  
presiones

CC IPSILATERAL % caída P ACC (DT) p valor % caída P ACI (DT) p valor

CC total
SI 50,0 (±14,8)

0,012
27,6 (±19,7)

0,005
NO 59,8 (±19,1) 40,5 (±19,4)

CC anterior
SI 45,3 (±13,9)

<0,001
24,4 (±17,9)

0,003
NO 59,6 (±17,0) 38,3 (±20,4)

CC posterior
SI 50,5 (±16,4)

0,157
31,0 (±20,3)

0,514
NO 56,2 (±17,6) 34,1 (±20,8)

TABLA 12 Circ. colateral contralateral y caída de presiones
CC CONTRALATERAL % caída P ACC (DT) p valor % caída P ACI (DT) p valor

CC total
SI 52,1 (±17,5)

0,516
37,5 (±17,3)

0,400
NO 55,5 (±18,3) 32,4 (±21,8)

CC anterior
SI 59,1 (±11,9)

0,433
48,5 (±10,3)

0,001
NO 53,9 (±18,8) 31,2 (±21,0)

CC posterior
SI 46,1 (±15,8)

0,077
31,3 (±15,9)

0,711
NO 56,3 (±18,1) 33,8 (±21,8)

TABLA 13 Velocidades en ACM durante las etapas de la cirugía

PRECLAMP POSTCLAMP  
INMEDIATO 

POSTCLAMP  
TARDÍO SHUNT POSTDESCLAMP  

INMEDIATO
POSTDESCLAMP  

TARDÍO

VSM ACM (cm/seg) 60,2 (±20,3) 37,1 (±23,5) 49,8 (±26,0) 46,9 (±15,3) 94,1 (±36,2) 82,0 (±34,1)

VDF ACM (cm/seg) 28,3 (±9,3) 20,2 (±9,9) 24,7 (±11,1) 25,1 (±8,1) 39,2 (±19,1) 30,9 (±11,5)

Vmedia ACM (cm/seg) 39,1 (±13,4) 26,3 (±15,0) 33,2 (±15,4) 32,0 (±11,1) 56,5 (±25,6) 46,6 (±15,6)

IP 0,8 (±0,2) 0,5 (±0,3) 0,6 (±0,3) 0,6(±0,2) 0,9(±0,3) 1,0(±0,2)

FIGURA 34 Vm en ACM en las diferentes 
fases de la intervención

Postdesclamp 
tardío

Postdesclamp 
inmediato

Shunt

Postclamp 
tardío

Postclamp 
inmediato

Preclamp
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niveles basales. El desclampaje, a su vez, supuso un 

aumento brusco de la Vm en ACM (con una media de 

56%) que se suavizó a los 10 min. 

Un 15% de los pacientes presentaron un aumento 

de la Vm en ACM con el clampaje y en un 3% no se 

modificó pero la curva fue poco valorable.

3.4 VELOCIDADES EN ACM Y CIRCULACIÓN 

COLATERAL

Si analizamos la caída de velocidad en ACM con el clam-

paje en relación al patrón de circulación colateral total, 

vemos que la caída de Vm fue más importante en los 

pacientes que no presentaban circulación colateral en 

el DTCC: caída de 45,7% en pacientes sin circulación 

colateral vs 17,9 en pacientes con circulación colateral 

p < 0,001. (Figura 35)

En la tabla 14 se resumen los datos obtenidos del 

análisis de circulación colateral en función del territorio. 

Vemos que la presencia de circulación colateral ipsilate-

ral se relaciona con menor caída de la velocidad cuando 

se trata de circulación de territorio anterior no siendo así 

si es de territorio posterior.

Respecto a la circulación colateral del hemisferio 

contralateral, no se ha hayado relación entre la pre-

sencia o ausencia de ésta y la caída de velocidad en 

ACM. Si lo analizamos por territorios, vemos que la 

presencia de circulación colateral contralateral de 

territorio anterior se relaciona con mayor caída de la 

velocidad en ACM (p 0,04) no siendo así en territorio 

posterior. (Tabla 15)

3.5 RELACIÓN PRESIONES-DTCC

Si analizamos la relación de las pACC y pACI preclam-

paje con la Vm en ACM preclampaje observamos que 

hay una débil relación entre ellas. (Figuras 36 y 37)

Respecto a las presiones sistólicas postclampaje, la 

relación entre éstas y la velocidad en la ACM fue algo 

más favorable con pACI en el postclampaje inmediato 

que con pACC. (Figuras 38-39 y 40-41, pág. 62)

3.6 UTILIZACIÓN DE SHUNT

Los criterios de indicación del shunt fueron: una caída 

de la Vm en la ACM con el clampaje superior al 30% o 

una presión sistólica en la arteria carótida común tras el 

clampaje (presión retrógada) inferior a 40 mmHg. 

Se colocó el shunt en un 61% de los pacientes. 

Si observamos la indicación de shunt vemos que en 

19 pacientes se colocó el shunt por caída de presiones 

y velocidades; en 1 paciente por caída de presiones con 

velocidades mantenidas y en 40 por caída de velocidades 

en ACM con pACC conservada (incluyendo aquí 3 pacien-

tes en los que el clampaje provocó una curva poco valo-

rable en el DTCC). Hubo un paciente en el que se colocó 

el shunt por hallarse en el límite de ambas indicaciones.

Así pues, si hubiéramos escogido un único criterio 

para indicación del shunt, éste se hubiera colocado en 

un 20% de los pacientes por caída de pACC y en un 

60% de los pacientes por caída de Vm. En 3 pacientes 

se colocó el shunt pese a presiones mantenidas por 

DTCC no valorable.

Si analizamos el uso de shunt en función de la pre-

sencia o ausencia de circulación colateral en el DTCC 

preoperatorio, vemos que el 80% los pacientes que no 

tenían circulación colateral requirieron la colocación del 

shunt vs solo el 44% de los pacientes que sí tenían 

circulación colateral (p 0,003).

FIGURA 35 Porcentaje de caída de Vm en 
función de la presencia de circulación 
colateral

TABLA 14 Circulación colateral ipsilateral 
y caída de velocidad en ACM

TABLA 15 Circulación colateral contra-
lateral y caída de velocidad en ACM

CC IPSILATERAL % caída Vm ACC (DT) p valor

CC total
SI 14,7 (±40,0)

<0,001
NO 43,8 (±26,6)

CC anterior
SI 4,9 (±43,2)

<0,001
NO 40,7 (±25,7)

CC posterior
SI 18,7 (±39,8)

0,14
NO 31,7 (±35,9)

CC CONTRALATERAL % caída Vm ACC (DT) p valor

CC total
SI 34,4 (±32,3)

0,59
NO 29,3 (±32,1)

CC anterior
SI 44,7 (±18,5)

0,04
NO 28,2 (±33,2)

CC posterior
SI 24,1 (±34,3)

0,48
NO 31,9 (±31,7)

CC
 to

ta
l

Caída de VM en ACM (%)

sí

-50 -30 -10 10 30 50 70 90

no FIGURAS 36 y 37 Relación entre V media en ACM preclampaje y P sist ACC y ACI preclampaje

rsp = 0,203 rsp = 0,214
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3.8 PATRONES HEMODINÁMICOS  

Y VARIABLES A ESTUDIO

Se han realizado tres análisis para identificar los facto-

res asociados con la caída de presiones y con la caída 

de velocidad en ACM. 

3.8.1 Pacientes con pACC post>40 vs pacientes con 

pACCpost≤ 40 mmHg

Un 20% de los pacientes presentaron una pACC post-

clampaje inferior a 40 mmHg. En la tabla 16 exponemos 

las variables relacionadas con mantener una presión en 

ACC postclampaje superior a 40 mmHg.

La presión sistólica en ACI preclampaje alta se rela-

ciona con una presión alta en la carótida común post-

clampaje.

Los pacientes con circulación colateral en el estu-

dio preoperatorio tiene 5,8 veces más probabilidades 

de tener la presión por encima de 40 tras el clampaje. 

Haciendo el análisis por territorios, vemos que es la 

circulación colateral del hemisferio ipsilateral la que se 

relaciona con presiones altas. 

Además parece que las velocidades en ACM duran-

te los diferentes momentos de la intervención también 

se relacionan con la presión: velocidades altas con el 

No se han hallado diferencias estadísticamente 

significativas en la utilización del shunt en función del 

sexo, la clínica que motivó la intervención, el grado de 

estenosis carotídea ipsilateral o el estado del eje caro-

tídeo contralateral.

Tampoco se ha hallado relación estadísticamente 

significativa entre la utilización del shunt y: la aparición 

de nuevas lesiones en la ARM de control, la aparición de 

ictus en el postoperatorio, la presencia de complicacio-

nes postoperatorias o el éxitus.

3.7 MICROEMBOLIZACIONES

Se objetivaron microembolizaciones en la cirugía en 

31 pacientes, la mayoría de ellas gaseosas. No hubo 

relación entre las microembolizaciones y la aparición 

de nuevas lesiones o ictus.

FIGURAS 40 y 41 Relación entre Vm en ACM postclamp tardío y P sist ACC y ACI postclamp

rsp = 0,480 rsp = 0,401

FIGURAS 38 y 39 Relación entre Vm en ACM postclamp inmediato y P sist ACC y ACI postclamp

rsp = 0,480 rsp = 0,577

TABLA 16 Regresión logística de la variable pACC > 40mmHg

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P

Edad (continua) 0,98 (0,93 – 1,04) 0,47

Sexo
Mujer 1

Hombre 1,3 (0,41 – 4,15) 0,64

Tabaquismo
No 1

Sí 0,89 (0,28 – 2,78) 0,84

HTA
No 1

Sí 1,17 (0,52 – 5,58) 0,36

DM
No 1

Sí 1,88 (0,57 – 6,21) 0,29

DLP
No 1

Sí 1,28 (0,48 – 3,36) 0,61

Clínica
AIT/AF 1

AVC 0,80 (0,27 – 2,30) 0,68



RESULTADOS 6564 RESULTADOS

clampaje se asocian a presiones altas y, en cambio, son 

las velocidades bajas al desclampar las que que relacio-

nan con una presión por encima de 40. Esto puede estar 

relacionado con el hecho que los pacientes con circula-

ción colateral tienen capacidad de compensación cere-

bral por lo que toleran mejor el clampaje manteniendo 

velocidades y presiones aceptables y acusan menos el 

desclampaje.

El grado de estenosis carotídea, el estado del eje 

contralateral, la presencia o no de síntomas o de lesio-

nes no se relacionan con mantener una presión en ACC 

alta con el clampaje.

El modelo multivariante confirma la presión sistólica 

en ACI preclampaje y la circulación colateral de hemis-

ferio ipsilateral como factores relacionados con presión 

altas en ACC postclampaje. (p 0,025 y 0,003 respecti-

vamente con OR 1,07 y 8,99)

3.8.2 Pacientes con pACI post>40 vs pacientes con 

pACIpost≤ 40 mmHg

Se ha realizado un punto de corte en 40 mmHg consi-

derándose una presión protectora en ACI para estudiar 

posibles factores que la influyen. Los resultados se resu-

men en la Tabla 17 (págs.66-67).

TABLA 16 Regresión logística de la variable pACC > 40mmHg TABLA 16 Regresión logística de la variable pACC > 40mmHg

Síntomas
Asintomático 1

Sintomático 1,31 (0,34 – 5,07) 0,69

Est. carotídea Eco TSA

Est. 50-70% 1

Est. 70-90% 0,87(0,09 – 8,12) 0,90

Est >90% 0,37 (0,041 – 3,53) 0,39

Est. contralateral
<50% 1

>50% + oclusión 0,59 (0,19 – 1,79) 0,36

Lesiones previas
No 1

Sí 0,70 (0,24 – 1,97) 0,49

“Signomáticos”
No 1

Sí 0,78 (0,19 – 3,19) 0,73

VmACM ipsilateral preintervención 1,24 (0,23 – 6,67) 0,79

VmACM contralateral preintervención 0,80 (0,27 – 2,30) 0,68

P sist ACC preclampaje 1,01 (0,99 – 1,03) 0,29

P sist ACI preclampaje 1,02 (1,00 – 1,04) 0,01 1,02 (1,00-1,05) 0,02

VmACM preclampaje 1,00 (0,97 – 1,04) 0,76

VmACM postclampaje inmediato 1,13 (1,05 – 1,22) 0,001

VmACM postclampaje tardío 1,15 (1,01 – 1,30) 0,03

VmACM desclampaje inmediato 0,96 (0,94 – 0,98) 0,002

VmACM desclampaje tardío 0,94 (0,91 – 0,98) 0,003

IP ACM preclampaje 2,07 (0,25 – 16,74) 0,49

IP ACM postclampaje inmediato 22,86 (2,97 – 175,5) 0,003

IP ACM postclampaje tardío 30,02 (1,01 – 887,8) 0,04

IP ACM desclampaje inmediato 0,49 (0,10 – 2,34) 0,37

IP ACM desclampaje tardío 0,32 (0,25 – 7,46) 0,70

Circulación colateral total
No 1

Sí 5,88 (1,70 – 20,2) 0,005

CC hemisferio ipsilateral
No 1

Sí 8,60 (2,02 – 32,1) 0,003 8,9 (2,0 – 38,7) 0,003

CC hemisferio ipsilateral 

territorio anterior

No 1

Sí 11,47 (1,41 – 92,9) 0,02

CC hemisferio ipsilateral 

territorio posterior

No 1

Sí 4,97 (1,02 – 24,03) 0,04

CC hemisferio contralateral
No 1

Sí 2,47 (0,48-12,49) 0,27

CC hemisferio contralateral 

territorio anterior

No 1

Sí 1,02 (0,18-5,59) 0,97

CC hemisferio contralateral 

territorio posterior

No 1

Sí 648180937(00- .) 0,99

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P
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TABLA 17 Regresión logística de la variable pACI > 40mmHg

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P

Edad (continua) 0,49 (0,15 – 1,58) 0,23

Sexo
Mujer 1

Hombre 1,04 (0,35 – 3,05) 0,93

Tabaquismo
No 1

Sí 1,04 (0,36 – 3,03) 0,93

HTA
No 1

Sí 1 (0,32 – 3,16) 0,99

DM
No 1

Sí 1,12 (0,43 – 2,94) 0,81

DLP
No 1

Sí 1,04 (0,44 – 2,48) 0,91

Clínica
AIT/AF 1

AVC 1,09 (0,41 – 2,84) 0,32

Síntomas
Asintomático 1

Sintomático 1,42 (0,42 – 4,80) 0,56

Est. carotídea Eco TSA

Est. 50-70% 1

Est. 70-90% 1,35 (0,23 – 7,81) 0,73

Est >90% 0,60 (0,10 – 3,53) 0,57

Est. contralateral
<50% 1

>50% + oclusión 0,59 (0,21 – 1,64) 0,32

Lesiones previas
No 1

Sí 0,54(0,21 – 1,38) 0,20

“Signomáticos”
No 1

Sí 0,92 (0,26 – 3,27) 0,90

VmACM ipsilateral preintervención 0,77 (0,14 – 4,10) 0,76

VmACM contralateral preintervención 1,04 (0,41 – 2,66) 0,92

TABLA 17 Regresión logística de la variable pACI > 40mmHg

P sist ACC preclampaje 1,02 (1,03 – 1,04) 0,26

P sist ACI preclampaje 1,04 (1,02 – 1,06) <0,0001 1,04 (1,02 -1,06) <0,001

VmACM preclampaje 1,01 (0,97 – 1,04) 0,47

VmACM postclampaje inmediato 1,10 (1,04 – 1,16) 0,001 1,10 (1,04 -1,18) <0,001

VmACM postclampaje tardío 1,03 (0,98 – 1,09) 0,21

VmACM desclampaje inmediato 0,96 (0,95 – 0,99) 0,003

VmACM desclampaje tardío 0,96 (0,93 – 0,99) 0,01

IP ACM preclampaje 5,57 (0,75 – 41,21) 0,92

IP ACM postclampaje inmediato 31,0 (4,47– 215,2) 0,001

IP ACM postclampaje tardío 43,27(2,64 – 1073,8) 0,009

IP ACM desclampaje inmediato 1,74 (0,39 – 7,72) 0,46

IP ACM desclampaje tardío 2,91 (0,57 – 14,73) 0,19

Circulación colateral 
total

No 1

Sí 3,33 (1,13 – 9,72) 0,02

CC hemisferio  
ipsilateral

No 1

Sí 3,42 (1,16 – 10,05) 0,02

CC hemisferio ipsilateral 
territorio anterior

No 1

Sí 7,95 (1,68 – 37,47) 0,009

CC hemisferio ipsilateral 
territorio posterior

No 1

Sí 2,14 (0,68 – 6,70) 0,19

CC hemisferio  
contralateral

No 1

Sí 1,83 (0,45 – 7,47) 0,39

CC hemisferio contrala-
teral territorio anterior

No 1

Sí 0,70 (0,15 – 3,18) 0,13

CC hemisferio contrala-
teral territorio posterior

No 1

Sí 5,17 (0,61 – 43,62) 0,13

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P
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TABLA 18 Regresión logística de la variable caída Vm ACM <_ 30%

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P

Edad (continua) 0,86 (0,26 – 2,82) 0,81

Sexo
Mujer 1

Hombre 1,3 (1,44 – 3,88) 0,61 0,61

Tabaquismo
No 1

Sí 0,32 (0,10 – 1,06) 0,06

HTA
No 1

Sí 1,03 (0,40 – 4,17) 0,65

DM
No 1

Sí 11,18 (0,48 – 2,88) 0,70

DLP
No 1

Sí 1,51 (0,66 – 3,48) 0,32

Clínica
AIT/AF 1

AVC 0,34 (0,13 – 0,93) 0,03

Síntomas
Asintomático 1

Sintomático 1,14 (0,39 – 3,32) 0,80

Est. carotídea Eco TSA

Est. 50-70% 1

Est. 70-90% 0,76 (0,15 – 3,75) 0,73

Est >90% 0,93 (0,18 – 4,83) 0,93

Est. contralateral
<50% 1

>50% + oclusión 0,56 (0,19 – 1,62) 0,29

Lesiones previas
No 1

Sí 0,36 (0,15 – 0,85) 0,02

“Signomáticos”
No 1

Sí 0,77 (0,21 – 2,77) 0,69

VmACM ipsilateral preintervención 5,58 (0,13 – 2,48) 0,46

TABLA 18 Regresión logística de la variable caída Vm ACM <_ 30%

VmACM contralateral preintervención 0,95 (0,39 – 2,28) 0,91

P sist ACC preclampaje 0,99 (0,98– 1,01) 0,50

P sist ACI preclampaje 1,05 (0,99 – 1,01) 0,50

P sist ACC postclampaje 1,04 (1,02 – 1,07) <0,001

P sist ACI postclampaje 1,07 (1,03 – 1,10) <0,001 1,06 (1,01 – 1,11) 0,01

VmACM preclampaje 0,98 (0,94 – 1,01) 0,30

VmACM desclampaje inmediato 0,97 (0,95 – 0,99) 0,01

VmACM desclampaje tardío 0,96 (0,93 – 0,99) 0,02 0,90 (0,82 – 0,98) 0,02

IP ACM preclampaje 2,37 (0,39 – 14,20) 0,34

IP ACM desclampaje inmediato 3,08 (0,75 – 12,53) 0,11

IP ACM desclampaje tardío 3,18 (0,73 – 13,83) 0,12

Circulación colateral 
total

No 1

Sí 8,92 (2,37 – 33,63) 0,001

CC hemisferio  
ipsilateral

No 1

Sí 7,80 (2,52 – 24,09) <0,001 197,4 (7,3 – 5309,2) 0,002

CC hemisferio ipsilateral 
territorio anterior

No 1

Sí 7,27 (2,57 – 20,50) <0,001

CC hemisferio ipsilateral 
territorio posterior

No 1

Sí 2,30 (0,88 – 5,99) 0,86

CC hemisferio  
contralateral

No 1

Sí 0,82 (0,24 – 2,82) 0,75

CC hemisferio contrala-
teral territorio anterior

No 1

Sí 0,44 (0,08 – 2,35) 0,33

CC hemisferio contrala-
teral territorio posterior

No 1

Sí 1,52 (0,40 – 5,72) 0,53

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P
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3.9 UTILIDAD CLÍNICA

Hemos realizado un estudio sobre la utilidad de los crite-

rios de indicación de shunt en nuestros pacientes para 

detectar la presencia de circulación colateral incluyendo 

también la presión retrógada en ACI.

El DTCC tuvo una sensibilidad del 48,8% con una es-

pecificidad del 90,3% para la detección de circulación 

colateral, la presión retrógada en ACC de 40 mostró una 

sensibilidad del 64,2% con una especificidad del 76,5% 

y la presión en ACI una sensibilidad del 52,6% con una 

especificidad del 75% para la detección de la misma.

4. MORBiMORTALiDAD 
POSTOPERATORiA

4.1 COMPLICACIONES GENERALES

La complicación más frecuente fue la lesión de pares 

craneales en forma de ligera disfonía o paresia de ramas 

del facial (16% de los pacientes).

Cuatro pacientes presentaron complicaciones médi-

cas: un edema agudo de pulmón, una AC x FA, una sobre-

infección respiratoria y un hematoma de la herida quirúrgi-

ca que se solucionó con tratamiento conservador.

Respecto a las complicaciones mayores, 2 pacientes 

necesitaron una reintervención: un paciente en contexto 

de un hematoma a tensión que requirió revision quirúrgi-

ca y 1 paciente en que se objetivó una reestenosis en el 

control ambulatorio postoperatorio por lo que se colocó 

un stent.

En 1 paciente se halló una oclusion asintomática de 

la carótida intervenida en el DTCC de control.

En relación a la mortalidad, vemos que la tasa global 

de la serie es del 5%: tres pacientes fallecieron en el 

contexto de un nuevo ictus (ver tabla 18), un paciente 

falleció de una sobreinfección respiratoria en el posto-

peratorio que se complicó con sepsis y otro paciente 

falleció a los dos meses postintervención a raíz de la 

detección de una neoplasia.

4.2 ICTUS EN EL POSTOPERATORIO  

INMEDIATO

Respecto a la aparición de nuevos episodios neuro-

lógicos, se objetivaron 7 nuevos eventos neurológi-

cos todos ellos en pacientes con estenosis carotídea 

sintomática. Destacamos que sólo 5 ocurrieron en el 

postoperatorio inmediato y los otros 2 en los primeros 

3 meses siendo uno de etiología dudosa. En la tabla 19 

se resumen los casos.

Todos los ictus ocurrieron entre 2011 y 2012 excep-

to el paciente con pseudoaneurisma carotídeo.

Considerando los ictus postoperatorios hemos he-

cho un análisis del grupo de pacientes con ictus en las 

primeras 24h ya que tanto el paciente 74 como el 120 

presentaron un ictus en un contexto médico especial 

(aurícula izquierda dilatada y psedoaneurisma carotídeo 

respectivamente).

Tal y como se expone en la tabla 20 (págs. 72-73), 

el análisis univariante establece un mayor riesgo de ic-

tus en pacientes diabéticos y en pacientes con presión 

sistólica en ACI postclampaje más alta (83,8 mmHg en 

los pacientes que presentaron un nuevo evento vs 53,6 

mmHg p < 0,003). No se ha hallado asociación estadís-

ticamente significativa entre la aparición de un nuevo 

Vemos un comportamiento parecido al de la ACC des-

tacando que la circulación colateral del hemisferio ipsi- 

lateral de territorio posterior no parece afectarla, sólo de 

territorio anterior.

3.8.3 Pacientes con caída de velocidad en ACM 

postclampaje >30% vs pacientes con caída ≤30% 

Se han analizado las diferentes variables que podrían 

estar relacionadas con el mantenimiento de las velo-

cidades en ACM con el clampaje. Los resultados se 

resumen en la tabla 18 (págs. 68-69).

Analizando los pacientes en los que la velocidad en 

ACM cayó más de un 30% con el clampaje, vemos que la 

clínica en forma de AIT o la ausencia de lesiones previas, 

son factores protectores para la caída de la velocidad (OR 

de 0,34 (IC 0,13 – 0,93) y 0,36 (IC 0,15 – 0,85) con p 0,03 

y 0,02 respectivamente). Asimismo la presencia de cir-

culación colateral aumenta en casi 8 veces la posibilidad  

de bajas caídas de velocidad con el clampaje a expen- 

sas de la ciculación contralateral de hemisferio ipsilateral 

y territorio anterior. El análisis multivariante confirmó la 

presencia de circulación colateral de hemisferio ipsilateral 

y la pACI postclampaje como factores protectores ante la 

caída de velocidad en ACM con el clampaje.

TABLA 19 Eventos neurológicos en el postoperatorio
Nº paciente Cronología

13
Postoperatorio 
inmediato < 24h

Hemiplejia izquierda. 
TAC craneal: aumento del infarto previo.

22
Postoperatorio 
inmediato < 24h

Reintervención por hematoma a tensión: tras la segunda IQ presentó nuevo 
infarto en territorio de ACA ipsilateral.

29
Postoperatorio 
inmediato < 24h

Sd. hiperperfusión: pico hipertensivo a las 3h postIQ con anisocoria y movi-
mientos de descerebración. TAC hematoma intraparenquimatoso con gran 
efecto masa. MUERTE.

32
Postoperatorio 
inmediato < 24h

Hemianopsia y hemiplejia izdas con TAC normal recuperadas ad integrum a 
las 48h.

38
Postoperatorio 
inmediato < 24h

A las 24h postIQ presenta clínica de territorio carotídeo contralateral con TAC 
y DTCC normal con evolución tórpida a coma, bradicardia extrema, necesidad 
de intubación. MUERTE.

74 Primeros 30 días
A los 7 d postIQ presenta embolia retiniana con TEA permeable. Ecocardio 
objetivó aurícula izquierda dilatada.

120 A los 2 meses
Nuevo infarto de territorio ipsilateral, TAC objetivó un pseudoaneurisma carotídeo 
en relación con el shunt por lo que se colocó un stent cubierto. Status epiléptico 
30d después de la segunda intervención con broncoaspiración. MUERTE.
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TABLA 20 Regresión logística de la variable ictus postquirúrgico

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P

Edad (continua) 0,97 (0,89 – 1,07) 0,57

Sexo
Mujer 1

Hombre 1 (0,11 – 9,47) 1,00

Tabaquismo
No 1

Sí 2,50 (0,39 – 15,99) 0,35

HTA
No 1

Sí 1 –

DM
No 1

Sí 11,2 (1,19 – 105,04) 0,01

DLP
No 1

Sí 1,35 (0,22 – 8,45) 0,74

Clínica
AIT/AF 1

AVC 0,96 (0,15 – 6,07) 0,96

Est. contralateral
<50% 1

>50% + oclusión 0,94 (0,10 – 8,86) 0,95

Lesiones previas
No 1

Sí 1,21 (0,19 – 7,56) 0,84

VmACM ipsilateral preintervención 1,0 (0,99 – 1,00) 0,86

VmACM contralateral preintervención 1,00 (0,99 – 1,01) 0,57

Shunt
No 1

Sí 0,41 (0,06 – 2,55) 0,33

P sist ACC preclampaje 1,03 (1,00 – 1,06) 0,10

P sist ACI preclampaje 1,04 (1,00 – 1,07) 0,01

P sist ACC postclampaje 1,02 (0,99 – 1,05) 0,23

P sist ACI postclampaje 1,05 (1,01 – 1,09) 0,007 1,05 (1,00 – 1,10) 0,021

TABLA 20 Regresión logística de la variable ictus postquirúrgico

VmACM preclampaje 0,95 (0,88 – 1,03) 0,20

VmACM postclampaje inmediato 1,02 (0,96 – 1,08) 0,52

VmACM postclampaje tardío 1,00 (0,93 – 1,07) 0,94

VmACM shunt 1,00 (0,88 – 1,13) 0,94

VmACM desclampaje inmediato 0,99 (0,95 – 1,03) 0,47

VmACM desclampaje tardío 0,94 (0,88 – 1,01) 0,06

IP ACM preclampaje 1,36 (0,03 – 56,08) 0,87

IP ACM postclampaje inmediato 2,82 (0,18 – 44,91) 0,47

IP ACM postclampaje tardío 1,42 (0,05 – 41.23) 0,83

IP ACM shunt 59,3 (0,22 – 15815,4) 0,14

IP ACM desclampaje inmediato 0,03 (0,00 – 2,23) 0,07

IP ACM desclampaje tardío 0,22 (0.01 – 8,83) 0,39

Circulación colateral 
total

No 1

Sí 1,92 (0,20 – 18,12) 0,54

CC hemisferio  
ipsilateral

No 1

Sí 1,02 (0,16 – 6,49) 0,98

CC hemisferio ipsilateral 
territorio anterior

No 1

Sí 1,03 (0,16 – 6,57) 0,97

CC hemisferio ipsilateral 
territorio posterior

No 1

Sí 1,03 (0,16 – 6,57) 0,97

CC hemisferio  
contralateral

No 1

Sí 0,98 (0,09 – 10,13) 0,98

CC hemisferio contrala-
teral territorio anterior

No 1

Sí 2,13 (0,20 – 23,02) 0,55

CC hemisferio contrala-
teral territorio posterior

No 1

Sí 1 –

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P
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presentó un síndrome de hiperperfusión. El síndrome 

de hiperperfusión postendarterectomía carotídea es una 

complicación de la intervención que con cefalea, focalidad 

neurológica o incluso coma debido a un aumento de la 

presión intracraneal o a hemorragia intracerebral69-71. 

Si analizamos el registro de DTCC intraoperatorio 

del paciente obtenemos el gráfico de la figura 43.

Observamos que presentó unas velocidades mante-

nidas con el clampaje carotídeo no requiriendo el shunt 

pero al desclampar cuadruplicó la Vm en ACM que se 

compensó parcialmente en el control tardío.

5. CONTROL  
POSTOPERATORiO

5.1 DATOS GENERALES

Se realizó una AngioRM y un nuevo estudio por DTCC a 

todos los pacientes a los tres meses de la cirugía.

Se objetivó una correcta permeabilidad de las caróti-

das tratadas en el DTCC de control en todos los pacientes 

excepto en tres: un paciente con una estenosis > 50% 

que se solucionó mediante la colocación de un stent, un 

paciente con una oclusión asintomática y un paciente que 

presentó un pseudoaneurisma sintomático que fue trata-

do con un stent cubierto.

Respecto a la aparición de nuevas lesiones isqué-

micas intracraneales, 13 pacientes presentaron nuevas 

lesiones en la RM cerebral de control siendo la mitad de 

ellas asintomáticas.

Los datos obtenidos en el estudio ecográfico posto-

peratorio, los exponemos en las tablas 21 y 22. 

Comparando las velocidades obtenidas en el estu-

dio preoperatorio (tablas 7, 8 y 9), vemos un descenso 

de las velocidades marcado en el eje carotídeo ipsilate-

ral (259,5 preIQ vs 61,8 postIQ p < 0,001) que es más 

atenuado en el contralateral (89,7 preIQ vs 66,4 postIQ 

p 0,06). Respecto las velocidades en la ACM, vemos 

un aumento de las velocidades en la ACM ipsilateral 

(VSM 65,5 preIQ vs 89,9 postIQ p < 0,001) sin hallar 

diferencias en la ACM contralateral (VSM 83 preIQ vs 

82 postIQ p 0,84).

5.2 ANÁLISIS PACIENTES “SIGNOMÁTICOS”

Hemos realizado un análisis englobando todos los pa-

cientes que presentaron aparición de nuevas lesiones 

ictus en el postoperatorio y la permeabilidad 

del eje carotídeo ipsilateral, contralateral, la 

presencia o ausencia de circulación colateral 

ipsi o contralateral, la colocación de shunt 

o las velocidades en ACM. El análisis mul-

tivariante confirma la relación entre elevada 

presión sistólica en ACI con el clampaje y la 

aparición de un nuevo evento neurológico 

con una OR de 1,05 (IC 1,00-1,10 p 0,021).

La curva ROC, que se observa en la figu-

ra 42, nos da un punto óptimo de corte de 

pACI postclampaje de 58,93 que nos deja un 

área bajo la curva de 0,81 (IC 0,60-1,00).

Especial mención merece el paciente que 
FIGURA 42 Curva ROC pACI

FIGURA 43 
Evolución 
de velocida-
des en ACM 
intraope-
ratorias en 
paciente 
con  
síndrome 
de hiperper-
fusión
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TABLA 21 Parámetros doppler TSA 
postquirúrgicos

TABLA 22 Parámetros DTCC postquirúrgicos

EJE CAROTÍDEO 
IPSILATERAL 

Media (DT)

EJE CAROTÍDEO 
CONTRALATERAL 

Media (DT)

VSM (cm/s) 61,8 (±37,3) 66,4 (±71,5)

VDF (cm/s) 17,9 (±13,0) 18,6 (±20,5)

IP 1,3 (±0,4) 1,16 (±0,5)

ACM  
IPSILATERAL Media (DT)

ACM CON-
TRALATERAL Media (DT)

VSM (cm/s) 89,9 (±23,5) VSM (cm/s) 82,0 (±33,9)

VDF (cm/s) 29,7 (±9,6) VDF (cm/s) 30,5 (±16,9)

V media 
(cm/s)

48,6 (±13,7) V media 
(cm/s)

47,9 (±21,9)

IP 1,1 (±0,4) IP 1,0 (±0,2)
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TABLA 23 Regresión logística univariante de pacientes “signomáticos”

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P

Edad (continua) 1,00 (0,94 – 1,06) 0,98

Sexo
Mujer 1

Hombre 0,81 (0,20 – 3,27) 0,76

Tabaquismo
No 1

Sí 0,61(0,12 – 2,98) 0,52

HTA
No 1

Sí 1,15 (0,23 – 5,71) 0,86

DM
No 1

Sí 3,45 (1,05 – 11,36) 0,04 5,95 (1,49 – 23,7) 0,011

DLP
No 1

Sí 1,04 (0,32 – 3,35) 0,94

Clínica
AIT/AF 1

AVC 0,59 (0,17 – 2,11) 0,40

Est. contralateral
<50% 1

>50% + oclusión 1,15 (0,29 – 4,62) 0,84

Lesiones previas
No 1

Sí 1,70 (0,47 – 6,06) 0,84

VmACM ipsilateral preintervención 0,96 (0,11– 8,58) 0,97

VmACM contralateral preintervención 0,75 (0,22 – 2,54) 0,64

Shunt
No 1

Sí 1,51 (0,43 – 5,30) 0,50

P sist ACC preclampaje 1,01 (0,98 – 1,03) 0,64

P sist ACI preclampaje 1,00 (0,98 – 1,02) 0,76

P sist ACC postclampaje 1,02 (0,99 – 1,04) 0,20

P sist ACI postclampaje 1,01 (0,98 – 1,03) 0,55

TABLA 23 Regresión logística univariante de pacientes “signomáticos”

VmACM preclampaje 0,99 (0,95 – 1,04) 0,77

VmACM postclampaje inmediato 0,98 (0,94 – 1,03) 0,39

VmACM postclampaje tardío 0,97 (0,91 – 1,03) 0,31

VmACM shunt 1,02 (0,96 – 1,08) 0,55

VmACM desclampaje inmediato 1,01 (0,99 – 1,04) 0,20

VmACM desclampaje tardío 0,99 (0,96 – 1,03) 0,77

IP ACM preclampaje 0,43 (0,03 – 5,58) 0,50

IP ACM postclampaje inmediato 0,53 (0,08 – 3,64) 0,50

IP ACM postclampaje tardío 0,90 (0,07 – 12,39) 0,93

IP ACM shunt 0,77 (0,04 – 15,09) 0,86

IP ACM desclampaje inmediato 0,03 (0,002 – 0,43) 0,003 0,015 (0,0006-0,34) 0,09

IP ACM desclampaje tardío 0,22 (0.01 – 8,83) 0,19

Circulación colateral 
total

No 1

Sí 0,50 (0,15 – 1,83) 0,97

CC hemisferio  
ipsilateral

No 1

Sí 0,33 (0,09 – 1,25) 0,09

CC hemisferio ipsilateral 
territorio anterior

No 1

Sí 0,54 (0,13 – 2,20) 0,37

CC hemisferio ipsilateral 
territorio posterior

No 1

Sí 0,54 (0,13 – 2,20) 0,37

CC hemisferio  
contralateral

No 1

Sí 0,82 (0,15 – 4,40) 0,81

CC hemisferio contrala-
teral territorio anterior

No 1

Sí 0,72 (0,08 – 6,55) 0,76

CC hemisferio contrala-
teral territorio posterior

No 1

Sí 0,48 (0,05 – 4,23) 0,47

VARIABLE

ANÁLISIS UNIVARIANTE ANÁLISIS MULTIVARIANTE

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO  

CONFIANZA)
P 

ODDS RATIO  
(95% INTERVALO 

CONFIANZA)
P
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en el control postoperatorio tanto sintomáticas como 

asintomáticas incluyendo un total de 13 pacientes 

(n=13).

El análisis de regresión logística univariante de es-

tos pacientes muestra una relación estadísticamente 

significativa entre la aparición de nuevas lesiones y la 

presencia de diabetes mellitus así como con el IP en el 

desclampaje inmediato. (Tabla 23, pág. 76)

El análisis multivariante confirmó la diabetis melli-

tus como factor de riesgo de aparición de nuevas le-

siones con una OR de 5,95 (IC 1,49-23,7 p 0,009); así, 

los pacientes diabéticos tienen 5,95 veces más riesgo 

de presentar una nueva lesion intracraneal en el posto-

peratorio que los pacientes no diabéticos. A su vez el 

aumento de IP al desclampar parece ser un factor pro-

tector con una OR 0,015 (IC 0,0006-0,34 p 0,009).

vi
Discusión
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E
l riesgo de hipoperfusión cerebral du-

rante el clampaje arterial en la cirugía 

carotídea es el principal factor limitante 

de esta técnica debibo a la morbilidad 

perioperatoria que condiciona. Existen 

diversos métodos de valoración de la circulación cere-

bral considerándose como gold standard la tolerancia al 

clampaje en los pacientes sometidos a TEA bajo anes-

tesia local. Sin embargo, no existe una técnica de mo-

nitorización ideal para los pacientes intervenidos bajo 

anestesia general. El uso de la stump pressure o pre-

sión retrógrada en ACC como método de monitorización 

de la posible isquemia cerebral en estos pacientes es 

la técnica de uso más generalizado, sin embargo no se 

ha conseguido alcanzar un consenso respecto al punto 

de corte de la misma como indicación de shunt, pese a 

haber sido analizado en diversos trabajos52, 55, 72. 

El dúplex transcraneal codificado en color permite 

medir y monitorizar la velocidad y volumen de flujo en 

las principales arterias cerebrales. Desde la primera 

descripción de Aaslid con Doppler transcraneal para la  

visualización de las arterias intracraneales35, su utili- 

zación para la detección de isquemia cerebral durante la 

TEA ha sido ampliamente estudiada73-76 proponiéndose 

puntos de corte de reducción de la velocidad media en 

ACM que en algunas series llegan hasta el 90%60, 63, 77. 

En nuestro estudio hemos analizado diversos pará-

metros hemodinámicos intracerebrales, con especial 

atención a la velocidad en ACM, así como el comporta-

miento de la presión retrógrada en ACC y la presión en 

ACI. Hemos analizado igualmente la correlación entre 

las variables estudiadas.

La presión preclampaje fue significativamente más 

baja en ACI que en ACC (85.7 vs 125.2, p < 0,05). Du-

rante el clampaje observamos una caída más impor-

tante de presiones en ACC que en ACI por lo que las 

presiones postclampaje se equipararon. La correlación 

entre presión retrógrada y flujo cerebral residual, obje-

tivo principal de nuestro estudio, fue moderada siendo 

algo mayor para la presión medida en ACI que en ACC. 

Aunque la correlación fue débil, también observamos 

una tendencia positiva entre la detección de presiones 

más altas preclampaje en pacientes que mantuvieron 

velocidades más elevadas en arteria cerebral media tras 

el clampaje. El clampaje supuso una caída de la veloci-

dad en ACM importante pero, a diferencia de Jorgensen 

et al.75, en nuestro estudio el shunt no consiguió recu-

perar la velocidad basal. No hemos hallado relación entre  

el grado de estenosis carotídea, ipsilateral o contrala- 

teral, y las presiones y velocidades en ACM. Al igual que 
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tes, mayoritariamente por caída de velocidad en ACM. 

Este porcentaje está por encima de la media de la lite-

ratura, que ronda el 20-35%45 en pacientes intervenidos 

bajo anestesia general. En nuestro estudio, la indicación 

de shunt en base a parámetros de DTCC fue un criterio 

predifinido a priori en base a la revisión de estudios pre-

viamente publicados y eligiendo un punto de corte con-

servador63, 84, 85. Hay que considerar que autores como 

Ghali et al.77, que establecían puntos de corte de caída 

de la velocidad en ACM del 60%, usaban shunt de forma 

sistemática independientemente del DTCC si el paciente 

tenía afectación del eje carotídeo contralateral. En nuestra 

serie, una cuarta parte de los pacientes tenían esteno- 

sis significativa u oclusión del eje carotídeo contralateral 

y se siguieron los criterios generales de indicación de 

shunt. Así, aunque el DTCC parece sobredimensionar las 

necesidades de shunt en nuestros pacientes, fue muy es-

pecífico en detectar los pacientes con buena circulación 

colateral que no requerían shunt. Teniendo en cuenta que 

no hemos tenido complicaciones relacionadas con la co-

locación del shunt y la importancia de identificar correcta-

mente a los pacientes de alto riesgo de perioperatorio, el 

estudio DTCC parece una técnica segura. La medición de 

presiones se asoció con sensibilidades algo mayores con 

especificidades aceptables, pero con repercusión clínica 

importante al excluir de la colocación de shunt a 1 de cada 

4 pacientes en riesgo de isquemia cerebral por circulación 

colateral insuficiente y caída importante de flujo cerebral. 

Los resultados de nuestro estudio muestra que el DTCC 

aislado es más fiable que la medición de presiones para 

en la identificación de pacientes en riesgo de hipoperfu-

sión cerebral tras el clampaje.

En relación a la aparición de nuevos eventos neuro-

lógicos, sólo un estudio previo publicado por Finocchi et 

al.81 en 1997 utilizó presión retrógrada y caída de veloci-

dad en ACM en pacientes sometidos a TEA bajo aneste-

sia general como criterio para la indicación de shunt en la 

prevención de nuevos eventos neurológicos, objetivando 

velocidades más bajas en ACM en pacientes que presenta- 

ron ictus en el postoperatorio sin hallar diferencias en re-

lación a la presión. En nuestro estudio, no encontramos 

relación entre la aparición de un nuevo ictus y la caída de 

presiones o velocidades. En el análisis univariante obser-

vamos una relación estadísticamente significativa entre 

la aparición de un nuevo evento neurológico y la diabetes 

mellitus que también se confirmó incluyendo los pacien-

tes que presentaron lesiones subclínicas en la ARM de 

control. Esto concuerda con los estudios publicados al 

respecto. Parlani et al.86 analizó la relación entre diabe-

tes mellitus y peores resultados tras la revascularización 

carotídea tanto mediante stent como cirugía abierta. El 

análisis de 2.196 procedimientos objetivó que los pacien-

tes diabéticos sometidos a revascularización carotídea 

eran más jóvenes, con mayor comorbilidad y que la DM 

confería mayor riesgo de muerte e ictus tras TEA pero no 

tras stenting. Una revisión reciente de Hussain et al.87, 

incluyendo 16.264 pacientes, concluyó que la diabetes 

aumentaba el riesgo de ictus y muerte tras revasculariza-

ción carotídea y que debería considerarse al estratificar el 

riesgo de los pacientes preintervención. 

Un hallazgo interesante en nuestro estudio fue 

la relación observada entre la aparición de un nuevo 

evento neurológico y presiones sistólicas elevadas en 

ACI postclampaje. Una posible explicación podría ser la 

Schneider et al.78, sí hemos observado que la circulación 

colateral objetivada en el DTCC preintervención juega un 

papel importante en el mantenimiento de las presiones 

y las velocidades tras el clampaje, con menor necesidad 

de shunts en pacientes con buena colateralidad de terri-

torio anterior.

Nuestros resultados, respecto la importancia de la 

circulación colateral en el mantenimiento de la presión 

retrógrada, están en la línea estudios previos79-81. En 

un 15% de los pacientes se detectó un incremento de 

velocidad en arteria cerebral media al realizar el clam-

paje, probablemente debido a la apertura de colatera-

les en pacientes con una buena circulación colateral 

intracerebral sin que esto se reflejara en las presio-

nes. Al analizar los patrones de circulación colateral, 

observamos que la presión en ACC está relacionada  

sólo con el patrón de circulación colateral ipsilateral 

de territorio anterior, mientras que la presión en ACI 

se ve influenciada tanto por la situación de la circu-

lación colateral de territorio anterior como por la del 

hemisferio contralateral. Respecto a las velocidades 

en ACM, detectamos un patrón similar al de las pre- 

siones en ACI viéndose afectada por la circulación ipsi- 

lateral y contralateral de terrritorio anterior. Destaca 

que tanto en ACI como en ACM, la presencia de circu-

lación colateral anterior de hemisferio contralateral se 

relacionó con mayor caída de la presión y velocidad. 

Esto se explicaría porque la circulación colateral con-

tralateral prequirúrgica indicaría un grado más severo 

de isquemia cerebral preoperatoria que tras el clam-

paje, agotada la reserva hemodinámica, no se pudo 

compensar. 

Existe una excelente correlación lineal positiva en-

tre presión sistólica en ACC y en ACI tras clampaje (rsp 

0.811). El análisis multivariante sólo confirmó una rela-

ción independiente estadísticamente significativa entre 

presión sistólica en ACI postclampaje > 40 y una menor 

caída de velocidad en ACM tras clampaje. Esto nos lleva 

a la conclusión de que la presión en ACI refleja mejor el 

comportamiento hemodinámico intracerebral que la pre-

sión en ACC y que, teniendo en cuenta que no hemos 

tenido ninguna complicación en relación a la punción de 

la ACI distal, sería una medida más precisa que la medi-

ción habitual de presión retrógrada en carótida común.

El metaanálisis de Guay82 publicado en el 2013 confie-

re al DTCC una sensibilidad del 81% y una especificidad 

del 92% para la detección de isquemia cerebral durante 

la TEA. Sin embargo, los estudios incluidos tienen puntos 

de corte de velocidad en ACM muy dispares60, 63, la ma-

yoría de los ictus fueron debidos a microembolias detec-

tadas por el dúplex y según las series, no se pudo realizar 

el DTCC entre 10-20% de los pacientes por ausencia de 

ventana transtemporal83. En nuestro estudio, la ausencia 

de ventanta transtemporal se solventó con el uso de eco-

contraste endovenoso en los casos que lo requirieron y 

las microembolias detectadas no tuvieron repercusión 

clínica. El DTCC tuvo una sensibilidad del 48.8% con una 

especificidad del 90.3% para la detección de circulación 

colateral, la presión retrógrada en ACC de 40 mostró una 

sensibilidad del 64.2% con una especificidad del 76.5% 

y la presión en ACI una sensibilidad del 52.6% con una 

especificidad del 75% para la detección de la misma. En 

nuestra serie, con el uso combinado de presión retrógra-

da y DTCC, se indicó el shunt en un 61% de los pacien-
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una Vm en ACM del 81% de la basal. El hecho de man-

tener una velocidad media con shunt en este rango sin 

complicaciones, indica que sería innecesaria la coloca-

ción del shunt en pacientes que mantienen esta veloci- 

dad o superior con el clampaje, independientemente 

de la velocidad basal en ACM. El estudio detallado de 

la circulación colateral preintervención, sobre todo a ex-

pensas del territorio anterior, permitiría detectar los pa-

cientes con mayor riesgo fracaso de circulación colateral 

y baja velocidad en ACM durante el tiempo de isquemia 

cerebral operatoria.
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producción de un fenómeno de «robo» debido a un fra-

caso de los mecanismos de autorregulación, que con-

dicionarían un aumento de presión en ACI clampada sin 

que exista un aumento de perfusión en arteria cerebral 

media. El clampaje condicionaría un flujo retrógrado 

desde el polígono de Willis a ACI extracraneal clampa-

da asociado a una disminuciòn real de flujo en ACM, 

por tanto con aumento del riesgo de isquemia cerebral.

Una de las limitaciones de este trabajo es que en 

el diseño del mismo no se consideró el registro del 

estado de la circulación colateral durante la interven-

ción. Un registro de la misma así como de la reserva 

hemodinámica cerebral preoperatoria habría ayudado a 

entender el comportamiento de las presiones durante 

el clampaje. Además, si bien nuestro protocolo incluía 

mantener una tensión arterial sistólica >140mm Hg en 

el momento del clampaje, no hemos realizado un regis-

tro de las presiones en cada momento de la interven-

ción ni en el postoperatorio inmediato.

Entre los pacientes que presentaron un ictus en el 

postoperatorio, merece una especial mención el pa-

ciente que sufrió un síndrome de reperfusión. Dicho 

paciente no presentó alteraciones en las presiones ni 

velocidades durante el clampaje pero sí un aumento 

brusco de las velocidades en el desclampaje inme-

diato (de 400%). Pese a este aumento brusco de las 

velocidades, el paciente permaneció asintomático en 

el postoperatorio inmedianto, presentando una hemo-

rragia cerebral intraparenquimatosa 3 horas postinter-

vención en el contexto de una crisis hipertensiva. Esto 

concuerda con observaciones en estudios previos que 

asocian aumentos bruscos de velocidad en arteria ce-

rebral media en el momento de desclampar como indi-

cativos de riesgo de síndrome de hiperperfusión60, re-

saltando la importancia del control estricto de tensión 

arterial en el postoperatorio inmediato88. 

Finalmente y en base a los resultados obtenidos en 

nuestro estudio respecto al comportamiento del flujo 

cerebral tras el clampaje, creemos que podría plantear-

se un cambio en la indicación del shunt basándonos no 

tanto en la caída de la Vm en ACM sino en el valor ab-

soluto de la misma. En la literatura no hay un punto de 

corte establecido en la velocidad media en ACM para 

la detección de pacientes con riesgo de sufrir un ictus. 

McDowell et al.73 consideraban la caída de velocidad 

ACM en relación a la basal, mientras que Romner et 

al.89 consideraban la velocidad media en ACM respecto a 

su valor absoluto. En nuestro caso el criterio utilizado  

fue un decremento del 30% respecto la basal, por lo que 

se indicó la colocación del shunt en un alto número  

de pacientes sin que ello les conferiera mayor riesgo de 

nuevos eventos neurológicos o complicaciones en el 

postoperatorio. Teniendo en cuenta que hay autores que 

indican la colocación del shunt si la caída de la velocidad 

en ACM supera el 90% de la basal, podría considerarse 

que nuestro punto de corte es bastante conservador 

sin embargo tal como hemos comentado previamente 

este punto de corte nos ha dado una especifidad del 

90,3% en la detección de pacientes con buena circula-

ción colateral que no requieren shunt. Si analizamos la  

velocidad media en ACM en las diferentes fases de  

la intervención en valor absoluto, observamos que la 

utilización del shunt se asocia con una Vm en ACM de 

32,0 (±11,1) cm/s. En nuestra serie, supone mantener 
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L
a presión cruenta en la arteria carótida 

interna muestra una mejor correlación 

con las velocidades en ACM que la me-

dición clásica de la presión retrógrada 

en ACC.

La presión retrógrada en ACC y la presión cruenta en 

ACI postclampaje tienen una fuerte relación lineal posi-

tiva.

La presencia de circulación colateral de territorio 

anterior en el DTCC preintervención se asocia con el 

mantenimiento de presiones en ACI y buena Vm en ar-

teria cerebral media, disminuyendo los requerimientos 

de shunt.

La presencia de circulación colateral de territorio an-

terior de hemisferio contralateral es un factor de riesgo 

para la caída de presiones en ACI y Vm en ACM ipsila-

teral durante el clampaje. 

El patrón de circulación colateral en el estudio DTCC 

preintervención ayuda a identificar los pacientes en ries-

go de isquemia cerebral durante el clampaje.

El DTCC aislado es una técnica más fiable que la 

medición de la presión retrógrada para la monitoriza-

ción de pacientes sometidos a TEA carotídea bajo 

anestesia general.

El uso combinado de DTCC y presión retrógrada 

como indicación de shunt selectivo es una técnica fiable  

para la monitorización de pacientes sometidos a TEA  

carotídea bajo anestesia general.

La diabetes mellitus es un factor de riesgo para la 

aparición de nuevas lesiones cerebrales en el postope-

ratorio de endarterectomía carotídea.

El grado de estenosis carotídea y la permeabilidad 

del eje contralateral no se relacionan con mayores re-

quirimientos de shunt.
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