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aendarterectomia carotidea es unainter
vencion quirlrgica orientada a la preven-
cion de ictus en pacientes con estenosis
carotidea. El riesgo de hipoperfusién 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

fusion cerebral durante el clampaje pero su uso no esta

exento de complicaciones.

Nuestro estudio pretende analizar el comportamien-
to hemodindmico de las arterias cerebral media y caré-
tida interna ipsilaterales durante la intervencion y evaluar
las indicaciones de colocacion del shunt como método
de prevencion de la isquemia por clampaje carotideo.
A tal efecto se ha realizado estudio preoperatorio de la he-
modindmica intracerebral mediante duplex transcraneal
codificado en color (DTCC) junto con una monitorizacion

continua ecogréfica transcraneal de la arteria cerebral
media intraoperatoria y una medicién de la presion
cruenta de las arterias cardtida comun y carotida interna
durante la endarterectomia carotidea. Se analiza la rela-
cion entre la situacion hemodinamica intracerebral pre-
quirdrgica y durante las distintas fases de la intervencion
(preclampaje, clampaje y postclampaje carotideo inme-
diato y tardio) con las presiones invasivas intraoperato-
rias en arterias carétida comun e interna.

Hemos observado una relacion positiva significativa
entre la presencia o ausencia de circulacion colateral en
el estudio prequirtrgico mediante DTCC y el manteni-
miento tanto de presiones carotideas como de velocida-
des en la arteria cerebral media durante la intervencion.
El anélisis de los patrones de circulacion colateral nos
permite identificar a los pacientes con mayor riesgo de
presentar isquemia cerebral intraoperatoria y de requerir
la utilizacién de shunt durante el clampaje.

RESUMEN 7




'endarterectomia carotidia €s una inter

vencié quirdrgica orientada a la preven-

cio d'ictus en pacients amb estenosi

carotidia. El risc de hipoperfusié cere-

bral durant el clampatge arterial és el
principal factor limitant d’'aquesta tecnica a causa de
la morbiditat perioperatoria que condiciona. El shunt
és un dispositiu que permet mantenir parcialment la
perfusio cerebral durant el clampatge pero el seu Us no
esta lliure de complicacions.

El nostre estudi pretén analitzar el comportament
hemodinamic de les artéries cerebral mitja i carotida in-
terna ipsilaterals durant la intervencié i avaluar les indi-
cacions de col-locacié del shunt com a métode de pre-
vencié de la isquémia per clampatge carotidi. A aquest
efecte s'ha realitzat un estudi preoperatori de I'hemo-
dinamia intracerebral mitjancant duplex transcranial
codificat en color (DTCC) juntament amb un monitoratge

continu ecografic transcranial de I'artéria cerebral mitja
intraoperatoria i una mesura de la pressio cruenta de les
arteries carotida comu i carotida interna durant I'endar
terectomia carotidia. S'analitza la relacié entre la situacié
hemodinamica intracerebral pre-quirdrgica i durant les
diferents fases de la intervencié (preclampatge, clam-
patge i postclampatge carotidi immediat i tarda) amb les
pressions invasives intraoperatories en artéries carotida
comu i interna.

Hem observat una relacié positiva significativa entre
la presencia o abséncia de circulacié col-lateral en |'es-
tudi prequirtrgic mitjancant DTCC i el manteniment tant
de pressions carotidies com de velocitats en |'arteria
cerebral mitja durant la intervencié. L'analisi dels pa-
trons de circulacié col-lateral ens permet identificar els
pacients amb major risc de presentar isquémia cere-
bral intraoperatoria i de requerir la utilitzacié de shunt
durant el clampatge.
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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 technigue 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
colourcoded 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.

RESUMEN 11
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1. JUSTIFICACION

egun 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 defuncién en el mundo y el primer lugar
como causa de discapacidad en adulto. Su tasa de inci-
dencia varfa segun los factores geogréficos, la edad, el
sexo Y laraza. En Espafna se estima que se sitla en 156
casos/100.000 habitantes/ano. El 15% de los pacientes
que sufre un ictus no sobrevive méas de 30 dias vy, de
los que sobreviven, su mortalidad posterior es mayor
con una supervivencia a los cinco anos de entre el 50
y el 60%.

Los ictus pueden ser de origen isquémico o hemo-
rragico. Los ictus isquémicos constituyen el 80% de los
accidentes vasculares cerebrales. Alrededor del 30 al
35% de los infartos isquémicos se deben a alteraciones
ateroesclerdticas de los principales vasos sanguineos
cerebrales extra e intracraneales y, especialmente, de
la arteria carotida interna. Asi, las placas ateromatosas
pueden condicionar estenosis progresivas que provocan

una disminucion del flujo cerebral, turbulencias o embo-
lias distales.

Las técnicas de revascularizacion carotidea estan
indicadas como tratamiento preventivo de pacientes
con estenosis carotidea sintoméatica > 70% vy, en condi-
ciones especificas, en pacientes sintomaticos con es-
tenosis del 50-70% vy en pacientes asintomaticos’. Las
complicaciones neurolégicas durante el procedimiento
son el principal determinante de la ratio riesgo/benefi-
cio de las técnicas de revascularizacion.

Estudios como el NASCET' o el ECST? han demos-
trado la importancia de la endarterectomia carotidea
como método de prevencion del ictus siempre que el
riesgo quirdrgico sea aceptable.

Su superioridad versus el tratamiento médico radica
en mantener unas tasas de morbi-mortalidad inferiores al
6% en pacientes sintomaticos y al 3% en asintomaticos.

Muchos de los pacientes que son intervenidos de
estenosis carotidea pueden tolerar un periodo de isque-
mia cerebral inducida por el clampaje operatorio sin
presentar complicaciones neurolégicas. Sin embargo,
hay pacientes que requieren la colocacién de un shunt
temporal durante la isquemia para prevenir la aparicion
de nuevos eventos neuroldgicos o la progresion de los
ya existentes.
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Asi pues, el riesgo de hipoperfusién cerebral duran-
te la endarterectomia carotidea unido al riesgo de apa-
ricion del sindrome de hiperperfusion postoperatorio o
el riesgo de embolizacion distal han generado grandes
controversias respecto a diferentes técnicas de monito-
rizacion durante el clampaje carotideo y sobre la utili-
zacion selectiva o rutinaria del shunt como medio de
prevencién de la isquemia operatoria.

LLa evaluacién de las variaciones hemodinamicas du-
rante la intervencién ayudaran al conocimiento de los
eventos neurolégicos que pueden aparecer asi como
a la mejora de los métodos de proteccion durante la
isquemia cerebral inducida por el clampaje.

2. ESTENOSIS CAROTIDEA

2.1. ETIOLOGIA

La principal causa de ictus isquémico es la aterotrom-
bosis siendo responsable de aproximadamente el 35%
de los infartos cerebrales®.

Las embolias de origen cardiaco, la displasia fibro-
muscular o las arteriopatias inflamatorias, entre otras,
también constituyen causas de ictus isquémico.

El factor de riesgo aterotrombdtico fue definido en
1998 por parte del Comité de Expertos para el Consenso
sobre Aterotrombosis como «la condicidon que aumen-
ta la probabilidad de que en el futuro se desarrolle una
enfermedad de este tipo en los individuos que la pre-
sentan»®.

Los principales factores de riesgo ateroesclerético
se dividen en:

16 INTRODUCCION

e Factores de riesgo endoégenos: son factores no
modificables y dependen de la dotacién genética de
un individuo o de caracteristicas 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 mas
importante. La incidencia de ictus aumenta exponencial-
mente con la edad alcanzando su maximo nivel en per
sonas mayores de 65 afos. 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 grado®.

¢ Factores de riesgo exdgenos o modificables: hiper-
tension arterial, tabaquismo, diabetes y dislipemia.

La hipertension es el factor de riesgo independiente
maéas importante para el ictus; se relaciona tanto con
ictus isquémicos como hemorragicos siendo hasta
cuatro veces superior el riesgo de padecer un ictus en
pacientes hipertensos.

El tabaguismo provoca un aumento de la viscosidad
sanguinea y de la agregacion plagquetaria favoreciendo la
trombosis. Su importancia como factor de riesgo depen-
de tanto de la duracion del habito como de la dosis®.

La diabetes se asocia a enfermedad arterial sisté-
mica en todos los territorios: cardiopatia isquémica,
arteriopatia periférica y enfermedad cerebrovascular.
La incidencia de ictus en pacientes con diabetes tipo 2
es tres veces superior al resto de la poblacién general
siendo, ademas, responsable del 7% de la mortalidad
debida a ictus isquémico’.

La dislipemia se considera factor de riesgo de ictus
aunqgue se desconoce la relacion entre el aumento de
lipidos en sangre vy la aparicion de ictus; si bien, diver
sos estudios han demostrado que el control de los ni-
veles de colesterol en sangre previene la recurrencia
del ictus”.

Otros factores de riesgo como la cardiopatia em-
boligena, la obesidad o el alcoholismo también se han
relacionado con la aparicion de ictus isquémico atero-
trombético.

2.2. PATOGENIA

La placa de ateroesclerosis esta formada por un nucleo
lipidico fundamentalmente de colesterol que se depo-
sita en la capa intima de la arteria. Ademas, depdsitos
de calcio se pueden agregar al ntcleo lipidico primario
generando diversos grados de calcificacion.

La infiltracion de la pared arterial por lipidos estimu-
la la activacion de macréfagos vy la respuesta inflama-
toria crénica. La lisis de los macréfagos libera enzimas
proteoliticos que degradan la matriz extracelular, favo-
recen la proliferacion de las células musculares lisas y
lesionan los vasa vasorum provocando hemorragias in-
traplaca que inestabilizan la propia placa ateromatosa.
Esto estimula la agregacion plaquetaria generando una
rapida expansioén de la placa que puede cursar tanto con
oclusion de la luz y trombosis de la propia arteria, como
con rotura de la placa y embolizacién distal de material
lipidico®.

Ademés de este mecanismo emboligeno, el efecto
hemodindmico generado por la reduccion en la luz de

la carétida, sobretodo en situaciones de bajo gasto o de
déficit de circulacion colateral genera infartos cerebra-
les en areas distales del parénquima cerebral, principal-
mente en segmentos distales de ramas corticales de la
arteria cerebral media.

2.3. CLiNICA

La estenosis de la arteria carotida interna puede cursar
de forma asintomatica (sobretodo en estenosis < 50%)
o generar clinica en forma de accidentes isquémico
transitorio (AlIT) o de infarto cerebral.

La clinica mas caracteristica de la estenosis carotidea
es el AlT retiniano también conocido como amaurosis fu-
gaz (AF) que consiste en una ceguera monocular transito-
ria homolateral a la carétida estendtica. La arteria carotida
interna irriga el nervio éptico y la retina a través de la arte-
ria oftdlmica asi que estos episodios de amaurosis fugaz
suelen acompanarse de embolias retinianas. Ademas, la
estenosis carotidea puede dar clinica de AlT o infarto he-
misférico que cursa con un déficit motor o sensitivo en el
hemicuerpo contralateral a la cardtida patoldgica y que,
generalmente, afecta con més frecuencia a la extremidad
superior. Este déficit puede acompanarse de afasia, disar
tria, agnosia o trastorno campimétrico.

Sintomas debidos a hipoperfusién cerebral global
pueden darse también en pacientes con estenosis
carotidea sobretodo en aquellos con mala circulacion
colateral por el poligono de Willis.

2.4. DIAGNOSTICO
El diagndstico de la estenosis carotidea se realiza tanto
por clinica como por pruebas de imagen.
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En los pacientes asintomaticos generalmente se
detecta por la presencia de un soplo carotideo o por
el hallazgo casual de la estenosis por eco-doppler de
screening. En los pacientes sintomaticos hay que
identificar tanto la estenosis carotidea como la pre-
sencia de lesiones parenquimatosas.

La presencia de soplo carotideo se asocia a un
aumento del riesgo absoluto de ictus, infarto agudo
de miocardio y muerte; pero en la poblacién general,
solamente la presencia de soplo no es una indicacion
suficiente para el cribado de estenosis carotidea®.

Se han definido grupos de riesgo que se asocian
con una estenosis carotidea > 60%: edad > 65 anos
(odds ratio 4,1), tabaquismo activo (OR 2), cardio-
patia isquémica (OR 2,4) e hipercolesterolemia (OR
1,9)°.

Los pacientes pendientes de revascularizacién
coronaria tienen entre 2-27% de prevalencia de es-
tenosis carotidea. En estos pacientes las guias ACC/
AHA recomiendan el cribado de estenosis carotidea
si edad > 65 anos, presencia de enfermedad corona-
ria izda, antecedente de tabaquismo, antecedente de
AIT o infarto cerebral, presencia de soplo carotideo y
antecedente de enfermedad arterial periférica (EAP)S.

El eco-doppler de troncos supraadrticos (TSA) es la
prueba no invasiva mas importante para el diagnéstico
de la estenosis carotidea y aporta informacién tanto
anatomica (modo B) como hemodinamica (doppler
pulsado). Para estenosis mayores del 70% presenta
sensibilidades entre el 80% vy el 100% y especificida-
des entre el 68 y el 99% pero no hay que olvidar que
es una prueba exploradordependiente y que su fiabi-
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lidad depende de los estudios de validaciéon de cada
laboratorio de diagnostico vascular no invasivo.

El equipo que debe utilizarse para la exploracién de los
TSA es el eco-doppler color con un transductor de 5-75
MHz. Se deben obtener registros de velocidad de flujo a
nivel de las arterias carétida comun (ACC), carétida exter
na (ACE) y cardétida interna (ACI) en el punto de maxima
aceleracién insonando el vaso con un dngulo entre 45-60°
y con un volumen de muestra no superior a 1,5mm.

La ultrasonografia nos permite tanto la visualizacion
de la placa como la medicién del grado de estenosis
que se fundamenta en pardmetros hemodindmicos
(célculos velocimétricos en funcion de las velocidad
sistélica maxima o VSM y diastélica final o VDF); siendo
los criterios de la Universidad de \Washington los utiliza-
dos con mas frecuencia dentro de los servicios de ci-
rugia vascular’ (Tabla 1). Ademas hay que considerar la
morfologia del espectrograma que nos informa sobre la
resistencia distal del vaso. A mayor resistencia, mas ra-
pida la deceleracion en diastole llegando a velocidades
diastoélicas mas bajas. El pardmetro méas empleado que
representa de forma estimada la resistencia vascular
es el indice de pulsatilidad (IP) de Gosling y King cuyo
valor debe ser inferior a 0,9-1.

Respecto a la morfologia de la placa, hay que valorar
la ecogenicidad (hipoecogénica o hiperecogénica), la
textura (homogéna o heterogénea) y la superficie (lisa
o irregular). La clasificacion de Gray-Weale combina es-
tas caracteristicas y pretende graduar las placas segun
su potencial patdbgeno. Los pacientes sintomaticos tie-
nen una mayor prevalencia de placas tipo | y || mientras
gue los asintomaticos de Il y IV. (Tabla 2)

TABLA 1 Criterios diagnosticos de la Universidad de Washington

ONDA ESTENOSIS DESCRIPCION

A Normal VSM<120cm/s Onda practicamente lineal

B 1-15% VSM<120cm/s Minimo ensanchamiento espectral en la desaceleracion de la
sistole

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

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

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

E 100% Oclusion

VSM: velocidad sistélica méxima. VDF: velocidad diastélica final. Extraido de la Guia bésica para el estudio no invasivo de los
troncos supraadrticos en el laboratorio vascular. Documento de Consenso del Capitulo de Diagnéstico Vascular No Invasivo de la

Sociedad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular.

TABLA 2 Clasificacion de Gray-Weale

Tipo | Predominantemente ecolucente

Tipo Il Principalmente ecolucente pero con

areas ecogénicas

Tipo 1l Principalmente ecogénica con areas

ecolucentes

Tipo IV Uniformemente ecogénica

Tipo V Mal visualizada o muy calcificada

Ademas de la exploracion de troncos supraadrticos,
el estudio de la repercusion intracraneal de la estenosis
carotidea es fundamental. El dUplex transcraneal codifi-
cado en color (DTCC) aporta informacién del estado de
la circulacion intracraneal (cerebral media, comunican-
te anterior y posterior) y de la arteria oftalmica siendo
de gran utilidad para evitar falsos negativos y en situa-
ciones de flujo muy bajo (estenosis seudooclusiva) o
ausente (oclusion)™. (Tabla 3, pag. 20)

Otras pruebas de imagen para el estudio de la este-
nosis carotidea son la arteriografia, la angiorresonancia
y la angiotomografia computarizada (angio-TAC).

La arteriografia se considera la prueba de referencia
y aporta excelente informacién acerca de la anatomia
desde el arco adrtico a la circulacion intracraneal. El in-
conveniente es que se trata de una prueba invasiva que
puede provocar reacciones alérgicas, lesiones arteria-
les, nefropatia por contraste y riesgo de ictus (1,2%).

La angiorresonancia es una técnica no invasiva que
también aporta informacién del estado de la circula-
cion intracraneal evitando la puncién arterial y el uso
de contraste yodado. En general se utiliza como com-
plemento del eco-doppler pero tiene como limitacion
que tiende a producir artefactos y a sobredimensionar
el grado de estenosis como resultado de las turbulen-
cias hemodindmicas generando asi falsos positivos'® ™3,
Ademaés estd contraindicada en pacientes portadores
de marcapasos o con protesis metalicas.
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TABLA 3 Signos directos e indirectos en estenosis de arteria cardtida interna

hemodinamicamente significativa

Signos directos

e Incremento de velocidad en ACI comparado con la ar
teria contralateral sana, Incremento de velocidad com-
parado con ACC o ACI distal ipsilaterales.

e Flujo laminar en bulbo carotideo, con pérdida del pa-
trén de flujo turbulento habitual.

e Turbulencias tanto en el punto de estenosis como in-
mediatamente pre y postestendtico.

Signos indirectos proximales a la estenosis

e Aumento del indice de pulsatilidad y de resistencia
en ACC ipsilateral comparado con la ACC contralateral
sana.

e Disminucion del volumen de flujo.

Signos indirectos distales a la estenosis (a nivel
carotideo)

e Patrén amortiguado, con disminucién de volumen de
flujo y de IR

e Turbulencias, ruido de granalla en estenosis criticas.

Signos indirectos distales a la estenosis
(intracraneales)

Ipsilaterales

e Disminucion del IP y de velocidad en ACM.

e Retraso del pico sistélico.

e ACA invertida.

e Aumento de velocidad en P1.

e Aumento de velocidad en P2 (flujo colateral por cir
cunferenciales largas).

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

Otros signos indirectos extra - intracraneales:

e Arteria oftalmica ipsilateral amortiguada, de flujo cero
o invertida.

e Soplo en ACoA, dependiendo de didmetro, longitud y
necesidad de flujo colateral.

e Soplo en ACoP ipsilateral en direccién ACP-ACI-ACM.

Extraido de Neurosonologia. Aplicaciones diagndsticas para la practica clinica'.

El angioTAC permite obtener imagenes sobre la mor
fologia de la placa pero con la limitacién de la calcifica-
cion y de la necesidad de gran cantidad de contraste.

Hay que destacar que para la valoracion de las le-
siones intraparenquimatosas la resonancia permite
identificar la extension y la localizacion del infarto a las
pocas horas del cuadro agudo. La tomografia compu-
tarizada en fase aguda permite descartar la presencia
de hemorragia como causa del ictus y puede detec-
tar la presencia de edema. Es clasicamente la prueba
diagndstica con mayor valor en el ictus agudo pero no
detecta la mayoria de los infartos durante las primeras
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24 horas y, ademas, los infartos que afectan a la fosa
posterior son dificiles de visualizar por la presencia de
artefactos.

2.5. TRATAMIENTO
El tratamiento de la estenosis carotidea es médico-quirlr
gico y tiene como objetivo la prevenciéon de los eventos
isquémicos cerebrales.

El tratamiento médico de eleccion para la prevencion
del ictus descrito por la American Heart Association y
la American Stroke Association fue publicado en 2006
con posteriores actualizaciones y engloba:

e Antiagregantes: reducen el riesgo de ictus de repe-
ticion, infarto de miocardio y muerte por causa vascular
en pacientes con AlTs o ictus'®. El 4cido acetilsalicilico
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 demostro la superio-
ridad del clopidogrel sobre el &cido acetilsalicilico en
la prevencion secundaria de eventos cardiovasculares
en pacientes con estenosis carotidea sintomatica’®.
La combinacion de acido acetilsalicilico y clopidogrel a
largo plazo provoca mayor aumento de efectos secun-
darios que beneficios en la prevencion de ictus pero pa-
rece que la doble antiagregacion durante la fase aguda
de pacientes con estenosis carotidea sintomatica con
alto riesgo de recurrencia es mas efectiva que el acido
acetilsalicilico en monoterapia'” '8

¢ Antihipertensivos: la reduccion de la presion arte-
rial es beneficiosa para la prevencion secundaria del ic-
tus. Se recomienda mantener la presién por debajo de
140/90 mmHg tanto mediante la modificacién del estilo
de vida (ejercicio regular, disminucién de la ingesta de
sal, etc...) como con medicacion siendo los farmacos
mas recomendados los inhibidores del la enzima con-
vertidora de la angiotensina (IECAs) y los antagonistas
de los receptores de la angiotensina Il (ARA 1l). Aunque
en general el riesgo de ictus aumenta con el aumento
de la presion arterial, hay que destacar el subgrupo de
pacientes con una estenosis carotidea bilateral igual o
superior al 70% en los cuales un descenso importante
de la presién arterial puede aumentar hasta seis veces
el riesgo de ictus’®.

¢ Estatinas: estabilizan la placa aterosclerétida y redu-
cen la incidencia de episodios coronarios. Utiles sobre-
todo en la disminucion del riesgo de ictus en pacientes
con cardiopatia isquémica; su efecto es beneficioso
incluso en pacientes con niveles séricos de colesterol
normales.

e Control de la glicemia: se recomienda mantener la
hemoglobina glicosilada por debajo del 7% en pacien-
tes diabéticos para reducir la aparicidon de complicacio-
nes micro y macrovasculares.

e Anticoagulacion: sélo en pacientes con cardiopatias
predisponentes.

¢ Estilo de vida saludable: abstencion tabaquica, ac-
tividad fisica regular, pérdida de peso en caso de obe-
sidad, etc....

El tratamiento quirdrgico consiste en la endarterec-
tomia carotidea o el stenting carotideo.

Desde la introducciéon cada vez mas frecuente de
la terapia endovascular en la préactica clinica diaria, se
ha generado una gran controversia respecto la eleccion
del tratamiento méas adecuado en pacientes con este-
nosis carotidea.

El primer ensayo clinico sobre la indicaciéon de la
endarterectomia carotidea en pacientes con estenosis
carotidea sintomatica se inicio en 1959%°: sin embargo,
fue en 1991 cuando se publicaron los resultados inicia-
les de los dos grandes ensayos clinicos 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 carotidea sintomética en dos grupos: tratamiento
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FIGURA 1 Correlacion en las estenosis entre NASCET y ECST

Extraido de Estenosis carotidea en esquemas??

quirdrgico y tratamiento médico y los resultados se es-
tratificaron segun el grado de estenosis.

El NASCET concluyé que los pacientes con esteno-
sis carotidea sintomatica inferior al 50% no se benefi-
cian de la endarterectomia; los pacientes con estenosis
entre el 50 y el 69% presentan una moderada reduc-
cion 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 cirugia con una
reduccion del riesgo absoluto del 17% a los dos afos
de seguimiento’.

El ECST determiné un beneficio de la cirugia en pa-
cientes con estenosis superiores al 70% y un beneficio
del tratamiento médico en estenosis inferiores al 30%
sin aclarar el tratamiento 6ptimo en el grupo intermedio
(estenosis del 30 al 70%)?".
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Sin embargo, la medicién del grado de estenosis
fue diferente en los dos ensayos. Ambos midieron la
estenosis por arteriografia pero mientras el NASCET
compara el punto de méaxima estenosis con el didme-
tro de la cardtida interna distal, el ECST lo compara con
el didametro del bulbo carotideo. (Figura 1)

Asi, en 2003 se realizé un nuevo andlisis del ESCT
midiendo la estenosis segun los pardmetros del NAS-
CET y concluyendo que la cirugia era beneficiosa en pa-
cientes con estenosis superiores al 50% con una reduc-
ciéon 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 anos?; siendo asf
los resultados equiparables a los del NASCET.

Con la introduccién del stenting carotideo, nume-
rosos estudios han comparado ambas técnicas para
el tratamiento de la estenosis carotidea sintomatica.

El Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplas-
ty Study (CAVATAS) realizado entre 1992 y 1997 fue el
primero de ellos y concluyé que tanto la endarterecto-
mia como el stenting eran igualmente efectivos en el
tratamiento de la estenosis carotidea®®. Este estudio
fue criticado por el alto porcentaje de ictus y mortali-
dad postendarterectomia (9,9%) y por el uso de stent
s6lo en el 26% de los pacientes cosa que justificarfa la
alta incidencia de reestenosis superior al 70% en los
pacientes tratados endovascularmente (18% versus
5,2% postendarterectomia p=0,0001).

El Stenting and Angioplasty with Protection in Pa-
tients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE)
introdujo la utilizacion de dispositivos de proteccion cere-
bral durante el stenting. Sélo se incluyeron pacientes de
elevado riesgo quirtrgico la mayoria de los cuales (70,1 %)
eran asintomaticos y concluyd que la probabilidad de apa-
ricion de eventos adversos al ano (muerte, ictus o infarto
de miocardio) era de un 12,2% en el grupo endovascular
vs el 20,1% en cirugia abierta?®.

Dos estudios de no inferioridad del stenting respec-
to a la endarterectomia carotidea que incluyeron pa-
cientes sintomaticos con estenosis superiores al 70%
(segun 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 dias y a los seis
meses en el grupo endovascular frente a la endarte-
rectomia (9,6% versus 3,9% a los 30 dias 'y 11,7% vs
6,1% a los 6 meses respectivamente)?®. El Stent-Pro-
tected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy in

symptomatic patients (SPACE) mostré resultados si-
milares entre ambos grupos periprocedimiento y a los
dos anos?” %8,

La biblioteca Cochrane realiz6 una revisién publi-
cada en 2009 de los ensayos clinicos randomizados
que comparan la endarterectomia con el stent caroti-
deo realizados hasta esa fecha. Esta revision incluyd
diez estudios: BACASS, CAVATAS, EVA-3S, Kentucky
Symptomatic Trial, Kentucky Asymptomatic Trial, Lei-
cester, SAPPHIRE, SPACE, TESCAS y WALLSTENT. El
metaanalisis de los resultados no fue concluyente dada
la heterogenicidad de los estudios respecto al tipo de
pacientes (tanto sintomaticos como asintomaticos), la
técnica endovascular, la duracion del seguimiento vy
la experiencia de los cirujanos?.

Entre los Ultimos ensayos clinicos que comparan la
endarterectomia con el stent carotideo destacan el CREST
y el ICSS publicados en 2010.

El Carotid Revascularization Endarterectomy versus
Stenting Trial (CREST) incluyd pacientes sintométicos
y asintomaticos randomizados a cirugia abierta o sten-
ting. No hallé diferencias entre ambos grupos respecto
a la aparicién de ictus, infarto de miocardio o muerte a
corto y medio plazo sin embargo si mostré diferencias
en el postoperatorio inmediato habiendo mas riesgo de
ictus poststenting y de infarto de miocardio postendar
terectomia®.

El International Carotid Stenting Study (ICSS) fue
publicado también en 2010. Es un estudio multicéntri-
co randomizado que incluye pacientes sintomaticos. El
analisis de los resultados a los 120 dias muestra un
riesgo de infarto de miocardio, ictus o muerte del 8.5%
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en el grupo de stent frente al 5.2% en el grupo de
endarterectomia (p 0.006)3".

En este contexto, en 2011 diversas sociedades in-
cluyendo la American Stroke Association y la Society
for Vascular Surgery publicaron una guia de recomenda-
ciones acerca del tratamiento mas idéneo en pacientes
con estenosis carotidea y que se resume en®?:

* Recomendaciones de clase | (asumiendo una tasa
de morbimortalidad < 6% Yy experiencia contrastada del
cirujano > 20 procedimientos con baja tasa de compli-
caciones):

1. Pacientes sintomaticos con riesgo quirlrgico me-
dio o bajo, la endarterectomia carotidea (TEA) esta ab-
solutamente recomendada en pacientes con estenosis
> 70% documentada mediante estudios no invasivos
(Nivel evidencia A) o > 50% documentada mediante
arteriografia (Nivel de evidencia B).

2. El tratamiento endovascular seria 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 arteriografia para aquellos grupos
con tasas de complicaciones periprocedimiento < 6%
(Nivel de evidencia B).

3. La revascularizacion en pacientes asintomaticos
se tiene que realizar individualizando el riesgo-benefi-
cio del procedimiento en cada paciente (comorbilida-
des, expectativa de vida etc...) (Nivel de evidencia C).

e Recomendaciones clase lla:

1. La TEA esta indicada en pacientes asintomaticos
con estenosis > 70% con un riego perioperatorio de ictus,
infarto de miocardio y muerte bajo (Nivel de evidencia A).
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2. Seria razonable la eleccion de TEA sobre stenting
(CAS) en pacientes anosos con anatomia poco favora-
ble para el tratamiento endovascular (Nivel de eviden-
cia B).

3. Seria razonable elegir stenting sobre cirugia
abierta cuando el paciente presenta una anatomia no
favorable para la TEA (Nivel de evidencia B).

4. La revascularizacion precoz de pacientes que
han sufrido un AlT o ictus, si no existe contraindicacion,
deberia realizarse en un plazo de dos semanas desde el
evento neuroldgico (Nivel de evidencia B).

¢ Recomendaciones clase llb:

1. La efectividad del tratamiento profilactico endo-
vascular en pacientes con estenosis carotidea asintoma-
tica comparada con solo el tratamiento médico no esta
bien establecida (Nivel de evidencia B).

2. La efectividad, respecto al tratamiento medico, en
pacientes sintomaticos y asintomaticos con alto riesgo
de complicaciones tanto de TEA como de CAS no esté
bien establecida. Aumentan el riesgo de complicaciones:
edad > 80 anos, la insuficiencia cardiaca (clase Il y IV de
NYHA), una fracciéon de eyecciéon ventricular < 30%, la
angina clase Il y IV, la afectacién coronaria extensa, la ne-
cesidad de revascularizacion coronaria en menos de 30
dias, un infarto de miocardio reciente (4 semanas) y la
enfermedad pulmonar grave (Nivel de evidencia B).

¢ Recomendaciones clase Ill (No beneficio):

1. La revascularizacién carotidea no esta indicada
en estenosis < 50% salvo en circunstancias excepcio-
nales (Nivel de evidencia A).

2. La revascularizacion carotidea no esta indicada
en oclusiones cronicas de la ACI (Nivel de evidencia C).

3. La revascularizacion carotidea no esta indicada
en pacientes con secuelas graves de un infarto cere-
bral que impidan la preservacion de la funcionalidad
(Nivel de evidencia C).

Pese a estas recomendaciones clinicas, los resulta-
dos a largo plazo del CREST comparando TEA vs sten-
ting a los 10 afos que fueron publicados recientemente
no hallan diferencias entre ambas técnicas en relacion
a la apariciéon de nuevos eventos neurolégicos, infarto
de miocardio o éxitus®3. 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. DUPLEX TRANSCRANEAL
CODIFICADO EN COLOR

3.1 HISTORIAY TECNICA

La utilizacion del doppler para medir el flujo en las arte-
rias extracraneales fue descrito por Miyazaki y Kato en
19653 pero no fue hasta 1982 cuando Aalisd y cols rea-
lizaron la primera descripcion de la técnica de doppler
transcraneal (DTC) transtemporal para la visualizaciéon de
las arterias intracraneales®®. Posteriormente otras venta-
nas fueron descritas como la ventana transforaminal o
la transorbital. La ventana transtemporal corresponde
a la porcién més fina del hueso temporal mientras que
las otras dos aprovechan agujeros naturales de la bove-
da craneal: foramen magnum y hendidura esfenoidal

respectivamente.

FIGURA 2 Poligono de Willis
1
2
9
3 4
6 5
8

1. Arteria comunicante anterior; 2. Arteria cerebral anterior; 3. Arteria
carétida 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 oftadlmica.
Extraido de Neurosonologiva. Aplicaciones diagnoésticas para la
préctica clinica.

El poligono de Willis esta formado por las dos ar
terias cardtidas 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 M1y M2 de la arteria cerebral media (ACM), la
ACA, la ACoA vy el segmento terminal de la ACI. Ade-
mas si se dirije el haz hacia la parte posterior también
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TABLA 4 Resumen de los criterios de identificacion de las arterias intracraneales
mediante Doppler transcraneal

VENTANA  ARTERIA PROf TIDAD e omie)  RESPECTO ALTRANSDUCTOR
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

Extraido de Neurosonologia. Aplicaciones diagnésticas para la practica clinica'.

permite identificar los segmentos P1y P2 de la ACP la
parte final de la arteria basilar y la ACoP.

La ventana transorbitaria permite analizar el flujo en
el sifén carotideo y en la arteria oftalmica (AO).

La ventana subocipital permite analizar los segmen-
tos V3 y V4 de las arterias vertebrales (AV) y la arteria
basilar (AB).

El duplex transcraneal combina ecografia en modo B
con doppler pulsado o codificado en color y permite una
mejor identificacion de las arterias intracraneales. Se utili-
zan transductores sectoriales de 1,5 a 3,5 MHz que, con
una superficie de contacto relativamente pequefa, permi-
ten analizar las ondas de flujo en las diferentes arterias y
aportan datos sobre la profundidad, la direcciéon vy la resis-
tencia. Las velocidades de las arterias intracraneales en
sujetos normales han sido publicadas por varios autores®.

En laTabla 4 se resumen los criterios de identificacion
de las diferentes arterias.
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3.2. APLICACIONES DEL DUPLEXTRANSCRA-
NEAL EN LA ESTENOSIS CAROTIDEA

Como hemos comentado, el duplex 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 hemodina-
micos intracraneales a consecuencia de una esteno-
sis severa extracraneal. En 1997 Wilterdink and cols®’
describieron una serie de signos indirectos fiables
para detectar una estenosis severa (superior o igual al
70%) en la ACl extracraneal y que incluyen la inversion
del flujo en la arteria oftalmica, la inversién del flujo en
la ACA, una escasa aceleracion del flujo en la ACM vy
el descenso de la pulsatilidad en la ACM con respecto

FIGURA 3 Primeras técnicas descritas en cirugia carotidea

Carrea, Molins y Murphy De Bakey

Eastcott, Pickering y Robb

Buenos Aires, 1951 Houston, 1953 Londres, 1954

Extraido de Estenosis carotidea en esquemas??

a la contralateral. Ademas el DTCC nos puede aportar
datos adicionales como son la presencia de microem-
bolizaciones o el estado de la reserva hemodindmica
cerebral.

En 2004, la Academia Americana de Neurologia pu-
blico las indicaciones y grados de evidencia del DTCC en
diferentes patologias®® incluyendo la estenosis carotidea.
En relacion a su validez en el diagnéstico de la misma
respecto al gold standard que es la angiografia; con un
nivel de recomendacién y evidencia clase II-ll, establecen
que el DTCC tiene una sensibilidad del 45-90% con una
especificidad del 42-100% en el diagndstico de estenosis
carotidea y que, si se une al doppler de troncos supraaor
ticos, la sensibilidad es del 89% con una especificidad
del 100%.

4. ENDARTERECTOMIA
CAROTIDEA

4.1 HISTORIAY TECNICA QUIRURGICA

La primera reconstruccion carotidea fue realizada en
1951 por Carrea, Molins y Murphy reimplantado la ca-
rétida interna en la carotida externa; De Bakey en 1953
realizé la primera endarterectomia carotidea propia-
mente dicha y Eascott en 1954 realizd una anastomo-
sis término-terminal entre la arteria carétida interna y la
arteria carétida comun®. (Figura 3)

Respecto a la técnica quirdrgica, con el paciente en
decubito supino se realiza una incision latero-cervical
(bien paralela al borde anterior del esternocleidomas-
toideo o bien oblicua siguiendo los pliegues del cuello)

INTRODUCCION 27



FIGURA 4 Bifurcacion carotidea,
relaciones anatdmicas

@

@

® ©O
®® ©

©

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

Extraido del Tratado de la Enfermedades Vasculares de la Socie-
dad Espanola de Angiologia y Cirugia Vascular®.

para la exposicién de la carétida comun en su bifurca-
cion. Hay que identificar la vena facial, el nervio hipoglo-
so y el vago. Se controlan la carétida comun, carétida
interna (en zona sana) y cardtida externa requiriendo,
a veces, la seccion del musculo digéstrico®. (Figura 4)
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FIGURAS 5 y 6 Exposicion carotidea y
arteriotomia longitudinal

Existe cierta controversia acerca de la indicacion de
la infiltracion del seno carotideo para evitar las altera-
ciones de la tension arterial durante la manipulacion.
Parece que hay un escaso beneficio en pacientes nor
motensos sin haber beneficio claro en hipertensos?'.

Previa heparinizacion del paciente (a dosis de 1 mg/
kg), se realiza un clampaje proximal en carétida comuan y
distal en carétida interna y externa (asi como ramas de

la externa) siendo la carétida interna la primera arteria

a clampar para evitar el riesgo de embolizacién distal.
A continuacion, se practica una arteriotomia longitudinal
en la carétida comun prolongédndose hasta la carétida in-
terna mas alla de la lesion. (Figuras 5y 6, pag. 28)

Posteriormente se realiza la endarterectomia de la
placa ateromatosa usando el plano de despegamiento
entre la placa y el resto de la pared arterial que general-
mente se sitla en la parte externa de la tdnica media.
A nivel del ostium de la carétida externa puede realizar
se una seccion de la placa fijandola posteriormente con
unos puntos de sutura o una endarterectomia por ever-
sion segun la practica habitual del cirujano. (Figuras 7 y 8)

A continuacion se realiza el cierre de la arteriotomia
con una sutura continua de monofilamento.

Previo al cierre de la incisiéon, se coloca un drenaje
tipo redon para control del sangrado posquirlrgico.

4.2. TIPOS DE ANESTESIA: GENERAL VERSUS
LOCAL

Tradicionalmente la endarterectomia se realizaba bajo
anestesia general; sin embargo, desde hace unos anos
la cirugia carotidea bajo anestesia local ha adquirido
mayor relevancia existiendo ventajas e inconvenientes
en ambas técnicas.

Algunos anestésicos generales pueden mejorar la
circulacion cerebral protegiendo las neuronas del dano
isquémico*? y, ademas, la anestesia general ofrece
mayor comodidad al cirujano; pero, por otra parte, no
permite la deteccién precoz de los accidentes cerebro-
vasculares.

La anestesia local permite evaluar la tolerancia del
paciente al clampaje carotideo pero puede aumentar

FIGURAS 7 y 8 Endarterectomia de la
placa y placa extraida

el estrés del paciente aumentando el riesgo de infarto
de miocardio.

El GALA Trial (General versus local anaesthesia for
carotid surgery)* randomizé 3526 pacientes a aneste-
sia general o local y comparé el riesgo de ictus, infarto
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de miocardio y muerte a los 30 dias postintervencion
sin hallar diferencias estadisticamente significativas
entre ambos grupos.

La biblioteca Cochrane publicé una revision en 2013
incluyendo 14 ensayos clinicos aleatorizados con 4.596
cirugias sin hallar diferencias entre los dos tipos de téc-
nica en relacién a la aparicion de un nuevo accidente
cerebrovascular o muerte en los 30 dias posteriores a
la intervencion®4,

Asi pues, hoy en dia tanto la anestesia general
como la local (o loco-regional) se consideran opciones
vélidas quedando la eleccién de la misma a cargo de
los médicos responsables.

4.3. UTILIZACION DE SHUNT

La utilizacién de shunt durante el clampaje carotideo
también ha sido objeto de varios estudios. El shunt, por
una parte, asegura un correcto flujo en la carétida inter
na distal durante el clampaje carotideo; pero, por otra,
aumenta el riesgo de embolizacion distal y dificulta la
realizacion de la endarterectomia.

Asi pues hay diversas publicaciones que defien-
den el uso selectivo o rutinario del shunt o su no utili-
zaciéon. En 2003 se publicd un metanalisis incluyendo
ensayos aleatorizados y cuasialeatorizados publica-
dos hasta la fecha comparando el uso de derivacién
sistematica con ninguna derivacién o derivacion se-
lectiva. No se hallaron diferencias estadisticamente
significativas en cuanto a ictus o muerte a los 30 dias
cuando se comparan los grupos en los que siempre
se utiliza shunt y aquellos en los que nunca se utiliza
el shunt?®®,
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4.4 CIERRE ARTERIAL PRIMARIO VS CIERRE
CON PARCHE

El cierre de la endarterectomia carotidea 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 concluyd
que el cierre directo tiene menor probabilidad de ictus
y de reestenosis*®; Counsell, en cambio, encontré me-
nor probabilidad de ictus, trombosis y reestenosis en
los pacientes cerrados con parche®’.

En 2004, la biblioteca Cochrane realizd6 un metaanali-
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
podria reducir el riesgo de trombosis perioperatoria de la
TEA y de reestenosis. Asimismo muestran un tenden-
cia, aunque no significativamente estadistica, a que el
cierre con parche produce una reduccion de la mortali-
dad por todas las causas y una reduccion del riesgo de
muerte perioperatoria o a largo plazo*.

En general se considera que en mujeres, en arte-
riotomias largas o en arterias de pequeno didmetro es
preferible la utilizacién 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 mas utilizada es la safena interna y ofrece la
ventaja de ser mas resistente a las infecciones pero
tiene mayor riesgo de dilatarse o incluso de romperse.
Los parches sintéticos (politetrafiuoroetileno o dacron)
son mas resistentes pero también mas vulnerables a
la infeccién.

4.5 TECNICAS DE MONITORIZACION
DURANTE EL CLAMP