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Prologo

Prof. CARLOS VAQUERO PUERTA
Editor

os troncos supradrticos como parte del sistema arterial, representan un conjunto de

vasos que pueden sufrir una serie de afecciones de perfil muy especial. Desde el

punto de vista de la patologia, se pueden presentar alteraciones vasculares a nivel
del miembro superior, pero fundamentalmente a nivel de la cabeza y muy especialmente
en territorio intracraneal. Su patologia se centra en una serie de cuadros sindrémicos que
a veces de presentacion tipica y de cuadro definido por lo que se ha propuesto una clara
protocolizacién en su manejo y tratamiento. En otros casos son mucho menos definidos y
donde la actuacién terapéutica se basa en principios donde el consenso esta menos admi-
tido. Estos vasos, sobre todo a nivel arterial, se han beneficiado en las ultimas décadas del
desarrollo de la cirugia endovascular, introduciendo nuevos conceptos, fundamentalmente
terapéuticos, pero coexistiendo con otros cldsicos convencionales. Por otro lado también
desde el punto diagnéstico se han evidenciado avances y mads especificamente en lo que
respecta a la utilizacién de los ultrasonidos, aunque también se han afadido en el campo
diagnéstico la utilizacién de medios radiolégicos como el Angioscan o otros como la
Resonancia Nuclear Magnética, que han desplazado en muiltiples ocasiones al uso de la
angiografia convencional. Se siguen utilizando planificaciones y protocolos desarrollados en
los dltimos afios a nivel del diagnéstico y tratamiento de estos vasos, pero también es cons-
tatable continuas revisiones basadas en nuevas evidencias que hacen reconsiderar pro-
puestas anteriores. En el libro se trata de mostrar una revision de los diferentes aspectos
que conciernen a los troncos supradrticos y para lo cual se ha contactado con una serie
de prestigiosos profesionales que han realizado la elaboracién de los capitulos. También se
ha pretendido la colaboracion de diferentes profesionales ubicados en distintos paises y de
diferentes continentes, para intentar lograr una valoracién mds amplia y ajustada a lo que
se estan realizando en diversos puntos geogrdficos, algunos muy aislados en donde los
medios disponibles y conceptos aplicables pueden variar, logrando de esta forma una infor-
macion mds ajustada a la realidad de cémo se abordan los diferentes problemas que ata-
fien fundamentalmente a los vasos, en especial arteriales que emergen del cayado de la
arteria aorta.






Exploracion vascular no invasiva

de Troncos Supraorticos (TSA)

MARIA ISABEL DEL BLANCO, NURIA SANZ Y JOSE MIGUEL AZCONA*.
Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital de Leén. Espana.
*Servicio de Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario Lozano Blesa. Zaragoza. Esparia

CONCEPTOS BASICOS

El ecodoppler proporciona una imagen en
modo B del vaso, aportando importante infor-
macion morfoldgica que nos permite realizar una
insonacion precisa de un lugar determinado ().

El ecodoppler color combina imagen en es-
cala de grises con doppler pulsado y presenta-
cion codificada en color de las caracteristicas del
flujo sanguineo. Por lo tanto ofrece informacion

morfologica y hemodinamica en tiempo real (I).

INDICACIONES DEL ECODOPPLER
DE TSA

Las indicaciones para realizar una explora-
cion de troncos supradrticos son (2):

I. La presencia de sintomas hemisféricos, in-
cluido sincope, AIT y amaurosis fugax.

2. Auscultacion de un soplo carotideo en
cuello.

3. Evaluacion de masas pulsatiles.

4. Evaluacion preoperatoria de cirugia cardio-
vascular.

5. Evaluacion de sintomas no neuroldgicos o
sin explicacion.

6. Seguimiento de estenosis carotideas diag-
nosticadas.

7. Evaluacion postoperatoria y seguimiento
de cirugia carotidea, incluido el stent.

8. Monitorizacion intraoperatoria de cirugia
vascular.

9. Evaluacién de un sindrome de robo verte-
bro-subclavio.

METODOLOGIA

Equipo necesariol:

* Equipo ecodoppler color o en blanco y
negro.

* Transductor lineal de 5-7,5 MHz.

* Habitacion de medidas adecuadas.

* Luz atenuada.

* Paciente en decubito supino, cuello en ex-
tension y con ligera rotacion.

* El explorador colocado detras del paciente,
aunque es opcional.

Secuencia de la exploracionl:

Es importante seguir siempre la misma se-
cuencia de exploracion.

Figura |. Barrido transversal en modo B de carétida
primitiva.
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Endarterectomia normal o
Contralateral >50%

l

ECODOPPLER | ANO

ED <50%

N

ECODOPPLER 1-2 ANOS

ED 50-70%

PROTOCOLO DE SEGUIMIENTO DE CIRUGIA CAROTIDEA (5, 6):

CIRUGIA CAROTIDEA (TEA/STENT)

ECODOPPLER | MES

<50%Endarterectomia >50%
Contralateral >50%

ECODOPPLER 6-12 MESES

ED >70%

ECODOPPLER 6 MESES

Figura 2. Barrido longitudinal de carétida primitiva
con color.

* Barrido en blanco y negro con el
transductor en transversal desde el
origen de la carétida comun hasta la
seccion mas distal de cardtida in-
terna y externa. Figura |.

carotida primitiva proximal y distal, CE y CI
proximal y distal. Angulo de incidencia lo mas
proximo a 60°. Para diferenciar la carétida
interna y externa existen una serie de datos
que aparecen descritos en la Tabla | (2).
Medicion de los valores de velocidad sistélica
maxima y velocidad diastolica. Figura 3.
Observacion cuidadosa de las placas.
Observacion de la arteria subclavia colo-
cando el transductor a nivel del espacio su-
praclavicular y registro de la curva de
velocidad del flujo prestando especial aten-
cion al perfil de la curva en aras de detectar
una posible aceleracion o amortiguacion de
la misma.

* Barrido en blanco y negro con el
transductor en longitudinal de los
mismos sectores.

* Introducir el color. Figura 2.

* Medicion de velocidades del flujo
mediante doppler pulsado a nivel de

Tabla |
Diferencias entre arteria carétida interna y externa (2)

i CAROTIDA INTERNA CAROTIDA EXTERNA
TAMANO MAYOR MENOR
LOCALIZACION LATERALY POSTERIOR | MEDIALY ANTERIOR
RAMAS NINGUNA OCHO
CURVA DE FLUJO BAJA RESISTENCIA ALTA RESISTENCIA
Percusion arteria temporal | MODIFICA CURVA NO MODIFICA CURVA
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Figura 3. Medicion de pico de velocidad sistdlico y
diastolico en arteria carétida interna con un angulo
de insonacién de 60°.

Figura 4. Arteria vertebral, sombra acustica de las
apofisis transversas y curva caracteristica.

* ldentificacion de la arteria vertebral, tras ob-
tener una vision longitudinal de la cardtida
comun, angulando lateral y posteriormente le

transductor para visualizar la arteria vertebral.

Las referencias anatdmicas vienen proporcio-
nadas por las apofisis transversas que aparecen
en la imagen como lineas ecogénicas brillantes
con sombra rectangular y con sombra acstica
posterior. Entre estas lineas de sombra acus-
tica, aparece una banda anecogénica que co-
rresponde a la arteria vertebral. Figura 4. Des-
cartar inversiones de flujo o aceleraciones de
flujo en origen.

Realizar la exploracion bilateralmente co-
menzando siempre por el mismo lado.

Fiabilidad de la exploracién:

Dado que la exploracion ecogrifica de-
pende de multiples factores (presencia de cal-
cio, bifurcaciones altas, trombosis carotidea,
etc.) debemos recoger el grado de fiabilidad
que el explorador concede a su diagnostico (1).

¢ BUENA: se visualiza la luz del vaso sin arte-
factos y es posible seguir la carétida interna
distal.

¢« CORRECTA: visualizacién medianamente
adecuada tanto del vaso como de la esteno-
sis.

* MALA: mala visualizacion de la carétida y de
la estenosis.

MORFOLOGIA DE LA PLACA

En la actualidad la calidad de los equipos
nos permite valorar las caracteristicas morfo-
l6gicas de las placas carotideas.

En la placa debemos valorar (I):

* Ecogenicidad: hiperecogénicas, hipoecogéni-
cas.

* Textura: homogénea, heterogénea.

* Superficie: regular, irregular.

Clasificacion de Gray-Weale:

* Tipo |:ecollcida. (sintomaticas).

* Tipo 2:Ecolucida con areas ecogénicas (sin-
tomaticas).

* Tipo 3: Ecogénica con pequenas areas eco-
lucida (asintomatica).

* Tipo 4: Ecogénica (asintomatica).

Clasificacion de Abu Rahma (3):

* Homogénea: hipoecogénicas, Isoecogénica.

* Hiperecogénica.

* Heterogéneas: mezclas de mas de un tipo
(sintomaticas).
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VALORACION HEMODINAMICA

La valoracion de la graduacién de la este-
nosis de la carétida interna se debe fundar en
parametros hemodinamicos.Tabla Il (4).

La curva de la carétida interna presenta
una didstole siempre positiva como corres-
ponde a una arteria cuyo destino es un terri-
torio de baja resistencia periférica.

La carodtida externa se obtiene un registro
similar a cualquier arteria de destino perifé-
rico.

La carétida comun tiene un registro mixtos
entre los dos anteriores.

Se debe obtener un registro de velocidad
de flujo a nivel de caroétida primitiva, externa e
interna en el punto de maxima aceleracién
(después de la maxima estenosis), insonando
el vaso con un angulo entre 45-60 grados. Con
un volumen de muestra no superior a I,5 mm.
Cada laboratorio debe validar sus propios pa-
rametros.

VALORACION ARTERIAS
VERTEBRALES

En situacion normal el sistema vertebro-
basilar es responsable del 20-30% de todo el
flujo intracraneal. El analisis espectral de la ar-
teria vertebral corresponde a una curva de
baja resistencia. FIGURA 4.

Valoraremos:

* Flujo pendular (flujo invertido en sistole y
positivo en diastole) que aparece en esteno-
sis severas de subclavia. Durante la sistole
cardiaca en la zona de estenosis subclavia se
produce una turbulencia del flujo y provoca
una inversién de la vertebral, pero durante
la diastole disminuyen esas turbulencias y ya
puede existir un flujo positivo en vertebral.

* Flujo invertido. En trombosis subclavia.

* Ausencia de flujo. Trombosis vertebral.

DIAGNOSTICO DE ROBO
VERTEBRO SUBCLAVIO

El diagnéstico de sindrome de robo vertebro
subclavio se basa en:

* Inversion arteria vertebral.
* Curva en subclavia monofasica.
* Prueba de provocacion, que consiste en:

— Se hincha un manguito en el brazo homo-
lateral hasta superar la presion sistolica
arterial, y se mantiene unos minutos. En
este momento, al valorar la curva en ver-
tebral, observamos que disminuye la in-
version de la onda porque han disminuido
las necesidades del brazo.

— Posteriormente se deshincha rapida-
mente el manguito, lo que se consigue es
que aumenten las necesidades del brazo
y provoca un aumento de la inversion de
la curva de la vertebral.

Consenso sobre los criterios doppler, escala de grises y color para diagnostico de estenosis (4).

PSV Cl(cm/s)

Normal <125
<50% <125
50-69% 125-230
=70% >230

Pseudooclusion
Oclusién total

Alta, baja o no detectable
No detectable

Tabla Il

%en modo B segun placa | CI/CC PSV Cl EDV
Ausencia de placa <2 <40

<50 <2 <40

=50 2-4 40-100
>50 >4 >[00
Visible Variable Variable
Visible sin detectar luz No aplicable No aplicable

PSV CI: pico de velocidad sistélica en carétida interna.
CI/CC PSV: ratio de pico de velocidad sistélica maxima entre carotida interna y carétida comdn.
CI EDV: Velocidad diastolica final en carétida interna.
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DIAGNOSTICO TROMBOSIS
CAROTIDEA

Para el diagnéstico de trombosis carotidea se
requieren la presencia de varios hallazgos en
la exploracion:

* Ausencia de flujo con color o power doppler
en bulbo e inicio de cardtida interna.

* La curva de la carétida primitiva ipsilateral
es de elevada resistencia.

* Flujo caracteristico de choque (golpazo) que
se puede registrar en la carétida interna pro-
ximal con flujo contra la oclusién. Figura 5.

En aproximadamente un 25% de los pacien-
tes con trombosis existe un flujo de compen-
sacion colateral en la cardtida interna
contralateral con un incremento del pico de ve-
locidad sistdlica y diastdlica que puede sobre-
estimar una estenosis cuando existe una placa.

Figura 5. Curva de «choque» en el origen de
caroétida interna que indica trombosis.

Tabla Il

Cuando existe una estenosis de alto grado
bilateral o una oclusién contralateral es mas
dificil establecer el grado de estenosis. El diag-
nostico de trombosis con ecodoppler es siem-
pre una exploracion de baja fiabilidad.

SEGUIMIENTO CIRUGIA
CAROTIDEA

Esta indicado realizar un seguimiento de la
cirugia carotidea, no solo para valorar la posible
restenosis, sino para valorar la posible progre-
sion de la enfermedad en el eje contralateral,
justificado sobre todo cuando estamos ha-
blando de estenosis que superan el 50% (5).

No existe consenso en la utilidad del segui-
miento con ecodoppler de la endarterectomia
carotidea. El riesgo estimado de reestenosis
(> 50%) es de un 10% el primer ano, 3% al se-
gundo ano, 2% al tercer ano y un |% cada ano
(5).El riesgo de reestenosis sintomatica es menor
del 1% al afo en reestenosis >70%. La mayoria
de las lesiones evolucionan asintomaticas (6).

La secuencia de la exploracion tras cirugia
carotidea, bien sea cirugia abierta o endovas-
cular, debe seguir la misma metddica y criterios
que aparecen previamente en este capitulo.

Los criterios hemodinamicos para estable-
cer el grado de estenosis en cardtidas inter-
venidas (endarterectomia, stent) supone una
elevacion de la velocidad pico sistolica causado
por la reduccion de la complianza de la arteria.
Tabla Il (5).

Criterios hemodinamicos de grados de estenosis en carétidas intervenidas (endarterectomia, stent) (6).

PSV Cl(cmls) CIl/CC PSV
<50% <150

50-75% >150

=75% >300
Oclusion total No detectable

CIEDV

<2 <40

>2 <125

>4 >125

No aplicable No aplicable

PSV CI: pico de velocidad sistlica en carétida interna.

CI/CC PSV: ratio de pico de velocidad sistolica maxima entre carotida interna y carétida coman.

Cl EDV: Velocidad diastolica final en carétida interna.
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Carotid Arterial Stenosis

After Radiation Therapy
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INTRODUCCION

Post-radiation carotid stenosis is an under-
estimated and unrecognized disease. Patients
with radiation injury of carotid axis can remain
asymptomatic for long time but in case of
symptoms clinical consequences can be life-
threatening or reduce the quality of life of the
patient. For long time chronic radiation arterial
disease was considered rare. In the last decades
the developing of radiotherapy and surgical
techniques have increased the number of on-
cologic treatment with a resulting higher pa-
tient survival. Therefore, long-term complica-
tions of radiation therapy have become more
evident. The knowledge of the disease is the
first step for prevention and treatment.

EPIDEMIOLOGY

The late radio-induced effects on medium
and large arteries (>100mc and >500mc) are
described using a minimum dose of 20-30
Gray' and dose depends on type of tumor.The
treated cancer can be primary or secondary
and the main cancer types are nasopharyngeal
carcinomas, lymphomas, pituitary adenomas,
breast cancer and oral cancers in adults;in pe-
diatric age optic pathway gliomas, cranio-
pharyngiomas, medulloblastomas and other
suprasellar tumors.

According with the type and localization
of the tumor, the RT can be applied in both
head and neck region, only in neck or only in

head region. Many studies show the higher
percentage of > 50% or hemodynamic stenosis
on Doppler ultrasound scan (USS) in patients
treated with head and neck RT (2-5). A recent
meta-analysis (6) defined that the relative risk
of transient ischemic attack (TIA) and stroke
in patients underwent head and neck RT or
only neck RT is at least doubled, with the ex-
ception of adjuvant neck RT for breast cancer
where carotid exposure is minimal. The asso-
ciation between only head RT and cerebro-
vascular events is more evident in childhood
than in adulthood and the magnitude of the
increase is unclear. The relative risk is related
with radiation dose and interval from radio-
therapy (7), although the protocols of RT are
difficult to compare across studies.

VASCULAR EFFECTS OF RT

Vascular effects of radiotherapy (RT) are
largely described but late consequences of RT
in medium and large vessels were remained
unknown for long time.

The most radiosensitive cells of vessels are
endothelial ones. An animal study performed
with scanning electron microscopy and a net
dose of 40 Gray showed a nuclear disruption,
platelet aggregation and fibrin deposition after
48 hours (8). No intimal and medial damages
are visible at the same time, but adventitial mi-
nor fibrosis and hemorrhage are already pres-
ent. After | week no endothelial cells were
seen. Injuries of media appears after 3 weeks.
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Radio-induced injury of endothelial cells
cause thrombotic occlusion of small vessels
(capillary, sinusoids and small arteries, but ap-
parently no modifications in medium (100-
500mcm) and large (>500mcm) arteries due
to wide lumen (I). Since 1959 thrombosis
and rupture are described as post-radiation
lesions in large arteries (9). Mural thrombosis
can be present in variable degree in many
cases after RT, but seldom becomes sympto-
matic with complete arterial occlusion ().
Rupture is due to focal or segmental trans-
mural necrosis of arterial wall (1). These
events are rare, but mostly lethal (10). My-
ointimal proliferation is the most frequent
complication and consists of intimal deposi-
tion of myofibroblasts, histiocytes, collagen
and fibrin (I). However, the radiations seems
to be not sufficient for the development of
atherosclerosis (1) and high lipid cholesterol
diet, hypertension, cigarette smoking, diabetes,
seems to play an important role.

It’s not clear if the chronic occlusive radiation
vasculopathy results from an accelerated ather-
osclerotic process or if it is a distinct disease
entity characterized by primary lesion to vasa
vasorum. Indeed, inflammation and necrosis of
vasa vasorum are the first radio-induced injuries
(8), even if it’s not clear which mechanism sustain
the chronic process of plaque formation (an in-
flammatory process with mediations of cytokine
and fibrosis formation (I 1) or a ischemic one
with microthrombosis of the vasa vasorum and
ischemia of the vessel wall (10).

PATHOLOGY

Hystological examinations shows plaque fea-
tures comparable with atherosclerotic process.
Indeed it’s difficult to distinguish radiation injury
from spontaneous atherosclerosis.

Degeneration of endothelium, thickening
of the intima, subintimal foam cells, sclerocal-
cific plaque, elastic degeneration are evident
at histological sections (10) and many authors
consider radio-induced modifications as a ac-
celerated atherosclerotic process.

A recent hystologically study (12) shows that
the infiltration of macrophages is lower and the
fibrosis is higher in radio-induced carotid plaque

in comparison with plaques found in atheroscle-
rotic patients. No statistical differences was found
for calcification, collagen, smooth muscle cell,
microvessels and intraplaque haemorrhage.This
supports the thesis that post-RT carotid stenosis
is a difference disease entity compared to ath-
erosclerotic plaques.

Localization of plaque is often limited to
the irradiated area, involving often both com-
mon and internal carotid artery (13).

CLINICAL PRESENTATION

Symptoms are comparable to not irradi-
ated carotid stenosis; TIA or stroke can pro-
duce different symptoms (amaurosis fugax,
hemiplegia, hemiparesis, dysarthria, aphasia) in
accordance with grade of thromboembolic
event and involved area.

Irradiated induced carotis stenosis are
more frequent symptomatic; stroke and TIA
occurs in about 2/3 of patients with > 70%
carotid stenosis (14).

The median delay of symptoms occurrence
from irradiation therapy is over 10 years and the
risk of stroke increased exponentially after 10
years (15). Symptoms and signs can have a latency
up to 20 years after the radiation exposure.

DIAGNOSIS

B-mode ultrasound is useful to see entity,
extension, features of surface and echogenicity
of plaques. Post-irradiated plaques are more
often non-calcified and hypoechoic (5).

Careful scan in both transverse and longi-
tudinal views are necessary to ensure complete
understanding of lesion diffusion.The measure-
ment of intimal-medial thickness (IMT) is es-
sential to monitor the plaque development over
the years. Duplex evaluation is essential to dis-
criminate hemodynamic stenosis (Figure 1).

Computed tomography angiography (CTA)
is requires in cases of suspected lesions of the
proximal common carotid artery (patients whit
previous radiation of the base of the neck),
high carotid bifurcation, distal extension of in-
ternal carotid plaque.
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Figure 1. Duplex ultrasound of high-grade carotid
stenosis.

Nowadays the use of diagnostic angiography
is limited, whereas intraprocedural angiography
is performed during the stenting procedure.

PREVENTION AND TREATMENT

In patients with an history of neck radia-
tion, the first step of prevention of supra-aortic
trunks stenosis is the treatment of hyperten-
sion, hyperglycemia, high cholesterol levels, to
avoid smoke and obesity.

In patients with post-radiation carotid steno-
sis, asymptomatic stenosis > 70%-75% or symp-
tomatic carotid lesion are the indications for
treatment as in atherosclerotic carotid lesions.

Surgery is certainly a challenging procedure
due to radio-induced periarterial fibrosis. Car-
ful dissection of carotid axis and endoarterec-
tomy of the plaque are required (Figure 2).
Nevertheless, results of endoarterectomy of
radio-induced carotid plaque are comparable
with those of non irradiated patients (16, 17).
To avoid complications linked with surgical ap-
proach, carotid stenting was proposed with
satisfactory outcomes (18, 19).

A recent mata-analysis collects data about
surgical endoarterectomy and stenting from
27 studies (20). It reports no significant differ-
ences between surgical and endovascular group
in term of 30-day cerebro-vascular events,
showing higher percentage of late cardio-vas-
cular event and restenosis in stenting group.

Figure 2. Carotid plaque after endoarterectomy.
Wide extension and macroscopic features of
complicated plaque are typical.

OUR EXPERIENCE

From January 2006 to September 2013 we
treated 144| carotid stenosis of wich 983
(68.2%) with surgical treatment and 458
(31.8%) with endovascular treatment. In the
same period we treated |5 radio-induced
carotid stenosis in 12 patients (M/F= 9/3; mean
age 68 years * 10); surgical treatment was per-
formed in 7 carotid lesions in 4 patients
(M/F=2/2; mean age 65 years + 10), carotid
stenting in 7 carotid lesions in 7 patients
(M/F=6/1; mean age 73 years * 7) and hybrid
procedure (surgical endoarterectomy of com-
mon carotid artery biforcation with proximal
stent deployment) in one 58-year old male.

Considering surgical group, mean delay
from RT was |9 years £ 9; no symptomatic
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carotid stenosis were treated (| patient had
developed a stroke | year before). En-
doarterectomy with conventional and eversion
technique was performed in 6 (86%) and |
(14%) case respectively. Dacron patch was su-
tured in all cases of conventional endoarterec-
tomy. Post-operative monitoring in intensive
care unit was planned in 4 (57%) cases. No
TIA, stroke, myocardial infarction occurred in
early period (30 days).

In endovascular group, mean time from RT
was |8 years * 18; carotid stenosis was symp-
tomatic in 2 (28%) cases (| stroke and | TIA)
and | of these was a restenosis after surgical
endoarterectomy. Contralateral occlusion and
hemodynamic stenosis were presentin | (14%)
and 2 (28%) cases respectively; intensive care
unit was required in | (14%) patient and post-
operative TIA in 4 (57%) cases.

Hybrid procedure was performed in a 58-
year male underwent laryngectomy and RT 8
years before. He had an asymptomatic 80% in-
ternal carotid stenosis associated with a 90%
stenosis of the ostium of common carotid ar-
tery. The tandem lesion was treated with in-
ternal carotid endoarterectomy with Dacron
patch associated with common carotid artery

stenting performed with retrograde approach.

The patient did not develop a perioperative
or late (5 years) neurologic deficit.

CONCLUSIONS

Carotid artery irradiation is a significant risk
factor for carotid stenosis and subsequent stroke
or TIA.The risk appears to be related to radiation
dose and interval from radiotherapy. On the
basis of our experience, despite the small num-
ber of patients of our series,we do not consider
previous external radiation therapy to be a con-
traindication for open carotid surgery; this tech-
nical choice guarantees a lower risk of periop-
erative TIA and stroke comparing with carotid
stenting. Hybrid procedure is an alternative tech-
nique in case of lesion of carotid bifurcation as-
sociated with proximal common carotid artery
stenosis (tandem lesion).
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INTRODUCCION

Desde que en 1954 se publicara en The
Lancet, la reparacion de la carétida por F. East-
cott en Londres (1), el abanico de posibilidades
terapéuticas se ha ampliado de forma impor-
tante y con ellas las opciones anestésicas.

Las cirugias que se realizan en los troncos
supraorticos requieren un manejo meticuloso
y estricto, ya que el control hemodinamico es
fundamental para un resultado 6ptimo. Entre
las intervenciones que comprende este terri-
torio desarrollaremos mas extensamente la
cirugia de la cardtida ya que es una de las de
mayor relevancia y que conlleva importantes
implicaciones para el anestesiologo.

PREOPERATORIO

Evaluacién cardiolégica

Aunque los pacientes que van a ser inter-
venidos para reparar una estenosis de la caro-
tida estan catalogados como riesgo intermedio
para sufrir un evento cardiaco, siguen formando
parte del grupo de pacientes vasculares. Lo
que implica que presentan un riesgo significa-
tivo de morbimortalidad cardiovascular debido
a la enfermedad cardiaca sintomatica o asin-
tomatica subyacente (2). Existen diferentes he-
rramientas para evaluar la necesidad de realizar
pruebas cardiolégicas. Boersma et al (3) han
desarrollado el indice Erasmus, que es una
nueva revision del indice de riesgo cardiaco,
entre los factores mas importantes se encuen-

tran: antecedente de cardiopatia isquémica,
edad avanzada, diabetes mellitus, insuficiencia
cardiaca congestiva, enfermedad cerebrovas-
cular e insuficiencia renal.

ECG

En primer lugar se recomienda ECG de 12
derivaciones para detectar posibles episodios
de isquemia miocardica asintomatica, Landes-
berg et al (4) ya senalaron que mas del 40%
de los pacientes a la espera de cirugia vascular
programada experimentaban este tipo de
evento.

EVALUACION VENTRICULO
IZQUIERDO

Las dltimas guias de la AHA (5) recomien-
dan esta evaluacion para pacientes con disnea
de origen desconocido o con insuficiencia car-
diaca que haya empeorado. En el caso de per-
manecer sin cambios en la insuficiencia cardiaca
se realizaria sélo si el paciente no ha sido re-
visado en los Ultimos doce meses.

PRUEBA DE ESFUERZO

Estaria recomendada Gnicamente en aque-
llos pacientes cardiologicos en los que hubiera
cambios significativos (5). Una prueba de es-
fuerzo positiva esta relacionada con aumento
de riesgo perioperatorio.
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ECOCARDIOGRAFIiA

Permite evaluar la contractilidad y normo-
funcionamiento valvular, util para revisar los
pacientes que ya han tenido eventos previos,
para algunos autores tiene valor prondstico
en pacientes que van a ser intervenidos de
aneurisma de aorta endovascular, pero no esta
claro para el resto de cirugias vasculares (6).

Sin embargo las anormalidades en la con-
traccion de las paredes cardiacas que se obser-
van en la ecocardiografia de estrés, sirven para
pronosticar un posible evento cardiaco (7).

REVASCULARIZACION CARDIACA

Se realiza previamente a la intervencion no
cardiaca en los siguientes supuestos (5,8):

I. Pacientes con angina estable que tengan
enfermedad del tronco.

2. Pacientes con angina estable que tengan
enfermedad de tres vasos.

3. Pacientes con angina estable que tengan
enfermedad de dos vasos con estenosis
significativa de la descendente anterior y
una fraccién de eyeccion menor al 50% o
isquemia demostrable en un test no inva-
sivo.

4. Pacientes con angina inestable o infarto
con elevacion de ST.

5. Pacientes con infarto de miocardio con el
ST elevado.

La revision de la literatura sugiere que sélo
es necesaria la intervencion coronaria percu-
tanea con/sin stent si tiene una indicacion pri-
maria, no de forma profilactica ante una cirugia
carotidea.

No
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No
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Buena capacidad
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Figura 1. Algoritmo de la AHA (5).
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Diabetes mellitus

La diabetes mellitus es un factor de riesgo
frecuente en los pacientes programados para
cirugia vascular, con una prevalencia aproxi-
mada del 50% (9). Recientemente, se ha
demostrado que la concentracion de hemo-
globina glicosilada preoperatoria en los pa-
cientes diabéticos esta muy relacionada con
los eventos clinicos cardiacos perioperatorios
(1o,11).

Hipertension arterial

Es cuantitativamente el mayor factor de
riesgo de patologia cardiovascular precoz, mas
comun que el tabaco, la dislipemia o la diabe-
tes. Esta presente en un 54% de los pacientes
que presentan ictus y en un 47% de los que
presentan eventos cardiacos (12). Tanto el
riesgo de ictus como de infarto incrementa
segln aumenta la tension arterial (I3-15).
Aunque no esta probada causa efecto, se es-
tima que una disminucion de 10 mmHg de
presion sistolica o 5 mmHg de distolica dis-
minuyen hasta un 38% el riesgo de Ictus y
hasta un 16% el riesgo de infarto (16). Por
ello se recomienda el control perioperatorio
de la tension arterial.

Los farmacos beta bloqueantes y antago-
nistas del calcio deben continuarse adminis-
trando hasta el dia de la cirugia. Los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina y
los antagonistas de la angiotensina Il en cambio,
por sus potenciales efectos adversos sobre la
presion arterial en el intraoperatorio, deben
ser suspendidos de 12 a 36 horas previo a la
cirugia, salvo en la cardiopatia hipertensiva con
insuficiencia cardiaca (17,18).

Exploraciéon neurolégica

Dado que en este tipo de cirugias pueden
suceder eventos que modifiquen el estado neu-
rolégico previo, es importante conocer con
exactitud la situacién o déficits neurolégicos
del paciente antes de la intervencion.

Comorbilidad respiratoria

La funcién pulmonar reducida, medida por
la capacidad vital forzada (CVF) y volumen de
reserva espiratorio (VRE) esta asociado con
aumento de fenémenos cardiovasculares y
mortalidad (19). Se considera el volumen es-
pirado maximo en el primer segundo de la es-
piracion forzada (FEV 1) como un marcador
de mortalidad cardiovascular independiente
de edad, género y tabaquismo (20).

Anticoagulacién/antiagregacion

Los pacientes que van a ser intervenidos
de carotida, pueden haber sufrido un ictus pre-
vio por lo que estan en tratamiento con antia-
gregantes, para evitar el riesgo de repeticion
del evento isquémico, conviene consensuar la
retirada o no de los antiagregantes tanto con
el neurdélogo como con el cirujano, ha de ser
un enfoque multidisciplinar de los profesionales
implicados (21).

INTRAOPERATORIO
A. ESTENOSIS CAROTIDEA

A.l. Monitorizacion hemodinamica

— ECG, durante la cirugia se manipula el
seno carotideo, se activa el reflejo ba-
rorreceptor y puede desembocar en
una bradicardia e hipotension bruscas,
cuando cesa esta manipulacion, las cons-
tantes se recuperan. Recomendadas las
derivaciones DIl y V5 por ser las mas
sensibles a las alteraciones del ST.

— Tension arterial cruenta: para detectar
de forma inmediata cualquier cambio
hemodinamico. Estos pacientes se ca-
racterizan por una gran labilidad ten-
sional.

A.2. Monitorizacién neurolégica

El tratamiento de esta entidad puede lle-
varse a cabo mediante dos técnicas quirirgicas:
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endarterectomia carotidea o stent. El manejo
anestésico varia ligeramente, lo que es comdn
en ambas técnicas es la importancia de la mo-
nitorizacion neurolodgica.

En este apartado es imposible desvincularse
de la técnica anestésica ya que la exploracion
neuroldgica con el paciente despierto se con-
sidera el GOLD STANDARD (22-27). Este
tipo de exploracién neurologica sélo se puede
llevar a cabo realizando la cirugia bajo anestesia
local.

Se han ensayado diversos métodos para
realizar la monitorizacion neurologica cuando
el paciente esta bajo anestesia general, pero
ninguno de ellos ha resultado idoneo (28-34).

Exploracion neuroldgica bajo anestesia local

La anestesia puede llevarse a cabo bloque-
ando los plexos cervical superficial y profundo
o con epidural cervical (mas complicaciones
éste Ultimo) (29). Mientras se le esta intervi-
niendo al paciente se le pide que cuente, que
mueva las extremidades o que apriete un mu-
fieco sonoro con la mano contralateral al lado
donde se esta llevando a cabo la cirugia. Las
ventajas de esta técnica consisten en que es
una valoracién constante y permite averiguar
si hay focalidad de forma precoz. Los grupos
que emplean esta técnica reportan una tasa
de conversion a anestesia general menores al
2% (35,36). Entre las desventajas de esta técnica
se encuentran que el paciente se puede mover,
puede entrarle claustrofobia bajo los panos y
que si hay cualquier evento adverso no hay
control sobre la via aérea. (10,18) Los defen-
sores de esta técnica argumentan que hay me-
nor tasa de IAM y menor tasa de ictus (37-
39). Los detractores sostienen que los

defensores se valen de estudios retrospectivos
(40-42).

Electroencefalograma

Aporta informacion cortical y posee gran
sensibilidad, detecta cambios isquémicos en zo-
nas amplias del cerebro.Algunas de las desven-
tajas que presenta es la falta de informacion
subcortical, es dificil de interpretar, se requiere
personal cualificado (28), se estima que conlleva
unos 20 minutos la preparacién (43), se ve afec-

tado numerosos artefactos, es incapaz de de-
tectar Infartos frontera y no detecta émbolos.

Potenciales evocados

Son pulsos eléctricos con intensidad, fre-
cuencia y duracion idénticos que se dan sobre
el nervio mediano del brazo contralateral al
de la cirugia (44). Lo mas aceptado es una dis-
minucion de un 50% en la amplitud del com-
plejo N20-p25 (45,46).Ventajas sobre EEG: Re-
lativa resistencia la anestesia general, menos
electrodos y deteccion de fendmenos en es-
tructuras profundas (45). Seria idoneo para
pacientes cuyo EEG basal fuera dificil de inter-
pretar. (34) Entre las desventajas que presenta,
requiere personal cualificado y los pacientes
que han tenido Ictus previos presentan asime-
tria basal en los potenciales evocados (29).

Saturacién seno venoso yugular

Mide el porcentaje de oxihemoglobina en
el seno yugular. Nos da idea del balance entre
el aporte y la demanda de oxigeno de esa zona.
Para colocar el dispositivo se requiere la ca-
nalizacién retrégrada de la vena yugular in-
terna, hay que colocar la punta del catéter en
mastoides, valiéndose de control radiologico
(25). Limitaciones: No detecta microémbolos,
no detecta isquemia focal, es invasivo, requiere
control radiologico para su colocacion y le
afectan los mismos factores que a la curva de
disociacion de la Hb. (29,32).

Oximetria cerebral

Se fundamenta en la deteccion de varia-
ciones en la oxihemoglobina. No detecta ni
perfusion ni flujo sanguineo. Consiste en colo-
car un emisor de luz con longitud de onda
cercana al infrarrojo y dos detectores separa-
dos del emisor 30 y 40 mm respectivamente.
La diferencia entre ambos corresponde sélo
al tejido intracraneal. Importante tener registro
basal con el paciente despierto. Deben colo-
carse lo mas cercanos al territorio de la arteria
cerebral media. Es preciso aislarlos de la luz
ambiental y no colocar en linea media para
evitar el seno venoso longitudinal superior
(33). Durante el clampaje carotideo el tejido
cerebral lleva a cabo una autorregulacion me-
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tabolica que inicialmente hace disminuir la he-
moglobina oxigenada. Esto se desarrolla entre
| 'y 2 minutos. La caida de 10 puntos de satu-
racion de O2 regional de 2 min de duracion y
tras 2 min del clampaje de la carétida interna
se relaciona con cambios de 15-20% en el flujo
de la velocidad y estableceria indicacion de
shunt (28). Se considera una disminucion sig-
nificativa del 20% sobre los valores basales
(23,26), si se parte de valores menores a 50%
el descenso que se consideraria patologico se-
ria mas precoz, en torno al 15%. Lo valores
basales son aquellos tomados antes de la oclu-
sion (32). Lo que se ha comprobado esque ba-
jos valores muestran peores resultados y que
cuanto mas tiempo duren estas cifras bajas
peores resultados neurolégicos (47). Por todo
lo anteriormente comentado es importante
tener en cuenta la tendencia a lo largo de la
cirugia y no valores absolutos

Presion retrégrada

Es un método bastante popular para de-
terminar la colocacion o no de shunt. Se coloca
canula en carétida interna teniendo clampada
la primitiva y la externa, conectandose a un
transductor de presion a presion de reflujo
carotideo (28). Como ventajas es sencillo, es-
pecifico, rapido y econoémico (29). Como des-
ventajas esque debido a la variabilidad interin-
dividual dos pacientes con la misma presion
retrograda pueden tener distinta repercusion
neuroldgica. Se recomienda el uso del shunt

cuando los valores son inferiores a 50 mmHg.

Doppler transcraneal

Es el Unico método capaz de detectar mi-
croémbolos y no es invasivo (31). Limitacio-
nes: hasta en un 8% de los pacientes no se
consigue ventana ésea (23) y la deteccion de
émbolos no se correlaciona con déficits
neurolégicos postoperatorios (34). No es
buen método intraoperatorio para detectar
isquemia.

Bis
La mayoria de estudios descartan el BIS

como método de deteccién de isquemia ya
que al ser un monitor de profundidad anesté-

sica esta altamente influenciado por ésta
(34,48).

A.3. Manejo anestésico Endarterectomia

Los objetivos de la anestesia en esta inter-
vencion son la proteccion del corazén y el ce-
rebro, el control de la frecuencia cardiaca, la
presion arterial y la respuesta frente al dolor.
Pero estos objetivos deben acompanarse de
otra idea clave, al finalizar la intervencion de-
bemos ser capaces de realizar una exploracion
neuroldgica.

Proteccion cerebral

Para poder extraer la placa de ateroma,
se clampa la carétida comln y durante ese
periodo de tiempo, el riego cerebral depende
de la carétida contralateral y de las arterias
vertebrales-poligono de Willis, que deben ga-
rantizar un flujo sanguineo adecuado.Asi, pre-
vio al clampaje y durante el mismo, hay que
elevar la tension arterial sistémica, no debe
ser excesivo, ya que la hipertensién comporta
riesgo para el miocardio. Si existe oclusién
de la carétida contralateral u oclusion grave
se recomienda incrementar la presion en un
20% por encima del nivel basal. Debe evitarse
de forma incisiva la hipotension durante este
periodo (49).

Cuando se objetiva que no se va a poder
garantizar la perfusion adecuada al cerebro,
los cirujanos utilizan el shunt. Consiste en
puentear la zona clampada con un dispositivo
y asi permitir el flujo casi normal durante el
tiempo que dure el clampaje. No hay estudios
que respalden el uso de shunt de forma sis-
tematica (50), por tanto la decision de usarlo
o no corresponde al cirujano, que debe co-
municarlo al anestesiologo, ya que no resulta
necesario inducir una hipertension tan mar-
cada.

Anestesia general

Al ser una intervencion en el cuello es re-
comendable el uso de tubo anillado. Se pueden
utilizar cualquiera de los agentes habituales
para la induccién. Pueden tener una hipoten-
sion importante durante este momento, ya
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que suelen presentar deplecion vascular. El uso
de sevoflorano estaria recomendado para el
mantenimiento de la anestesia debido a su ac-
cion de precondicionamiento cardiaco (51). El
rocuronio es muy apropiado como relajante
muscular ya que su duracion es intermedia
pero sobre todo porque gracias a la aparicion
del sugammadex podemos revertirlo de forma
inmediata y asi conseguir el objetivo de la va-
loracion neuroldgica precoz tras la interven-

cion (52). Es una cirugia no muy dolorosa.

Como ya se ha comentado es frecuente que
aparezcan fluctuaciones hemodinamicas por
ello hay que mantener una constante atencion
al transcurso de la cirugia para inducir o no
hipertension arterial. Para inducir hiper o hi-
potension se deben usar farmacos de vida me-
dia corta. Recordamos que la manipulacion del
seno carotideo puede conllevar bradicardia e
hipotension abruptas. El periodo del despertar
o extubacion suele asociarse a marcadas hi-
pertension y taquicardia, el control hemodina-
mico en este periodo suele ser el mas exigente
(53). Se ha visto que la labilidad hemodinamica
tras la intervencién se asocia con mayor tasa
de mortalidad (54).Se han propuesto multiples
mecanismos para explicar esta fluctuacion he-
modinamica tras la cirugia, puede ocurrir como
consecuencia de una disfuncion de los baro-
rreceptores (55) o puede ser secundaria a una
denervacion o disminucion de la sensibilidad
del seno carotideo.

Anestesia local

Se realiza bloqueando los dermatomas
C2-C4. Como el paciente esta consciente du-
rante la intervencion, suele existir mayor
suelta de catecolaminas(56), para intentar pa-
liarlo se puede usar sedacion, aunque debe
ser minima para permitir la valoracion neu-
roldgica. Hay que hacer énfasis en que la co-
laboracién por parte del paciente es funda-
mental. Se debe evitar esta técnica cuando se
prevea una anatomia poco favorable que obli-
gue a una posicion muy forzada. Puede darse
una paresia del nervio frénico tras el bloqueo
del plexo cervical, por lo que hay que tenerlo
en cuenta en pacientes con patologia pulmo-
nar previa (57).

Tras mucha controversia, no ha quedado
evidenciado si la anestesia general es superior
o no a la anestesia locorregional (49,58,59).

A.4. Manejo anestésico Stent Carotideo

Al ser una técnica percutanea se puede in-
filtrar con anestesia local la zona de punciéon y
la intervencion se realiza bajo sedacion ligera
(60). Como el stent ha de colocarse bajo ra-
dioscopia es importante que los pacientes per-
manezcan lo mas inmoviles posible, por ello
es indispensable la colaboracion del paciente.
Si existe gran complejidad anatéomica, pueden
requerirse periodos de apnea que aseguren
una imagen optima de la angiografia intraope-
ratoria, en este caso la anestesia debera ser
general (61).

La monitorizacion hemodinamica no difiere
de la ya desarrollada previamente, pero hay que
conocer cudl va a ser la arteria a través de la
cual van a trabajar, con el fin de canalizar otra
diferente. En cuanto a la exploraciéon neurologica
se lleva a cabo durante la cirugia ya que el
paciente esta despierto. Si se ha optado por
anestesia general, deberan utilizarse métodos
alternativos de monitorizacién neurolégica.
Puede suceder que al desplegar el stent se den
hipotension y bradicardias bruscas, ocurre en
aproximadamente un 7% de los casos (62).

B. GLOMUS CAROTIDEO

Es un paraganglioma parasimpatico, una tu-
moracion que se localiza en la bifurcacion ca-
rotidea y emite terminaciones nerviosas hacia
la adventicia arterial. Es inervado por el nervio
glosofaringeo (IX par craneal), ramas del nervio
vago (X par craneal) y ramas simpaticas. Su irri-
gacion depende de la arteria faringea ascen-
dente. Funciona como un quimiorreceptor di-
rectamente sensible a los cambios arteriales de
presion de oxigeno (PO2) y de diéxido de car-
bono (PCO2).También,aunque indirectamente,
es sensible a cambios de pH y temperatura, in-
duciendo cambios reflejos en la actividad vaso-
motora y respiratoria. Histologicamente, el tu-
mor se organiza en nidos de estructura alveolar
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conocidos como Zellbalen, que estan compues-
tos por células productoras de catecolaminas,
histamina y una amplia variedad de péptidos in-
munorreactivos (63). Esta ademas, asociado a la
triada de Carney, deficiencia hereditaria de fac-
tores de coagulacion VIl y X (64).Todo esto es
de suma importancia, ya que condiciona todo
el manejo anestésico.

B.l. Preanestesia

—En todos los casos se debe realizar un
estudio preoperatorio para descartar un
exceso de produccién de catecolaminas,
con medicion de metanefrinas urinarias y
acido vanilmandélico en orina, ademas de
identificar los aquellos paragangliomas fun-
cionantes (65).

—Debe conocerse el estado tensional del
paciente previo a la intervencion quirur-
gica, algunos autores recomiendan el blo-
queo a seguido de f§ para un mejor ma-
nejo intraoperatorio (66).

B.2. Monitorizacion hemodinamica

ECG, si durante la manipulacién del tumor
se da una liberacion masiva de catecola-
minas puede desembocar en arritmia ma-
ligna o isquemia cardiaca (67).

—Tension arterial cruenta, se pueden dar
cambios tensionales muy bruscos durante
la intervencion y es necesario detectarlos
en tiempo real, para poder estabilizar al
paciente.

B.3. Monitorizacién neurolégica

Dada su localizacion en la bifurcacion ca-
rotidea, es necesario el clampaje, por lo que
es valido todo lo comentado para la endarte-
rectomia carotidea.

B.4. Manejo anestésico

El objetivo principal es la estabilidad he-
modinamica. Es recomendable premedicar al
paciente y realizar una adecuada ansiolisis, asi
como profundizar el plano anestésico, para

que la laringoscopia resulte lo menos reflexo-
gena posible. Las recomendaciones serian las
mismas que para la endarterectomia carotidea,
como en este caso el control tensional y de
frecuencia cardiaca puede ser mas dificultoso,
se suele infiltrar con anestésico local el seno
carotideo (68). Al despertar estos pacientes
pueden presentar hiper o hipotension, que hay
que manejar agresivamente.

C. SINDROME ROBO SUBCLAVIA

La etiologia del robo puede ser estenosis
de la subclavia o trombosis de la misma, de-
pendiendo de la causa, la técnica quirurgica
cambia y con ello el manejo de estos pacientes.
En el primer caso, la patologia se resuelve co-
locando un stent, en el segundo se realiza una
cirugia de revascularizaciéon de miembro su-
perior, generalmente con un bypass carétido-
subclavio (69) o bien subclavio-subclavio.

C.l. Monitorizacién hemodinamica

Presion arterial cruenta: debe canalizarse
la arteria radial contralateral al lado que va a
ser intervenido o la arteria femoral que no
vayan a utilizar los cirujanos (70).

C.2. Monitorizacién neurolégica

Es adecuado realizar una monitorizacion
neuroldgica como la que ya se ha comentado
para la endarterectomia carotidea, existe la
posibilidad de suelta de émbolos y si se realiza
cirugia de revascularizacion conlleva clampaje
y con él la necesidad de asegurar la correcta
perfusion cerebral.

C.3. Manejo anestésico

En el caso de bypass carétido-subclavio, el
manejo es igual al de la endarterectomia, ge-
neralmente en este caso la duracion del clam-
paje es menor (71).

Si el bypass es subclavio-subclavio, el ma-
nejo es el de cualquier anestesia general, sin
implicaciones especificas.
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Si la etiologia es una estenosis y se va a
colocar un stent, se puede optar por la anes-
tesia general para garantizar la inmovilidad del
paciente durante la colocacién del mismo. Si
el paciente es colaborador se puede realizar
este procedimiento infiltrando la zona de pun-
cion con anestesia local, suplementandolo con
sedacion (72).

COMPLICACIONES
POSTOPERATORIAS

Ictus postoperatorios, pueden ser isqué-
micos o hemorragicos. Los primeros, que son
aproximadamente el 75%, estan causados por
un trombo, suelta de un émbolo o hipoperfu-
sioén durante el clampaje. El resto son hemo-
rragicos. Si tras la intervencion se observa un
déficit neurologico nuevo o un despertar pa-
toldgico hay que realizar una TC para com-
probar de qué tipo se trata y actuar en conse-
cuencia. La incidencia de accidentes
cerebrovasculares durante el postoperatorio
de la exéresis de los paragangliomas carotideos
se aproxima al 8% (73,74).

Evento cardioldgico, aunque las complica-
ciones de este tipo son menos frecuentes que
en la cirugia de aorta abdominal, la causa de
mortalidad en la cirugia carotidea es mas car-
diaca que neuroldgica. Aparicion tipica a partir
del segundo o tercer dia postoperatorios
(5,74).

Hematoma cervical, la vigilancia del volu-
men y aspecto del cuello es fundamental, pues
si se forma un hematoma expansivo, existe
compromiso de via aérea que puede conllevar
dificultad o imposibilidad para la intubacion.
En la mayoria de casos el propio paciente es
el que da el aviso, no puede respirar de forma
adecuada, la sangre diseca los tejidos hacia el
interior y puede pasar desapercibido. El trata-
miento es asegurar la via aérea y la revision
quirdrgica inmediata (75) .

Si el sangrado es muy cuantioso comprobar
la hemostasia del paciente ya que durante la
endarterectomia se administra heparina y
puede que no esté correctamente revertida.

Los procedimientos endovasculares tienen
como riesgo inherente el dafio de la intima y
el riesgo subsecuente de trombosis, agregado
a esto todos los stents son trombogénicos,
por lo tanto, los pacientes que se someten a
stent deben recibir doble terapia antiplaque-
taria (61).

Hemorragia cerebral, se da entre uno y
cinco dias tras la endarterectomia y aunque
es poco frecuente, menos de un 2%, asocia
una morbimortalidad significativa.

Sindrome de hiperperfusion cerebral: cau-
sado por la reperfusién de una zona cerebral
previamente isquémica. Se da en casos de es-
tenosis importantes previas, llega sangre a una
zona donde la autorregulacién esta alterada.
Se diagnostica por doppler transcraneal, que
muestra elevada la velocidad de flujo en la ar-
teria cerebral media o bien con angioTC. El
cuadro clinico se manifiesta como cefalea, AlT,
convulsiones o edema cerebral. Tipicamente
ocurre varios dias tras la intervencion. El tra-
tamiento es el del edema cerebral e hiperten-
sion intracraneal (76).

Afectacion IX, X y XIll pares craneales,
suele ser pasajera. La lesion del n.glosofarin-
geo es menos frecuente, produce alteracio-
nes de la deglucion, aumentando las posibili-
dades de aspiracion. Cuando se lesiona el
n.vago produce cambios de voz y ronquera
postoperatoria, que son secundarios a la afec-
tacion del laringeo recurrente, que condi-
ciona una paralisis ipsilateral en posicion pa-
ramediana de la cuerda vocal. El paciente
presenta ronquera y alteraciones del meca-
nismo tusigeno, es una lesion bien tolerada.
Toma relevancia cuando es bilateral ya que
determina una obstruccion de la via respira-
toria superior que conlleva riesgo vital. El
n.hipogloso lesionado provoca una desviacion
de la lengua hacia el lado de la intervencion.
En la intervencidon del glomus carotideo
existe una mayor incidencia de lesion ner-
viosa, de un 20 a un 40% (77).

Puede aparecer sindrome de Horner tras
la intervencion del glomus carotideo debido a
la infiltracién nerviosa que produce la propia
tumoracion o a manipulacion de los nervios
adyacentes durante la cirugia (78).
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INTRODUCCION

Desde que en 1954 Eascott y Rob realiza-
ran la primera endarterectomia carotidea en
el hospital St Mary’s de Londres (1) se han
tratado de encontrar los mejores métodos
tanto médicos como quirurgicos para minimi-
zar la tasa de complicaciones.

En esta revision se va a sintetizar la biblio-
grafia existente relacionada con la monitori-
zacion neurologica.

Dependiendo del lugar del mundo donde
se consulte, la técnica empleada para la moni-
torizacion neurologica sera distinta. Asi en la
clinica Mayo (Rochester) se emplea de forma
sistematica el electroencefalograma, en paises
como Espafa la oximetria cerebral o la moni-
torizacion neuroldgica con el paciente des-
pierto, entre otros.

El cerebro esta irrigado por dos arterias
carotidas y dos arterias cerebrales que acaban
dando las vertebrales que se unen en la base
del craneo y contribuyen a formar el poligono
de Willis.

Existen dos tipos de cirugia que se llevan a
cabo sobre la estenosis de carotida, el stent
carotideo y la endarterectomia. Con esta téc-
nica es preciso el clampaje de la carétida por
lo que hay riesgo de isquemia cerebral. La hi-
poperfusion cerebral durante el clampaje es la
responsable de cerca del 20% de ictus posto-
peratorios. La causa de la misma, es la falta de
compensacion del poligono de willis y de la
microcirculacion cerebral. (2) Para que esto
no suceda se puede insertar un shunt, pero

no es inocuo ya que puede desencadenar la
suelta de émbolos (1,3,4,5). Por tanto hay que
emplearlo solo en las ocasiones en que el be-
neficio supere al riesgo.

Las causas de mortalidad mas importantes
vinculadas a la endarterectomia son el ictus
perioperatorio y el infarto agudo de miocar-
dio.

El ictus puede ser secundario a isquemia,
suelta de émbolos o sindrome de reperfusion.
Las cifras varian mucho segun las series con-
sultadas. Tasa de ictus perioperatorio por is-
quemia: 5,8% (6), 2-7,5% (7), 2,6-5,6 (2), 2-
10% (5), 5-7,5% (8), 3% (9) 3,4% (10).Tasa de
ictus secundario a embolismo 40% (11), 90%
(12).

El sindrome de reperfusion se caracteriza
por cefalea unilateral, dolor en cara y ojo, crisis
convulsivas y sintomas secundarios a edema o
hemorragia cerebral (8). Entre [-3 % de los
pacientes desarrollan importantes aumentos
de flujo cerebral con velocidades de mas de
100% respecto a la previa. Si no se trata puede
acabar con el fallecimiento del paciente (12).
Factores de riesgo: poca reserva cerebrovas-
cular, hipertension postoperatoria, ictus isqué-
mico, estenosis de mas del 90%. La hiperper-
fusion ocurre en pacientes que estan muy
vasodilatados antes de la cirugia porque pre-
sentan una estenosis importante.Cuando la
presion se restablece tras la cirugia los vasos
estan paréticos y no son capaces de vasocons-
trefirse.

Aunque la revisién versa sobre monitori-
zacion neuroldgica es imposible desvincularse
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de la técnica anestésica ya que la exploracion
neuroldgica con el paciente despierto se con-

sidera el GOLD STANDARD (3,5,13,14,15,16).

Este tipo de exploraciéon neurolodgica sélo se
puede llevar a cabo realizando la cirugia bajo
anestesia local.

Se han ensayado diversos métodos para
realizar la monitorizacion neurologica cuando
el paciente esta bajo anestesia general pero

ninguno de ellos ha resultado idoneo.

(2,34,7,89,12).

Hay autores que clasifican los métodos de
monitorizacién segln atiendan a la integridad
cerebrovascular (presion de reflujo, doppler
transcraneal) o los que miden la funcién
cerebral (electroencefalograma, potenciales
evocados) (17).En este articulo vamos a revisar
los distintos métodos sin cefirnos a clasifica-
ciones.

No esta de mas recordar que estamos en
la era de la medicina basada en la evidencia y
que los estudios retrospectivos (Nivel 3) tienen
menos peso que los metaanalisis de ensayos
clinicos aleatorizados (Nivel I).

EXPLORACION NEUROLOGICA
BAJO ANESTESIA LOCAL

La anestesia puede llevarse a cabo bloque-
ando los plexos cervical superficial y profundo
o con epidural cervical (mas complicaciones
éste Ultimo) (3). Mientras se le esta intervi-
niendo al paciente se le pide que cuente, que
mueva las extremidades o que apriete un mu-
feco sonoro con la mano contralateral al lado
donde se esta llevando a cabo la cirugia.

Las ventajas de esta técnica consisten en
que es una valoracion constante y permite
averiguar si hay focalidad de forma precoz. Los
grupos que emplean esta técnica reportan una
tasa de conversion a anestesia general menores
al 2% (18).

Entre las desventajas de esta técnica se en-
cuentran que el paciente se puede mover,
puede entrarle claustrofobia bajo los pahos y
que si hay cualquier evento adverso no hay
control sobre la via aérea (10 y 18).

Los defensores de esta técnica argumentan
que hay menor tasa de IAM y menor tasa de
ictus.

AUTORES ANO )
PUBLICACION
Rerkasem (19) 2004
Sternbach (20) 2002
Mc Cleary (21) 2001
Love Hollyoak (22) 2000
Melliere (23) 1999
Sbarigia (24) 1999

TIPO ESTUDIO
Retrospectivo NO RCT
Retrospectivo

Retrospectivo

Prospectivo

Retrospectivo

RCT AG doble complicacion

CONCLUSIONES

Menor mortalidad
Todas las causas

Menor morbilidad
cardiaca con AL

Parece haber
argumentos a favor
de AL

AL menor

mortalidad,

menor tasa ictus

NO significacion
estadistica, menor tasa
de morbimortalidad
conAL

cardiaca

AL:Anestesia local AG: anestesia general.



MONITORIZACION NEUROLOGICA DURANTE CIRUGIA CAROTIDEA. REVISION 35

Los detractores sostienen que los defen-
sores se valen de estudios retrospectivos.

AUTOR ANO
Calligaro (25) 1992-1998

Tangkanakul (26)

1996-2003

Mc Carthy (27) 2002

Gurer (28) 2003

Rerkasem (29) 2004

Lewis (30) 2008

TIPO ESTUDIO
Retrospectivo

Retrospectivo

RCT No diferencia

Retrospectivo

Metaanalisis de RCT

RCT 3526 Pacientes

CONCLUSIONES

No diferencia
de complicaciones
entre ambas técnicas.

No diferencia
de complicaciones
entre ambas técnicas.

de complicaciones
entre ambas técnicas.

No diferencia
de complicaciones
entre ambas técnicas.

No diferencia
de complicaciones
entre ambas técnicas.

No diferencia

de complicaciones
entre ambas técnicas.

ELECTROENCEFALOGRAMA

Este método intenta detectar alteraciones
de la actividad eléctrica cerebral durante el
clampaje a través del analisis de diferentes on-
das. Onda alfa: 8-13 Hz, beta >13 Hz, delta o
lenta y theta 4-7Hz (2). El EEG se enlentece
cuando el metabolismo cerebral se reduce en
un 30% y a partir de ese momento el deterioro
es rapido, si la anoxia se hace severa aparece
un silencio cerebral, desaparicion de ondas.
Los signos indicativos de isquemia son la de-
saparicion de las ondas beta (rapidas ) y apari-
cién de ondas delta (lentas). Se consideran
cambios EEG significativos cuando se reduce
> 50% la amplitud de las frecuencias altas,
aumento persistente de la actividad delta o
ambos.

Los cambios de EEG pueden alertar de la
necesidad de shunt,aunque si tras su implanta-
cién no se observa recuperacién probable-
mente sera secundario a un fenémeno embo-
lico y no a hipoperfusion.Artefactos bilaterales

son debidos a la influencia de la anestesia (3),
los cambios isquémicos se aprecian como alte-
raciones en las ondas pero son unilaterales (2).

Aporta informacion cortical y posee gran
sensibilidad, detecta cambios isquémicos en
zonas amplias del cerebro. Entre las desventajas
de esta técnica se hayan que no aporta infor-
macion subcortical, es dificil de interpretar, se
requiere personal cualificado (2), se estima que
conlleva 20 minutos en la preparacion (32), se
ve afectado numerosos artefactos, es incapaz
de detectar Infartos frontera, no detecta ém-
bolos y es poco Especifico (2).

Los cambios en el EEG no implican que el
paciente vaya a sufrir un ACV sino que hay
alto riesgo de que eso suceda. (33).

POTENCIALES EVOCADOS

Son pulsos eléctricos con intensidad, fre-
cuencia y duracion idénticos que se dan sobre
el nervio mediano del brazo contralateral al
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de la cirugia(34). Existen diferentes ondas, cen-
trales y periféricas. Hay distintos indicadores
de isquemia : Asimetria en las ondas, retraso
en la latencia del complejo N20-P25, prolon-
gacion conduccidn central, pérdida de la onda,
combinacién de los anteriores(32). Pero no
hay consenso entre los autores sobre cual es
el mas preciso. Lo mas aceptado es una dismi-
nucién de un 50% en la amplitud del complejo
N20-p25 (6,35,36).

Ventajas sobre EEG: Relativa resistencia
la anestesia general, menos electrodos, detec-
cion de fenomenos en estructuras profundas
(35). Se estima una S=100% y E=86.5%. (6).

Seria idéneo para pacientes cuyo EEG basal
fuera dificil de interpretar (12).

Entre las desventajas que presenta, re-
quiere personal cualificado, pacientes que ha-
yan tenido Ictus previos presentan asimetria
basal en los potenciales evocados (3), tasa de
FN= 0-3.5 %.(6).

PRESION RETROGRADA

Es un método bastante popular para de-
terminar la colocacién o no de shunt. Se co-
loca canula en carétida interna teniendo clam-
pada la primitiva y la externa, conectandose a
un trasductor de presionapresion de reflujo
carotideo (2).

Valores minimos que el cerebro puede to-
lerar (25-50 mmHg) (30).

Un punto a discernir si la medicion de la
Presion de reflujo en la carotida interna es un
método fiable para predecir las posibilidades
de déficit neurologico postoperatorio.La rela-
cion entre PR y colateralidad cerebral no esta
clara (2).

Como ventajas es sencillo, especifico, rapido
y econémico (3).

Como desventajas es que debido a la va-
riabilidad interindividual dos pacientes con la
misma presion retrograda pueden tener dis-
tinta repercusion neurolégica. Sélo monitoriza
hipoperfusion cerebral, como ya se ha comen-
tado la presion retrégrada no se correlaciona

directamente con la repercusion neurologica.
La presion retrégrada puede variar a lo largo
de la cirugia y estos cambios no se relacionan
directamente con los que se producen en la
tension arterial sistémica, no detecta fenome-
nos embolicos, No es Sensible, NIVEL CRIi-
TICO DE PR INCIERTO 50 mmHg: S 29.8 E
98.6,40 mmHg:S 56.8 E 97.4 (12).

Factores que lo modifican: Posicion del pa-
ciente respecto al nivel de referencia para la
presién cero, tipo de anestesia, compresion
vena yugular, entre otros.

SATURACION SENO VENOSO
YUGULAR

Mide el porcentaje de oxihemoglobina en
el seno yugular. Nos da idea del balance entre
el aporte y la demanda de oxigeno de esa zona.

Para colocar el dispositivo se requiere la
canalizacion retrograda de la vena yugular in-
terna, hay que colocar la punta del catéter en
mastoides, valiéndose de control radiolégico
(14).

Cifras de % de oxiHb: >50% normal, 40-
50% mediana hipoxia, <45% hipoxia severa.
Sindrome de reperfusion cuando los valores
son >75% (8).

Un descenso del 25% dan una sensibilidad
de | y una especificidad del 80%. Cuanto mayor
sea la caida de la saturacion menor sensibilidad
y mas falsos positivos (14).

Limitaciones : No detecta microémbolos,
aporta informacion global, no detecta isquemia
focal, invasivo, requiere para su colocacion con-
trol radiolégico, le afectan los mismos factores
que a la curva de disociacion de la Hb (3,8).

OXIMETRIA CEREBRAL

Se fundamenta en la detecciéon de varia-
ciones en la oxihemoglobina. Oxigenacién ce-
rebral regional. No detecta ni perfusion ni flujo
sanguineo.

Consiste en colocar un emisor de luz con
longitud de onda cercana al infrarrojo (730-



MONITORIZACION NEUROLOGICA DURANTE CIRUGIA CAROTIDEA. REVISION 37

Figura |. Esquema oximetria cerebral.

810mm) y dos detectores separados del emi-
sor 30 y 40mm respectivamente (Figura ). El
receptor mas cercano recoge la luz reflejada
en los tejidos extracraneales y el otro, la luz
reflejada por los tejidos intra y extracraneales.
La diferencia entre ambos corresponde sélo
al tejido intracraneal. Importante tener registro
basal con el paciente despierto.Deben colo-
carse lo mas cercanos al territorio de la ACM,
en la zona parietal o en la frente, cercanos a la
linea de implantacion del cabello en el hemis-
ferio ipsilateral. Los sensores nunca deben co-
locarse en la linea media para evitar el seno
venoso longitudinal superior (2). Es preciso
aislarlos de la luz ambiental (9).

Durante el clampaje carotideo el tejido ce-
rebral lleva a cabo una autorregulacion meta-
bdlica que inicialmente hace disminuir la he-
moglobina oxigenada. Esto se desarrolla entre
| y 2 minutos. Caida de 10 puntos de satura-
cion de O2 regional de 2 min de duracién y
tras 2 min del clampaje de la carétida interna
se relaciona con cambios de 15-20% en el flujo
de la velocidad y estableceria indicaciéon de
shunt.S =80 % y E= 94% (2).

Hay diversos oximetros en el mercado
pero el unico aprobado por la por la FDA es
el INVOS 3100 (2).

La tecnologia es parecida a la de la pulsio-
ximetria pero existen algunas diferencias la
primera es una onda pulsitil, como su nombre
indica y la oximetria es continua, el pulsioxi-
metro mide la oxigenacion en sangre arterial

mientras que el Invos® la mide en sangre ar-
terial, venosa y capilar. Como el Ratio
venoso/arterial es 85/15 mide la oxigenacion
en mucha mas sangre venosa que arterial, no
esta influenciado por hipoxia o hipocapnia. Ba-
lance entre demanda y aporte (37).

No existe acuerdo sobre cudles son los
valores normales, se acepta que haya una dife-
rencia de dos —cuatro puntos entre ambos he-
misferios, existe variabilidad interindividual, los
rangos pueden varian segln la edad y pueden
verse modificados segin la posicion (38,39).
Al girar la cabeza el cuerpo del atlas puede
comprimir un poco la carétida interna, esta
maniobra puede disminuir el flujo del lado
hacia donde esta girada la cabeza.

Una disminucion del 20% sobre los valores
basales dan una S= 80 y E =82 (4, 5,15), si se
parte de valores menores a 50% el descenso
que se consideraria patologico seria mas pre-
coz, en torno al 15%.(8). Lo valores basales
son aquellos tomados antes de la oclusién (8).

Lo que se ha comprobado esque bajos va-
lores muestran peores resultados y que cuanto
mas tiempo duren estas cifras bajas peores re-
sultados neurolégicos (40).

Los detractores de este sistema argumen-
tan que no es fiable porque los cadaveres
muestran altos valores de oximetria, tiene su
justificacion en que los cadaveres no consumen
02 (41).

Por todo lo anteriormente comentado es
importante tener en cuenta la tendencia a lo
largo de la cirugia y no valores absolutos.

El uso de este método de monitorizacion
neuroldgica durante la cirugia cardiaca ha dis-
minuido la tasa de mortalidad pero no se ha
demostrado hasta la fecha en cirugia de caro-
tida (8).

Entre las ventajas: No invasivo, No precisa
formacion previa, Deteccion precoz isquemia,
No se ve afectado ni por hipoxia ni por hipo-
capnia (9).

Entre las desventajas : La colocacién de los
receptores sobre el 6bulo frontal no es el lu-
gar mas idoneo para detectar reduccion del
flujo de la arteria cerebral media, la senal puede
verse influenciada por la luz ambiental, los cam-
bios en la oxigenacion cerebral regional pueden
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deberse a una redistribucion del flujo durante
la anestesia mas que por los efectos del clam-
paje, el no acuerdo sobre valores normales,
en algunas series el descenso del 20% da una
tasa de FP =66% (12), los ictus frontera pueden
pasar desapercibidos.

DOPPLER TRANSCRANEAL

Mide la velocidad de flujo sanguineo cere-
bral a través de una ventana temporal ipsilate-
ral para ACM. Al medir la velocidad de flujo
sanguineo cerebral en las arterias mayores del
cerebro, permite conocer las condiciones he-
modinamicas de la compensacion del poligono
de Willis.

Se basa en el eco de un ultrasonido emitido
por una fuente de tipo piezoeléctrico y reflejado
por una estructura de reflexién en movimiento
(los hematies) cuando el flujo se acerca se re-
presenta por positividad sobre linea de base
por el contrario si el flujo se aleja se representa
por negatividad sobre la linea de base (2).

Valores que se relacionan con isquemia ce-
rebral:Velocidad en ACM <30 cm/s, Clamp/pre-
clamp <0.6, >50% reduccion velocidad ACM
postclampaje, >70% reduccion velocidad ACM
postclampaje (12).

La gran ventaja esque es el Unico método
capaz de detectar microémbolos,y no es inva-
sivo (7,11).

Limitaciones : Hasta 18% de los pacientes
no se consigue ventana 6sea(5), Deteccion de
émbolos no se correlaciona con déficits neu-
rolégicos postoperatorios (12), Disminucion
importante velocidad flujo en ACM ( PE y EEG
permanecen =) colaterales funcionan bien: FP

No es buen método intraoperatorio para
detectar isquemia (16).

BIS

Algunos estudios si correlacionan la dismi-
nucién en los valores de BIS con la isquemia
cerebral hallando que la cifra con mayor sen-
sibilidad y especificidad es un descenso del

14% da unas cifras de S=81.8 y E= 89.7, con
una tasa de FP=43.7 y FN=3.2 (13).

La mayoria de estudios descartan el BIS
como método de deteccién de isquemia ya
que al ser un monitor de profundidad anesté-
sica esta altamente influenciado por ésta.

Limitaciones: durante el tiempo de prepa-
racion de shunt los valores del BIS disminuyen,
existe decalaje entre lo que sucede y lo que
se ve reflejado en el BIS, sélo recoge funcion
cortical, el EMG influye en los valores del BIS,
al clampar disminuyen los valores sin que haya
isquemia, la excitabilidad isquémica aumenta
los valores del BIS (12,42).
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INTRODUCCION

La enfermedad oclusiva carotidea es una
de las principales causas de ictus y representa
una alta tasa de mortalidad y morbilidad con
importantes secuelas. La oclusion total del vaso
comporta en el momento actual, que segln la
evidencia cientifica manejada hasta el mo-
mento, no se recomiende su intento de revas-
cularizacién independientemente que esta sea
factible desde el punto de vista técnico ().

Las indicaciones de tratamiento quirdrgico
son profilacticas, es decir que no se pretende
tratar las secuelas o repercusiones originada
por la oclusion del vaso, sino mas bien se trata
de prevenir posibles accidentes isquémicos ce-
rebrales originados a nivel carotideo (2).

LOCALIZACION DE LAS LESIONES

Las lesiones carotideas, se localizan prefe-
rentemente a nivel de la bifurcacion carotidea
a nivel del cuello teniendo una especial pre-
disposicion de afectacion el dltimo tramo de
la carétida comun y primeros de la carétida
interna y carétida externa. La enfermedad ate-
rosclerosa es una enfermedad sistémica, pero
multifocal que puede afectar de forma mas in-
tensa a determinados segmentos vasculares,
entre los que se encontraria la bifurcacion ca-
rotidea (3).

TIPO DE LESIONES

Las lesiones que se pueden ubicar a nivel
de la bifurcacion carotidea y que fundamental-

mente producen patologia en la zona se pue-
den esquematizar en las siguientes formas:

Oclusivas totales, donde la luz del vaso se
ha ocluido totalmente y en donde la indicacion
operatoria en el momento actual no es consi-
derada

Estendticas, lesiones que producen un cie-
rre parcial de la pared por la afectacion atero-
matosa de la misma y el grado de cierre puede
ser variable, considerando que deben de tra-
tarse quirdrgicamente aquellas que cierran la
luz del vaso en un 75%, situaciones de estenosis
que para la indicacién quirdrgica de trata-
miento se unen otras circunstancias como que
las mismas hayan o no producido sintomato-
logia previamente y el estado arterial carotideo
contralateral (4).

Ulcerativas. Donde la lesion principal lo
constituye una Ulcera en la pared afectada del
vaso. El riesgo fundamental, no lo produce el
cierre de la luz, si no el potencial de emboliza-
cion a nivel de las arterias cerebrales con el
desencadenamiento de cuadros isquémicos.
Este tipo de lesiones tienen tratamiento qui
rargico y en muchas ocasiones se basa la indi-
cacion en las caracteristicas ecogénicas de la
lesion (5).

Otras lesiones de la carétida son las elonga-
ciones, plicaturas, kinking, bucles y otro tipo de
alteraciones morfolégicas, generalmente con
poca afectacion de la luz del vaso y donde esta
cuestionado el tratamiento operatorio (6).

TECNICA OPERATORIA

Se realiza colocando al paciente semisen-
tado, cuello hiperextendido y girado al lado
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Figura |. Colocacion del cuello para la practica de la
endarterectomia carotidea.

contralateral de la carétida a intervenir (Fig. I).
La anestesia puede ser local o general y los
pasos standard (7) de la intervencién son los
siguientes:

Incision lateral de cuello siguiendo el
borde del musculo esternocleidomastoi-
deo de unos 6 6 7 cm de longitud y desde
algiin centimetro por debajo de I6bulo
auricular hasta varios por encima del es-
cotadura esternal.

Apertura de piel, tejido celular subcuta-
neo y hemostasia cuidadosa.

Apertura del platisma colli.

Diseccion carotidea con aislamiento pro-
ximal de la carétida comdn y distal de la
cardtida interna que se pasan con lazos
de vessel-loops. Se diseca y aisla la caro-
tida externa y la arteria tiroidea superior.
La diseccion distal debe de ser cuidadosa
y teniendo cuidado de no lesionar el ner-
vio hipogloso, que consideramos se debe
localizar pero no aislar. La diseccion de las
arterias cardtida comun e interna, se
debe realizar en tramos de unos dos o
tres centimetros.

En la bifurcacion carotidea se encuentra
el corpusculo carotideo, que algunos au-
tores aconsejan infiltrar con novocaina
para evitar su estimulacién en la manipu-
lacion quirdrgica y de esta forma evitar
reflejos vagales con bradicardias e incluso
paradas cardiacas.

Figura 2. Shunt de Javid colocado entre la zona de la
arteria endarterectomizada.

6.

Una vez realizada la diseccién y expuesto
el campo quirurgico, que se mantiene
abierto mediante la colocacion de un se-
parador autoestatico se anticoagula el pa-
ciente a dosis de | 6 2 mg/Kg de peso, o
de forma standard con 75 mg en total
cualquiera que sea el peso del paciente.
Se procede al cierre temporal de la arte-
ria, colocando tres clanes a nivel de la ca-
rétida comUn proximal, carétida interna,
lo mas distal posible y carétida externa,
no siendo preciso en muchas ocasiones
el clampaje instrumental con clanes y
mostrandose suficiente el cierre del vaso
con la traccion de los vessels loop identi-
ficadores que rodean el vaso. Entre los
muchos disponibles se encuentran el de
Javid o el de Pruitt-Inahara (Fig. 2)

Se procede a realizar una arteriotomia
longitudinal a nivel de la parte distal de la
carotida comun y continuada por la pro-
ximal de la carétida interna hasta sobre-
pasar la lesion.

En este momento se puede proceder a
colocar un shunt para irrigacion cerebral
durante la interrupcion del flujo arterial.
A continuacion colocado el shunt o no, se
procede a la tromboendarterectomia
(Fig. 3), utilizando una espatula de Leriche
buscando un plano de clivaje que se suele
encontrar entre las capas musculares de
la capa media de la arteria. Se limpia la ar-
teria hasta llegar a una zona mas o menos
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Figura 3. Arterias carétidas clampadas con parte de
la endarteria ya despegada.

sana proximal donde se suele secciona
con tijera la endarteria y hasta la zona dis-
tal a nivel de la caroétida interna, donde la
placa suele desprenderse al terminal y
continuase con una pared mas o menos
sana.A nivel de la cardtida externa suele
ser necesario utilizando una espatula de
Leriche continuar la diseccion hasta la
ruptura de la placa que se extrae en mu-
chas ocasiones por tracciéon de la misma
(Fig. 4).

En algunas ocasiones es necesario fijar la
endarteria a nivel distal en la carétida in-
terna, haciéndolo con puntos transfisian-
tes tipo Kunlin con polipropileno de 5 6
6 ceros. No suele ser preciso a nivel de la
carétida comun al tener la endarteria su
borde a favor de flujo y no evertirse, ni
tampoco a nivel de la carétida externa.

Figura 4. Material de la tromboendarteria ya
extraido.

Figura 5. Cierre de la carétida con un parche de
material de dacron.

12.

13.

Comprobada la no existencia de esfacelos
en la zona interna de la carétida, que se
suelen eliminar por arrancamiento con
pinzas y diversas maniobras entre ellas
frotamiento con una pequena torunda hd-
meda. Se procede al cierre de la arterio-
tomia practicada.

El cierre de la arteriotomia puede ser di-
recto o mediante la colocacién de un par-
che. Si es directo se puede practicar con
una sutura continua de distal a proximal
con sutura de polipropileno de 5 6 6
ceros. Si se coloca parche, se talla el
mismo y se sutura de forma continua
también con material de polipropileno de
5 6 6 ceros.

Se retiran los clanes y se comprueba la
estanqueidad de la sutura y el latido distal
del vaso.

Se procede a realizar una hemostasia cui-
dadosa y se coloca un drenaje aspirativo
cerrando por planos la incision.

La implantaciéon de Parche para el cierre
de la arteria una vez realizada la endarte-
rectomia, es utilizado por algunos autores
(8) (Fig.5). Su justificacion se basa en mu-
chos casos por el calibre de las arterias
endarterectomizada cuyo cierre directo
dejaria un vaso muy estrechado. En otras
ocasiones por la comodidad del cierre y
en otras por el mantenimiento de un cri-
terio conceptual en el cierre de la arteria.
El material a utilizar puede ser sintético o
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biologico, prefiriendo algunos autores el
uso de material tipo vena safena como
fuente de injerto mas frecuentes, aunque
en otros casos se utilicen otras venas e
incluso material heterélogo como peri-
cardio bovino o porcino. El material sin-
tético empleado es el dacron o en otros
casos el PTFEe (9,10). Como desventajas
esta el alargamiento del tiempo operato-
rio por el incremento de la longitud de la
arteria arteria a cerrar, lo que hace que
muchos autores consideren necesario la
colocacion de shunt temporales con el fin
de disminuir los tiempos de hipodébito
cerebral durante el clampaje (11,12).

TECNICA POR EVERSION
CAROTIDEA

Existe otra variante técnica de la endar-
terectomia carotidea (13), que es la denomi-
nada por eversién. Aunque existen multiples
variaciones de un concepto de desarrollo
técnica en lo que se refiere a pequenos ma-
tices en su realizacion, basicamente la técnica
consiste, en que una vez disecado el eje ca-
rotideo como en la técnica standard por ar-
teriotomia longitudinal y una vez controladas
las arterias carotideas, se procede también
con anticoagulacion sistémica con heparina
y clampados los vasos a nivel proximal de la
carétida primitiva, distal de la carétida interna
y en el sector disecado de la carotida ex-
terna, a realizar una arteriotomia circunfe-
rencial a veces con un corte o seccion ova-
lado con lo que se desprende la carotida
interna desde su origen y se realiza una en-
darterectomia de este vaso desde la parte
seccionada a la porcion mas distal, evertiendo
para facilitar la maniobra técnica la pared ar-
terial sobre la endarteria a resecar hasta llega
a una zona sin lesiones importantes de la ar-
teria para concluir a este nivel. Posterior-
mente, se vuelve a reanastomosar la arteria
en la zona seccionada, con sutura continua o
entrecordada con polipropileno de 5 6 6 ce-
ros (14,15).

CONSIDERACIONES
Anestesia

Anestesia local o anestesia general, la utili-
zacion de los diferentes tipos de anestesia, es
un tema a discusion, siendo practicada esta
técnica en las diferentes condiciones segun el
criterio de cada autor. La anestesia local a se-
mejanza de la regional, permite la mas pronta
recuperacion del enfermo e incluso poder con-
trolar por el estado de vigilia del paciente du-
rante el procedimiento la situacion de perfu-
sion cerebral de acuerdo con el estado de
conciencia. La anestesia local, exige la infiltra-
cion de los tejidos que a veces resulta insufi-
ciente sobre todo en planos profundos y re-
quiere la colaboracién del enfermo que debe
de permaneces sin realizar movimientos en el
cuello y cabeza para poder desarrollar ade-
cuadamente el procedimiento (16).La anestesia
regional, requiere un personal de anestesiologia
que sepa realizarla lo que no suele ser fre-
cuente dentro del colectivo de estos profe-
sionales (17). Suele ser laboriosa y tener una
practica muy desarrollada para poder ser efec-
tiva. La anestesia general, la mas utilizada por
la mayoria de los autores, permite la inmovili-
zacion total del paciente, la estabilidad del en-
fermo en diferentes aspectos hemodinamicos,
pero no permite las ventajas sobre todo de
recuperacion de los pacientes intervenidos
con anestesia local o regional.

Controles angiograficos

Algunos autores consideran recomendable
y otros obligatorio, la realizacién de estudios
de control para valorar el resultado técnico
de la endarterectomia, tanto desde el punto
de vista de la adecuada permeabilidad sin es-
tenosis del segmento endarterectomizado,
como la de lechos arteriales distales en rela-
cion a la valoracion de la posibilidad de embo-
lizacion de material que pueda haber provo-
cado cierres parciales o totales del vaso (18).

Monitorizacion cerebral durante el proce-
dimiento:
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Aunque la revision versa sobre monitori-
zacion neuroldgica es imposible desvincularse
de la técnica anestésica ya que la exploracion
neuroldgica con el paciente despierto se con-
sidera el patron oro en el momento actual.
Existen otras técnicas soportadas a veces en
aparatos, otros en trucos o en caracteristicas
fisiopatologicas (19). Electroencefalograma, que
intenta detectar alteraciones de la actividad
eléctrica cerebral durante el clampaje a través
del andlisis de diferentes ondas. Potenciales
evocados . Son pulsos eléctricos con intensidad
, valorando diferentes ondas, centrales y peri-
féricas. La medicion de la Presion retrégrada,
con la colocacién o no de shunt. Se coloca ca-
nula en cardtida interna teniendo clampada la
primitiva y la externa, conectandose a un trans-
ductor de presién midiendo la presion de re-
flujo carotideo. La Saturacién seno venoso yu-
gular; Mide el porcentaje de oxihemoglobina
en el seno yugular. Nos da idea del balance
entre el aporte y la demanda de oxigeno de
esa zona. La Oximetria cerebral (20), se fun-
damenta en la deteccion de variaciones en la
oxihemoglobina. Oxigenacion cerebral regional.
No detecta ni perfusion ni flujo sanguineo.
Doppler transcraneal que mide la velocidad
de flujo sanguineo cerebral a través de una
ventana temporal ipsilateral para ACM (21). Al
medir la velocidad de flujo sanguineo cerebral
en las arterias mayores del cerebro, permite
conocer las condiciones hemodinamicas de la
compensacion del poligono de Willis.Valorando
el BIS, algunos estudios si correlacionan la dis-
minucion en los valores de BIS con la isquemia
cerebral (22).
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INTRODUCCION

Siempre que una estenosis carotidea de-
buta clinicamente, bien como infarto no inva-
lidante (INI), accidente isquémico transitorio
(TIA) e incluso como infarto invalidante
(ICTUS), nos planteamos rapidamente cual se-
ria el momento 6ptimo para la reparacién qui-
rdrgica y qué tratamiento deberiamos utilizar.

Actualmente existe una importante contro-
versia en el tratamiento quirurgico de la este-
nosis carotidea ya que el tratamiento endovas-
cular del territorio carotideo extracraneal
mediante angioplastia percutanea y el stenting
carotideo (CAS) ha progresado significa-
tivamente en los ultimos anos. La mejora de los
dispositivos utilizados y de la proteccion cerebral
ha favorecido la implantacion de esta opcion te-
rapéutica. Sin embargo son muchos los trabajos
recientes en la literatura cientifica que la intentan
comparar con el tratamiento quirdrgico con-
vencional, la tromboendarterectomia carotidea
(CEA), actualmente de eleccion.

La CEA en actualidad esta ampliamente
aceptada y su utilidad demostrada tanto en
paciente sintomaticos (NASCET y ECST)
como asintomaticos (ACAS y ACST). Segun
los resultados NASCET y ACAS aporta una
reduccion del riesgo del 5.4% y 5.9% respecti-
vamente y una tasa de infarto y éxitus en pa-
cientes sintomaticos de 0-11,1% y de 0-5.5%
en asintomaticos.

Tras multitud de trabajos que intentaban
comparar ambos tratamientos en los ultimos
afnos (CAVATAS, WALLSTENT, CaRESS, SaP-
HIRE, SPACE, EVA-3S) (1-7), con resultados
muy dispares, se han publicado tres metaanalisis
en el Ultimo ano. En el primero de ellos, Luebke
et al. (8) determina que la tasa de infarto o
éxitus tanto a 30 dias como a 6 meses es sig-
nificativamente mayor en CAS. En el segundo
metaanalisis, Brahmanandam et al. (9) estable-
cen que el riesgo de infarto o éxitus a 30 dias
también es significativamente mayor en CAS
(riesgo relativo de 1.30). En el tercer metaa-
nalisis, Ringleb et al. (10) corroboraron los ha-
llazgos de los dos anteriores, es decir, el riesgo
de infarto o éxitus significativamente mayor a
30 dias en CAS con un riesgo relativo de 1.38.

Con estos hallazgos, la pregunta sobre el
tipo de tratamiento a emplear quedaria re-
suelta: la CEA. Sin embargo debemos buscar
respuesta a la pregunta que constituye el ob-
jetivo de este trabajo de revision: en qué mo-
mento debemos intervenir una carétida sin-
tomatica.

MATERIAL Y METODOS

En el presente trabajo se realizé una revi-
sion de la literatura cientifica de los ultimos
anos que versa de forma directa o indirecta
sobre el tratamiento de la estenosis carotidea
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sintomatica tras ICTUS,TIA o INI. Para ello se
utilizé la base de datos de la Nacional Library
of Medicine (PubMed). El estudio se limité a
trabajos publicados en los ultimos 10 afos en
inglés y espanol que dispusieran de abstract
on-line. Las palabras clave introducidas para la
busqueda fueron carotid stenosis, endovascular,
stenting, thromboendarterectomy.

RESULTADOS

Con dichos parametros de blisqueda apa-
recen 140 trabajos de los cuales, 77 de ellos
hacen referencia directa o indirecta mientras
que los 63 trabajos restantes fueron desecha-
dos por no ajustarse a la finalidad de la bus-
queda. De los trabajos recogidos se analizaron
detenidamente 22 de ellos, a los cuales se hace
referencia en el articulo de acuerdo al orden
de aparicion.

DISCUSION

La utilidad de la CEA actualmente esta am-
pliamente aceptada con evidencia grado A
tanto en pacientes asintomaticos (estenosis
de 60-99%) como sintomaticos (estenosis de
50-99%) segun los estudios NASCET, ECST,
ACAS,ACST. Entre las aportaciones fisiopato-
logicas de la cirugia carotidea precoz se en-
cuentran la mejora de la perfusion cerebral
disminuyendo la pérdida neuronal en el area
de penumbra, puede prevenir la progresion a
trombosis y sobretodo elimina la fuente em-
boligena.

En 2003, Johnston et al. (1) determinan
que el riesgo de ICTUS tras un TIA o INI, es
de 1-2% a los 7 dias y de 2-4% a los treinta
dias, sin embargo este bajo riesgo puede res-
ponder a un sesgo de seleccion ya que excluye
del andlisis los TIA o INI que tienen lugar el
mismo dia o el dia previo al ICTUS. Con estos
hallazgos recomiendan retrasar la cirugia al
menos 6-8 semanas por el riesgos de trans-
formacién hemorragica de la lesion y el au-
mento del riesgo de complicaciones.

A partir de ese momento comienzan a pu-
blicarse trabajos con el mismo objetivo del
trabajo de Johnston et al. pero con resultados
muy diferentes como el de Giles et al. (12) en
2007 en el cual analizando 18 cohortes inde-
pendientes (10.216 pacientes) concluye que el
riesgo acumulado de ICTUS en estenosis sin-
tomatica es de 5.2% a los 7 dias, incluso mayor
en otro metaanalisis del mismo autor en el
que ese riesgo resultd ser de 6.7% en los dos
primeros dias y 10.4 a las dos semanas.

Con la misma finalidad Rothwell et al. (13)
desarrolla en 2005 un estudio sobre 2416 pa-
cientes con ITUS isquémico, de los cuales el
25% (549) debutaron clinicamente con AIT
previo. El 43 % de los mismos se produjeron
en la semana previa, 7% se produjeron el
mismo dia del ICTUS y el 9% en el dia previo
al ICTUS siendo esta la explicacion del bajo
riesgo hallado por Johnston et al. para la pri-
mera semana.Tres anos después, en 2008 (14),
concluye que el riesgo de ICTUS tras TIA o
INI es mayor del 10% a los 7 dias y mayor de
15% a 30 dias.Ademas establece que no existen
diferencias estadisticamente significativas en el
riesgo de ICTUS y muerte perioperatoria en-
tre aquellos intervenidos en la primera y se-
gunda semana. Una de las principales noveda-
des que propone son los predictores del riesgo
de recurrencia (Tabla |). De esta forma se po-
dria predecir qué pacientes se beneficiaria de
la cirugia precoz. Segun estos parametros, un
ABCD score de 0-3 puntos supone un riesgo
de recurrencia del 0% a 7 dias, 4 puntos supone
un riesgo de 2.2 a 7 dias, 5 puntos presenta un
riesgo de 16.3% a 7 dias y por ultimo, 6 puntos
aumentan el riesgo de recurrencia hasta el
35%.Todas estas aportaciones has sido corro-
borados por oros autores como Ehsan et al.
(15) en 2008.

El metaanalisis elaborado por Lovett et al.
(16) en 2004 también aporta datos sobre el
riesgo de recurrencia embédlica cuando los im-
plicados son los grandes vasos, a saber, 44% a
los 7 dias, 12.6% a 30 dias y 19.2% a 3 meses.

Uno de los trabajos con mayor valor cien-
tifico por el tamano de la muestra es la Cola-
boracion de los Ensayos sobre Endarterecto-
mia Carotidea (CETC) en 2003 (17) y 2004



TROMBOENDARTERECTOMIA CAROTIDEA TRAS ICTUS O ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO: REVISION... 49

Tabla |. ABCD score.

ABCD score
- A
Edad > de 60 af0S ..ot |
Edad < de 60 afoS ...t 0
B
PAS > =140 mmHg o PAD >= 90 mmHg ... |
Ninguna de ellas ... ... ... 0
e C
Hemiparesia ... ... 2
Afasia sin hemiparesia ... |
OtlOS e 0
- D
Duracion de sintomas™ = 607 ... ... 2
Duracion 10-597 . . |
Duracion < 107 o 0
Puntuacién maxima de 6 ptos.

(18). En este metaandlisis se incluyeron mas
de 6000 pacientes sintomaticos para analizar
la reduccion del riesgo absoluto, el niUmero
necesario a tratar utilizando criterios NASCET
(Tabla 2). El estudio concluye que el mayor be-
neficio potencial de la cirugia se produciria en
las dos primeras semanas, en varones con es-
tenosis significativas y severas.

En 2008, Naylor et al. (19) determina como
el riesgo de ICTUS o éxitus segun el momento
de la cirugia se establece en el 8% en los in-
tervenidos en las dos primeras semanas, en
6% en los tratados entre la segunda y la cuarta

Tabla 2.

semana siendo del 4% cuando la cirugia se de-
mora mas alla de la cuarta semana. Por ello
este autor recomienda la CEA precoz.

El Gnico autor que se desmarca de la ten-
dencia a la cirugia precoz es Rockman et al.
(20) en 2006. Desarrolla un estudio retros-
pectivo sobre 2537 CEA de las cuales 1158
(45.6%) fueron sintomaticas, como TIA previo
en el 62.7% y como ICTUS previo el 37.3%.
Considera CEA precoz cuando tiene lugar en
las primeras semanas y demorada cuando tiene
lugar después. Entre los resultados destaca
como el riesgo de ICTUS o muerte aumenta

Reduccion del Riesgo Absoluto (ARR), Numero Necesario Tratar para evitar un ICTUS (NNT),
Numero de ICTUS prevenidos realizando 1.000 CEA (CVA/1.000)

Estenosis 50-60% Estenosis70-99% Estenosis 50-99%
ARR NNT CVA/1000 ARR NNT CVA/1000 ARR NNT CVA/1000
<2sem. 14.8 7 148 23.0 4 230 18.5 5 185
2-4 sem. 33 30 33 15.9 6 159 9.8 10 98
4-12 sem. 4.0 25 40 7.9 13 79 5.5 18 55
> |2 sem. -2.9 0 0 74 14 74 0.8 125 8
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Tabla 3. Arteria cerebral media (ACM)

CONTRA INDICACIONES DE LA CIRUGIA PRECOZ

— Evidencia de oclusiéon carotidea reciente.

— Rankin score mayor o igual a 3.

— Infarto isquémico mayor de dos tercios del territorio de la ACM".
— Inestabilidad neurolégica (no neurological plateau).

— Nivel de conciencia fluctuante.
— Evidencia de hemorragia intracraneal.

de 1.6 a 5.1% en caso de optar por la cirugia
precoz con un riesgo de ICTUS perioperatorio
significativamente mayor en estos pacientes.
Por lo que recomiendan demorar la interven-
cion al menos 4 semanas.

Realizando la misma comparacién mediante
la revision de |1 ensayos (4278 pacientes),
Bond et al. (21) concluye la cirugia dentro de
las primeras 3-6 semanas no aumenta el riesgo
de ICTUS o muerte a 30 dias con OR |.13
(1IC 95% 0.79-1.72).

Rantner et al. (22) en 2006 establece que
el maximo riesgo de ICTUS o muerte a 30
dias se da cuando coinciden un Rankin score
mayor de 3, un ASA score mayor de 3 y CEA
en los primeros |2 dias alcanzando el 23%
mientras que sin esa combinacion desciende
hasta 6.4%. Las contraindicaciones de la CEA
precoz se resumen en la Tabla 3.

CONCLUSIONES

El beneficio potencial para el paciente au-
menta cuanto mayor es el riesgo de ICTUS o
de recurrencia, es decir en las primeras sema-
nas.

De acuerdo a la American Neurology Aca-
demy y la American Heart Asociation reco-
mendamos la indicacion de la cirugia de forma
precoz en las dos primeras semanas.
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INTRODUCCION

Despite the excellent results that were
gradually being achieved in many centres per-
forming carotid endarterectomy under general
anaesthesia (GA), there has been an increasing
interest in the role of local anaesthesia (LA)
as an anaesthetic alternative, with potential
benefit. Indeed, the possibility of having the pa-
tient awake allows for a continuous neurolog-
ical monitoring, with a consequent decrease
in percentage of intraoperative shunts use and
possible improvement in terms of cardiac and
pulmonary morbidity, as assessed by several
studies and publications (1-14).

POTENTIAL ADVANTAGES
OF THE GA

Many vascular surgeons believe that the
best way to operate a carotid stenosis requires
the patient asleep, quiet and stable. It is possible
to prolong the surgery the time required for
its proper completion, including the need to
extend proximally or distally the incision, per-
form additional unexpected procedures as well
as to have more time for surgeons in training.
It is also reported in the literature that the
use of certain anaesthetic drugs on the GA, in
theory reduces cerebral metabolism of oxygen,
increasing cerebral blood flow and conse-
quently giving a greater degree of neuropro-
tection (2).

POTENTIAL DISADVANTAGES
OF THE GA

The biggest problem associated with the
GA is the difficulty in having an objective and
precise knowledge of a more pronounced
cerebral ischemia during carotid clamping.
Surgeons who advocate the selective use of
shunts during surgery assess cerebral blood
flow and neurological function through dif-
ferent techniques including the measurement
of internal carotid back-pressure, transcranial
Doppler, electroencephalography and evoked
potentials (3). Despite the reliability and sen-
sitivity associated with some of them, none
showed to be completely effective in evalu-
ating the intraoperative neurological function.
In patients submitted to surgery under LA, it
was possible to observe an only partial cor-
relation between the methods used and the
patient’s neurological status during the cross-
clamping, especially if kept awake and without
deficits (4). Some published data refer to rates
of shunt use that can be as high as 50% for
the GA and only 10-15% for LA (4). It is im-
portant to consider in this analysis the indi-
vidual variability in terms of anatomy as well
as the modified susceptibility particularly in
symptomatic patients with evidence of infarct
and adjacent ischemic penumbra.Another fac-
tor mentioned in the literature is a major he-
modynamic instability associated with the GA,
even considering the hypothetical pharmaco-
logical neuroprotection involving manipulation



54 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

by the anaesthesiologist to avoid lowering
blood pressure and preserving adequate cere-
bral collateral circulation (5).

One way to avoid the problem of hypop-
erfusion during carotid clamping involves reg-
ular use of shunt in all interventions.The tech-
nique of placing a shunt requires a trained
team particularly to avoid its withdrawal and
urgent need for re-insertion. This procedure
is not risk-free since the act of insertion of
the device may cause problems of embolization
and dissection, that can be particularly serious
in distal internal carotid artery (6). This tech-
nical difficulty may be greater in reduced di-
ameter arteries, an anatomical peculiarity more
frequent in women.

POTENTIAL ADVANTAGES
OF THE LA

The most obvious is the fact that the pa-
tient remains awake and cooperative during
surgery which allows a continuous neurologic
monitoring for both the surgeon and the
anaesthesiologist. This assessment may be per-
formed orally, stating how the patient feels and
waiting for the answer, as well as by the move-
ment of the limbs. It is common practice in
many institutions where carotid endarterec-
tomy under LA is routine, to place a sound-
making ball in the hand contralateral to the
side of the surgery which allows, even with no
visual access to the limb, to confirm the re-
sponse to stimuli.

Other potential advantages include a pos-
sible preference of the patient who does not
want GA, an easier stage in the operative re-
covery room and an earlier hospital discharge,
with consequent reduction in hospital costs.
In situations of need for drainage of
hematoma in the early postoperative period
(2-4 hours) and depending on the local anaes-
thetic used, surgical reintervention is possible
using the original anaesthesia without addi-
tional dose.

POTENTIAL DISADVANTAGES
OF THE LA

The most important relates to the poten-
tial added discomfort during the procedure,
particularly if it becomes too long or if there
is a past history positive for degenerative os-
teoarticular pathology of the spinal column,
leading the patient to a state of agitation and
excessive motion which is detrimental for
the surgery, necessarily delicate in spirit. It is
absolutely relevant that a good regional block
produces an effective local anaesthetic effect,
allowing an intervention not «felt» by the pa-
tient. Any small sign of discomfort to the ma-
nipulation must be accompanied by an en-
hanced local anaesthetic infiltration by the
surgeon, which is often more evident in the
approach to the carotid sheath.This may the-
oretically extend the operating time, but is
far from being consensual. Another important
point to reduce patient’s anxiety is related to
the psychological preparation during the pre-
operative discussion with the surgeon, and
also to the use of anxiolytics, although it is
imperative to avoid an excessive dosage that
could difficult the evaluation of the neuro-
logical response, losing the main advantage
of the LA technique.

Like any skill, it requires a learning curve,
which is reflected by the decrease of the anaes-
thetic conversion rate with the accumulation
of experience. It also may paradoxically lead
to reduced operative time by not requiring
preparation, insertion and removal of the
shunt.

EVIDENCE

An interesting prospective, randomized
trial'' was conducted to evaluate the effect of
anaesthesia type on cerebral blood flow during
carotid endarterectomy (CEA). The average
velocity in middle cerebral artery (MCAV) was
quantified using transcranial Doppler and blood
pressure (BP) continuously evaluated through
intra-arterial line in patients undergoing CEA
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with LA (n = 34) or GA (n = 33).These meas-
urements were compared in three different
moments: in the preoperative (preop), before
(pre-clamp) and after (post-clamp) carotid
clamping.The MCAV and BP had similar values
before surgery.The pre-clamp MCAV was anal-
ogous in both groups and did not differ from
pre-op values. By clamping, the MCAV de-
creased significantly in both groups, as ex-
pected.The post-clamp MCAV was significantly
lower in GA group (p <0.05). Pre-clamp BP
decreased significantly in the GA group and
increased significantly in the LA group, when
compared with pre-op BP. Pre-clamp BP was
significantly lower with GA (p <0.001). The
post-clamp BP did not differ from pre-clamp
values in both groups. No correlation was
found between the MCAV and BP; as so, ac-
cording to the authors, variations in MCAV
could not be explained by changes in systemic
BP. Based on these observations, they con-
cluded that CEA under LA is associated with
a better preservation of the ipsilateral cerebral
circulation and greater tolerance to the effects
of carotid clamping.

A meta-analysis conducted in 2004 by the
Cochrane group'* included 4| non-randomized
studies (NR) (25,622 patients) and 7 random-
ized studies (R) (554 patients). The results in
regard to the reduction of stroke rate and

mortality were clearly in favour of LA for NR
studies (OR 0.39;95% CI:0:23 to 0:52) as well

as for R trials (OR 0.37; 95% ClI: 0.75-1.62).

The validity of these results was scientifically

questioned due to several issues: most of the
results was derived from non-randomized, ret-
rospective studies, with a heterogeneous range
of patients (often non-consecutive, with varying
duration of follow-up, non-adjusted distribution
of risk factors, variable percentage of asymp-
tomatic and symptomatic), absence of an in-
dependent neurologist evaluating the results,
surgical technique and antiplatelet therapy with
significant variations.

In 2008 the results of the multicentre, ran-
domized and prospective GALA trial were
published (General Anaesthesia versus Local
Anaesthesia for carotid surgery) (15). This
study was conducted in 95 centres from 24
countries and had the primary endpoint de-
fined as the incidence of stroke, myocardial in-
farction (MI) and mortality within 30 days after
surgery. The analysis was based on the inten-
tion-to-treat principle and included 3526 pa-
tients (LA 1773 and GA 1753).The most rele-
vant demographic characteristics are listed in
Table I.

Each surgeon participating in the trial had
to perform at least |5 CEAs per year with any
of the anaesthetic techniques.

Analysing the surgical procedure (Table 2)
and despite the more frequent use of patch
closure in the GA group, there was no differ-
ence in the total duration of the surgery. Re-
garding anaesthetic issues, there was a signifi-
cantly higher need for increasing BP in the GA
group (p <0.001). In the LA group the conver-
sion rate to GA was |.4%.

Tabla |I. Demographic characteristics of the GALA trial

GA (n=1753) LA (n=1773)

Age 70 69

Male gender 70% 71%
Arterial hypertension 76% 78%
Peripheral arterial disease 24% 25%
Coronary disease 37% 35%
ASA classification /11 65% 65%
Contralateral carotid occlusion 9% 9%
Asymptomatic 39% 38%
Carotid stenosis mean 81% 81%
Diagnosis by ultrasonography 95% 94%
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Tabla 2. Anaesthetic and surgical techniques

GA LA

Conventional CEA 78% 72%
Shunt 43% 14%
Patch 50% 42%
BP manipulation-up 43% 17%
BP manipulation-down 13% 28%
Each patient was evaluated by an independ- PERSONAL EXPERIENCE

ent neurologist one month after surgery.There
was no statistically significant difference be-
tween the two techniques in terms of out-
comes at 30 days (Table 3), being necessary to
perform 1000 CEAs under LA (OR 0.94, 95%
Cl: 0.70-1.27) to prevent three events (95%
Cl:-11 to 17). However, in the subgroup of pa-
tients with contralateral carotid occlusion,
there was a clear difference in favour of LA
(1.2%) vs. GA (4.7%) (OR 0.47;95% CI1 0:20 to
[:15,p = 0.098).

No meaningful difference was found re-
garding hematoma, with or without need for
reoperation, cranial nerve injury or infection.

No substantial difference was observed
concerning quality of life for 30 days or dura-
tion of hospitalization.

Although not statistically significant, costs
associated with the procedure were lower in
the LA group than in GA group (16).

Adding the results of GALA to the
Cochrane meta-analysis, it remains a slight
advantage for the LA in terms of prevention
of stroke and mortality (OR 0.85, 95%
Cl: 0.63-1.16), but without statistical signifi-
cance.

Includes 255 carotid endarterectomies in
which the neurological morbidity was 0.78%
(2 / 255) and mortality was 0.78% (2 / 255).

The clear preference was to perform CEA
under LA (90.2%: 230/255), with only 9.8%
completed under GA (25/255), including com-
bined coronary and carotid interventions.

The vast majority of patients had sympto-
matic carotid stenosis (76%: 194/255), a mean
age of 73 years, male (89%) and a diagnosis al-
most exclusively performed by ultrasound (92%).

The surgical technique was conventional
in 100% of cases and synthetic patch closure
was used in 92.5% (236/255).

None of the patients was cancelled or con-
verted to GA due to technical problems or
morbidity associated with the LA technique.

During surgery under LA, there has been
need to convert to GA in one patient (0.43%:
I / 230) due to anxiety and excessive agita-
tion.

The use of shunt was rare in LA (2.6%),
performed only in selected cases with modifi-
cation in neurological status (6 / 230).

The cardiac morbidity in patients operated
under LA was 0%.

Tabla 3. 30 days results

Stroke

Myocardial Infarction (Ml)
Mortality
Stroke/MI/Mortality

GA

4%
0.2%
1.5%
4.8%

LA

3.7%
0.5%
1.1%
4.5%
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CONCLUSION

CEA in LA seems to be associated with a
slight advantage compared to GA, but with no
statistical significance. This benefit is clearly su-
perior in patients with contralateral carotid
occlusion.According to the recommendations
published by ESVS (17), both anaesthetic tech-
niques are safe; the technique to be used, taking
in consideration the patient’s preference,
should be the one that is more comfortable
for both the surgical and anaesthetic teams,
provided that the rates of neurological and
cardiac morbidity and mortality are below lim-
its currently accepted by the scientific com-
munity.
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INTRODUCCION

La colocacion de stent a nivel de la bifur-
cacion carotidea para el tratamiento de las le-
siones estendticas, es un procedimiento mini-
mamente invasivo que se realiza generalmente
de forma percutanea, con anestesia local a nivel
inguinal y sin necesidad de ingreso hospitalario,
consistente generalmente en la ampliacion de
la luz de la arteria carétida interna mediante
la colocacion de un stent, con o sin dilatacion
previa o posterior a la colocacion del stent.
Como alternativa a esta via algunos autores
han propuesto y utilizado la anterograda por
carotida comdn, la via braquial retrograda e
incluso la via radial (1,2,3).

Las indicaciones admitidas, independiente-
mente de la evidencia cientifica informacion
aportada en ensayos y registros,y presentando
diferentes niveles de evidencia cientifica, por
los distintos grupos que practican la técnicas
(4). De forma general, para el tratamiento en-
dovascular de las lesiones estenosantes a nivel
de la bifurcacion carotidea serian (5).

— Clasicas:

I. Lesiones estenosantes de la bifurcacion
carotidea en cuellos denominados hosti-
les, que han sufrido algun tipo de inter-
vencion abierta con cicatrices previas o
aquellos que han sufrido procesos de ra-
diacion.

2. Estenosis de la bifurcacion carotida, defi-
nido como alto riesgo anatoémico de la
cirugia convencional.

3. Oclusion de arteria carotidea contrala-
teral.

4. Co-morbilidad que comprometa expec-
tativa de vida a 5 ahos.

5. Déficit neuroldgico seguido de infarto
cerebral.

6. Criterios de inoperabilidad, por co-mor-
bilidad avanzada. (Clasificacion por alto
riesgo anestésico).

7. Reestenosis después de cirugia de la es-
tenosis carotidea a los que se les aplico
la endarterectomia con cierre simple de
la arteriotomia o con el cierre mediante
la colocacién de un parche.

8. Estenosis distales de la arteria carétida
interna de dificil acceso quirurgico.

9. Re-estenosis post stent carotideo.

10. Estenosis criticas con oclusiones contra-
laterales.
I'l. Lesiones en tandem.

— Para los autores defensores del tratamiento
endovascular a utranza serian todos los pa-
cientes a tratar incluidos los de indicacion de
endarterectomia carotidea

Las contraindicaciones (6) del tratamiento
endovascular via femoral de las lesiones este-
nosantes carotideas serian:

I. Anatomia inaccesible del arco adrtico y
sus ramas.

2. Lesiones ateromatosas del arco aortico
cuya manipulacién puedan originar embo-
lizaciones del material.

3. Oclusién total o muy cerrada de la lesion.
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4. Disfuncion renal grave, o insuficiencia renal
severa que contraindicaria la inyeccion de
contraste radioldgico.

5. Accidente vascular cerebral reciente de
menos de 4 semanas.

6. Intolerancia a los inhibidores plaquetarios.

7. Lesiones embdlicas (GSM< 25).

8. Dificultades anatémicas del eje carotideo
como kinking muy marcado.

9. Calcificacion masiva.

10. Experiencia limitada del equipo en endo-
cirugia.
['1. Trombo en la lesion carotidea.

Situaciones que podrian predecir unos
malos resultados en el tratamiento:

— Desde el punto de vista anatomico se con-
sidera la tortuosidad vascular previa y pos-
terior a la estenosis, la existencia de ano-
malias congénitas, las lesiones complejas y
largas, trombosis parcial del eje carotideo,
la existencia de kinking o tortuosidad de la
arteria carétida interna e intensas calcifica-
ciones periféricas en el arco aértico, carétida
comun o carétida interna (7,8,9).

— Desde el punto de vista clinico existe un
mayor riesgo en los pacientes ancianos, fi-
jandose la edad a partir de los 80 anos, en-
fermos con stroke previo, TIAs progresivo
o con cuadros de atrofia o demencia cere-
bral (10,11).

— Los riesgos de aplicacion de un stent caro-
tideo se incrementan con la tortuosidad
vascular proximal y distal a la lesion, la exis-
tencia de anomalias congénitas, en lesiones
complejas y largas, con la presencia de trom-
bos intraarteriales, la tortuosidad o kin-king
de la arteria caroétida interna y la presencia
de calcificaciones vasculares (12).

Material recomendado para la
implantacion de stent carotideo (13).

|. Para puncion arterial:
Abbocath 16G 6 Aguja de puncion arterial
percutanea Cook de 18Gy 7 cm.

2. Puerto de trabajo:
* Introductor corto 6 Fr.
* Introductor largo 6-7 Fr (90 cm) 6 Caté-
ter guia de 6 Fr.

Forma y estructura de un catéter guia de los
utilizados en el stenting carotideo.

3. Guias
Terumo 0.035 stiff | tip Glidewire.

4. Catéter diagnostico para negociado ar-
terial.
Eleccion de catéter diagndstico segln las
preferencias y experiencia
* Bentson2 JB2 para troncobraquicefalico.
* Sidewinder 2 SIM2 para troncobraquice-
falico.
* Sidewinder 3 SIM 3 para troncobraqui-
cefalico.
* Newton IV NH4 para carétida primitiva
izquierda.
* Newton | HNI para carétida primitiva
izquierda.

5. Sistema de proteccion cerebral

RX Accunet Embolic Protection System 6
sistema Emboshield NAV6 Embolic Protection
System ambos de la casa Abbott.

6. Stent
RXAcculink Carotid Stent System de celda
abierta y X Act de celda cerrada, en sus ver-
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siones cilindricas y diversos tamafos, de la casa
Abbott.

7. Cierre de la puncién
* Sistema Starclose SE de Abbot para cie-
rres de acceso menores a 6 Fr.
* Sistema Perclose ProGlide para cierres
de accesos entre 5y 8 Fr.

Stents carotideos:

Actualmente, en el mercado hay disponibi-
lidad de utilizacion de mas de una decena de
stents carotideos. La eleccion del stent mas
adecuado para tratar la lesion, dependera de
las caracteristicas anatomicas y de la lesion en
cada caso, las caracteristicas del stent y la ex-
periencia del cirujano. En el momento actual
todos los stent utilizados para el tratamiento
de las lesiones estenosantes carotideas, son
autoexpandibles, teniendo en cuenta que los
stents expandibles con balén se mostraron
como inadecuados para este tratamiento (14).

Por lo general, el stent carotideo ideal de-
beria de reunir las siguientes caracteristicas:
ser autoexpandible, gran fuerza radial, Poco
acortamiento del stent después del implante,
baja trombogenicidad, disefio de celdas cerra-
das para disminuir las posibilidades de embo-
lizacion, buena adaptacion a la curvatura del
vaso radiopacificidad, precision en su coloca-
cion evitando desplazamientos o acortamiento
no deseados. En la practica, ninglin stent retine
todas estas caracteristicas en su totalidad, por
lo que se hace imprescindible que el cirujano
tenga conocimientos sobre las principales ca-
racteristicas de los stents disponibles para que
pueda elegir el que mejor se adapta para el
tratamiento de la lesidon que se trata (15).

Tipos de Astents carotideos
autoexpandibles de uso carotideo (16):

I. Celdas abiertas y estructura de nitinol: Precise
RX Carotid Stent® (Cordis), RX Acculink
Carotid Stent® (Abbott Vascular), Proté-
géRX® 6Fr .014 (ev3),Vivexx Carotid Stent®
(Bard), Exponent RX® (Medtronic AVE).

2. Celdas cerradas y estructura de nitinol:
Xact® (Abbott Vascular), Nexstent® (Bos-
ton Scientific), Adapt® (Boston Scientific).

3. Celdas cerradas y estructura de cromo-co-
balto:Wallstent® (Boston Scientific).

Situaciones especiales

La presencia de tortuosidad significativa en
la arteria carétida interna, la desproporcion entre
carétida interna y comun, las lesiones calcificadas
y las placas vulnerables son variables que se de-
ben considerar al seleccionar el stent y pueden
constituir la diferencia en la obtencion de unos
resultados mas satisfactorios (17).

Tortuosidad significativa en la arteria caré-
tida interna: los stents de celdas abiertas son
la mejor eleccion debido a la mayor flexibilidad
y adaptacion a la curvatura del vaso.

Desproporcion entre la carétida interna y la
comun: el mismo stent debe caber en las arterias
carotida interna y comun, y evitar el compromiso
el ostium de la carétida externa. Por lo tanto,
los stents de celdas abiertas con forma cénica
serian los mas adecuados en esta situacion.

Lesiones calcificadas: los stents con celdas
cerradas son mas indicados, ya que presentan
mayor fuerza radial.

Placa inestable: lesiones inestables y con
caracteristicas de placa vulnerable deben ser
preferentemente tratadas con stents de celdas
cerradas, lo que podria disminuir el riesgo de
embolizacion distal (12).

RX Acculink Carotid Stent System cilindrico y
troncocénico.
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RX Acculink Carotid Stent System (18,19)

El RX Acculink Carotid Stent System es un
stent autoexpansible de nitinol fabricado por
la empresa Abbott con celda abierta y fabri-
cado en formato cilindrico o troncocénico.

El stent se suministra en un embalaje que
mantiene el dispositivo de liberacion y el stent
de forma estéril. Este sistema es monorrail y
antes de su uso se debe de retirar un mandril
situado en el extremo. Se debe de perfundir el
conducto por donde se introduce la guia con
suero heparinizado a través de una aguja fina
suministrada en el kit. Se avanza el sistema de
liberacion soportado en la guia y que debe de
ser introducido en el catéter guia o introductor
largo a través de la llave valvula hemostatica
abriéndola para permitir su paso teniendo cui-
dado que no sea danado en estas maniobras.
El sistema de stent carotideo RX Acculink solo

es compatible con guias iguales o menores de
0,014 « (0,36 mm).

Stent Acculinck montado en la vaina.

Stent Acculink cargado en la vaina y sistema de
liberacion.

El stent se despliega, una vez situado en el
lugar correcto, liberando el sistema de seguri-
dad girando el mecanismo y posteriormente,

desplazando hacia atras el sistema sin mover
la plataforma en la que se sustenta. La retirada
del sistema de liberacion, se realiza desplazan-
dolo sobre la guia del sistema de liberacion
sin que se mueva esta.

Maniobra de liberacion del stent.

Forma correcta de liberacion del stent Acculink.

Xact carotid Stent.
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Xact Carotid Stent System (20)

El Xact carotidea Stent es un stent de niti-
nol autoexpandible con un disefio de celda ce-
rrada. Antes de sus uso el dispositivo se debe
lavar con la jeringa de 3 ml inyectando suero
heparinizado a través de la punta con la aguja
proporcionada. El diametro exterior de la cu-
bierta externa del sistema liberador es de 5,7
F , por lo que hay que tener en cuenta este
hecho para disponer el catéter guia/introduc-
tor del tamano adecuado. El dispositivo se in-
troduce a través del alambre guia del filtro de
proteccion embodlica y su liberacion se realiza
en el lugar adecuado girando el accionador
del despliegue en sentido de las agujas del
reloj. Posteriormente se retira el dispositivo
usando como soporte el alambre guia del sis-
tema de filtro.

Dispositivos de proteccién embélica

La posibilidad de embolizacion distal en los
procedimientos carotideos ha constituido
siempre el mayor riesgo para el éxito del tra-
tamiento percutaneo de las oclusiones este-
nosis carotideas. Eso deriva del hecho que la
embolizacion es un fenémeno relativamente
frecuente y con repercusiones a veces muy
graves, en la realizacion de los procedimientos
realizados por técnica endovascular en el te-
rritorio carotideo. Ante esa situacion, la utili-
zacion de algin tipo de proteccion embodlica,
ya sea proximal o distal, se hace necesaria en
la realizacion de estos procedimientos. La li-
beracion de émbolos puede ocurrir durante
todas las fases del procedimiento, como la co-
locacion de la guia, al cruzar la lesion, dilatar la
misma con balén y al implantar el stent, donde
se han sefalado el desencadenamiento de la
mayoria de las embolizaciones (17,21).

Tipos de dispositivos de protecciéon
embdlica:

Filtros: Consisten en dispositivos tipo em-
budo que filtran la sangre y retienen cualquier

material extrafno vehiculizado por la misma.
Los filtros son dispositivos de proteccion distal
que estan montados en la guia, la cual permite
posteriormente desplazar al lugar de la lesion
el stent. Requieren para su uso conocer pre-
viamente, perfectamente su funcionamiento y
estan especialmente indicados en pacientes
con estenosis carotidea contralateral y poca
circulacion colateral. Entre los modelos co-
mercializados se encuentran el Accunet® (Ab-
bottVascular),Angioguard® (Cordis), Filterwire
EX® (Boston Scientific), Adapt (Boston Scien-
tific), Interceptor® (Medtronic), Intraguard®
(Covidien), Emboshield® (AbbottVascular), Ru-
bicon® (Rubicon Medical), Sci Pro® (Scion
Cardiovascular), Spider® (Covidien), Trap
NF3® (EV3) (22).

Oclusion distal con balén: para lo que se
hincharia un balén en la parte distal evitando
el desplazamiento del material emboligeno que
se extraeria por aspitado, existen en el mer-
cado diferentes modelos como el Triactive®
(Kensey Nash), Guardwire® (Medtronic) y
Guardian® (Abbott Vascular) (23,24).

Sistemas de flujo inverso: especialmente
indicados en lesiones con alto riesgo de em-
bolizacién, como placas ulceradas y friables, le-
siones tromboticas y vasos muy tortuosos.
Consiste en invertir el sentido del flujo durante
el procedimiento en el tratamiento de la lesion.
Entre ellos estin los modelos Moma® (Med-
tronic), Gore Neuro Protection System ®
(Gore), antes Parodi Antiembolic System,
PAES® (Arteria), Proxis® (St Jude Medical)
(25,26).

Con respecto a los diferentes tipos de
stent, los de malla de celdas cerradas presentan
como ventajas, menor espacio abierto entre
la malla, lo que disminuye el riesgo de emboli-
zacién distal y como desventajas que se acorta
después de implantarse y rectifica curvas ar-
teriales biolégicas. El de celdas abiertas, como
ventajas se muestra su mayor flexibilidad, me-
jorando la adaptacion a la curvatura del vaso y
tener un mejor perfil para cruzar la lesion,
como desventajas rectifica curvas, presenta
protrusiéon de la malla del stent, que dificulta
la posdilatacion, mayor riesgo de embolizacion
y que se extruya la placa (16,27).
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Los stent troncoconicos, estan disehados
para lograr una mayor adaptabilidad al vaso
tratado, que suele ser en la division de carotida
comdn en interna y externa existiendo en esa
zona una desigualdad de tamano de los vasos
en lo que se refiere a las arterias carétidas co-
mun e interna que es donde se coloca el dis-
positivo y con este diseno se logra una mayor
congruencia de tamanos entre stent y arterias

(28).

Filtros de proteccion embélica

Los filtros de proteccion consisten en una
estructura metalica de soporte, unida a una
membrana de poliuretano perforada o una ma-
lla de nitinol. Generalmente estan colocados
en la parte distal de una guia de 0,014. Estan
basados en la idea intuitiva de atrapar los ém-
bolos derivados de las maniobras de trata-
miento endovascular de la patologia carotidea
a nivel de la bifurcacién, con las ventajas de
mantener el flujo cerebral y la visualizacion
angiografica permanente de la estenosis.

RX Accunet Embolic Protection System (29)

RX Accunet Embolic Protection System.

El RX Accunet EPS esta indicado para su
uso como un sistema de proteccion embolica
para detener y eliminar el material embdlico
(trombo/residuos), mientras la realizacion de

procedimientos de angioplastia y colocacion
de stent en las arterias carotidas. El diametro
de la arteria en el sitio de colocacion de la
cesta de filtro debe ser de entre 3,25 mm y
7,0 mm . Existen modelos de filtros de 4.5
mm, 5.5 mm, 6.5 mm y 7.5 mm de diametro
totalmente expandidos y que entran por in-
troductores de 6 Fr 6 8Fr de catéter guia (19).

El sistema de proteccion embodlica Accunet
es un filtro de forma conica soportado en un
alambre guia central. Permite su colocacion
plegado sobre una vaina que es pelable y reti-
rable para su despliegue. La recuperacion del
filtro se realiza replegandolo al reintroducirlo
en un catéter de recuperacion.

Caracteristicas del filtro Rx Accunet™.

Dispositivo de recuperacién monorail.
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Secuencia de la liberacién del filtro por traccién a
nivel del torque distal del catéter pelable a través del
cilindro satélite.

Preparacién del sistema dispensador: El
sistema se suministra con el sistema del filtro
en forma de cesta conica introducida y des-
plegada en una capsula de plastico o sistema
de lavado. Su preparacién para su uso se re-
aliza mediante inyeccion de suero heparini-
zado por la parte distal retirando el aire hasta
que sale una gota por la parte superior ce-
rrando en este momento la valvula. Se intro-
duce el sistema de cesta en el catéter pelable
traccionando la guia en el catéter y contro-
lando la maniobra de forma visual. Se cierra
torque. Se perfunde todo el dispositivo y se
introduce la funda pelable en el la parte late-
ral del dispositivo torque que servira poste-
riormente para la liberacion de la cesta y
por cuya parte central se coloca el alambre
guia. Se retira el sistema dispensador guia-
bloque y catéter del dispositivo de lavado. El
sistema una dispensador a nivel del floppy se
le da un discreta curvatura de forma cuida-
dosa utilizando un elemento metalico. El sis-
tema dispensador se introduce por la valvula
de catéter guia o introductor largo ayudado
para que no se daie la punta con una canu-
leta tubular suministrada y una vez que pasa
la punta se ajusta el cierre de la valvula Tuohy-

Filtro desplegado antes de su recogida en el catéter
de recuperacion.

Filtro introducido en el catéter de recuperacion.

Borst de forma suave y que permita avanzar
el sistema.

Despliegue del filtro: Una vez situado el
sistema de dispensador en la correcta situa-
cidén, se despliega la cesta traccionando de la
funda-cateter pelable manipulandolo en el
dispositivo especial torque. Hay que controlar
con fluoroscopia la liberacion del filtro con-
trolando las cuatro marcas radiopacas se
mantienen en situacion correcta (13).

Colocacion del stent: A través de la guia
del sistema de proteccion se introduce el
stent (Acculink® o X-act®) de sistema mo-
norrail, que una vez en posicion correcta
para el tratamiento de la lesion, se despliega
mediante el desplazamiento de la manilla en
el dispositivo una vez girado el sistema de
seguro. Se retira posteriormente el sistema
del stent.

Recuperacion del filtro: El sistema de pro-
teccion se retira, introduciendo el catéter de
recuperacion hasta que se juntan las tres
marcas de la cestilla y se juntan con la distal
del catéter encontrando resistencia. Se retrae
y retira de todo el sistema guia-filtro y caté-
ter recuperador como una unidad. El sistema
también se puede recuperar utilizando el
truco de hacer girar al paciente el cuello por
la elongacion de la arteria. Se retira el dispo-
sitivo.
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Emboshield NAV6 Embolic Protection System.

Emboshield NAV6 Embolic Protection
System (30)

El sistema de proteccién embdlica Embos-

hield navé es otra alternativa tipo filtro que re-
quiere para su adecuado empleo, que la arteria
donde se coloca de forma temporal tenga entre

2,5

y 7,0 mm de didmetro. Su empleo requiere

un profundo conocimiento de su funcionamiento
tanto en su colocacion, mantenimiento durante
la dilatacién o el stenting y su retirada.

Técnica del stenting (13, 31).

3.

Punciéon femoral comin con direccion re-
trograda con sistema tipo Abbocat |6G. Ex-
traccion sistema aguja y cateterizacion luz
del vaso con vaina plastica. Colocacién de
Guia en ] y colocacion de Introductor 8F
Perfusion suero heparinizado.Algunos auto-
res prefieren la utilizacién en la puncién de
una aguja de puncion arterial sin vaina 16 G.

. Introduccién guia de Terumo 0.035» hasta

cayado aorta.Anticoagular los introducto-
res y de forma general el paciente con 75
a 100 mg de heparina via sistémica.

Introduccion o cateter guia 8F hasta cayado,

retirando la guia para realizar la angiografia.
(angiografia manual) o pig-tail para angio-
grafia con inyector. Se inyectan 50 ml de
contraste con inyectora a un débito de 25
ml por segundo. La proyeccion adecuada
debe de ser con el cuello girado al lado
contralateral de la lesion y con el tubo incli-
nado aproximadamente 30°, oblicuo anterior
izquierda (LAO), pero utilizando la escopia
hasta lograr lo mejor visualizacion en ma-
xima curvatura del catéter o pigtail colocado
en el mismo desplegando la imagen del arco
adrtico. Se utiliza road mapping o marcado
en pantalla del origen de los vasos arteriales
en el cayado.

. Introducir nuevamente una guia de Terumo,

recambiando el catéter de pigtail si es el uti-
lizado por un catéter diagnostico largo (90
cm) de 7 Fr y colocacién en la parte distal
del catéter una llave valvulada. Se introduce
a través del mismo hasta cayado de un ca-
téter diagnostico de Bentson o similar para
cateterizar vaso. Se puede utilizar para este
fin el kit de la casa Cook como el Shuttle
Select, Cook Medical, Bloomington, IN, que
lleva un introductor largo con un catéter
Bentson incorporado y adaptado a calibre y
dimensiones de longitud.

. Se cateteriza el vaso elegido para tratar la

patologia carotidea con la guia nunca pa-
sando por la lesion y procurando buscar
soporte en la carotida externa, ayudado
por el catéter diagnoéstico y se hace avan-
zar el catéter diagnostico y posterior-
mente el catéter guia hasta lograr soporte
en la porcion proximal arteria carétida co-
mun. A veces esta maniobra requiere una
vez cateterizado el vaso colocar una guia
de soporte tipo Amplatz para hacer avan-
zar el catéter guia.

. Se retira el catéter diagnostico y se realiza

por el catéter guia/introductor largo una
angiografia selectiva del vaso con unos 5
ml de contraste para valorar la lesion co-
locando el arco en 30° LAO.

. Preparar sistema de proteccion cerebral

con perfusion e inmersion con suero he-
parinizado de todo el sistema a irrigar se-
gun especificaciones técnicas. Se introduce
el dispositivo por la valvula del catéter
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guia/introductor no danando el tip de la
punta, haciéndolo avanzar.Se pasa la lesion
con el filtro y se coloca este distal a la le-
sion unos centimetros y se procede a la
apertura del mismo y de la lesion.

8. Se puede hacer una nueva angiografia de
control para verificar la correcta situacién
de filtro obteniendo imagenes en road
mapping como base de imagen para reali-
zar el procedimiento.

9. Introducir el stent seleccionado general-
mente monorail, hasta la lesion, teniendo
la posibilidad, de implantar de celda abierta
o celda cerrada, cilindrico o troncocoénico,
de acuerdo con las caracteristicas de la
lesion, haciéndolo avanzar sobre la guia del
filtro y desplegandolo siempre bajo escopia
radiologica para controlar su posicion y li-
beracion. Se retira el resto del dispositivo
del stent.

10. Realizar una nueva angiografia de control.

I'l. Realizar angioplastia si se considera nece-
sario del stent con un balén del tamafho
adecuado al vaso tratado, la lesion y al
filtro implantado, no superando en longitud
para no balonear sobrepasando los limites
de este ultimo.

12. Nuevo control angiogrifico.

13. Plegar el Filtro previa angiografia de con-
trol.

4. Retirada de filtro previo replegado.

I5. Colocacién de una guia hidrofilica hasta la
mitad del catéter guia/introductor reali-
zando la retirada del catéter guialintro-
ductor y posteriormente la guia de Terumo
retirar el catéter guia y posteriormente el
introductor.

16. Cierre de la puncion por sistema mecanico
o compresion.

Limitaciones de los sistemas de proteccion
cerebral tipo filtro, se encuentra la imposibili-
dad de cruzar la lesion, las complicaciones du-
rante el intercambio con espasmo o diseccion,
el perfil del dispositivo o grosor del sistema
que impediria pasar la lesién y la situacion de
flujo lento o la recuperacién no optima del
sistema, el incremento en tiempo de implanta-
cion o procedimiento (32).

Las complicaciones de la técnica se podrian
agrupar en los siguientes apartados: complica-
ciones del acceso vascular, como hematoma
de la zona, trombosis arterial, pseudoaneu-
risma, fistula arterio venos, los inherentes a la
utilizacion de la guia o el catéter empleado, la
diseccion de la pared arterial, la perforacion
del vaso, la embolizacion con repercusion neu-
rologica (con un riesgo del 0.5-1%) y las reac-
ciones al contraste (33).

Entre las complicaciones que podriamos
catalogar como de procedimiento estarian en-
marcadas en dos grupos:

Dentro de lo que se podrian considerar
complicaciones menores estarian el vasoes-
pasmo por vasos de luz reducida o empleo de
sistema de proteccion de tratamiento |100-200
mcg de nitroglicerina, cuadros de hipotensién,
tratados con infusion de liquidos, drogas vaso-
presoras, bradicardia transitoria o asistolia, tra-
tados con atropina o marcapasos, sindrome
de hiperperfusién, con control de la presion
sanguinea, pérdida de conciencia y la mala co-
locacion del stent o rotura del mismo (34,35).

Entre las complicaciones graves, se encon-
traria el accidente vascular grave o muerte acci-
dente vascular embodlico grave, infarto de mio-
cardio, trombosis aguda o subaguda del stent,
tratada con trombolisis, la hemorragia cerebral,
la diseccion carotidea, tratada con la colocacion
de un stent y la perforacion carotidea (36,37).

Tratamiento

Vasoespasmo con 100-200 mcg de nitro-
glicerina, bradicardia o asistolia transitoria con
atropina o colocacion de un marcapasos, hi-
potension con fluidos y vasopresores, sindrome
hiperperfusion con el tratamiento de la hiper-
tension sanguinea, la diseccion carotidea colo-
cando un stent y la trombosis del stent me-
diante trombolisis (38).

El rescate neurologico, se realizara depen-
diendo del estado neurolégico del paciente
con un tiempo limite dos horas. Las opciones,
colocacion microcatéter con solucion trom-
bolitica, limpieza mecanica o extraccién de ma-
terial mediante asa (6).
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recomienda acreditar minimo de 25 a 50 pro-

Curva de aprendizaje
cedimientos realizados) y demuestren tasas de

Es fundamental que los equipos que inter- eficacia de complicaciones y de reestenosis.
vienen documenten experiencia acreditada (Se (98% en la literatura) (39).
Estenosis carotidea izquierda. Cateterizacion de las arterias carotideas con

guias hidrofilicas y catéteres diagnoésticos.

Arteriografia de una estenosis carotidea a Stent carotide, antes de su liberacion.
tratar mediante la implantacion de un stent.
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La Angioplastia y Stent Carotideo (CAS)
ha sido propuesta como una alternativa al tra-
tamiento de la enfermedad esteno-oclusiva de
la carétida extra-craneal, aunque su eficacia y
seguridad comparada con la Endarterectomia

(CEA) no haya sido todavia demostrada (|, 2).

De hecho, su principal limitacion deriva de la
disponibilidad de una excelente opcién qui-
rargica y al riesgo ateroembdlico del procedi-
miento.

Dado que no todas las lesiones carotideas
deberian ser tratadas con angioplastia (3), el
objetivo de este capitulo es discutir las limita-
ciones inherentes a esta técnica, sus nuevos
desarrollos tecnolégicos y las futuras implica-
ciones en el ambito de la cirugia vascular.

Evidencia Clinica Actual para el uso de
C.AS.

Basado en diversos estudios randomiza-
dos, la CEA es considerada hoy dia el estandar
de tratamiento para pacientes sintomaticos
y asintomaticos con patologia esteno-oclusiva
cerebrovascular (4, 5). En este sentido, la Ame-
rican Heart Association establecidé una guia
de recomendaciones segun la cual la CEA de-
beria ser realizada solo si el riesgo de ictus y
muerte combinada podia ser < 6% en pacien-
tes sintomaticos y < 3% en pacientes asinto-

maticos con patologia severa extracraneal.

Por tanto, para que la CAS sea reconocida
como una alternativa viable para la prevencion
del ictus, ésta deberia ofrecer al menos unos
resultados comparables con la CEA. Ningun

estudio clinico hasta ahora ha demostrado
de manera fehaciente estos términos (6, 7),
por ello todas las guias de consenso senalan
que estos procedimientos deberian ser sélo
aplicados en el contexto de estudios rando-
mizados y controlados (8). Ademas, los ha-
llazgos publicados no permiten trasladar su
aplicacién a pacientes asintomaticos con es-
tenosis carotidea severa.

Riesgo Ateroembélico

Los déficits neurolégicos secundarios a
eventos ateroembolicos han sido la mayor li-
mitacion en relacion al empleo de CAS (9).
Debe tenerse en cuenta que este riesgo es
inherente a la simple angiografia selectiva, asi
como a cada uno de los pasos del procedi-
miento (guias, catéteres, filtros, stent, dilata-
cion, retirada del sistema). Estudios experi-
mentales utilizando placas de ateroma (10)
han mostrado que las particulas embolicas
son liberadas en todos los casos. Asimismo,
el doppler transcraneal y la DW-MRI han con-
firmado estos hechos. Dado que estas com-
plicaciones parecen estar relacionadas con la
seleccion de pacientes, varios autores (9, I I,
12) han intentado definir aquellas variables
predictivas de déficit neurolégicos, sehalando
entre otras: la edad avanzada, la existencia de
placas multiples, extensas y largas, el estatus
sintomatico del paciente o la naturaleza de la
placa (GSM< 25).

Hasta el momento presente, tres sistemas
diferentes de proteccion cerebral han sido des-



74 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

critos (Tabla I), ademas del farmacoldgico. La
experiencia inicial mostré que una antiagrega-
cion plaquetaria incompleta presuponia un ma-
yor riesgo de ictus perioperatorio. Por otra
parte, los sistemas de proteccidon neurologica
mostraron resultados satisfactorios con la ex-
traccion de esas particulas, pero también re-
velaron algunos de los inconvenientes de su
empleo (Tabla Il). A pesar de una recomenda-
cion actual, segun la cual estos métodos debe-
rian ser usados siempre que estén disponibles,
la experiencia clinica con ellos es todavia es-
casa. Las implicaciones futuras de estos siste-
mas seran conocidas cuando finalicen 2 estu-
dios randomizados que comparan la CAS con

la CEA en pacientes con estenosis carotidea:
el SAPHIRE (Stenting and Angioplasty with
Protection in Patients at High Risk for Carotid
Endarterectomy) y el CREST (Carotid Revas-
cularizacion Endarterectomy vesus Stent Trial).

Limitaciones Anatéomicas

Aunque la CAS represente una alternativa
potencial a la CEA, una de las mayores limita-
ciones es la de tipo anatémico (2, 3,5, 13). De
hecho, el fallo técnico de la angioplastia ha sido
reportado en un 7% de pacientes (1). Criterios
anatomicos especificos de limitacion endovas-

Tabla |. Sistemas de Protecciéon Cerebral. Nuevos Desarrollos

SISTEMA

A. Sistemas de Oclusién Distal.
|. Baléon de Theron.
|. Guardwire (PercuSurge, Inc., Sunnyvale, CA).

B. Sistemas de Filtros Distales.
I. NeuroShield (MedNova, Inc., Galway, Ire-

land)

2. FilterWire (Embolic Protection, Inc., S. Car-
los, CA).

3. AngioGuard (Cordis, Warren, NJ).

4. AccuNet (Guidant, Indianapolis, IN).

5. Carotid-Trap (Microvena, White Bear Lake,
MN).

6. E-Trap (Metamorphic Surgical Devices, Pitts-
burg, PA).

7. Bate-Floating Filter (ArterialA, S. Francisco,
CA)

8. Captura (Boston Scientific Corp., Natick,
MA).

9. SciPro (Scion Cardio-Vascular, Inc., Miami,
FL).

C. Sistemas de Oclusion Proximal.

|. Baléon de Kachel.
2. Parodi Anti-Embolization-Catheter (PAEC,
ArterialA, S.Francisco, CA).

NUEVOS DESARROLLOS
¢ GuardWire-Plus.

Con la 2.° y 3.° generacion ha mejorado el perfil y
la flexibilidad para cruzar lesiones criticas o tortuo-
sas.

* AngioGuard-XP
¢ FilterWire-Plus
¢ NeuroShield-3

Cambio del sistema mono-rail a «over-wire».
Menor tamafo y mayor flexibilidad.

Filtros libres flotantes mas estables.

Disminucién del tamafo de poro con incremento
de la superficie de porosidad.

* «Air-bag and Seat-belty.

Técnica hibrida de proteccion total y tolerancia ma-
xima en los que se combina un sistema PAEC y un
filtro distal.
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Tabla Il. Ventajas e Inconvenientes de los Sistemas de Protecciéon Cerebral

SISTEMA

Sistemas
de Oclusién Distal

Sistemas
de Filtros Distales

Sistemas
de Oclusion Proximal

VENTAJAS

I. Un bajo perfil y mayor flexibi-
lidad (comparado con los fil-
tros).

2. Buena adaptabilidad y colapso
de la luz (proteccion com-
pleta).

I. Preservacion del flujo.

2. Posibilidad de angiografias de
control.

3. Intuitivo.

I. Proteccion total antes de la
manipulacion de la lesion.

2. Captura particulas de todos
los tamanos.

3. Capacidad de tratar lesiones
muy cerradas y tortuosas ya
que el sistema no cruza la
lesion.

4. Libertad para usar las guias o
balones que mejor se adap-
ten al tipo de lesion.

INCONVENIENTES

. Interrupcién del flujo (no to-
lerado en un 10% de casos).

. Incomoda su aplicacion (nece-
sita la aspiracion de particulas
y que la guia se mantenga muy
estable durante los cambios de
catéteres).

. No posibilidad de angiografia
de control durante el proce-
dimiento.

. Potencialidad de embolizacién
de particulas por carotida ex-
terna.

. Riesgo potencial de angioes-
pasmo Y diseccioén distal.

. Posibilidad de migracion de
particulas.

. Un perfil demasiado grande
para cruzar lesiones criticas o
tortuosas.

. Aplicacion incomoda (necesi-
dad de mantener muy estable
el catéter durante los cam-
bios).

. Potencialidad de oclusién del
filtro (trombosis).

. Potencialidad de dificultad para
la retirada del sistema.

. Posibilidad de angioespasmo y
diseccion distal.

. Interrupcion del flujo (no to-
lerado en un 10% de casos).

. Sistema de aplicaciéon com-
plejo.

. Potencialidad de angioespasmo
o diseccion de cardtida primi-
tiva o carotida externa.

. Requiere introductores ingui-
nales gruesos (mayor riesgo de
sangrado y hematomas debido
a la antiagregacion y anticoa-
gulacion de los pacientes).

75

cular han sido: I. La presencia de un eje iliaco
tortuoso o muy patoldgico que presupone un
dificil acceso transfemoral a la lesion, 2. La
existencia de enfermedad severa del arco aér-

tico o tronco braquicefalico que hace prohibi-
tiva la angioplastia/ stenting carotideo, 3. La
presencia de una estenosis carotidea critica
que limita el paso de filtros de proteccion ce-
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rebral o stents a través de la lesion, 4. Calci-
nosis severa de la bifurcacion carotidea, 5. La
angulacion y elongacion excesiva de la cardtida
interna (bifurcacion carotidea compleja), ya
que puede modificar la relativa rigidez del sis-
tema e impedir la colocacién éptima del stent,
6. La evidencia angiografica de trombo intra-
mural.

Pacientes de Edad Avanzada

Los proponentes de CAS han sugerido que
los pacientes de edad avanzada podrian bene-
ficiarse de este método, ya que potencialmente
presentan un mayor riesgo quirdrgico de com-
plicaciones postoperatorias. Sin embargo, Rou-
bin et al (13) mostraron en un reciente estudio
que los pacientes octogenarios tratados con
angioplastia presentaron una alarmante tasa
de eventos neurologicos del 16%. Este hallazgo
ha sido corroborado por otros autores (I1).
Esto es 4 veces mas alta que una serie actual
(14) de mas de 1000 pacientes mayores de 80
afnos que fueron intervenidos de CEA y cuya
tasa combinada de ictus y muerte fue del 3.6%.
Esta alta tasa de complicaciones en octogena-
rios tratados con CAS puede ser atribuido a
una mayor incidencia de episodios de bradi
cardia/ hipotension o una mayor aterosclerosis
del arco aértico. Por tanto, si los octogenarios
constituyen un grupo de alto riesgo para CEA,
el riesgo para CAS puede ser incluso mas alto.

Formacioén y Adiestramiento

A diferencia de cardidlogos y radiélogos in-
tervencionistas, una de las mayores limitaciones
de los cirujanos vasculares en la aplicabilidad
de esta técnica es el grado de formacion y adies-
tramiento. De acuerdo con la mayor serie co-
lectiva publicada hasta ahora, en el que 5210
procedimientos fueron registrados (2), los car-
didlogos representaron el 58% de los centros
participantes, con un volumen total de casos
del 57%; los radidlogos intervencionistas un
25%, con un volumen total del 30%; mientras
que los cirujanos vasculares tan sélo represen-

taron un 7%, con un volumen de actividad del
13%. Estos casos suelen mayoritariamente acu-
mularse en unos pocos centros europeos y
americanos, de los que |5 de ellos (todos de
nacionalidad americana) realizan mas del 50%
de todos los procedimientos y son autores de
la mayoria de las publicaciones cientificas sobre
este tema. Aunque el estudio de Wholey et al
(2) no represente la totalidad de esta técnica,
da una idea real de su aplicacién clinica, pone
de manifiesto que los resultados no son extra-
polables de unos centros a otros y que una de
las limitaciones mas importantes con la que nos
enfrentamos es el de la formacion. La experien-
cia, al igual que en cirugia, influye decisivamente
en los resultados; de manera que la curva de
aprendizaje afecta significativamente en la tasa
combinada de complicaciones neuroldgicas y
muerte. En el estudio de Ahmandi et al (15) la
frecuencia de complicaciones a los 30 dias en
las primeras 80 intervenciones fue significativa-
mente mayor comparada con los siguientes gru-
pos (15% versus 5%, 6%, 5%). Por tanto, parece
cierto que un apropiado entrenamiento debe
ser considerado antes de la introduccion de
este método en la practica clinica.Wholey et al
(2) senald que su centro necesitaba 20 casos
para alcanzar una tasa perioperatoria aceptable
del 3.8%. La experiencia de Ahmandi et al (I5)
sugiere que una fase de aprendizaje de aproxi-
madamente 50 procedimientos seria mas pru-
dente. Si extrapolamos estos datos al volumen
medio de CEA por centro hospitalario y afio
en Espaiia, al menos un tercio de las lesiones
carotideas deberian ser tratadas por medios
endovasculares para adquirir un grado de adies-
tramiento suficiente. Esto supone extender las
indicaciones de intervencion a una poblacion
en principio no subsidiaria de esta técnica y a
quien se le puede ofrecer la CEA con unos re-
sultados excelentes.

Coste Econémico

Aunque la CAS sea menos agresiva que la
cirugia, los costes hospitalarios son superiores
y no pueden por si solos justificar su aplicacion

(16).
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DISCUSION

Aunque la Endarterectomia (CEA) sea el
tratamiento de eleccion tanto de pacientes
sintomaticos como asintomaticos con lesion
carotidea severa (4, 5), la Angioplastia y Stent
Carotideo (CAS) ha emergido en la dltima dé-
cada como una alternativa terapéutica (I, 2, 3,
8, 13).Antes de que un uso generalizado pueda
ser propuesto varias limitaciones deben ser
consideradas:

|. Estatus clinico del paciente: La CAS tan
solo puede ser ofrecida como una opcion
terapéutica a pacientes sintomaticos de alto
riesgo quirurgico o inapropiados para ciru-
gia. Los pacientes asintomaticos con este-
nosis carotidea severa deberian ser exclu-
sivos de indicacion quirurgica (CEA), ya que
hasta el momento no han sido publicadas
tasas de complicaciones neuroldgicas infe-
riores al 3%.

2. Caracteristicas Anatomicas: Dificultades
de acceso a la lesion carotidea limitan el
éxito inicial a un 93%-98% de las series, con
un promedio del 7% de fracasos que deben
ser reconvertidos a cirugia.

3. Naturaleza de la placa: Pacientes con pla-
cas extensas y multiples, estenosis criticas
con calcificacion severa, bifurcacion caroti-
dea compleja o con un GSM< 25, compor-
tan un mayor riesgo de fracaso técnico y
unas tasas inaceptables de déficit neurolo-
gico.

4. Edad del paciente: Pacientes jovenes (<60
anos) y de edad avanzada (>80 afos) debe-
rian por el riesgo inherente al proceso ser
tratados quirdrgicamente. La duracion vy el
riesgo de re-estenosis a largo plazo es to-
davia desconocido, un problema que a nivel
coronario es sumamente frecuente.

5. Técnicas: A pesar de que estos sistemas se
encuentran en un proceso continuo de in-
novacion y desarrollo, los déficits neurolo-

gicos secundarios a eventos ateroembodlicos
son una de las mayores limitaciones. La
complejidad actual de los procedimiento
conlleva un proceso de formacion y adies-
tramiento que limita su expansion (curva
de aprendizaje).A diferencia de otros terri-
torios periféricos (coronario, iliaco, etc.)
donde la oclusién aguda u otro tipo de
complicaciones pueden ser tratados qui-
rurgicamente, la resolucion de eventos ad-
versos a nivel carotideo puede ser suma-
mente dificil y comporta graves riesgos.

Estas circunstancias determinan el que tan
solo un 34%-44% de pacientes con patologia
carotidea puedan ser subsidiarios de terapia
endovascular (8). La CEA sigue siendo, por
tanto, la mejor opcidn terapéutica en la mayo-
ria de los casos, lo que justifica que en el tra-
tamiento integral de esta patologia el cirujano
vascular siga teniendo un papel predominante.
Sin embargo, dada la expansion creciente de
estos métodos, como consecuencia de una
mejor seleccion de pacientes y un mayor de-
sarrollo tecnolégico, parece claro que debemos
asumir este nuevo reto terapéutico. La forma-
cion y el adiestramiento técnico es una de
nuestras mayores limitaciones.

CONCLUSIONES

I. No todas las lesiones carotideas deben o
pueden ser tratadas con angioplastia. La
existencia de una técnica no justifica per-sé
su uso.

2. Antes de que la CAS sea expandida la
morbi-mortalidad deberia ser elucidada y
los criterios de formacion claramente es-
tablecidos.

3. La seleccion de pacientes y la experiencia
son dos aspectos importantes que deben
ser conjugados para obtener unos buenos
resultados.
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INTRODUCCION

El tratamiento quirurgico de la estenosis
carotidea ha sido tradicionalmente la trom-
boendarterectomia carotidea (CEA) pero en
los dltimos anos con el desarrollo de la cirugia
endovascular ha surgido una nueva alternativa
terapéutica como es el stent carotideo. En la
actualidad existe una gran discusion entre los
distintos autores sobre cuadl es la técnica de
eleccion. La mejora de la técnica de la angio-
plastia/stent carotideo (CAS), gracias a la ge-
neralizacion de empleo de los métodos de
proteccion cerebral, no hace mas que aumen-
tar dicha controversia. Por ello son numero-
sos los articulos que intentan dar respuesta
a esta cuestion comparando los resultados
de la CEA carotidea y el stent carotideo.

Existen muchos articulos que sugieren que
la CEA disminuye el riesgo de ictus y muerte
tanto en paciente sintomaticos (NASCET y
ECST) como asintomaticos (ACAS y ACST.
Por su parte, el stent carotideo, se ha perfilado
como una alternativa en pacientes con gran
comorbilidad y elevado mayor riesgo perio-
peratorio. Los primeros estudios randomiza-
dos comparando ambas técnicas, realizaron
angioplastia simple o incluso CAS pero sin
emplear dispositivos de proteccion cerebral,
obteniendo unas tasas de ictus o mortalidad
a corto y medio plazo muy superiores a la
CEA carotidea.

El dltimo metaanalisis publicado durante
2008, recoge los diez estudios aleatoriazados
existentes hasta el momento, con unos resul-
tados de CAS no equiparables a la CEA ().

MATERIAL Y METODOS

Hemos realizado una busqueda de la biblio-
grafia reciente sobre el tema de tratamiento
de estenosis carotidea, para ello hemos utili-
zado la base de datos de la Nacional Library
of Medicine (PubMed). Los parametros de
nuestra busqueda fueron, trabajos publicados
en los ultimos cinco anhos en lengua inglesa o
espanola, utilizando las palabras claves stent, ca-
rotid stenosis y thromboendarterectomy.

RESULTADOS

La gran variabilidad y heterogeneidad de
los estudios clinicos aleatorizados queda re-
flejada en la tabla |. Los aspectos mas impor-
tantes que influyen en el tratamiento endo-
vascular de la estenosis carotidea son
desarrollados a continuacion:

Numero de pacientes: Los diez estudios
randomizados publicados hasta la actualidad
presentan gran variabilidad en el nimero de la
muestra, desde 20 pacientes del estudio BA-
CASS (2) hasta 1200 del estudio SPACE (3).

Uso de stent: Todos los estudios aleato-
rizados han incluido la colocacion durante la
técnica endovascular de stent, el estudio CA-
VATAS (4) en el aho 2001 solo se colocaron
stent en 26 lo que corresponde a un porcen-
taje muy bajo de la muestra.

Métodos de proteccion cerebral: La va-
riabilidad de su empleo es muy importante.
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Tabla |
Caracteristicas de los estudios randomizados publicados en la bibliografia hasta la actualidad
(modificado de Murad et al.).

Nombre Autor Ao | Uso | Método
de | proteccién
stent
Leicester Taylor (8) 1998 -
Wallstent Alberts (9) 2001 -
Kentucky Brooks (17) | 200l -
CAVATAS  |CAVATAS (4) | 2001 | 26% -
Kentucky Brooks (10) | 2004 -
SAPPHIRE Yadav (5) 2004 95.6
EVA-3S Mas (11) 2006 91.90
SPACE The Space 2006 NR (mixto)
Group (3)
TESCAS-C Ling (12) 2006 100
BACASS Hoffman (2) | 2006 NR

Sintomas | Riesgo Grado de | Conclusion
quirargico | estenosis | prematura
si Medio >70 Abandono
estudio
Si NR >60 CEA
mejor CAS
Si NR >70 CAS parece
equiparable
aCEAen
asintomaticos
Mixtos Medio NR No diferencias
significativas
a 30 dias
No NR >80 CAS parece
equiparable
aCEAen
asintomaticos
Mixtos Alto >50,>80° | CEA
> Morbimor-
talidad
Si Medio >60 Abandono
estudio
Si Medio >70 No diferencias
Mixto NR >50,>70*° | CAS
no inferior
Si NR >70 CASy CEA
parecen
comparables

BACASS, Basel carotid artery stenting study; CAVATAS Carotid andVertebral Artery Transluminal Angioplasty Study; EVA-3S Endarterectomy
Versus Angioplasty in Patientes With Sintomatic Carotid Stenosis; NR No Registrado; SAPPHIRE,Stenting and Angioplasty with Protection
in Patients at High Risk for Endarterectomy; SPACE, Stent Protection P... Angioplasty Versus carotid Endarterectomy; TESCAS-C Treat-

ment of Carotid Atherosclerotic Stenosis in China.
*

*

De tal manera hasta el afo 2004 con la publi-
cacion del estudio SAPPHIRE (5) no se habian
empleado.

Estenosis sintomaticas o asintomaticas:
La heterogeneidad de los estudios al respecto
es completa, incluyendo algunos enfermos sin-
tomaticos, otros asintomaticos e incluso, alguno
de ellos pacientes sintomaticos y asintomaticos.

Estenosis en pacientes sintomaticos era > 50% y en asintomaticos >80%.
Estenosis en pacientes sintomaticos era > 50% y en asintomaticos >70%.

Riesgo quirurgico: El Unico estudio que
realizaba angioplastia/stent carotideo en enfer-
mos de alto riesgo es el SAPPHIRE (5).

Grado de estenosis: Para los pacientes
sintomaticos, el grado de estenosis exigida
para CAS debia ser superior al 70-80% y para
sintomaticos por encima de 50-70%.
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Figura |. Control mediante eco-doppler de angioplas-
tia/stent carotideo.

DISCUSION

La evidencia cientifica actual concluye que
la CEA esta indicada tanto en pacientes asin-
tomaticos (estenosis 60-99%) como en sinto-
maticos (estenosis 50-99%), con un grado A de
evidencia y respaldado por los estudios: NAS-
CET, ECST,ACAS y ACST.

Las indicaciones de CAS no estan todavia
consolidadas, al ser una técnica relativamente
nueva y con dispositivos que evolucionan ra-
pidamente y en la que el empleo de métodos
de proteccion cerebral ha mejorado sus resul-
tados. Los estudios que existen en la literatura
son muy heterogéneos, en tamafio muestral,
uso o no de proteccion cerebral, tiempo de
seguimiento, etc.

La CEA ha obtenido mejores resultados
que CAS en muerte o ictus a 30 dias, ictus ip-
silateral a 30 dias, ictus a 30 dias, muerte o
ictus a 6 meses y en riesgo de fracaso del pro-
cedimiento (6). No obstante, CAS presentaba
una menor incidencia de neuropatia craneal
durante el seguimiento. No existen diferencias
significativas entre ambas técnicas en la muerte
o ictus a un ano, ni en el sangrado intracerebral
ipsilateral a 30 dias.

La reduccion del riesgo quirdrgico y la ne-
cesidad de acreditacion de cirujanos vasculares

Figura 2. Técnica de flujo reverso como método de pro-
teccion cerebral para la realizacion de angioplastia/stent
carotideo. Flecha blanca: introductor colocado a nivel
de carétida interna. Flecha negra: conexion del puerto
de irrigacion del introductor a la vena yugular interna
contralateral para la realizacion del shunt.

e instituciones para el tratamiento de la este-
nosis carotidea son contenidos recogidos am-
pliamente en la bibliografia. En consecuencia,
se conoce que, centros con gran volumen en
cirugia de la enfermedad carotidea extracra-
neal, obtienen mejores resultados quirurgicos.
De igual manera, para la realizacion del trata-
miento endovascular de la estenosis carotidea,
existen unas recomendaciones de nimero de
casos minimos a realizar por afo (con un mi-
nimo de 25), para alcanzar un nivel técnico 6p-
timo y conseguir sobrepasar la curva de
aprendizaje en el empleo de los procedimien-
tos intraluminales (14).

Existen diferentes dos tipos de stents para
el territorio carotideo, los de celda abierta
(Exponent Rx, Precise, Protege) y los de celda
cerrada (Wallstent, NexStent, X-Act). Estos ul-
timos han obtenido una menor incidencia a
30 dias de ictus, accidente isquémico transito-
rios (AlTs) y muerte (SPACE) a costa de un
mayor riesgo de kinking. Respecto a los dispo-
sitivos de proteccion embdlica, los tres tipos
comercializados son: el balon de oclusion distal
(Percusure, Guardwire) que cuentan con un
bajo perfil y gran flexibilidad, los filtros distales
(Rx Accunet, Emboshield Pro, Filter Wire EZ,
Angioguard, Spide RX) que permiten la perfu-
sion cerebral durante el procedimiento, y los



82 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

dispositivos de oclusion proximal (EPD, NPS,
Mo.Ma) que instauran una flujo reverso descen-
dente en carétida interna. La seleccion de los
mismos se realiza segiin criterios anatomicos
del paciente, asi en sujetos con ausencia de co-
lateralidad cerebral adecuada estan indicados
los filtros distales, en iliacas tortuosas o arcos
aorticos tipo lll el balon distal o filtros de bajo
perfil y elevada flexibilidad, y en cardtidas internas
severamente anguladas, los filtros de oclusion
proximal (I5).

Siguiendo la evidencia actual de los resultados
de CAS, existe la vuelta en el tiempo a criterios
de indicacién mucho mas conservadores y de
aplicacion a grupos seleccionados de pacientes.
Coward et al. (7) sugiere que las CAS podria
ser beneficiosa en pacientes con radioterapia
cervical previa, con importante patologia cardiaca
concomitante, reestenosis de una CEA previa,
lesiones distales de la cardtida interna inaccesi-
bles a la cirugia convencional, o haber sufrido
una cirugia radical de cuello.

Respecto a los costes del procedimiento se
ha descrito una cuantia mayor en la CAS res-
pecto a la CEA, debido al mayor precio del ma-
terial utilizado. El aumento del coste/efectividad
de la CAS depende principalmente de la mayor
tasa de ictus, puesto que, un pequeno aumento
en el porcentaje en la tasa de stroke posquirur-
gico aumenta ostensiblemente el coste (aproxi-
madamente 1000 euros. mas) (16).

La seleccion de pacientes para el mejor tra-
tamiento de la estenosis carotidea y la necesidad
de reducir la morbimortalidad de los procedi-
mientos, debe considerarse tanto en pacientes
sintomaticos como en asintomaticos. El impacto
de los nuevos procedimientos quirdrgicos en-
dovasculares requiere una evaluacion para esta-
blecer sus indicaciones concretas adecuadas a
cada paciente y a las guias clinicas de cada insti-
tucion. La evidencia actual de CAS frente a CEA
no apoya un cambio en la practica clinica, y los
ensayos clinicos son heterogéneos con diferentes
tipos de pacientes, procedimientos endovascu-
lares y duracion del seguimiento. En futuros es-
tudios habria que intentar unificar u homoge-
neizar, no solo el uso o no de proteccion
cerebral, sino también el tipo del mismo, la via
de abordaje o el tipo de stent empleados.
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INTRODUCCION

La evidencia clinica actual recomienda la
endarterectomia como el tratamiento de elec-
cion de pacientes sintomaticos y asintomaticos
con estenosis significativa de la arteria carétida
extracraneal. La Angioplastia y Stenting caroti-
deo ha sido propuesta como una alternativa
en pacientes de alto riesgo quirtrgico o con
una anatomia no favorable para la cirugia
abierta convencional (1,2). Los déficits neuro-
l6gicos secundarios a eventos ateroembolicos
durante el procedimiento han sido la mayor li-
mitacion en relacion al empleo de las técnicas
endovasculares. Estudios experimentales han
mostrado que las particulas embodlicas son li-
beradas en todos los casos (3). Diversos mé-
todos de proteccion neuroldgica han sido
desarrollados con el objetivo de reducir el im-
pacto clinico de estas particulas, pero su em-

pleo ha revelado numerosos inconvenientes.

De hecho, la complejidad de muchos sistemas
ha condicionado la expansion de estas técni-
cas.

El objetivo de este capitulo ha sido revisar los
métodos de proteccién cerebral con especial
énfasis en la descripcion del Flujo Reverso
Transcervical, analizando sus ventajas y com-
plicaciones, asi como su implicacion futura en
el ambito de la cirugia vascular.

METODOS DE PROTECCION
ATEROEMBOLICA

|I. Métodos de Proteccion Distal

Los métodos de proteccion cerebral distal
son basicamente dos: los de oclusion me-

diante balon, que impiden el flujo carotideo
interno durante la manipulacién endovascular,
o los de colocacion de un filtro distal a la le-
sidn, que tedricamente permiten la circulacion
cerebral y capturarian los desbridamientos
procedentes de la placa de ateroma durante la
intervencion (4).

El desarrollo tecnoldgico y los avances téc-
nicos hicieron que los filtros distales llegaran a
ser el método de proteccién cerebral mas po-
pular asociado a la angioplastia y stenting caro-
tideo (5). Estos filtros, en general, consisten en
una membrana o red con poros de 100 a 150
micras fijados a un sistema que permite la co-
locacién por encima de la lesion y su retirada
al finalizar el procedimiento. Estos filtros ofre-
cen la ventaja de preservar el flujo anteréogrado
y la capacidad de realizar estudios angiograficos
durante la intervencion. Sin embargo, estos sis-
temas presentan serias desventajas, tales como:
falta de proteccién neuroldgica durante el paso
inicial de la lesion, un mayor perfil que puede
dificultar cruzar estenosis tortuosas o una re-
tirada complicada de los dispositivos que pue-
den ocasionalmente llegar a ocluirse por
particulas desprendidas durante la intervencion
(4). Ademas, particulas mayores de 60 micras,
capaces de producir lesiones isquémicas cere-
brales, pueden pasar a través de los poros o
por un defecto de coaptacion completa del fil-
tro con la pared arterial (3,6).

Los balones de oclusién distal, por el con-
trario, tienen la ventaja de tener un perfil mas
bajo que los filtros y previenen el paso de par-
ticulas a la circulacion cerebral mientras el balén
permanece inflado (4). Sin embargo, durante el
vaciado algunas particulas atrapadas pueden
emigrar. Estos sistemas, a pesar de su bajo perfil,
requieren cruzar la zona estenotica, interrumpir
la circulacidon durante el procedimiento, y po-
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tencialmente traumatizar la arteria carétida in-
terna (vasoespasmo).Ademas, no permite la re-
alizacion de angiografias y algunos pacientes
pueden mostrar intolerancia a la oclusion o
mostrar alteraciones del ritmo cardiaco du-
rante las maniobras de inflado del balon.

2. Métodos de Proteccion Proximal

Los métodos de proteccion proximal inclu-
yen basicamente cuatro sistemas: el MoMa (In-
vatec, Rocandalle, Italy), el PAES (Parodi
Anti-embolism System, Arterial Medical Science,
San Francisco, CA-USA), recientemente el
MICHI-Neuroprotection-System (Silk Road
Medical , Inc, Sunnyvale, CA-USA), y el Flujo Re-
verso Transcervical. Todos esos sistemas
ofrecen como ventaja principal que no requie-
ren cruzar la lesiéon carotidea sin que se haya
establecido un método de proteccion cere-
bral, pero tienen como inconveniente la posi-
ble intolerancia a la interrupcion anterégrada
del flujo cerebral (4).

El MoMa aplica un balén de oclusion en la
carétida comun y la cardtida externa, inte-
rrumpiendo el flujo de la carotida interna du-
rante el procedimiento. El método de Parodi,

Tabla |

conocido como PAES, consigue establecer un
flujo reverso desde la carétida interna a la vena
femoral a través de un acceso percutaneo fe-
moral desde donde se consigue la oclusién con
balones de la carétida comln y la carétida ex-
terna. Tanto el MoMa como el PAES tienen
como grandes inconvenientes su complejidad
técnica, la necesidad de utilizar introductores
de gran tamano y la navegacion de los sistemas
por el cayado adrtico y origen de los troncos
supraaorticos que conlleva el riesgo potencial
de embolizaciones. EIl MICHI, recientemente
testado en el estudio PROOF (7), simplifica el
método en cuanto que el flujo reverso desde
la carotida interna a la vena femoral se realiza
mediante un acceso carotideo transcervical y
la colocacion de un shunt externo (con la in-
terposicion de un filtro para particulas) que se
instala percutaneo en la vena femoral. El Flujo
Reverso Transcervical se fundamenta en la idea
de la inversion del flujo que se obtiene con la
oclusién proximal de la carétida comin, pero
evitando todas las dificultades técnicas y ries-
gos inherentes de los sistemas transfemorales.
En este caso la aproximacion es hibrida: qui-
rurgica abierta para el acceso carotideo y en-
dovascular, evitando la navegacion adrtica, para
la terapia de la lesion (Tabla I).

Resultados de stenting carotideo con flujo reverso transcervical

Autor (ref.) Pacientes Muerte-30dias
Chang (8) 21 0
Criado (I1) 103 0
Pipinos (25) 17 0
Lin (26) 31 0
Matas (12) 62 0
Faraglia (27) 52 0
Leal (6) 31 0
Pinter (7) 43 0
Alvarez (10) 219 |
Total 579 1 (0.1%)

Ictus Mayor Ictus Menor | Permeabilidad/ Restenosis >50%
0 0 No reportado
0 2 97%-0% a 48 ms
0 0 100%-0% a 24 ms
0 2 100%- No reportado
2 0 98%- 5% a 18 ms
I I 100%-0% a 6 ms
0 0 100%-0% a | ms
0 0 100%-0% a | ms
3 I 99.5%-27% a 36 ms
5 (0.8%) 6 (1%)
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FLUJO REVERSO TRANSCERVICAL:
DESCRIPCION TECNICA

El Flujo Reverso Transcervical fue inicial-
mente presentado por Chang et al (8) en el
afio 2003, aunque la publicacion de la técnica
se realizé en el 2004 por este grupo y Criado
et al. L (9) a preparacion preoperatoria con-
siste, como en toda cirugia carotidea, en la ad-
ministracion de antiagregacion plaquetaria en
dosis estandar. No hay necesidad de estudio
angiografico previo, ya que éste se realiza in-
traoperatoriamente. La indicacion quirurgica
puede estar basada en un estudio eco-doppler
fiable y/o en un estudio de imagen no invasivo
(angio-TAC o angio-RMN). El procedimiento
se realiza con anestesia local y sedacion, aun-
que es fundamental la presencia de un aneste-
sista que controle la monitorizacion
hemodinamica o permita la conversion a una
anestesia general en caso de intolerancia del
paciente o la aparicion de alguna complicacion
durante la intervencion. Los pacientes que por
sus peculiaridades personales no sean subsi-
diarios de anestesia local, deben planificarse
inicialmente para anestesia general.

El paciente se sitla en la misma posicion
que para la cirugia de endarterectomia caroti-
dea: decubito supino con hipertextension del
cuello y rotacion de la cabeza al lado contrario
a tratar. Una pequena incision vertical de 3-4
cm se realiza entre el borde superior de la cla-
vicula y los vientres de insercion del musculo
esternocleidomastoideo. Con bisturi eléctrico
se aconseja la hemostasia de la piel y tejido ce-
lular subcutaneo, procediendo posteriormente
a la transeccion del platisma. Los vientres mus-
culares del esternocleidomastoideo deben se-
pararse con diseccion roma, y la vena yugular
identificarse lateralmente. Mediante palpacion
la arteria carétida comun se localiza, se diseca
unos centimetros y se controla mediante un
Rummel-loop (Fig. I). Posteriormente, la vena
yugular interna ipsilateral se canalizada percu-
taneamente bajo visién directa y se coloca un

introductor de 8-French en direcciodn cardiaca.

El introductor se lava con una solucion salina
heparinizada y se fija a la piel con una sutura

Figura |. Exposicion quirdrgica de la arteria carétida
comun y vena yugular interna a través de una pequefa
incision vertical entre los vientres musculares del
esternocleidomastoideo.

de seda de 2-0 para evitar su movilizacién. En
este momento, el paciente se anticoagula con
una dosis de 100 unidades de heparina sédica
intravenosa por kg de peso.

Un pequefio tinel infraclavicular se realiza
a través de la piel y el tejido subcutaneo para
facilitar la colocacion de un introductor en la
arteria carotida comun. Para ello, se tracciona
suavemente en direccion caudal del Rummel-
loop mientras se canula con una aguja la arte-
ria, se introduce unos 3-4 cm una guia central
de 0.035, se retira la aguja dejando la guia en
su sitio, minimizando el sangrado con una ligera
presion digital mientras se coloca un introduc-
tor de 8-French. Previamente, el introductor
carotideo de unos || cm de longitud se so-
porta en una canula externa de unos 8 cm de
longitud, con lo que se garantiza que tan sélo
se introducira unos 3 cm dentro de la arteria.
Este introductor soportado se implanta si-
guiendo la guia, a través del tunel subcutaneo,
en la arteria carétida comdn. Se verifica su po-
sicionamiento correcto comprobando el san-
grado pulsatil retrogrado por el introductor,
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al mismo tiempo que se lava con una solucion
salina heparinizada. El introductor se fija a la
piel con un punto de seda de 2-0 para evitar
cualquier migracion. Una vez colocados los
introductores se comunican ambos sistemas,
arterial y venoso, con un conector corto (ma-
cho-macho) de unos 15-20 cm de longitud.

El fluoroscopio se coloca sobre la cabeza
y cuello en un angulo oblicuo de 20°-30° que
permita la visualizacion de la bifurcacion ca-
rotidea. Se realiza entonces un angiograma
con la perfusion suave de 5ml de contraste
que verifique el correcto posicionamiento del
arco e identifique con precision la estenosis
carotidea. Se fija el fluoroscopio y se ocluye
la arteria cardtida comin traccionando del
Rummel-loop. Entonces se abre la fistula ar-
terio-venosa generada con el conector y los
introductores, comprobando su correcto fun-
cionamiento (Fig. 2). Un angiograma puede
estar indicado para mostrar la localizacién de
la bifurcacion, la lesion estenética, su longitud
y el diametro de las arterias. La sustraccién
digital se mantiene hasta demostrar la inver-
sion de flujo carotideo interno y el lavado
del contraste en la vena yugular interna. De-
bido al gran tamano de la fistula abierta (8 F)
no es necesario la oclusion de la carotida ex-
terna, ya que la baja resistencia del sistema
invierte el flujo tanto en la carétida interna
como en la externa.

Posteriormente, una guia de 0.014 de 180
c¢m de longitud, de punta blanda, se avanza a
través del introductor carotideo y siguiendo
las marcas anatomicas del angiograma se in-
troduce en la arteria carétida interna cru-
zando la lesion. La predilatacion de la lesion
rara vez es necesaria, aunque puede estar in-
dicada en estenosis muy severas e irregulares
en las que preveamos que la liberacién de un
stent autoexpandible puede ser complicado.
Durante esta maniobra de dilatacion, usual-
mente con un balén monorail de 4 mm de
diametro y 2 cm longitud, la monitorizacion
cardiaca es crucial ya que es comun episodios
de bradicardia, hipotension e incluso asistolia.
Atropina y epinefrina deben estar dispuestas
para una rapida administracion intravenosa
en caso de necesidad. Un angiograma de con-

Figura 2. Sistema de Flujo Reverso Transcervical. Tras
la canulacién de la arteria carétida comun y la vena
yugular interna con un introductor de 8-F, se procede
al clampaje de la arteria carétida con un Rummel-
loop. La apertura del sistema permite la derivacion
del flujo desde la arteria carétida interna hacia la vena
yugular, lo que evita la emigraciéon de particulas a
territorio cerebral.

trol con una pequena cantidad de contraste
puede estar indicada para comprobar la lesion
y en base al resultado obtenido elegir un stent
autoexpandible monorail de 8-10 mm de dia-
metro y 30-40 mm de longitud. La punta distal
del stent deberia sobrepasar la placa esteno-
tica unos 0.5-1 cm. En arterias tortuosas es
importante evitar el «kinkingy», para ello se
debe evitar la liberacion del stent en segmen-
tos de cardtida interna angulados. Una vez
retirado el sistema de liberacion y de acuerdo
con el diametro de los vasos, un balén de 5-
6 mm de diametro y 2 cm de longitud puede
ser necesario para realizar una post-dilatacion
de alguna zona constrefida por la lesion.
Mientras se realiza esta maniobra, de nuevo
es importante estar atentos a los cambios
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hemodinamicos derivados del estimulo presor
y la disponibilidad de drogas vasoactivas. A
veces estas maniobras pueden generar tam-
bién un vasoespasmo de la arteria carétida
interna distal. Una vez finalizada esta maniobra
de post-dilatacion, una arteriografia de control
es necesaria para confirmar el resultado p-
timo de la intervencién. El flujo anterégrado
se restablece cerrando la fistula arteriovenosa
y abriendo el Rummel-loop. La aspiracién de
[0 cc de sangre a través del introductor ca-
rotideo, previa a la liberacién del Rummel-
loop, puede estar indicada en lesiones con
placa carotidea muy cerradas y extensas
como una manera de extraer posibles des-
bridamientos que queden aln en la luz arte-
rial. Finalmente, se retira la guia de 0.014 y
los introductores carotideo y yugular. Los ori-
ficios de los vasos suelen cerrarse con unos
puntos de 5-0 de propileno. Una vez comple-
tada la hemostasia, recomendamos colocar
un pequeno drenaje aspirativo tipo concertina
para evitar posibles hematomas cervicales, el
cierre del platisma con una sutura reabsorbi-
ble de 3-0y el cierre de la piel de una manera
estandar.

En el postoperatorio inmediato, debe darse
una dosis de clopidogrel y mantener, si no
existe contraindicacion, una doble antiagre-
gacion plaquetaria (aspirina-100 mg y clopi-
dogrel-75 mg) durante el primer mes.Aunque
el procedimiento sea bastante inocuo, es
aconsejable que el paciente permanezca mo-
nitorizado en una unidad de reanimacion
postquirdrgica durante al menos 12 horas. El
control durante su seguimiento clinico se re-
aliza con eco-doppler.

COMPLICACIONES TECNICAS
DEL FLUJO REVERSO
TRANSCERVICAL

El tiempo medio total de un procedi-
miento quirurgico de angioplastia y stenting
carotideo con Flujo Reverso Transcervical es
de 50-70 minutos, siendo el tiempo medio de
inversion de flujo carotideo entre 15-20 mi-

nutos. El grado de intolerancia a la interrup-
cion del flujo anterdgrado suele ser inferior
al 3%. En los casos en que esto ocurra la libe-
racion del Rummel-loop suele ser suficiente
para revertir el proceso de isquemia cerebral.
Las dificultades anatomicas o técnicas deriva-
das de la colocacion del sistema hacen que el
éxito técnico en la ejecucion del pro-
cedimiento se sitle entorno al 96% (10, 11).
Algunas veces, la presencia de placas ateros-
cleréticas preoclusivas, muy calcificadas y tor-
tuosas pueden hacer imposible el paso de la
guia. Otras veces, puede ocurrir una diseccidn
de la arteria cardtida comdn en el momento
de la canulacion y colocacién del introductor.
Esta es una de las complicaciones mas serias
que pueden suceder. Para evitar que esto
ocurra es fundamental la comprobacién de
que se esta en la verdadera luz mediante el
aspirado retrégrado de sangre o la realizacion
de una angioscopia con una pequena cantidad
de contraste antes de introducir la guia de
0.014. Si la diseccidn tiene lugar se aconseja
la reconversién a una cirugia carotidea con-
vencional abierta.

Durante el procedimiento puede haber
también alguna dislocacion accidental del in-
troductor carotideo, bien que se angule ex-
cesivamente en cuellos cortos o que se salga
por algiin movimiento de traccion. Estas cir-
cunstancias, que obligan a su recolocacion,
han sido asociadas a pequenas lesiones cere-
brales detectadas con la RNM de difusion (6).
Para evitar que esto pase es crucial mantener
la estabilidad del sistema asegurando un flujo
reverso constante. Esto se consigue con dos
maniobras: fijando el introductor con un
punto de seda a la piel y tunelizando su colo-
cacion desde la zona clavicular. Finalmente,
otra complicacion frecuente, que puede ser
motivo de reintervencion, es la formacion de
un hematoma cervical. Los pacientes han sido
anticoagulados con heparina y ademas tienen
una doble antiagregaciéon plaquetaria posto-
peratoria, lo que facilita el sangrado tisular. Es
esencial, por tanto, hacer una hemostasia cui-
dadosa antes del cierre y colocar si se estima
oportuno un pequefo drenaje que evite el
acumulo de sangre.
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VENTAJAS DEL FLUJO REVERSO
TRANSCERVICAL FRENTE A OTROS
SISTEMAS DE PROTECCION
NEUROLOGICA

Los déficits neurolégicos secundarios a
eventos ateroembolicos han sido la mayor li-
mitacion en relacién al empleo de la angioplas-
tia y stenting carotideo. Debe tenerse en
cuenta que este riesgo es inherente a la simple
angiografia selectiva y a cada uno de los pasos
del procedimiento: paso de guias, catéteres, co-
locacion de filtros, liberacion de stent, angio-
plastia de dilatacién y retirada del sistema. Los
resultados de esta técnica estan, por tanto, cla-
ramente influenciados por la ruta de acceso y
el método de proteccion cerebral.

El riesgo de complicaciones ateroembdli-
cas por métodos transfemorales estan ademas
relacionado con la instrumentacion del arco
aortico y los troncos supraadrticos proxima-
les. Estos peligros se evitan con el empleo del
Flujo Reverso Transcervical, lo que tiene espe-
cial relevancia en pacientes octogenarios en
los que la prevalencia de lesiones ateroscleré-
ticas calcificadas del cayado aértico y la tor-
tuosidad anatomica de los troncos es bien
conocida (12). Este riesgo elevado de ictus-
muerte en pacientes ancianos se puso de ma-
nifiesto por la experiencia inicial del estudio
CREST (Carotid revascularization Endarterectomy
vs Stenting trial) (13) que reporté un 12.1% de
eventos en octogenarios comparado con un
3% en pacientes mas jovenes. En un reciente
andlisis de 3433 pacientes sintomaticos enro-
lados en los estudios EVA-3S (Endarterectomy
Versus Angioplsty in patients with Symptomatic Se-
vere carotid Stenosis) (14), SPACE (Stent suppor-
ted Percutaneous Angioplasty of the Carotid Artery
versus Endarterectomy) (15),y el ICSS (Interna-
tional Carotid Stenting Study) (16) se confirmé
que el riesgo de ictus estuvo asociado con la
edad avanzada (17). De hecho, en pacientes
mayores de 70 anos se recomendo evitar la
angioplastia-stenting carotideo transfemoral
porque el riesgo de ictus-muerte era el doble
que en pacientes tratados con endarterecto-

mia carotidea. Sin embargo, Alvarez et al (10)
empleando el método de Flujo Reverso Trans-
cervical observé una tasa de complicaciones
en estos pacientes ancianos comparables con
los mas jovenes e incluso a los obtenidos con
endarterectomia carotidea (ictus 1.8%, ictus-
muerte 2.2%).

El uso sistematico de filtros distales de
proteccion neuroldgica para la terapia endo-
vascular carotidea ha sido soportado desde
el ano 2004 sin que se ofreciera una clara evi-
dencia que lo justificara (5). En la guia de la
European Society of Vascular Surgery (2) esa re-
comendacién de proteccion preferentemente
transfemoral se sigue manteniendo, aunque se
reconoce que el beneficio de esos sistemas
de proteccion cerebral no esta aceptado y
que el sistema de proteccién optimo debe
definirse. La comparacién de los filtros dista-
les con otros sistemas de proteccion cerebral
ha mostrado que el uso de estos dispositivos
incrementa el nimero de microembolias en
la arteria cerebral media ipsilateral detecta-
das por Doppler-trasncraneal (18). Un suba-
nalisis del estudio ICSS donde se analizé la
tasa de lesiones isquémicas cerebrales detec-
tadas con RMN de difusion (MR-DWI) no
so6lo mostroé una incidencia tres veces mayor
de lesiones en los pacientes con angioplastia-
stenting frente a los tratados con endarterec-
tomia carotidea, sino que revel6 que el
numero de lesiones era mayor en aquellos en
los que se empled filtros (19). Los datos de
dos estudios prospectivos recientemente pu-
blicados en los que se compara la angioplas-
tia-stenting transfemoral con o sin proteccion
de filtros distales corrobora esta observacion
y demuestra una mayor incidencia de lesiones
isquémicas cerebrales tras la utilizacion de
estos sistemas tedricos de proteccion
(20,21).

Los estudios de RMN de difusion (MR-
DWI) han sido usados para detectar danos
estructurales del cerebro causados por em-
bolismos silentes. La frecuencia de estas le-
siones tras angioplastia y stenting carotideo
es mucho mas alta que la frecuencia clinica
de ictus sintomaticos. Utilizando estos siste-
mas de deteccion de dafio cerebral, Leal et
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al (6) observaron una incidencia significativa-
mente menor de lesiones isquémicas con el
empleo de un método de Flujo Reverso
Transcervical (12.9%) en comparacion con
un sistema de proteccion de filtro distal
transfemoral (33.3%) (p= 0.03). Estos resul-
tados son comparables con los reportados
recientemente por Goode et al (22) en los
que mostraron una tasa de lesiones cerebra-
les positivas del 17.2% en el grupo de flujo
reverso, frente al 29% del grupo con filtros
distales de proteccion y del 20.8% del grupo
de angioplastia-stenting sin proteccion neu-
rologica. Por tanto, el flujo carotideo reverso
no sélo disminuye el nimero de microsena-
les embolicas transcraneales (6,18,23), sino
que también reduce significativamente el nu-
mero de nuevas lesiones isquémicas cerebra-
les detectadas con RMN de difusion. Si estas
lesiones isquémicas silentes causan un déficit
neurolégico a largo plazo es algo todavia in-
cierto.Tiemann et al (24) intentaron analizar
las secuelas neuro-psicolégicas de lesiones si-
lentes detectadas con MR-DWI y no encon-
traron correlacién con un deterioro
cognitivo a las 6 semanas. El efecto a largo
plazo de estas lesiones y su posible implica-
cién en la aparicién de demencias tendra que
dilucidarse en un futuro préximo.

CONCLUSION

El flujo carotideo reverso ha mostrado ser
el mejor método de proteccion neuroldgica
durante la angioplastia y stenting carotideo, re-
duciendo significativamente la incidencia de le-
siones isquémicas cerebrales. El abordaje
transcervical ofrece como ventaja su simplici-
dad técnica, evitando la manipulacion del arco
aodrtico y de los troncos supraaorticos, lo que
reduce el impacto de fenémenos ateroembo-
licos especialmente en pacientes ancianos. Este
método es seguro y puede ser el procedi-
miento de eleccion para la angioplastia y sten-
ting carotideo en pacientes octogenarios y con
alto riesgo quirdrgico.
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INTRODUCCION

El ictus cerebral es una de las principales
causas de mortalidad en nuestro medio y una
de las principales causas de invalidez (I,2),
comportando una gran carga economica (3).
Los ictus isquémicos son los mas frecuentes
(80-85%), estando en muchas ocasiones re-
lacionados con la afectacion aterosclerotica
de la arteria cardtida. En estos casos el riesgo
de ictus depende basicamente de la presencia
previa de sintomas neurologicos y del grado
de estenosis generado por la placa de ate-
roma asentada en la bifurcacion carotidea. En
las estenosis de alto grado se recomienda
tratamiento quirdrgico ademas del trata-
miento médico. El tratamiento quirdrgico es-
tandar de la estenosis carotidea es la
endarterectomia y cierre en angioplastia con
parche, ya sea de polyester o de PTFE (4).
Desde hace pocos anos, la angioplastia con
implante de un stent se ha propuesto como
una alternativa, aunque a pesar de los resul-
tados inicialmente prometedores, la durabi-
lidad a largo plazo no esta claramente
establecida (5). El concepto de tratamiento
es bastante distinto en ambos casos. La en-
darterectomia permite la reseccion y extrac-
cion de la placa ateromatosa mientras que
con la técnica endovascular lo que se realiza
es la dilatacion con un balén de angioplastia
introducido de forma remota.

Re-estenosis

Tras la realizacion de la endarterectomia
carotidea y de la angioplastia con stent se han
dado cifras de re-estenosis que pueden ser su-
periores a un 10% de los pacientes, por lo que
muchos autores aconsejan realizar un segui-
miento.

En el caso de la endarterectomia, la tasa de
aparicion de re-estenosis varia segln los estu-
dios entre el 12y el 36%, dependiendo del mé-
todo diagnoéstico usado y la frecuencia de
pruebas de seguimiento. AUn asi, la estenosis
recurrente sintomatica es infrecuente y se ha
estimado entre el 0% y el 8%%. Ouriel y cols (7)
publicaron una tasa de re-estenosis mayor del
80% de un | 1% y, aunque la incidencia de sin-
tomas fue baja (12%), si que aumentaba de
forma considerable en los casos de obstruc-
cion completa (42%), presentando un ictus el
33% de los pacientes. Factores que han sido
asociados con la aparicion de re-estenosis tras
endarterectomia son el no cese del habito ta-
baquico, un didmetro pequeno de la carétida
interna distal, defectos de la técnica quirurgica
y el cierre primario sin parche.

La incidencia publicada de re-estenosis tras
angioplastia con stent varia mucho, pero en la
mayoria de estudios la tasa se encuentra entre
el 5yel 15% alos 12-24 meses (8).Aln asi, es-
tudios prospectivos comparando ambas técni-
cas quirurgicas han senalado una mayor tasa



92 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

de re-estenosis tras stent que tras endarterec-
tomia (9-14). La mayoria de estos casos son
secundarias a la hiperplasia intimal. Se han
identificado una serie de factores que pueden
favorecer la re-estenosis tras angioplastia con
stent (15), como son el sexo femenino, la edad
mayor de 75 anos, el implante de mas de un
stent y la estenosis residual al final del proce-
dimiento.

El diplex como método idéneo
de seguimiento tras el tratamiento
quirurgico de la arteria carétida

La técnica idonea de seguimiento seria
aquella que tuviera una serie de caracteristicas,
como poder identificar cambios en el didametro
arterial y en la morfologia del stent de un
modo objetivo, tener una alta fiabilidad, una
alta reproducibilidad, ser de facil disponibilidad,
tener un bajo coste o no ser excesivamente
cara, suponer un bajo riesgo para el paciente,
y estar asociado a una baja tasa de variabilidad
inter-observador. Desafortunadamente, nin-
guna prueba reline todas estas caracteristicas.
La ultrasonografia Doppler es el método de
diagnostico preferido ya que retne algunas de
estas caracteristicas: es una prueba no invasiva,
segura, sin complicaciones, relativamente ba-
rata, disponible en la mayoria de centros hos-
pitalarios y ademas asociado ya a una gran
experiencia en el diagndstico carotideo. El
principal inconveniente que presenta la misma
es que es dependiente del explorador y del
aparato, y puede presentar una variabilidad im-
portante dependiendo del equipo usado y de
los criterios de interpretacion (16,17-19). Asi
pues, al ser una prueba explorador-depen-
diente, debe ser realizada preferentemente en
un laboratorio vascular acreditado.

Los ultrasonidos fueron por primera vez
utilizados para el estudio de la circulacion ca-
rotidea en 1954 (20), pero hasta 1967 no se
publico la deteccion de velocidades y su apli-
cacion clinica (21).

En 1971, los trabajos en la Universidad de
Washington en Seattle llevaron al desarrollo
de la arteriografia ultrasonografica, que se

aplicod con éxito en el estudio de enfermedad
carotidea, aunque con limitaciones, ya que se
consumia mucho tiempo, necesitaba un explo-
rador cualificado, la imagen se alteraba con los
movimientos del paciente, la presencia de cal-
cio en la pared arterial bloqueaba la transmi-
sion de ultrasonidos y no se visualizaban con
precision la placa y la pared arterial (22). Pos-
teriormente se anadié una sonda Doppler a la
imagen ultrasonica para valorar el flujo, lo que
llevo a la aparicion del término duplex ultra-
sonico o eco-Doppler (23).

Asi, el diagnostico por ultrasonidos lleva
usandose para el diagndstico de la estenosis
de arteria carotida mas de 20 anos, y a dia de
hoy, el sistema diplex con Doppler color es el
método directo mas utilizado en la evaluacion
carotidea ya que su utilidad en la deteccion de
la estenosis de arteria nativa esta bien docu-
mentada (24-27). De hecho, puede ser el tnico
método diagnostico previo a la realizacion de
la EC (4). Ademas, también puede ser usado
para examinar las arterias intervenidas me-
diante endarterectomia o mediante stent, ha-
biendo sido ya utilizado como método de
seguimiento en ambos casos (28,29,7,14,30-
42).El duplex permite estudiar la arteria al de-
talle, permitiendo valorar la pared, los
diametros, detalles de la arteria intervenida,
deformidades, anomalias o también incluso al-
teraciones o migraciones del stent. La presen-
cia del material del stent es altamente
reflectante, pero no produce artefactos signi-
ficativos que limiten la visualizacion. Se puede
obtener informacion anatomica y fisioldgica di-
rectamente del foco de localizacion de la en-
fermedad vascular, ya que las lesiones
morfologicas arteriales producen alteraciones
en los patrones de flujo sanguineo, que pueden
ser caracterizadas por analisis de senal de flujo
evaluando la onda espectral. Incluso en el caso
del tratamiento mediante la angioplastia con
stent, donde la placa no es extraida durante el
procedimiento, ésta produce en muchos casos
una sombra acuUstica debida a la calcificacion,
pero este hecho no limita la posibilidad de re-
coger los datos de velocidades. Es preciso
tener en cuenta que, aunque las imagenes en
modo-B generalmente son Utiles, se establecio
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el uso de los parametros hemodinamicos para
definir la severidad o el grado de estenosis.
A dia de hoy, un equipo de ecografia mo-
derna se compone de un monitor en color, un
procesador informatico y transductores ultra-
sonicos de distintas frecuencias. La mayoria de
equipos predeterminan automaticamente los
ajustes para optimizar el rendimiento, aunque
se pueden realizar ajustes segun las circunstan-
cias. Ofrece imagenes con escala de grises, ana-
lisis espectral de velocidad e imagenes del flujo
en color. En las exploraciones cerebrovascula-
res se usan frecuencias de 5 MHz o 7,5 MHz.

Recomendaciones técnicas

La técnica se realiza con luz atenuada, el pa-
ciente en decubito supino, cuello rotado hacia
el lado contrario al explorado y extremidades
superiores en supinacion pegadas al cuerpo. Se
recomienda que el explorador, preferente-
mente, esté colocado detras del paciente.Tam-
bién es importante seguir una misma secuencia
de exploracion, en la que tras un barrido inicial
en blanco y negro en seccion transversal y lon-
gitudinal, se introduce el color y se registran
las velocidades de flujo mediante Doppler pul-
sado a nivel de carotida primitiva y carétida in-
terna, procurando que el angulo se aproxime
a 60°. Las velocidades deben tomarse en todo
el area de estenosis para asegurarse de locali-
zar el punto donde ésta es maxima. También
se realiza una valoracion de la morfologia de
la placa de la bifurcacion carotidea y a conti-
nuacion se valoran la arterias subclavia y ver-
tebral. Se recomienda también que Ia
exploracién sea bilateral y comenzar por el
mismo lado.

Existen varios parametros velocimétricos:
los fundamentales son la velocidad sistélica
pico o maxima (VSP) de carétida interna (ClI),
la velocidad telediastdlica (VTD) en carotida
interna, y el ratio deVSP en carétida interna y
en carétida comun (CI/CC). Se recomienda
sobre todo el uso de laVSP en Cl. Es facil de
obtener y de reproducir. La ratio VSP en
CI/CCy [aVTD en Cl se pueden usar cuando
[aVSP no es representativa del grado de este-

nosis debido a factores técnicos o clinicos: es-
tenosis de alto grado en carétida contralateral,
discrepancia entre la imagen de la placa y la
VSP obtenida, velocidad alta en CC, lesiones
en tandem, estados hiperdinamicos o bajo
gasto.Aun asi, en ocasiones, la calcificacion ex-
tensa, la tortuosidad o las lesiones en tandem
pueden inducir a errores que limitan la fiabili-
dad del estudio.

Se recomienda el uso de una estratificacion
en el grado de estenosis ya que con eco-Dop-
pler no se puede predecir una cifra exacta de
porcentaje de estenosis. Se recomienda la es-
tratificacion en: normal (no estenosis), esteno-
sis <50%, estenosis 50-70%, estenosis >70%,
estenosis suboclusiva y obstruccion completa.
Se elige el umbral de 70% porque es el mas
usado para indicar cirugia.

Recomendaciones de seguimiento
tras endarterectomia carotidea

Las recomendaciones existentes de con-
senso (4) estan basadas en una baja calidad de
la evidencia cientifica, y los beneficios obteni-
dos por las mismas dependen en mayor
medida de las distintas situaciones clinicas, ju-
gando un papel importante en la toma de de-
cisiones tanto las preferencias del médico,
como las del paciente (grado 2, nivel de evi-
dencia C).Aun asi, reflejan la opinién unanime
de un grupo de expertos, que pudiendo cam-
biar en el futuro, es improbable que lo haga a
corto plazo.

Ya con anterioridad, y dado que varios es-
tudios habian sehalado que la mayoria de re-
estenosis ocurren durante los dos primeros
anos tras la endarterectomia (EC) (43,44,45),
algunos autores habian recomendado una ex-
ploracion con eco-Doppler de la carotida in-
tervenida mediante EC en los primeros 6 me-
ses (7,29,30,44,46), para detectar estenosis
residual o re-estenosis precoz. Recientemente,
el consenso de la americana Society for Vascular
Surgery (SVS) y un consenso multidisciplinar
para el estudio ultrasénico del sistema vascular
periférico, han recomendado su realizacion en
el primer mes (4,47). Durante el primer afo,
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este mismo consenso considera adecuado re-
petir la exploracion a los 6 meses en el caso de
que la primera haya sido anormal o entre 6
meses y un ano si ha sido normal. A mas largo
plazo considera adecuado repetir la exploracion
de forma anual (47). La SVS recomienda espe-
cialmente la realizacion de un seguimiento en
el caso de pacientes con estenosis mayor del
50% en la primera exploracion tras la interven-
cion, en pacientes con estudio normal y cierre
primario de la endarterectomia y también en el
caso de presentar un primer estudio normal
tras cierre con parche o técnica de eversion, si
existen varios factores de riesgo para la pro-
gresion de la aterosclerosis. También considera
especialmente indicado el seguimiento ultraso-
nografico en caso de enfermedad contralateral
mayor del 50% o que incluso podria estar indi-
cado con un menor grado de estenosis en el
caso de pacientes con varios factores de riesgo
vascular. A este respecto, varios estudios que
han evaluado la progresion de la lesion carotidea
contralateral tras endarterectomia (48-50) han
sefalado que la progresion es mas frecuente
que la estenosis recurrente ipsilateral durante
el seguimiento a largo plazo, sobre todo en
casos de enfermedad contralateral previa a la
EC.A:si, la probabilidad de progresion de la es-
tenosis esta relacionada con la severidad inicial
de la lesion. El riesgo de progresion de las este-

Tabla |

nosis moderadas a severas puede estar aumen-
tado 5 veces (49).

La realizacion del seguimiento presenta
unas ventajas, entre la citadas estarian la pre-
vencion de ictus mediante la deteccion de re-
estenosis significativas antes del desarrollo de
eventos neurologicos y, ya que permite un se-
guimiento de la carétida contralateral, permite
vigilar el desarrollo de estenosis que requieran
correccion quirdrgica.Ademas, algunos autores
han encontrado que la re-estenosis >70% por
hiperplasia o el desarrollo de este mismo grado
de estenosis en la cardtida contralateral se
asocia con riesgo aumentado de ictus (30,51).

En cambio, algunos autores cuestionan la
realizacion del seguimiento, ya que algunos
ictus pueden no ser prevenidos auln realizan-
dolo (7,28,29,30,52), y que a pesar de la alta
tasa de re-estenosis, no son frecuentes los sin-
tomas atribuibles a éstas (29,52,53), etique-
tando el proceso como «benignoy.

Los parametros velocimétricos obtenidos
mediante la exploracién con eco-Doppler
color han de ser comparados con los estable-
cidos en unos intervalos diagndsticos ya de-
terminados. Los que se utilizan tras la
endarterectomia son los mismos que en la ar-
teria cardtida no intervenida. Al respecto
existe mucha variabilidad en la literatura. Los
criterios de consenso (54) (tablas | y Il) se re-

Criterios diagnosticos consensuados en el diagnostico de la estenosis de arteria carotida interna

CRITERIOS DE CONSENSO SOBRE EL DIAGNOSTICO DE LA ESTENOSIS DE ACI
Parametros primarios Parametros Adicionales
% Estenosis ACIVPS Placa estimada ACI/ACC PSV ACI EDV
cm/sg % * Ratio ncm/sg
Normal <125 Ninguno <20 <40
<50 <125 <50 <2.0 <40
50-69 125-230 ¥50 2.0-4.0 40-100
¥70 -99% >230 ¥50 >40
>100
99% Alto, bajo o Visible Variable Variable
Indetectable
Oclusion Indetectable Visible, luz no No aplicable No
aplicable detectable

%

Placa estimada (reduccion del diametro) con escala de grises y Eco Doppler color.
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Tabla Il

Criterios diagnésticos del Capitulo de Diagnéstico Vascular (CDV) de la Sociedad Espafiola de
Angiologia y Cirugia vascular (SEACV) para el diagnéstico de estenosis de la arteria carétida interna.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA ESTENOSIS SEVERA CON ECO DOPPLER

Criterios de Velocidad

Estenosis VSM ClI VDF CI
CP Angiografica
50 <120 <40
60 120-150 40-80
<2.6
70 150-250 80-130
2.6-5.5
80 >130
90 >250 >4
95
>5.5

99

VSM CI/VSM CP | VSM CI/VDF CP VDFCI/VDF
<I.5 <7
1.5-2
7-10
2-23
3.2-4 10-15
15-25
>25

Flujo en goteo.

comiendan en base al analisis de numerosos
estudios y no en base al resultado de un solo
estudio o laboratorio. La validacién interna se
debe realizar cuando sea posible.

En principio, el dlplex es suficiente para
diagnosticar e indicar tratamiento tras la en-
darterectomia (32). Si existe disponibilidad de
la angioRM, ésta puede ser utilizada para con-
firmar el diagnostico de cara a establecer la in-
dicacion, teniendo en cuenta que uno de sus
inconvenientes es que puede sobredimensio-
nar el grado de la lesion.

Recomendaciones de seguimiento tras
stent carotideo

Existen varios estudios realizados con el
eco-Doppler como método diagnostico en la
re-estenosis post-stent (14,31-42). En cambio,
a dia de hoy, no hay datos suficientes para
hacer recomendaciones firmes en relacion a
las pruebas de imagen tras angioplastia con
stent (4) (grado 2, nivel de evidencia C).

Debido a que la mayoria de las re-estenosis
intra-stent se describen en los primeros 18
meses, se recomienda que los pacientes sean
incluidos en un protocolo de seguimiento que
incluya eco-Doppler y evaluacion clinica. Tam-

bién se recomienda que la primera explora-
cion con eco-Doppler se realice tan pronto
como sea posible, preferiblemente en el
mismo ingreso de la intervencion (55). A mas
largo plazo, el consenso multidisciplinar para
el estudio ultrasonico del sistema vascular pe-
riférico considera adecuado, como en el caso
de la EC, repetir la exploracion a los 6 meses
en el caso de que la primera haya sido anormal
o entre 6 meses y un ano si ha sido normal. A
mas largo plazo considera adecuado repetir la
exploracion de forma anual (47).

La presencia del material del stent es alta-
mente reflectante, pero no produce artefactos
significativos en la exploracion con duplex que
limiten la visualizacién o el registro de veloci-
dades. Sin embargo, en estos casos, los artefac-
tos si que limitan la utilidad de la RM o IaTC,
requiriéndose la arteriografia de confirmacion
tras el ddplex si se plantea la necesidad de in-
tervencion.

Dado que los criterios de velocidad que
definen la re-estenosis de alto grado no estan
claramente definidos, la imagen en modo-B de
la luz arterial y el analisis de la onda espectral
pueden aumentar en este caso la seguridad del
criterio de velocidad. Aun asi, el registro pre-
coz de velocidades permite compararlas con
registros posteriores y es el mejor protocolo



96 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

de seguimiento del que se dispone en la actua-
lidad. Las elevaciones en laVSM y/o en los ra-
tios CI/CC deben indicarnos desarrollo de
re-estenosis, que precisara en los casos indica-
dos arteriografia y tratamiento quirurgico ade-
cuado.

En una revision de la literatura reciente
sobre la aplicacion de los ultrasonidos en el
diagnostico de las re-estenosis de arteria ca-
rotida tratada con stent se encuentra el tra-
bajo inicial de Robbin y cols (34), quienes

concluyen que los criterios de re-estenosis uti-
lizados para las arterias carotidas endarterec-
tomizadas son poco fiables aplicados a los
estudios realizados sobre las cardtidas tratadas
mediante stent. En esta linea, Ringer (33) tam-
bién concluyé que la aplicacién estricta de
unos criterios de velocidad como los de la EC
eran poco fiables.

A partir de ahi, varios autores han propuesto
criterios velocimétricos (14,31,36-42,56), aun-
que aun no existe consenso (Tabla 3):

Tabla Il
Criterios velocimetros de estenosis tras tratamiento mediante angioplastia con stent de arteria carétida.
Autores N° Pac VPS% VPS VDF ACI/ACC
Lal 2004 90 ¥20 >150 cm/sg >2.16
Levy 2005 142 <60 <200 <2,2
¥70 ¥250 cm/s ¥28
Peterson 2005 158 ¥70 ¥|70 cm/s ¥120 cm/s
Stanziale 2005 118 ¥50 ¥225 cm/s ¥2,5
¥70 ¥350 cm/s ¥475
Chi 2007 260 ¥50 ¥240 cm/s ¥2,45
¥70 ¥450 cm/s ¥43
Chahwan 2007 71 ¥50 ¥125 cm/s
¥70 ¥300 cm/s 100-139 cm/s
Amstrong 2007 1 ¥75 ¥300 cm/s 125-140/s >4
Setacci 2008 95 ¥50 ¥174 cm/sg ¥140 cm/sg ¥3.8
¥70 ¥300 cm/sg
Zhou 2008 237 ¥70 ¥300 cm/sg 90 cm/sg >4
AbuRahma 2008 144 ¥30 >154 cm/sg >42 >1.5
¥50 >154 cm/sg >88 >34
¥80 >325 cm/sg >119 >45
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INTRODUCCION

Los aneurismas de carétida son raros, pero
constituyen un gran problema quirdrgico. Los
datos disponibles sugieren que, sin trata-
miento, son origen de problemas neuroldgicos
debido a la embolizacion del material trombo-
tico existente en su interior (1,2).

Desde la primera descripcion realizada por
Sir Astley Cooper de la ligadura de proximal
de la carotida para tratar un aneurisma de la
misma, la patogénesis, el tratamiento y el pro-
nostico de estos aneurismas han cambiado
sustancialmente. A pesar de los grandes avan-
ces en las técnicas endovasculares, la repara-
cion quirdrgica abierta se sigue considerando
la técnica de eleccion en estos pacientes (3).

El tratamiento de dicha patologia presenta
un importante desafio debido a la limitada ac-
cesibilidad de la cardtida en alguna de sus por-
ciones y a la ausencia de evidencia sobre su
tratamiento. En este capitulo pretendemos ac-
tualizar la epidemiologia, la clinica, el diagnos-
tico y el tratamiento de los aneurismas
carotideos extracraneales.

EPIDEMIOLOGIA Y CLINICA

Los aneurismas extracraneales de la caro-
tida son extremadamente raros, constituyendo
solamente entre el 0.4% y el 4% de los aneu-
rismas arteriales periféricos (4,5). No obs-
tante, en los Ultimos afos, debida a un
incremento en el nimero de estudios de to-
mografia computarizada (TC) o resonancia
magnética nuclear (RMN) para investigar otras
patologias de cabeza y cuello, han incremen-
tado su aparicion.

Los aneurismas carotideos pueden divi-
dirse en:

A. Aneurismas verdaderos: resultantes ha-
bitualmente de una aterosclerosis dege-
nerativa (34%-70% de los casos), mas
frecuentes en hombre que en mujeres,
con una relacién 2:1. Son tipicamente fu-
siformes, aunque también puede obser-
varse alguno ton morfologia sacular (I).
La enfermedad aneurismatica multiple se
ha descrito en solo el 15-20% de los pa-
cientes con un aneurisma carotideo.
Otras causas pueden ser infeccion (Salmo-
nella, Klebsiella, E. coli, Proteus, Yersinia, VIH,
tuberculosis o sffilis), diseccion (hasta en
un 30% de los casos tras una diseccion ca-
rotidea), enfermedades del coligeno
(enfermedad de Marfan), displasia fibro-
muscular, necrosis quistica de la media,
irradiacion, enfermedad de Takayasu o en-
fermedad de Behget.® También han sido
descritos en edades tempranas, asignan-
doles un origen congénito.

B. Aneurismas falsos o pseudoaneurismas:
originados por una cirugia carotidea previa
O por traumatismos penetrantes, intentos
percutaneos de canulacion de vena yugular
interna, radioterapia cervical y/o cirugia del
cuello. La fractura de la mandibula puede
originar ocasionalmente un pseudoaneu-
risma de carétida, pero el traumatismo ce-
rrado origina mas frecuentemente la
diseccion de la cardtida.

Los aneurismas carotideos son habitual-
mente asintomaticos, no obstante la presenta-
cion mas habitual es la disfuncion neurologica
central, tanto como un infarto cerebral o un
infarto isquémico transitorio.También son ori-
gen de dolor, edema y hemorragia (7).
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La presentacion clinica de los aneurismas
carotideos depende de su etiologia, localizacion
y tamano. Los aneurismas pequenos pueden
permanecer clinicamente silentes.Al crecer el
aneurisma, se desarrollan signos y sintomas.
Los aneurismas que afectan a la caroétida co-
mun pueden presentarse como una masa pul-
satil en el triangulo anterior del cuello. Los
aneurismas que afectan solamente a la carétida
interna, se pueden presentar también como
una masa si la bifurcacion se encuentra relati-
vamente baja. Si la bifurcacion se encuentra
mas arriba en el cuello, el aneurisma puede
ser enmascarado por la fascia cervical. Dichos
aneurismas se presentan mas frecuentemente
por tumoraciones en la faringe donde los cons-
trictores faringeos ofrecen menos resistencia.
Los aneurismas carotideos deberian conside-
rarse siempre en el diagnostico diferencial de
una masa cervical, de la faringe posterolateral
o de la fosa amigdalina. Una historia previa de
cirugia o traumatismo en el cuello debe incluir
el posible diagnéstico de pseudoaneurisma cer-
vical en el diagnéstico diferencial.

El dolor de la tumoracién es un sintoma
frecuente y puede asociarse con cefalea y ma-
reos. La embolizacion del trombo del aneu-
risma puede resultar en sintomas hemisféricos
u oculares, como amaurosis fugax, infartos re-
tinianos, accidentes isquémicos transitorios o
infartos cerebrales. Dichos sintomas son mas
frecuentes en pacientes con aneurismas ver-
daderos que en aquellos con pseudoaneuris-
mas (8).

Los aneurismas pueden presentar también
sintomas debidos a la compresion de estruc-
turas adyacentes, particularmente de los pares
craneales. Ejemplo de ellos, son dolor auricular,
dolor facial, ronquera, sindrome de Horner y
paralisis delV o VI par craneal. La compresion
de la faringe puede originar disfagia.

La ruptura de un aneurisma verdadero es
muy rara. Los aneurismas infectados o los
pseudoaneurismas pueden presentar sangrado
hacia la faringe o epistaxis. Los aneurismas in-
fectados pueden presentar inflamacién y/o
sepsis.

El diagnostico diferencial mas habitual es la
tortuosidad, o kinking de la carotida. Este

puede producir una gran masa pulsatil en el
cuello que puede confundirse con una aneu-
risma. Pueden distinguirse mediante el examen
fisico. La pulsacion de una carétida tortuosa se
dice que corre paralela al aje mayor de la ar-
teria, en oposicion a una irradiacion lateral,
como ocurre en los aneurismas. Los tumores
del cuerpo carotideo también pueden presen-
tarse como una masa dolorosa, que dada su
proximidad con la carétida, es pulsatil. En este
caso, la masa es fija verticalmente, pero movil
lateralmente. Adenopatias, higromas quisticos,
lesiones neoplasicas cervicales, abscesos amig-
dalinos o quistes braquiales pueden también
incluirse en el diagnostico diferencial de una
aneurisma carotideo (1,2).

DIAGNOSTICO

La ecografia es util en la evaluacion inicial
de cualquier masa pulsatil que pueda ser pal-
pada en el cuello. El diagnéstico de un aneu-
risma o pseudoaneurisma carotideo debe ser
confirmado mediante estudios radiologicos
(1). Los estudios mediante TC o RMN sirven
para valorar la extensién de la dilatacion aneu-
rismatica, la formacién de trombo y la relacion
con las estructuras vecinas (Fig. |). Dichos es-

Figura |. TC aneurisma de arteria carétida interna
derecha (flecha blanca).
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Figura 2. Arteriografia: pseudoaneurisma postrau-
matico caroétida izquierda.

tudios ofrecen ventajas sobre la arteriografia
permitiendo una mayor informacion de la ex-
tension real del aneurisma (en la arteriografia
solamente se observa la luz del mismo) y las
relaciones con los tejidos circundantes,ademas
de eliminar el riesgo de infarto cerebral aso-

ciado a la realizacion de una arteriografia (7).

El angioTC con reconstruccion en 3D permite
el estudio pormenorizado de la anatomia ca-
rotidea y la planificacion de la técnica recons-
tructiva necesaria (permite la valoracion de
elongaciones carotideas que permitan la resec-
cion y anastomosis arterial directa). La arte-
riografia puede servir de diagnostico pre-
operatorio (Fig. 2), o realizarse durante el po-
sible tratamiento endovascular.

CLASIFICACION

La mayoria de los autores se refieren a las
vértebras cervicales para concretar la localiza-
cion de los aneurismas carotideos extracrane-
ales. Esta aproximacion puede crear confusion

con la clasificacién de Bouthillier de la caroé-

tida. En dicha clasificacion, la carétida cervical

se denomina Cl, siendo el segmento petroso
el C2,y las partes intracraneales de C3 a C7

9).

De tal forma existen dos clasificaciones ba-
sadas en la linea virtual existente entre la mas-
toides y el angulo de la mandibula:

A. Clasificacion de Attigah (10):

—Tipo I: aneurismas Unico y corto de la ca-
rotida interna por encima del bulbo caro-
tideo.

—Tipo II: aneurismas largos de la carotida
interna, que se originan desde el bulbo ca-
rotideo hasta la linea entre la mastoides
y el angulo de la mandibula.

—Tipo lll: aneurismas de la cardtida interna
proximal y la bifurcacion carotidea.

—Tipo IV: aneurismas que afectan la carétida
comun y la carétida interna como en el
tipo lll, pero que se extiende mas distal y
proximalmente.

—Tipo V: aneurismas exclusivos de la caro-
tida comdn.

H

B. Clasificacion de Malikov (I 1):
—Segmento |: regién bicarotidea.
—Segmento 2: region retroestiloidea (por
encima de la linea entre mastoides y an-
gulo de la mandibula).

—Segmento 3: fosa infratemporal por debajo
de la penetracion en la base del craneo.

TRATAMIENTO

Los aneurismas carotideos deben ser
tratados para prevenir infartos cerebrales
embdlicos. Una revisidn clasica realizada por
Winslow, indicé que el manejo no quirirgico
poseia una mortalidad del 71%, mientras que
la ligadura de la caroétida se asociaba con un
28% de mortalidad (12). Los aneurismas se
definen como una dilatacion del 150% del
diametro de la carétida comun, del 200% de
la carotida interna o del 120% del diame-
tro de la carétida interna ipsilateral normal
(13,14).
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* Tratamiento quirurgico abierto:

El tratamiento quirurgico ofrece cinco mo-
dalidades: el clipaje del aneurisma, la ligadura
de la carotida, la reseccién y anastomosis tér-
mino-terminal, la reseccién con interposicion
de un injerto y el bypass extra-intracraneal. La
reseccion con anastomosis primaria es la téc-
nica ideal para aneurismas ateroscleroticos
cuando la arteria es redundante. La interposi-
cion de injertos se emplea cuando no existe
redundancia de la arteria y el parche de angio-
plastia en casos de pseudoaneurismas trauma-
ticos. La cirugia de los aneurismas de carotida
representa habitualmente un reto quirdrgico,
particularmente por la presencia de inflama-
cion en los tejidos circundantes causada por el
aneurisma.Ademds, la diseccion de la carotida
interna para lograr el control distal supone una
dificultad técnica anadida cuando el aneurisma
se extiende por encima de la bifurcacién. Ha-
bitualmente, la técnica de eleccidn consiste en
la revascularizacion tras su reseccion mediante
bypass o anastomosis directa.

La ligadura de la carétida se reserva como
ultimo recurso en casos de ruptura del aneu-
risma, la cual se ha relacionado un 20% de
mortalidad y un riesgo de infarto cerebral del
25% (15). También esta indicada en algunos
casos de aneurismas micoticos o casos donde
el control distal para la realizacion de injertos
no puede obtenerse por motivos anatéomicos.
También puede ser la mejor opcién en situa-
ciones de hemorragia incontrolable. Existe al-
guna creencia que puede realizarse de forma
segura cuando la presién retrégrada de la ca-
rotida interna distal es mayor de 70 mmHg, lo
que sugiere que el flujo sanguineo contralateral
estd intacto y que el poligono de Willis se en-
cuentra permeable.

Cuando el aneurisma es resecado comple-
tamente, la reconstruccion de la cardtida
puede realizarse con un conducto venoso, ha-
bitualmente empleando la porcion proximal de
la vena safena interna, o con conductos proté-
sicos de dacron o politetrafluoroetileno
(PTFE). De forma alternativa, la carétida ex-
terna puede ser utilizada como una transposi-
cion proximal si la carétida comin se
encuentra libre de degeneracion aneurisma-

Figura 3. Aneurisma de arteria carétida interna
adherido a nervio vago (A). Reseccion parcial del
mismo y cierre con parche de angioplastia (B).

tica. En esta técnica, la cardtida interna proxi-
mal es ligada tras la reseccion del aneurisma y
se realiza una anastomosis entre la parte pro-
ximal de la carétida externa y la porcion distal
de la carétida interna (16).

En ocasiones, el aneurisma no puede ser
resecado completamente debido a su gran
tamano o a su adherencia a las estructuras
vecinas. Como ultimo recurso, si no se pue-
den emplear el bypass completo u otras téc-
nicas, la reseccién parcial del mismo puede
llevarse a cabo con sutura directa o mediante
cierre con parche de angioplastia (Fig. 3)
(17). Aunque un aspecto positivo de esta téc-
nica es la reduccion del riesgo de lesion neu-
rologica, no debe considerarse como una
alternativa a la cirugia convencional, puesto
que deja parte de la pared aneurismatica, lo
que puede provocar una posterior dilatacion
de la arteria.

Existen casos excepcionales descritos ex-
clusion del aneurisma y realizacion de bypass
extra-intracraneales. Cuando el aneurisma no
es excluido de la circulacion, incluso cuando el
flujo preferencial rellena el bypass extra-intra-
craneal, el aneurisma puede continuar emboli-
zando y originar sintomas neurolégicos. Por
esta razoén, el bypass extra-intracraneal debe
combinarse siempre con la ligadura de la por-
cion de la carotida que contenga al aneurisma
(1). Sin embargo, cuando sea anatomicamente
posible, la reseccion del aneurisma carotideo
que con la restauracion del flujo sanguineo ca-
rotideo continta siendo el tratamiento de
eleccion.

La complicacion mas habitual asociada a las
técnicas quirurgicas abiertas es la lesion de los
pares craneales IX, X y XlI, las cuales pueden
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Resultados de la cirugia abierta y el tratamiento endovascular de los aneurismas carotideos.
AIT: accidente isquémico transitorio

AlT/Infarto cerebral/ Lesion nervios Reintervencion Infartos
Muerte a 30 dias craneales cerebrales
a largo plazo
Cirugia abierta 0-23% 2.2-44% 0-8% 0-8%
Tratamiento
endovascular 2.9% 2.5% 1%

alcanzar al 44% de los pacientes (7), y suelen
ser temporales (Tabla |). Los factores que con-
tribuyen a la lesion de los pares craneales son
los aneurismas distales de cardtida interna, la
infeccion y la irradiacion cervical previa. La
practica inexistencia de esta complicacion du-
rante la reparacion endovascular de estos
aneurismas se considera una ventaja significa-
tiva.

Otra complicacién descrita es la aparicién
de infartos isquémicos transitorios, infartos ce-
rebrales o muerte, entre el 0% (1,18),y el 23%
de los casos (19).

La permeabilidad y la necesidad de reinter-
vencion en dichos casos no han sido amplia-
mente estudiadas. Srivastava et al, en 2010
(17), publicaron la experiencia de su hospital
durante 10 anos, con una permeabilidad pri-
maria del 90% a 30 meses, presentando un
caso con infartos isquémicos transitorios tras
4 meses de la intervencién motivados por una
estenosis en la anastomosis distal de un in-
jerto. Donas et al. publicaron una permeabili-
dad primaria a 5 anos del 88.9% para injertos

protésicos y de un 66.4% para venosos (20).

La mayor aparicion de infartos cerebrales pos-
toperatorios en los pacientes con injertos ve-
nosos se ha relacionado con el kinking de los
mismos.

La supervivencia a largo plazo viene deter-
minada por eventos cardiovasculares, de tal
forma, Zhou et al publicaron, durante un se-
guimiento de 4.6 anos, una mortalidad del 38%
debida en un 69% por dichos eventos cardio-
vasculares (8).

* Tratamiento endovascular

El tratamiento endovascular de los aneu-
rismas carotideos se ha fundamentado en dos
técnicas:

—Colocacién de un stent recubierto o endo-
protesis. El riesgo de embolizacion durante
su liberacién es reducido tedricamente,
por el atrapamiento de los detritus del
aneurisma que, de otra forma, pueden pro-
truir a través de la malla del stent libre. Su
maxima desventaja es la necesidad de em-
plear sistemas de liberacion de mayor cali-
bre.Si el aneurisma se encuentra localizado
en la bifurcacién o involucra tanto a la ca-
rétida comin, como a la interna, puede
provocarse un desajuste en el diametro del
vaso Yy del stent recubierto. Este desajuste
ocurre unicamente en el 10-15% de los pa-
cientes y puede ser corregido mediante la
insercion de un stent libre.

Implantacion de un stent libre y emboliza-
cién con coils del aneurisma a través de la
malla del stent. Esta técnica se considera
de eleccion en casos de aneurismas sacu-
lares o pseudoaneurismas con cuello apro-
piado (21).

Li et al (3), publicaron en 201 | una revision
de 224 pacientes tratados mediante técnicas
endovasculares de aneurismas carotideos ex-
tracraneales. Los resultados a medio plazo fue-
ron semejantes a la reparacién quirdrgica
abierta con una mortalidad intrahospitalaria
del 4.1%, un porcentaje de infartos cerebrales
de 1.8% y una lesion de pares craneales del
0.5%. La reparacion endovascular se puede
preferir en lesiones anatdmicamente altas, cue-
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llos hostiles y posiblemente en pacientes de
elevado riesgo. Los pacientes con aneurismas
verdaderos tratados mediante técnicas endo-
vasculares poseen mayor porcentaje de com-
plicaciones tardias, migracion del stent e
infarto cerebral (3,19).

La exclusion endovascular permite, en
comparacién con la cirugia abierta, reducir la
necesidad de anestesia general y permite la
monitorizacion continua des estado neurolo-
gico durante el procedimiento. Los pacientes
también poseen una menor lesion de pares
craneales y consiguen una recuperacion mas
rapida. A pesar de ganar popularidad por su
menor invasividad, el tratamiento endovascular
no esta libre de complicaciones como son la
trombosis o la estenosis tardia. Ademas, no
existe una uniformidad de criterio si en los pa-
cientes sometidos a técnicas endovasculares
debe instaurarse un tratamiento anticoagu-
lante o antiagregante a largo plazo.

En el estudio de Li et al (3), también se
compararon las dos técnicas endovasculares
mencionadas previamente (80 casos tratados
mediante stent recubierto y 37 mediante stent
libre y embolizacion), obteniendo disminucio-
nes significativas de las reintervenciones, las
complicaciones tardias y las estenosis, asi
como un incremento en la trombosis del saco
aneurismatico en los sujetos tratados con
stents recubiertos.

También se ha descrito el empleo de téc-
nicas hibridas en casos con redundancia o loops
arteriales, en los que la liberacion de un stent
en aneurismas carotideos distales no es posi-
ble. La reseccion del loop seguida de una anas-
tomosis arterial directa, facilita las posibilidades
del acceso endovascular a un aneurisma caro-
tideo mas distal, ademas de brindar una pun-
cién directa de la cardtida para conseguir el
acceso vascular (22).

CONCLUSIONES

Los aneurismas carotideos, a pesar de
constituir una patologia rara, requieren un
tratamiento quirdrgico complejo motivado

por localizaciones poco accesibles o compli-
caciones quirdrgicas severas. La reseccion
quirdrgica continua siendo el tratamiento de
eleccion en la mayoria de los casos, no obs-
tante, las opciones endovasculares constitu-
yen una estrategia que posee una elevada tasa
de éxito con una aparicion minima de com-
plicaciones a corto y medio plazo. Por lo
tanto, los casos de aneurismas con localiza-
cion distal, en cuellos hostiles o en pacientes
de elevado riesgo quirdrgico, son subsidiarios
de terapéutica endovascular. Los resultados
obtenidos mediante el empleo de stents re-
cubiertos, parecen ser superiores a la exclu-
sion con stent libre y embolizacién con coils
del saco aneurismatico.
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INTRODUCCION

Los paragangliomas son tumores infre-
cuentes que se originan en las estructuras
macro y microscopicas asociadas a los ganglios
del sistema nervioso autébnomo y a los nervios
craneales (sistema paraganglionar). Aproxima-
damente el 90% se localizan en la médula adre-
nal y el resto en localizaciones extraadrenales
(1).Son tumores neuroendocrinos que derivan
de la cresta neural o neuroectodermo y se cla-
sifican en suprarrenales (feocromocitomas) y
extrasuprarrenales (carotideo, yugular, vagal,
aortico, autonomo visceral, etc.) (2). General-
mente, son no cromafines (no productores de
catecolaminas) (3), aunque en un porcentaje
inferior al 2%, como ocurre en los paraganglio-
mas carotideos, son secretores de catecolami-
nas (4).

Los paragangliomas carotideos (PC) son
tumores que se originan en el sistema para-
ganglionar localizado en la adventicia de la bi-
furcacion carotidea. El término aceptado es el
de paraganglioma carotideo, aunque se han
empleado diversos términos equivalentes
como quemodectomas, glomerulocitomas, tu-
mores no cromafines o tumores glomicos.

Son tumores benignos en la mayor parte
de los casos, situandose la cifra de paraganglio-
mas malignos alrededor de un 7-8% y variando
el riesgo de metastasis entre un 2-25% (5). Los
PC malignos no tienen claras caracteristicas
histologicas que los distingan de los habituales
que son benignos, diferenciandose por produ-

cir metastasis locales, regionales o a distancia.
La mitad de ellas se localizan en los ganglios
linfaticos regionales. Otros sitios infrecuentes
de metastasis a distancia son huesos y pulmo-
nes (6).

El objetivo de este estudio es analizar nues-
tra experiencia y resultados en el manejo diag-
nostico y terapéutico de los pacientes tratados
quirurgicamente de PC en nuestro Servicio
durante los ultimos quince anos, asi como el
seguimiento de los mismos.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo de los
pacientes tratados quirlrgicamente en nuestro
Servicio desde enero de 1996 hasta diciembre
de 2010. Se registraron variables demograficas
(sexo y edad en el momento de la interven-
cién quirurgica), afectacion uni o bilateral asi
como la presencia de antecedentes personales
y/o familiares de PC. Por otro lado, fueron re-
cogidos los hallazgos de la exploracion fisica
que presentaron los pacientes al diagnéstico:
masa pulsatil laterocervical, sintomas clinicos
neurolégicos como disfagia, disfonia y desvia-
cion o fasciculaciones en la sacada lingual asi
como los derivados de la secrecion de cateco-
laminas (hipertensién fluctuante, enrojeci-
miento, palpitaciones o apnea del suefo).

Asimismo, otras caracteristicas como las
técnicas de diagnostico por imagen empleadas,
el aporte arterial del paraganglioma (en caso
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de que fuera identificado), el tipo de PC seguiin
la clasificacion de Shamblin y la existencia o no
de metastasis locales, regionales o a distancia
(definidas como criterio de malignidad) fueron
identificadas.

En cuanto al procedimiento quirurgico, se
registro el tipo de intervencion quirurgica em-
pleada (tipo de abordaje, reseccion del PC), la
presencia de afectacion vascular que precisara
la reparacion o sustitucion carotidea mediante
injerto venoso o protesis, asi como la necesi-
dad de tratamiento coadyuvante mediante ra-
dioterapia preoperatoria y/o embolizacion del
paraganglioma con coils.

En ultimo lugar, se identificd la existencia
de morbimortalidad intra y perioperatoria, la
presencia de eventos o complicaciones neuro-
|6gicas postoperatorias (accidente cerebrovas-
cular o las derivadas de la afectacion de los
pares craneales IX, X, XI, XIl), asi como la re-
cidiva del PC durante el seguimiento, objeti-
vada mediante la realizacion de eco-doppler
anual de troncos supraaérticos y TAC téraco-
abdominal bienal.

Finalmente, comparamos las caracteristicas
de los enfermos y resultados quirurgicos de
nuestra serie con lo publicado en la literatura
mas reciente; mediante la bisqueda a través de
PubMed |/ Medline, empleando como palabras
clave carotid body y paraganglioma.

RESULTADOS

29 casos en 26 pacientes [3 bilateral, 20
mujeres (76.92%)] fueron intervenidos en
nuestro Servicio durante los Ultimos quince
afos con una edad media en el momento de
la cirugia de 64.81 anos (rango 27-82).21 pa-
cientes (80.77%) presentaron factores de
riesgo cardiovascular (38.46% tabaquismo,
38.46% hipertension arterial, 15.38% diabetes
mellitus, 38.46% dislipemia, 3.85% accidente
cerebrovascular previo y |11.54% evento car-
diologico previo); 2 (7.69%) referian neoplasia
previa y ninguno refirié antecedentes familiares
de paraganglioma.

El diagnostico fue clinico en el 100% de los
casos, con la presencia a la exploracion fisica

de masa pulsatil cervical (13 casos izquierda y
16 derecha), de consistencia dura aunque con
cierta elasticidad, situada a nivel del cuerpo ca-
rotideo, movil en sentido lateral y fija en sen-
tido craneo-caudal. 7 pacientes (26.92%)
refirieron clinica de disfagia, disfonia en un caso
(3.85%) y solo uno (3.85%) refirid palpitacio-
nes, enrojecimiento y apnea del sueno deriva-
dos de la secrecion de catecolaminas. En este
paciente, las determinaciones de metanefrinas
urinarias y acido vanilmandélico estaban alte-
radas.

Se realizé eco-doppler en todos los pa-
cientes.Asimismo, en 26 casos (89.66%) se re-
alizé arteriografia, visualizandose la imagen
arteriografica «en lira» que se considera carac-
teristica de PC. Por otro lado, en 8 pacientes
(27.59%) se realizé tomografia computerizada
(TC) y en 7 (24.14%) resonancia magnética
nuclear (RMN). Segln los criterios de clasifica-
cién de Shamblin, 18 casos (62.07%) eran de
tipo Il, 7 casos de tipo Ill (24.14%) y 4 casos
de tipo | (13.79%). Ninguno de ellos presenté
criterios de malignidad, tras comprobarse la
ausencia de enfermedad locorregional o a dis-
tancia. En 10 casos (34.48%), el aporte arterial
al PG no pudo ser identificado, en otros 10
(34.48%) correspondi6 a la arteria carotida
externa, a la faringea ascendente en 8
(27.59%) mientras que en un caso (3.45%) el
aporte procedio de las arterias carotida ex-
terna e interna (Tabla ).

El tratamiento quirdrgico consistid en la
extirpacion completa del PC mediante abor-
daje cervical y reseccidn subadventicial en el
100% de los pacientes. 2 casos (6.90%) requi-
rieron reconstruccién vascular mediante par-
che de Gore-Tex® y en 3 (10.34%) se asociod
tromboendarterectomia carotidea debido a la
coexistencia de estenosis significativa de caré-
tida interna. Como tratamiento coadyuvante,
se practico embolizacion preoperatoria del
tumor 48 horas previas a la intervencién me-
diante coils en 3 casos (10.34%), sin compro-
barse en ellos una clara disminucion de la
hemorragia existente durante la intervencion.

No se registro mortalidad intraoperatoria
ni perioperatoria en ningln paciente. La hemo-
rragia en las intervenciones fue considerable,
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Tabla |
Resultados globales y principales variables recogidas

pero en ninglin caso fue necesaria transfusion
de hemoderivados. La biopsia de la pieza qui-
rurgica fue de paraganglioma o quemodectoma
carotideo en todos los casos. Se evidencio dé-
ficit neurolégico cerebral perioperatorio en un
caso. En cuanto a complicaciones derivadas de
la afectacion de pares craneales, 3 pacientes
(11.54%) presentaron disfonia y | (3.85%) dis-
fagia leve, que cedieron parcialmente al mes de
la intervencidn quirurgica.

Durante el seguimiento en consulta de los
pacientes intervenidos quirtrgicamente (segui-
miento medio a 5.1 +3.67 afnos) mediante ex-
ploracion clinica y realizacion eco-doppler de
control postoperatorio anual asi como TC bie-
nal, no se registraron recidivas tumorales en
ningln caso.

En una paciente, se evidencié la aparicion
de un proceso tumoral linfoproliferativo afios
después; otra, preciso intervenciones posterio-
res por la presencia de tumor residual a nivel
de la base del craneo.Tras revision efectuada
en enero de 2011, 5 pacientes (19.23%) falle-
cieron debido a causas independientes y ajenas
al PC mientras que 2 presentan disfonia y dis-
fagia residual. El resto (19 pacientes), perma-
necen asintomaticos, habiendo sido dados de
alta 11 de ellos.

DISCUSION

El cuerpo carotideo es una estructura
ovoidea de aproximadamente 3 X 5 mm de ta-
mano y |2 mg de peso medio, localizado en la
bifurcacion carotidea subadventicial, e irrigado
por la arteria faringea ascendente. Tiene un
origen neuroectodérmico y funciona como un
quimiorreceptor directamente sensible a cam-
bios arteriales de PO? y PCO? y mas indirec-
tamente a cambios de pH y temperatura,
induciendo cambios reflejos en la actividad va-
somotora Yy respiratoria [1,7,8,9]

Los paragangliomas carotideos son tumo-
res infrecuentes cuya incidencia se sitla en
torno a un caso de cada 30.000 tumores de
cabeza y cuello (7) y en un 0.01% de la pobla-
cion general (7,8). Son mas frecuentes en mu-
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Figura |. Arteriografia en la que se visualiza quemo-
dectoma en bifurcacion carotidea izquierda.

jeres (10), siendo de caracter hereditario en
torno al 9% de los casos (I1). La mayor fre-
cuencia en el sexo femenino en nuestra serie
es algo que se halla habitualmente en la litera-
tura (9,10,12). Asimismo, la distribucion de la
edad de la mayoria de nuestros pacientes entre
la cuarta y quinta década de la vida coincide
con las series publicadas por Luna o Davidovic
(10,12). No obstante, aunque infrecuentes, han
sido descritos casos de PC en la infancia (13),
siendo el caso mas joven en nuestra serie el
de una mujer de 27 anos de edad.

Son bilaterales en aproximadamente el
10% de los casos (12), aunque estos datos va-
rian, seglin las series previas publicadas, desde
un 5% (en casos de quemodectomas no here-
ditarios) hasta un 30% (en pacientes con ante-
cedentes familiares) (14). La afectacion bilateral
en 3 casos de nuestra serie (I1.5%), es con-
cordante con las publicaciones previas (12)
que la sitian en torno al 10%.

Existen varios tipos de clasificaciones segin
la topografia del PC. La clasificacion de los PC
de Shamblin (1971) (15) es la mas empleada y
se basa en el tamano del tumor, que es el dato

de mayor importancia para la expresion de sin-
tomas y para la previsién terapéutica. En el
grupo | se incluyen los tumores de pequeiho
tamano que pueden ser disecados facilmente
de la bifurcacion carotidea; del grupo Il son los
tumores de tamano medio que comprimen la
caroétida interna y la externa pero que pueden
ser separados de los vasos mediante cuidadosa
diseccion subadventicial; el grupo Ill retne a
los PC de gran tamano que engloban amplia-
mente las cardtidas, requiriendo para su exé-
resis completa la reseccién parcial o total de
estas arterias. El mayor riesgo de ictus y de le-
sion de pares craneales corresponde al tipo lll.

La agrupacién familiar o los casos heredi-
tarios de PC no son infrecuentes (hasta un 9%
de los casos) (12,16). Asi, en casos familiares
de PC, estan descritas mutaciones en genes
que codifican el complejo succinato deshidro-
genasa (SDH), siguiendo un patrén de herencia
autondémica dominante (17,18). Por otro lado,
en la literatura revisada, se ha descrito un caso
de asociacion de PC a displasia fibromuscular
bilateral en paciente con historia familiar de
PC en tres hermanos sin que se haya identifi-
cado el gen responsable de esta asociacion
(19). Sin embargo, en nuestra serie, no se ha
registrado ninglin caso de agrupacién familiar.

Clinicamente, son tumores de crecimiento
lento, que debutan como masas duras y elasti-
cas, situandose a la altura del hioides y aso-
mando por delante del borde anterior del
musculo  esternocleidomastoideo. Tienen
cierta movilidad lateral pero no craneo-caudal.
Suelen ser pulsatiles y por auscultacién pueden
producir thrill. Los sintomas neurolégicos son
ocasionados por la compresion de los pares
craneales IX, X, Xl, y XlI en aquellos PC muy
evolucionados (20). En un porcentaje inferior
al 2% de los casos, pueden aparecer sintomas
tales como hipertensién fluctuante, enrojeci-
miento, palpitaciones o apnea del suefo de-
bido a la secrecion de catecolaminas (3,4).

El diagnostico es fundamentalmente clinico
con las caracteristicas descritas. El eco-doppler
y el angioTC son las pruebas de imagen funda-
mentales para el diagnéstico de confirmacion
asi como para la planificacion quiruargica.Asi, si-
guiendo los pasos diagndsticos recomendados
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por la Sociedad Europea (19,21), en primer
lugar realizariamos un eco-doppler, que es la
forma mas simple de identificar una masa ova-
lada y altamente vascularizada en la bifurcacion
carotidea. Por otro lado, laTC permite valorar
la relacion del PC con las estructuras oseas del
cuello, constituyendo ademas el estudio de ex-
tension de referencia para descartar la presen-
cia de metastasis a distancia.

La angiografia selectiva carotidea, es un
procedimiento diagnostico adicional que
aporta informacion sobre la vascularizacion del
tumor, mostrando la tipica y caracteristica ima-
gen «en lira» (3,10). Recientemente ha dejado
de ser considerada la técnica «gold standard».
La imagen «en liray es tipica y fundamental
para el diagnostico por imagen del PC, mos-
trandose claramente tanto en la TC como en
la RMN o arteriografia, pero no puede consi-
derarse patognomonica como pretenden algu-
nos autores (3,7). En nuestra serie, en el 90%
de los casos se realizé como minimo arterio-
grafia y en el resto TC y/o RMN.

El tratamiento de eleccion para los PC es
la cirugia con exéresis completa del tumor
mediante diseccion subadventicial (3,10-12)
que nos facilita un plano de clivaje entre los
vasos y el tumor, asi como una cuidadosa ex-
posicion de la bifurcacion y de los vasos caro-
tideos. Al igual que otros autores (3,22), no
consideramos una buena medida el trata-
miento conservador al tratase de un tumor
que crece lenta pero progresivamente y puede
causar severos danos neuroldgicos. En este
sentido, la intervencion sera tanto mas sencilla
cuanto mas precoces sean el diagnostico y tra-
tamiento, siendo lo ideal tratar quirurgicamente
estos tumores en su grado I-Il. Por otro lado,
en nuestro caso Y, dada la asociacion con este-
nosis carotidea en 3 casos, fue precisa la reali-
zacion en los mismos de una tromboen-
darterectomia carotidea con parche de Dacron
asociada a la reseccion del tumor sin compli-
caciones significativas asociadas.

La embolizacion preoperatoria de los PC
es de indicacién dudosa, sin beneficio alguno
seglin nuestra experiencia en cuanto a la dis-
minucién de la hemorragia quirurgica en los
cinco casos realizados. A este respecto, segun

Zeitler et al (23), la arteriografia supraselectiva
preoperatoria con embolizacion del PC no
aporta una reduccion significativa en el san-
grado durante la intervenciéon quirdrgica. En
otro sentido, ha sido descrita la aparicion de
Sindrome de Horner y lesion del nervio glo-
sofaringeo e hipogloso como complicacién en
las 10 horas posteriores a la embolizacion de
PC mediante Onyx® (ethylene-vinyl alcohol
copolymer; Micro Therapeutics, Irvine, Calif)
en mujer joven (24). Por todo ello, a nuestro
juicio, no indicamos la embolizacion preopera-
toria como tratamiento coadyuvante de los
PC.

En cuanto al empleo de radioterapia, se
considera aceptable la respuesta de los PC a
la misma, logrando detener el crecimiento del
tumor (3,25) pero no eliminandolo por com-
pleto (3,4),aunque existen opiniones que apo-
yan la posibilidad de curacion completa del
mismo (3,26). Sin embargo, los datos no son
concluyentes. Conlleva danos definitivos como
la necrosis de la mandibula, fibrosis laringea y
lesiones carotideas, por lo que se restringe a
pacientes ancianos con elevado riesgo quirur-
gico o cuando hay recurrencias en la base del
craneo. Nosotros no la hemos empleado en
ninglin caso durante estos quince anos.

SegUlin trabajos previos, la mortalidad intra-
operatoria publicada se sita entre el 0 y el 2%
(27), datos coincidentes con los obtenidos en
nuestra serie (0%). En cuanto a la aparicién de

Figura 2. Diseccion de quemodectoma carotideo du-
rante la intervencion quirdrgica.
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lesiones neurolodgicas derivadas de la lesién de
los pares craneales durante la cirugia, esta des-
crita una incidencia de las mismas que oscila
entre un 20-40% (hasta un 20% de déficit neu-
rolégico permanente), afectando principal-
mente a los pares cranealesVIl, X y XI (28). La
mayor tasa de lesiones corresponde al trata-
miento quirurgico de los PC tipo lll de la cla-
sificacion de Shamblin en los que es precisa en
muchas ocasiones la reseccion carotidea con
interposicion de injerto venoso. En nuestro
caso, solo 4 pacientes (15.39%, todos ellos co-
rrespondientes a un tipo lll de Shamblin) pre-
sentaron alguna complicacion de este tipo, que
cedio parcialmente en las semanas siguientes
a la cirugia, presentando tan soélo 3 de ellos
(11.54%) leve disfonia de caracter permanente;
tasa inferior a la descrita previamente en la [i-
teratura.

Tras el tratamiento quirurgico es impor-
tante realizar un minucioso seguimiento de los
pacientes en busca de recidivas tumorales o
aparicion de metastasis, pues esta descrita la
aparicion de éstas incluso 10 o 20 anos tras la
cirugia (29,30). En nuestro caso, no se eviden-
cio recidiva tumoral o metastasis tras control
mediante eco-doppler y TC. Los pacientes
dados de alta fueron intervenidos con anterio-
ridad al afo 2000 (¥10 afios de seguimiento)
y no han reingresado por recidivas tumorales
o clinica neoplasica hasta el momento actual.

Como conclusiones finales, podemos rea-
lizar las siguientes consideraciones:

I. Hemos de tener presente el diagndstico
de PC ante toda masa latero-cervical, pul-
satil o no, sobretodo en mujer de edad
media. El diagnostico en estadios iniciales
conlleva generalmente un tratamiento mas
precoz y una menor tasa de complicacio-
nes derivadas de la lesion de pares cra-
neales.

2. En la anamnesis inicial deberemos buscar
la existencia de otros casos en el arbol ge-
nealdgico del paciente, asi como descartar
la presencia de un PC contralateral.

3. Es imprescindible un correcto diagnostico
mediante técnicas complementarias de
imagen, en especial la TC, que constituye

el estudio de extension de elecciéon para
descartar la presencia de metastasis loco-
rregionales o a distancia.

4. Hemos de establecer un diagnostico dife-
rencial con otros tumores latero-cervica-
les,aneurismas o malformaciones venosas.

5. El tratamiento de eleccion es la exéresis
del tumor mediante diseccion subadventi-
cial. No existe una clara indicacion en
cuanto a la seguridad y efectividad de la
embolizacion preoperatoria de los PC. Se
trata de una técnica que no ha demos-
trado claro beneficio con respecto a la dis-
minucion de la hemorragia quirdrgica
segun la literatura previa publicada, ademas
de no estar exenta de complicaciones. Por
ello, su indicacion debe realizarse con cau-
tela.

6. El seguimiento postquirdrgico periddico a
estos pacientes mediante la realizacion de
eco-doppler y TC es imprescindible y de
vital importancia para detectar recidivas
tumorales y/o metastasis a distancia.
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INTRODUCCION

La cirugia del sector carotideo presenta
peculiaridades que la diferencian de otras ci-
rugias, como son el riesgo de embolizacién
cerebral en la manipulacion quirdrgica y disec-
cion vascular, la necesidad de perfusion cerebral
a través de la arteria cardtida contralateral,
habitualmente enferma, durante el clampaje, la
doble vertiente quirdrgica, bien cirugia con-
vencional o endovascular, etc. Dentro de estas
peculiaridades destaca la frecuente labilidad
tensional (hipertension intensa y menos fre-
cuente hipotensién) que presentan los pacien-
tes durante el postoperatorio precoz, la cual
puede asociar complicaciones isquémicas a ni-
vel miocardico y/o cerebral (1). Los trabajos
revisados analizan la influencia de determinadas
hormonas (vasopresina, renina, cortisol, cate-
colaminas (2,3,4,5,6) sobre esa inestabilidad
tensional, bien de forma directa o de forma
indirecta mediante la activacion del sistema
nervioso simpatico. Es importante determinar
la influencia de la cirugia carotidea sobre la [i-
beracion cerebral de hormonas y/o sustancias
con posible accion cardiovascular. Sin embargo,
a pesar de los estudios sobre las alteraciones
del reflejo barorreceptor y analisis hormonales,
sigue siendo un fenémeno poco aclarado (7,8).

La arginina vasopresina u hormona antidiu-
rética (ADH) es un potente péptido vasocons-
trictor sintetizado y liberado en la hipofisis
posterior o neurohipdfisis principalmente en

situaciones de hipotension intensa o hemorra-
gia. En estos casos, los receptores del seno ca-
rotideo, fundamentalmente de alta presion,
juegan un papel fundamental en el control de
su liberacion. La ADH a bajas concentraciones
(menos de 5 pg/dl) presenta una funcién fun-
damentalmente antidiurética, mientras que a
concentraciones superiores (16-30 pg/dl) pro-
voca vasoconstriccion sistémica lo que con-
lleva hipertension (1,3,4).

Dentro de la familia de los péptidos natriu-
réticos, péptido natriurético atrial (ANP), pép-
tido natriurético cerebral (BNP), péptido C,
péptido D, actualmente los que presentan
mayor relevancia clinica son el ANP y BNP
cuyo origen es cardiaco. Estos péptidos y los
fragmentos terminales de sus prohormonas
(NT-proANP y NT-proBNP) aumentan en san-
gre como respuesta al estiramiento de la pared
cardiaca por aumento de volemia. El aumento
en situaciones patolégica suele ser mas signifi-
cativo en el caso del BNP y proBNP. En estu-
dios recientes y en la clinica habitual se tiende
a usar el NT-proBNP como marcador de insu-
ficiencia cardiaca por ser mas estable en la cir-
culacion sistémica (5,6).

En la actualidad, ademas del tratamiento
médico o conservador disponemos de dos po-
sibles opciones quirurgicas, cirugia convencio-
nal o tromboendarterectomia (TEA) y repa-
racion endovascular. Metaanalisis recientes han
determinado que la tasa de infarto o muerte a
los 30 dias y a los 6 meses es significativamente
mayor en la reparacion endovascular frente a
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la tromboendarterectomia (9,10,11). Seria im-
portante afadir otros aspectos como la re-
percusion sistémica de ambos tratamientos,
tanto a nivel hidroelectrolitico como endo-
crino, para poder establecer la indicacion de
cada uno de los tratamientos.

OBJETIVO

El objetivo del presente estudio es analizar
la repercusién hidroelectrolitica y hormonal
en la cirugia carotidea como mecanismo fisio-
patologico en relacion con la labilidad tensional
y posibles complicaciones postoperatorias.

MATERIAL Y METODO

Se disend un estudio observacional pros-
pectivo para el que se reclutaron 22 pacientes

Tabla |

consecutivos que precisaron cirugia carotidea
durante los meses de Enero, Febrero y Marzo
de 2009 en el Hospital Clinico Universitario
de Valladolid.

Se establecié la indicacion quirurgica si-
guiendo los criterios NASCET, es decir, plan-
teamos reparacion quirurgica en estenosis cri-
ticas (70-99%) y estenosis significativas
sintomaticas (50-69%). El resto continuaron
con tratamiento médico y controles periédicos
mediante Eco-Doppler.

Los pacientes reclutados en cada grupo de
tratamiento son comparables en la mayoria de
las patologia asociadas que fueron revisadas,
excepto en la sintomatologia neuroldgica pre-
via a la intervencion, mas frecuente en los pa-
cientes sometidos a cirugia convencional, y la
nefropatia, también mas prevalente en estos
pacientes (Tabla I).

Para la valoracién de la repercusion endo-
crina se determinaron la vasopresina o ADH y

Caracteristicas descriptivas de los pacientes tratados mediante cirugia convencional
y cirugia endovascular. Edad (afios), resto de variables en %

Edad

Varones

Mujeres

Tabaquismo

Hipertension arterial
Diabetes mellitus
Dislipemia

Nefropatia

Cardiopatia
Sintomatologia
Osmolaridad preoperatoria
PAS preoperatoria
Frecuencia cardiaca preop.

No patolégica
Estenosis <50%
Estenosis >50%
Oclusién

Patologia carotidea contralateral

Tromboendarterectomia PTA/Stent carotideo
72,8 75
75 66
25 33
25 0
62,5 100
12,5 33,3
25 66
37,5 0
12,5 333
87,5 33

296,5 298
138,2 141,6
69,12 66,6

62,5 33

37,5 66

0 0

0 0
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la fraccion NT del proBNP en sangre periférica,
mientras que para la valoracion del metabolismo
hidroelectrolitico se tomaron como referencia
principalmente la osmolaridad (Osm) y el sodio
(Na). Las muestras fueron extraidas en los mi-
nutos previos a la intervencion y 24 hrs tras la
misma, para lo cual se usaron tubos de EDTA
en el caso de la ADH y tubo de gel de litio para
la bioquimica y el proBNP. Una vez obtenidas
se procedid a la centrifugacion en frio a 4°C
para evitar la degradacion de la cadena poli-
peptidica de la ADH (9 aminoacidos) y proBNP
(108 aminoacidos) y ulterior determinacion me-
diante radioinmunoandlisis (RIA). En el caso de
la osmolaridad se cuantificé utilizando la osmo-
metria y evitando la osmolaridad calculada, la
cual resulta ser menos precisa.

Se cuantificaron otras variables como el
tipo de tratamiento empleado, la utilizacién de
shunt de Javid o no durante la TEA carotidea,
utilizacion de proteccion cerebral en la repa-
racion endovascular, presion arterial sistotica
y diastdlica antes y después de la intervencion,
frecuencia cardiaca, utilizacion de farmacos hi-
potensores o aminas vasoactivas, estancia hos-
pitalaria, sintomatologia.

Durante la intervencion y la estancia po-
soperatoria de los pacientes en la Unidad de
Reanimacion se llevo a cabo la monitorizacion
de los parametros hemodinamicos y cardiolo-
gicos de forma continua.

Los datos obtenidos fueron analizados me-
diante pruebas no paramétricas (Test de Wil-
coxon) seglin el programa estadistico SPSS en
su version 16.0.

RESULTADOS

Los 22 pacientes de la muestra fueron so-
metidos a cirugia carotidea de forma conse-

cutiva. En 16 de los casos se practicé cirugia
convencional mediante TEA carotidea, de los
cuales, tan sélo 2 casos precisaron de la utili-
zacion de shunt de Javid por mala compensa-
cion contralateral; en los 14 restantes se realizo
un clampaje simple. En los 6 pacientes inter-
venidos mediante cirugia endovascular se uti-
liz la inversion de flujo como técnica de pro-
teccion cerebral.

Los niveles de vasopresina experimentaron
un aumento estadisticamente significativo
(p=0,005) en el posoperatorio, 24 horas des-
pués. La osmolaridad medida disminuyé de
forma significativa en las determinaciones po-
soperatorias, tanto a las |12 hrs (p=0,017) como
24 hrs después (p=0,000). Los iones analizados
(sodio y potasio) al igual que el balance liquido
en la unidad de reanimacién no presentaron
cambios destacables (p=0,123).

El proBNP también presenta en el posope-
ratorio unos niveles significativamente superiores
respecto a los niveles basales (p=0,000)

Clinicamente, el Unico parametro que pre-
senta diferencias significativas resulto se la fre-
cuencia cardiaca (p=0,033). La presion arterial,
tanto sistolica como distdlica, se mantuvieron
estables sin alcanzar diferencias significativas
respecto a las cifras preoperatorias. (Tabla II)

El aumento de la vasopresina y del proBNP
se correlaciona con la técnica utilizada
(p=0,016). El aumento postoperatorio de ADH
resulto ser significativamente mayor en el caso
de la cirugia convencional (ratio 1,66) frente a
la cirugia endovascular (ratio 1).El incremento
experimentado por el proBNP también fue
superior en la reparacion convencional (ratio
3,96) frente a la PTA/stent (ratio ).

En el manejo postoperatorio detectamos
como los paciente con elevacion significativa
de la vasopresina preciaron con mas frecuencia
farmacos hipotensores (p=0,010). (Tabla III)

Tabla Il
Resultados de las variables con significacion estadistica
n=22 ADH Pro-BNP Osmolaridad FC
Basal 2.60.0 481.3+643.5 297+9.9 68+7.3
Postoperatoria 3.9+1.8 1223+1905.8 288+10.6 7219.8
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Tabla I

Significacion estadistica de las variable analizadas

ADH post - ADH pre
ProBNP pos - Pro BNP pre
Na 12 hrs - NaS pre

K 12 hrs - KS pre

Osm 12 hrs - Osm pre
NaS 24 hs - NaS pre

KS 24 hrs - KS pre
Osm 24 hrs - Osm pre
PAS post - PAS pre

PAD post - PAD pre

FC post - FC pre

Significacion estadistica
,005
,000
,058
,015
,017
,524
,684
,000
,188
,092
,033

DISCUSION

La labilidad tensional posoperatoria en la
cirugia carotidea es un fenémeno poco aclarado
a pesar de los estudios publicados sobre el re-
flejo barorreceptor.Tampoco son bien conoci-
dos los factores determinantes de la liberacion
a nivel cerebral de péptidos vasopresores como
la hormona antidiurética, siendo varias las hi-
potesis que se han propuesto para justificar su
elevacion en la cirugia carotidea. La liberacion
de productos endogenos a nivel de la pared
arterial que pasan a la circulacion cerebral tras
la reperfusion y retirada de shunt provocarian
el aumento de la ADH, hipotesis apoyada por
el trabajo de Lilly et al (1). La posibilidad de
que el estimulo sea principalmente isquémico
es la hipétesis que apoyan estudios como el de
Molnar et al (12). Este autor determina como
en situaciones de isquemia cerebral se produce
retencion de agua y sodio a nivel cerebral pro-
vocando edema cerebral. En el mismo trabajo
analiza y concluye que la administracion del an-
tagonista del receptor de vasopresina OPC-
31260 es capaz de prevenir dicho edema en
condiciones de isquemia cerebral. La tercera
hipotesis planteada en la literatura esta en re-
lacion con el estimulo mecénico sobre los re-
ceptores de presion, apoyada por el trabajo de
Wehberg et al (13).

Tras analizar estas teorias y los resultados
de nuestro estudio, consideramos que el mayor
tiempo de isquemia en la cirugia convencional
resulté ser uno de los estimulos principales
junto con el mayor estimulo mecanico sobre
receptores carotideos de la diseccion quirdr-
gica de la bifurcacioén. Estos factores determi-
naria la elevacion de la ADH a nivel cerebral y
sistémica favoreciendo la hipertension y la re-
tencion hidrica. De esta forma el organismo
intentaria garantizar la perfusion cerebral en
condiciones de isquemia. El aumento de la vo-
lemia por retencion hidroelectrolitica induce
una situacién de hiposmolaridad y el aumento
reactivo de péptidos natriuréticos con un ob-
jetivo fundamentalmente compensador, favo-
reciendo la hipotension y la natriuresis, es decir,
el efecto opuesto a la vasopresina.

Los resultados de nuestro trabajo coinci-
den con los del trabajo de Lilly et al (I). Al
igual que ellos el aumento posoperatorio de
vasopresina determinaba una necesidad mayor
de farmacos antihipertensivos.

Como ya se ha referido, uno de los trabajos
que apoyan nuestra teoria del estimulo isqué-
mico es el trabajo de Molnar et al (12) con la
administracion del antagonista de la vasopre-
sina se puede prevenir el edema cerebral en
condiciones de isquemia.

Revisando la literatura cientifica, no apare-
cen trabajos que analicen directamente la re-
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lacion del propéptido natriurético cerebral con
la cirugia carotidea. Los estudios analizados
hacen referencia a los péptidos natriuréticos
atriales como en los estudios de Floras et al.y
Lang et al (14,15), en ambos articulos deter-
minan como estas péptidos atenuan el reflejo
simpatico favoreciendo la hipotensién y la na-
triuresis, efecto compensador frente a los efec-
tos de la vasopresina. Ebert et al. y Achison et
al (16,17) plantean investigaciones en la misma
linea, concluyendo que los péptidos natriuré-
ticos atentan el reflejo baroreceptor a nivel
del seno carotideo.

Nuestros resultados justifican las diferen-
cias encontradas segln la técnica quirdrgica
empleada.Asi, la angioplastia percutanea y stent
carotideo provoca hipotension y bradicardia a
través de reflejo parasimpatico mediado por
los receptores adventiciales de la bifurcacion
carotidea, mientras que la cirugia convencional
al lesionar dichos receptores durante la disec-
cién quirdrgica, tiende a la hipertension y au-
mento de frecuencia cardiaca por estimulo
simpatico.

CONCLUCIONES

La endarterectomia carotidea induce
mayor alteracion neuroendocrina que la ciru-
gia endovascular. El aumento de ADH puede
estar en relacién con la isquemia cerebral se-
cundaria al mayor tiempo de clampaje y el
mayor estimulo barorreceptor del seno.

El incremento de volemia justificaria la dis-
minucion de osmolaridad y el aumento reac-
tivo de pro-BNP.

Estas modificaciones neuroendocrinas ex-
plicarian los cambios cardioldgicos y el mayor
empleo de farmacos hipotensores en la cirugia
convencional.

Los datos obtenidos en el presente estudio
podrian ser Utiles para individualizar tanto la
indicacion quirdrgica, como la técnica a em-
plear, como para el manejo posoperatorio en
la Unidad de Reanimacion.

BIBLIOGRAFIA

I. Lilly MP, Brunner MJ, Wehberg K, Rudolphi DM, Queral LM.
Jugular venous vasopressin increases during carotid endar-
terectomy after cerebral reperfusion.JVasc Surg. 1992; 16:1-
9.

2. Barry MC, Hendriks JM, Alberts G, Boomsma F,Van Dijk L,
Pattynama PM, Poldermans DL, Bouchier-Hayes D, Van Urk
H,Van Sambeek M. Comparison of catecholamine hormone
release in patients undergoing carotid arterystenting or ca-
rotid endarterectomy. ] Endvasc Ther 2004; | 1:2240-250.

3. Aylguard PE, Floras JS, Phil D, Leimbach W,Abboud FN. Effects
of vasopressin on the circulation and its baroreflex control
in healthy men. Circulation 1986.73;6 |145-1154.

4. Norsk P Influence of low- and high-pressure baroreflexes
on vasopressin release in humans. Acta Endocrinol.

1989;121. Suppl 1:3-27.

5. Almenar L, Martinez-Dolz L. Péptidos natriuréticos en insu-

ficiencia cardiaca. Rev Esp Cardiol Supl 2006; 6: | 5F-26F.

6. Pathophisiology on heart failure and the biomarkers; brain
natriuretic hormoneas the class-1 recommendation by the
new Japanesse Guidelines for the Heart Failure. Rinsho
Byori 2007 Dec: 55(12):1088-1096.

7. Robertson D, Hollister A, Biaggioni |, Netterville JL, Mos-

queda-Garcia JL, Robertson RM.The diagnosis and treatment
of baroreflex failure. N Eng ] Med 1993; 329:1449-1455.

8. Manger WM. Baroreflex Failure — A diagnostic challenge. N
Eng ) Med. 1993;329: 1494-1995.

9. LuebkeT. et al. Meta-analisis of Randomized Trials Comparing
Caratid Endarterectomy and Endovascular Treatment. Eur |
Vasc Endovasc Surg 2007.34,470-479.

10. Brahmanandam S. et al. Clinical results of carotid artery sten-
ting compared with carotid endarterectomy. ] Vasc Surg.
2008;47:343-9.

I'1. Ringleb PA. et al. Safety of endovascular treatment of carotid
artery stenosis compared with surgical treatment: a metaa-
nalisis. | Vasc surg. 2008;47:350-5.

12. Molnar AH, Varga C, Berké A, Rojik |, Parducz A, Laszlé F,
Laszl6 FA. Prevention of hypoxic brain oedema by the admi-
nistration of vasopressin receptor antogonist OPC-31260.
Prog Brain Res. 2008; 170:519-525.

13. Wehberg KE, Gala GJ, Brunner MJ. Comparison of the caro-
tid baroreflex control of plasma vasopressin concentration
in the conscious and anesthetized dog. Am | Physiol
1991;261:R950-6.

14. Floras JS. Sympathoinhibitory effects of atrial natriuretic fac-
tor in normal humans. Circulation 1990 Jun; 81(6):1860-73.

I5. Lang CC, Struthers AD. Interaction between atrial natriuretic
factor and the autonomic system. Clin Auton Res 1991
Dec;1(4): 329-336.

16. EbertT), Cowley AW.Atrial natriuretic factor attenuates ca-
rotid baroreflex-mediated cardioacceleration in humans.Am
J Phisiol 1988 Apr; 254: 590-4.

17. Atchison DJ,Ackermann U. Influence of natriuretic factor on
autoomic control of heart rate.Am | Phisiol. 1990 Mar; 258:
718-23.






La endarterectomia carotidea
Versus Angioplastia/Stent. Estado de la cuestion

RosA MORENO CARRILES

Servicio Angiologia y Cirugia Vascular. Hospital Universitario La Princesa. Madrid. Espafia

INTRODUCCION

Es imprescindible, antes de analizar la situa-
cion actual, examinar el escenario donde se re-
alizan diferentes procedimientos para tratar
una misma entidad, la estenosis carotidea.

La estenosis carotidea es un signo de en-
fermedad cerebrovascular extra craneal. Su
causa mas frecuente es la arterioesclerosis,
aunque existen otras menos comunes, COMo
la fibrodisplasia, la necrosis quistica, las arteritis
o la diseccion.

La enfermedad vascular extra craneal, se
interrelaciona con otras manifestaciones de
patologia vascular arterioesclerdtica, como el
infarto agudo de miocardio, la enfermedad ar-
terial periférica e inclusive la muerte.

Esta entidad puede ser manejada en dife-
rentes fases por diferentes especialistas, pero
sin duda, la Angiologia y Cirugia Vascular, es la
que comUnmente se relaciona con todos sus
posibles escenarios.

Por tanto, en este capitulo, no se trata sim-
plemente de hacer una comparacion de dos
tipos de procedimientos aislados. Se quiere lla-
mar la atencién sobre el hecho de que la ac-
tuacion que precede, rodea y sigue al abordaje
de la estenosis carotidea se puede realizar de
forma integral, en nuestro medio (Espana) por
los especialistas en Angiologia y Cirugia Vascu-
lar. Especialmente cuando se realiza como tra-
tamiento revascularizador la endarterectomia
carotidea.

De otra parte, la angioplastia y el stent ca-
rotideo se contempla de manera similar
cuando se realiza por cirujanos vasculares,
pero no siempre es asi. La angioplastia y el

stenting carotideo se realiza en muchos me-
dios, por radidlogos intervencionistas y su se-
guimiento se lleva a cabo por diferentes
especialistas, casi siempre neurdlogos.

ACTUACION SOBRE LA ESTENOSIS
CAROTIDEA

Las actuaciones en nuestro medio se basan
en los fundamentos forjados durante anos de
experiencia, recogidos en las multiples guias
(1-7) de practica clinica y referidos a continua-
cion :

PREVENCION PRIMARIA. Deben contro-
larse todos los Factores de Riesgo bien sean
genéticos, conductuales o ambientales, en cual-
quier paciente que haya presentado un ataque
isquémico transitorio (AIT) o un accidente ce-
rebro vascular (ACV).

Toda Hipertensién Arterial (HTA) (>140
TA sistolica >90 TA diastdlica)' y la Diabetes
Mellitus (Nivel de evidencia B, grado de reco-
mendacion 1) (1) ha de ser monitoritorizada y
tratada.

Los lipidos, también han de tratarse, me-

diante el uso de estatinas a fin de mantener
LDL < 100mg/dl. Debe suprimirse el consumo
de tabaco y alcohol. (Nivel de evidencia C,
grado de recomendacion 1) (1).
Debe propiciarse la realizacion de ejercicio fi-
sico y tratarse el Sindrome Metabdlico (obe-
sidad abdominal, dislipemia en forma de
hipertrigliceridemia o bajo nivel e HDL coles-
terol,la HTA y la Diabetes). (Nivel de evidencia
C, grado de recomendacion lIb) ().



122 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

PREVENCION SECUNDARIA. La posibili-
dad de que exista una estenosis carotidea si-
lente (asintomatica), debe sospecharse en
algunas circunstancias. Se recomienda por ello
realizar Ultrasonografia (US) para detectar en-
fermedad carotidea extracraneal ante la exis-
tencia de soplo carotideo. (Nivel de evidencia
C, grado de recomendacién lla) (I).

Debe realizarse anualmente si previamente
se ha detectado una estenosis >50%.(Nivel de
evidencia C, grado de recomendacion lla) (1).

Debe realizase el examen ultrasonogrifico,
si existe enfermedad arterial periférica, enfer-
medad coronaria o aneurisma o si existen 2 o
mas factores de riesgo (HTA, hiperlipidemia,
tabaquismo, historia familiar) (Nivel de eviden-
cia C, grado de recomendacion lib) ().

Sin embargo la US no ha mostrado ningiin
beneficio al realizar screening rutinario, si
existe enfermedad degenerativa, infecciosa, tu-
moral o psiquiatrica. O si no existen factores
de riesgo. (Nivel de evidencia C, grado de re-
comendacion 1ll) (1).

PREVENCION TERCIARIA. La enfermedad
carotidea extra craneal supone un |5-20% de
todos los accidentes cerebro vasculares isqué-
micos (8).

La observacién de pacientes en tratamiento
médico ha llevado a importantes conclusiones.
El grado de estenosis cuando supera el 70%
posee una correlacion lineal, con la tasa de ictus
isquémico. Llegando en las estenosis 90-99% a
provocar una tasa de ictus del 33% en pacientes
evaluados a |8 meses (NASCET) (9-10).

La fisiopatologia de estos dos eventos es
comdun. Se debe siempre tener presente, la de-
finicion mas actualizada del Ataque Isquémico
Transitorio (AlIT), episodio transitorio de dis-
funcion neuroldgica causado por isquemia focal
(cerebral, retiniana o medular) sin infarto agudo
y la del ictus o Accidente Cerebro Vascular
(ACV) signos o sintomas neurologicos de mas
de 24 horas de duracién.A dia de hoy es obli-
gatorio ante la existencia de un AIT demostrar
que no ha existido dafo parenquimatoso. Es
sabido ademas que existe un importante riesgo
de ACV a los 7 dias tras un AIT. Alcanza un
13% a 90 dias y el 30% a 5 anos.

Ante cualquiera de estos dos eventos, es
mandatario realizar una prueba de imagen,
para evaluar el parénquima. TAC o RM (para
discriminar entre isquemia y hemorragia) y
deben ademas excluirse posibles causas corre-
gibles de estos eventos, tales como la fibrila-
cién auricular y la estenosis carotidea. La
prevencion terciaria de la estenosis carotidea,
debe comprender tratamiento médico y revas-
cularizador.

Tratamiento Médico
de la Estenosis Carotidea

Deben ser identificadas y tratarse una serie
de condiciones: la HTA, el tabaquismo, la hiper-
lipidemia, la Diabetes Mellitus, la Hiperomocis-
tinemia, la obesidad y el sindrome metabdlico.
Estas medidas han de acompanarse de progra-
mas dirigidos a incrementar la actividad fisica.
Debe también de manera especifica realizarse
un tratamiento antitrombético, que ha mos-
trado beneficio, mediante antiagregacion:
Acido Acetil Salicilico (AAS) en dosis estima-
das de 75-325mg o bien clopidogrel a dosis de
75 mg, en pacientes con estenosis carotidea
para prevenir el IAM (Nivel de evidencia A,
grado de recomendacion [) (I).

REVASCULARIZACION CAROTIDEA

La evaluacion del tratamiento de la esteno-
sis carotidea ha seguido un largo y tortuoso
camino a lo largo de la historia reciente. Ini-
cialmente, tras la realizacién de la primera en-
darterectomia carotidea descrita por DeBakey
en 1953 y publicada por Eascot (1,12), se pro-
dujo un incremento progresivo en la utilizacion
de esta técnica (Figuras | y 2). En los anos si-
guientes, se suscitd una problematica que cues-
tionaba importantemente el beneficio de la
misma, por lo que el procedimiento ha sido
comparado con todas las alternativas posibles,
desde el tratamiento médico a el tratamiento
endovascular.
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Figura |. Arteriografia que muestra estenosis carotidea
y el secuestro obtenido tras practicar endarterectomia.

I. Tratamiento Médico versus
Endarterectomia Carotidea

I.l1. Tratamiento de la Estenosis
Carotidea Sintomatica

En primer lugar, la primera confrontacion
surgio, al principio de los anos noventa, ante la
evaluacion de pacientes sintomaticos, tratando
de demostrarse cual era el mejor tratamiento
para los pacientes portadores de una estenosis
carotidea sintomatica.

Por lo general, los neurdlogos planteaban
las bondades del mejor tratamiento médico.
De manera prospectiva en todos los casos, va-
rios estudios, algunos muy notables y que han
dejado su impronta durante muchos anos,
como el North American Symptomatic Carotid
Endarterectomy Trial (NASCET) (9,10) y su ver-
sion europea, el European carotid surgery trial
(ECST) (12-14), dejaron claro, tras afios de
controversia, que el tratamiento quirdrgico po-

Figura 2. Superficie interior de placa obtenida tras en-
darterectomia por estenosis carotidea.

seia mejores resultados que el tratamiento
médico aislado, no solo para estenosis supe-
riores al 70%, inclusive para estenosis entre el
50 y el 69 % con una reduccion absoluta del
riesgo de ictus, notable, en los pacientes ope-
rados (Tabla I).

Pasados algunos anos de los grandes estu-
dios que trazaron las actuaciones protocoliza-
das sobre la estenosis carotidea, han
sobrevenido algunos cambios en el trata-
miento de los factores de riesgo cardiovascu-
lares. Uno de los mas impactantes, ha sido el
empleo de las estatinas (I5),ademas de antihi-
pertensivos y antiagregantes mas eficientes.
Por esta razén algunos de los criticos de las
conclusiones previamente aceptadas, afirman
que el denominado «best medical treatmenty»
(BMT) en realidad no fue practicado al com-
pleto en los anos noventa y por tanto deberian
revisarse sus conclusiones, sometiendo a nue-
vos grupos de pacientes a este tratamiento
completo que se ha dado en llamar optimizado
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Tabla |
Estudios prospectivos comparando Endarterectomia y Tratamiento Médico en pacientes sintomaticos
N N Ictus Ictus RAR %

Estudio Grado(%) Brazo Brazo Brazo Brazo

estenosis Quirurgico Medico Quirurgico Medico
NASCET 70-99 328 321 9 26 17
NASCET 50-69 430 428 15,7 22,2 6,5
ESCT 70-99 428 850 1,6 2,8 21,2

N: Numero de casos incluidos.
ACV:Accidente cerebro vascular.
RAR: Reduccién Absoluta del Riesgo.

NASCET trial. N Engl | Med. 1998;339:1415-1425.
ECST. Stroke. 2003;34:514 —23.379. Mas.

«optimized modern medical treatment»
(OMT) y posteriormente hacer nuevas com-
paraciones.

En este sentido se ha iniciado en 201 | en
el Reino Unido, un nuevo estudio que se en-
cuentra en curso, The 2 nd European Carotid
Surgical Trial (ECST 2) con la hipétesis de que
los pacientes con estenosis carotidea a riesgo
de ictus y sometidos solo a OMT, sin endarte-
rectomia, pueden tener una proteccion efi-
ciente contra el ictus y la muerte peri
procedimiento. Se requiere para los centros
participantes, un neurdlogo o internista con in-
terés en el Ictus y un cirujano con probada ex-
periencia en andarterectomia carotidea. Se
contempla en los criterios de inclusion a pa-
cientes sintomaticos y asintomaticos.

La Asociacion Colaboracién Cochrane (16)
también ha evaluado esta comparacion, de tra-
tamiento médico vs endarterectomia, en pa-
cientes sintomaticos, afirmando en su ultima
actualizacién en 2010, que la endarterectomia
es beneficiosa para aquellos pacientes sintoma-
ticos con estenosis entre el 50 y el 69% vy alta-
mente beneficiosa para los portadores de
estenosis entre el 70 y el 99%, pudiendo gene-
ralizarse que el beneficio es claro en pacientes
cuya seleccion es adecuada, cuando son opera-
dos por cirujanos que poseen una tasa de com-
plicaciones (ACV) y o muerte inferior al 7%. El
beneficio depende no solo del grado de este-
nosis, sino de otros factores entre los que se

encuentran el lapso de tiempo entre el evento
sintomatico y la realizacion de la cirugia.

1.2. Tratamiento de la Estenosis
Carotidea Asintomatica

Habiendo quedado claro el beneficio para
pacientes sintomaticos, se suscitd de nuevo
la incognita de si la endarterectomia, benefi-
ciaba de igual manera a pacientes asintoma-
ticos, tras cuyo estudio, bien de forma
dirigida por ser portadores de mdltiples fac-
tores de riesgo, soplo carotideo o patologia
concomitante, normalmente asociada a arte-
rioesclerosis, se diagnosticaba una estenosis
carotidea, que aun no habia producido mani-
festaciones clinicas.

En este entorno uno de los estudios mas
conocidos (prospectivo, multicéntrico y ale-
atorizado) el Asymptomatic Carotid Atheroscle-
rosis Study (ACAS) (17,18), determino asi
mismo, que la endarterectomia poseia mejo-
res resultados que el tratamiento medico, en
pacientes con estenosis hemodinamicamente
significativa, aunque fueran asintomaticos. En
este estudio ademas se exigié que los parti-
cipantes tuvieran una experiencia previa
acreditada en el procedimiento y que reali-
zaran al menos 12 procedimientos anuales y
morbi mortalidad menor a 3% en asintoma-
ticos, para que su Centro, entrara a formar
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Tabla 2
Estudios prospectivos comparando Endarterectomia y Tratamiento Médico en pacientes asintomaticos
N N Ictus Ictus RAR %

Estudio Brazo Brazo Brazo Brazo

Quirurgico Médico Quirurgico Médico
ACAS 825 834 5,1 I 6
VASC 211 233 8,0 26,0 ND
ACST 1560 1560 3,8 1.0 72

ACAS. Endarterectomy for asymptomatic carotid artery stenosis. JAMA.1995;273:142[-8.
Veterans Affair Coopetation Study New Engl | Med 1993;328;221-7.

ACST I Lancet 2010;376: 1074-84.

parte de los centros colaboradores del estu-
dio (19).

En la misma sintonia aparecio otro clasico, del
Veterans Affair Cooperative Study Group (20),
mostrando una tasa de ACV en los pacientes
no operados que triplicaba a la obtenida en
operados (Tabla 2).

Por ultimo el Asymptomatic Carotid Surgery Trial
ACST | (21).Uno de los estudios mas potentes,
ya que ha reclutado desde 1993 a 2003, 3120
pacientes. Espana participé con 196, que han
sido aleatorizados y seguidos mas alla de un
afo habiéndose publicado resultados y sub
analisis tardios en 2010 (22) En sus resultados
se hace patente el beneficio de la endarterec-
tomia.

También se han efectuado analisis del conjunto
de pacientes de ACAS y ACST, reforzando las
conclusiones previas (23).

Todos estos estudios ponen por tanto de re-
lieve, el positivo papel de la endarterectomia
carotidea (Figura 2), siempre que sea realizada
por cirujanos con experiencia acreditada.
También para asintomaticos la ultima revision
de laA.C. Cochran (24) afirma, que a pesar de
una tasa peri operatoria de ACV o muerte del
3% la endarterectomia es beneficiosa para los
pacientes asintomaticos, reduciendo el riesgo
de ACV ipsilateral y de cualquier ACV aproxi-
madamente en un 30% a tres afnos, aunque la
reduccion absoluta del riesgo es pequefia, en
torno a un |% anual en los primeros anos,
pero pudiera ser mucho mayor cuando se am-
plian los anos de seguimiento.

2. Endarterectomia Carotidea versus
tratamiento endovascular mediante
angioplastia y stent

Desde el desarrollo por Gruentzig al prin-
cipio de la década de los 70, del balén de an-
gioplastia para el tratamiento de estenosis,
generalmente secundarias a enfermedad arte-
rioesclerética, el desarrollo de estas técnicas
se ha incrementado de forma considerable.

En muchos estudios la Angioplastia Trans-
luminal Percutanea (ATP) se ha mostrado efi-
caz en multiples localizaciones. A pesar de
haberse realizado muchos estudios, persiste un
debate a cerca de su efectividad y aplicabilidad
en comparacion a las técnicas quirdrgicas, prin-
cipalmente suscitado por la tasa de re esteno-
sis, que ha sido ampliamente documentada en
su aplicacion a los vasos coronarios, renales y
periféricos. Asi mismo los stents, han ganado
popularidad en los ultimos anos, existen mu-
chos tipos disponibles que poseen caracteris-
ticas muy diferentes, que han sido aplicados a
multitud de circunstancias clinicas.

En torno al afio 2000, ha comenzado un
gran interés en tratar las estenosis carotideas
extracraneales con angioplastio y/o stent. Sin
embargo existen en esta localizacion una serie
de consideraciones que deben ser planteadas:

El beneficio de la endarterectomia en pa-
cientes sintomaticos ha sido demostrada de
manera convincente en estudios bien contro-
lados y aleatorizados. Las tasas de complica-
ciones estan perfectamente definidas y son
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Tabla 3
Estudios prospectivos comparando Endarterectomia y Angioplastia/Stent

N N Ictus/muerte |Ictus/ muerte RAR %

Brazo Brazo Brazo Brazo

Estudio Clinica Quirurgico Stent Quirurgico Stent
SPACE 2 S 589 607 1,9 2,2 0,3
EVA 3S S 262 265 6,2 11,1 4,9
SAPHIRE SIA 167 167 26,90 26.60 2,3

S: Sintomaticos.
A:Asintomaticos.

SPACE study.. Lancet Neurol. 2008;7:893—-902.
EVA-3S trial: . Lancet Neurol. 2008;7:885-92.
Gurm HSs. N Engl | Med. 2008;358:1572-9.

muy bajas si se realizan por cirujanos exper-
tos.

Antes de recomendarse de manera gene-
ralizada el uso de la ATP / stent a nivel caroti-
deo, deben definirse las tasas de morbi
mortalidad a través de la realizacion de estu-
dios suficientemente controlados.

Al contrario que en otras localizaciones,
tras la occlusion o restenosis post stent, el tra-
tamiento quirurgico de la lesion, es mucho mas
complejo o imposible.

Por tanto parece razonable exigir que se
establezcan parametros a través de la realiza-
cion de estudios tan rigurosos como a los que
se ha sometido la evaluacién de la endarterec-
tomia carotidea.

Desde la implantacion de la técnica endo-
vascular sobre la estenosis carotidea la angio-
plastia / stent de la misma, ha adquirido un
importante auge, dada la tendencia general a
la minima invasion como caracteristica evolu-
tiva deseada en todos los procedimientos in-
vasivos. Los  estudios  comparativos
emprendidos, entre las dos modalidades tera-
péuticas, han sido multiples, sin embargo no
todos acreditan unos minimos metodolégicos
a considerar, pasaremos a enumerar los mas
relevantes.

Las comparaciones comenzaron a estable-
cerse entre la endarterectomia (EDA) y la an-
gioplastia /stent carotideo (ASC) ya en 2001
por uno de los primeros estudios The Carotid

and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study
(CAVATAS) (25). Con pacientes aleatorizados
desde 1992, muestra mayor tasa de ictus
muerte en el grupo de tratamiento endovas-
cular, sobre 504 pacientes aleatorizados a las
dos alternativas, angioplastia simple o con stent
y endarterectomia. También se desarrolld, en
la misma época, el CAVATAS MED compa-
rando con tratamiento médico y el CAVATAS
VER referido al comparativo de tratamiento
médico vs endovascular en la arteria vertebral.

Existen otros estudios prospectivos alea-
torizados comparando EDA y ASC en pacien-
tes sintomaticos, el SPACE 2 (26) y el EVA 3S
(27).En ambos la RAR del 0.3% y del | 1% res-
pectivamente, aseguraron las diferencias de
nuevo en favor de la EDA. Por otra parte el es-
tudio SHAPPHIRE (28) que contenia pacientes
sintomaticos y asintomaticos con una tasa de
ictus/muerte aproximandose al 25% hubo, al
igual que los otros dos previamente mencio-
nados, de detenerse, por la importante mor-
bilidad neurolégica generada (Tabla 3).

Aunque de las exigencias para participar en
CAVATAS no se especifica nada en cuanto a la
experiencia de cirujanos ni de radiélogos in-
tervencionistas, si sabemos que para otros es-
tudios se exigia como experiencia previa una
casuistica aparentemente escasa que quizas
justifique los malos resultados, no solo en el
procedimiento endovascular, sino en el quirtr-
gico (Tabla 4).
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Tabla 4

Requerimientos para la participacién en los diferentes estudios comparativos
de angioplastia/stent carotideo vs endarterectomia

Estudio Requerimientos Angioplastia/StentASC | Requerimientos EndarterectomiaEDA
EVA-3§ >[2ASC 0> 5ASC + >30ATP en TSA >25
SPACE >25ASC >25
SAPHIRE Morbi Mortalidad < 6% Morbi Mortalidad
<6% (Sintomaticos)
< 3% (Asintomaticos)
ICSS 50 ATP de cualquier localizacion > 50 EDA > 10 EDA /afio
> 10ASC
Morbimortalidad < 6%
CREST >20ASC > |2 EDA/ afio
Morbi Mortalidad
<6% (Sintomaticos)
< 3% (Asintomaticos)

International Carotid Stenting Study (ICSS) investigators. Lancet 2010;375: 985-97.

El ICSS (29,30) mas reciente, muestra la su-

perioridad de la EDA sobre ASC con una RAR
del 3,5% pero ademas, este estudio incorpora
un interesante dato. Las alteraciones de difu-
sioén detectadas por angio resonancia magné-
tica en los casos de CAS es mucho mas alta
que las detectadas en los casos de EDA, con
una diferencia muy significativa (p<0.001).
Por dltimo ya se han presentado los resultados
del tan esperado estudio prospectivo, aleato-
rizado, controlado y multicéntrico, con un im-
portante tamafno de su muestra (108 centros
participantes en USA y 9 en Canada), Carotid
Revascularization Endarterectomy vs. Stenting Trial
(CREST) (31).

Este estudio, ha comparado EDA y ASC en
pacientes sintomaticos y asintomaticos, reclu-
tados entre los anos 2000 y 2008. Su equipo,
por centro, estaba constituido por un neuré-
logo, un intervenionista, un cirujano vascular y
un coordinador de investigacion. Consideraba
como endpoint primario cualquier ictus, el in-
farto de miocardio y la muerte considerados
en el periodo peri procedimiento y el ictus ip-
silateral tardio durante un periodo de 4 afnos
tras el procedimiento.

El ictus fue considerado como cualquier
evento agudo de mas de 24 h de duracién con-
sistente en focalidad evaluada por al menos

dos neurdlogos. El infarto se consideré siem-
pre que se combinara dolor toracico y una ele-
vacién enzimatica de CK o troponina el doble
del limite considerado en cada laboratorio o
bien dolor toracico con ECG que mostrara al-
teraciones compatibles con isquemia evaluadas
por dos cardidlogos.

Este importante estudio, ha venido a con-
cluir con resultados mas favorables para le
EDA en términos de Ictus /muerte con una
RAR de 1,6 para sintomaticos y del 1,8 para
asintomaticos (Tabla 5). A pesar de las netas
diferencias, los detractores de esta técnica es-
grimen resultados desfavorables para la EDA
porque tuvo una tasa de |IAM superior (7 pa-
cientes presentaron IAM en el grupo de EDA
y 6 en el grupo de ASC).

La utilizacion de los resultados a conve-
niencia de quienes defienden la ASC han utili-
zado la tasa de infarto como elemento
marcador del riesgo en la endarterectomia. En
todo caso ni para el paciente, ni para la familia
o la sociedad, es comparable las consecuencias
de un Ictus o la muerte, con las de un IAM, en
términos absolutos y de calidad de vida. El ana-
lisis de la literatura con la claridad y conoci-
miento de R Naylor (32) ha dejado varios
documentos que ayudan al entendimiento de
las diferentes lecturas de este contundente
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Tabla 5
Estudio CREST comparando Endarterectomia y Angioplastia/Stent
N N Ictus/ Ictus/ RAR %
Muerte % Muerte %
Estudio Clinica Brazo Brazo Brazo Brazo
Quirurgico Stent Quirurgico Stent
CREST Sintomaticos 653 668 6,4 8,0 1,6
CREST Sintomaticos 587 594 2,7 4,5 1,8

Brott TG, N Engl | Med. 2010;363:11-23.

trabajo que una vez mas pone de relieve el be-
neficio de la endartecomia. Considera este
mismo autor, que el intervalo entre la sinto-
matologia y el procedimiento debe ser corto,
en torno a 7 dias y que el tratamiento médico
complementario debe adecuarse e inclusive en
los casos de endarterectomia también prescri-
bir inicialmente ( como en ASC) dos antiagre-
gantes, a efecto de conseguir la proteccion
coronaria adecuada y asi disminuir la tasa de
infarto posterior.

Siguiendo este concepto del tratamiento
médico optimizado, también la Dra.A Halliday,
ha puesto en marcha el ACTS 2 (33), que trata
de probar la diferencia de resultados entre en-
darterectomia (EDA) y Angioplastia Stent Ca-
rotideo (ASC) con el mejor tratamiento
medico en ambos, que actualmente incluye far-
macos tales como las estatinas.

Por tanto lo ensayos clinicos de valor me-
todologico han mostrado la superioridad de la
EDA (para sintomaticos y asintomaticos) en
término de resultados, ademas de ofrecer un
menor coste (34,35) que la ASC. Considera-
cion que en los tiempos de crisis actual tiene
un valor importante.

No obstante, hemos de considerar que, la
ASC es una alternativa excelente cuando exis-
ten determinadas circunstancias desfavorable
para la EDA, como :

Lesiones en contexto de radioterapia cer-
vical previa, lesiones muy altas (por encima de
C2). Algunos autores, inclusive, consideran el
cuello corto en pacientes obesos y la existen-

cia de oclusion de la cardtida contralateral.
También la re estenosis o las causas médicas
en aquellos pacientes verdaderamente com-
prometidos por alto riesgo (criterio «no NAS-
CETp), especialmente en carétida unica.

El denominado criterio «no NASCET»
(Tabla 6) ha resultado ser fuente de debate.
Dicho criterio debe ser bien definido. Se re-
fiere a los pacientes que fueron excluidos en
el estudio NASCET y comprende aspectos
anatomicos y médicos. Sin embargo ya en 2003
se realizd una revision de los pacientes que
mostraban estas caracteristicas, excluidos de
NASCET y ACAS y se compararon con los pa-
cientes incluidos en un registro, en el que se
utilizd un tipo de dispositivo, Acculink for Revas-
cularization of Carotids in High Risk Patients (AR-
CHeR) (36), tras la comparacion, no se
evidenciaron diferencias significativas en los re-
sultados, en términos de ictus ni de muerte.
Por tanto esta indicacion resulta controvér-
sica.

Uno de los talones de aquiles observados
de la ASC es el numero elevado de Ictus re-
portados en los metandlisis, evidenciado por
varios estudios, sobre todo en pacientes de
edad avanzada (ICSS (29,30), EVA3S (27),
SPACE (28)).

Esto se atribuye a la patologia del arco aor-
tico (37-38), sobre todo cuando se realizan
técnicas con abordaje femoral y filtro. Prueba
de ello son los buenos resultados obtenidos
con técnicas de proteccion proximal mediante
el dispositivo Mo.Ma o bien con flujo reverso
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Criterios de exclusion en NASCET/ACAS

ANATOMICOS

Endarterectomia previa
Radioterapia cervical previa

MEDICOS

Edad > 80 anos.

EDA contralateral en los 4 meses previos.
Angor inestable

IAM en los 6 meses previosICC,
enfermedad valvular significativa

Insuficiencia respiratoria, hepatica o renal.

lllig KA, | Vasc Surg 2003;37:575-81.

como han demostrado algunos autores, entre
los que se encuentran nuestros colegas del
grupo del Hospital Vall de Hebrén (37,39) (Dr.
Matas) y del Hospital de Toledo*“! entre otros
autores internacionales (42-44).

De otra parte las microembolias detecta-
das intraprocedimiento (45) son mucho mas
frecuentes y abundantes en ASC que en EDA
y dejan su huella como alteraciones de la difu-
sién en la angio resonancia, especialmente en
la técnica de abordaje femoral.

La disminucion de estas microembolias de-
tectadas con Doppler transcraneal intraopera-
torio es una de las ventajas claramente
comprobadas (40,42) de la aplicacion del flujo
reverso y abordaje cervical para la instalacion
del stent carotideo, donde la proteccion cerebral
es relativamente simple, segura y evita la instru-
mentacion del arco y atravesar la lesion diana sin
proteccion (45).Ademas resulta mas econémica
que las técnicas que requieren filtros (35).

Todas estas consideraciones, estan empe-
zando a generar una respuesta por parte de
los profesionales. En algunos ambientes se
adopta una actitud de mayor prudencia, ante
las nuevas evidencias emergentes. Como ejem-
plo, tenemos la experiencia recientemente re-
portada del Reino Unido (47), donde se han
practicado en un periodo de tres anos (2006-
2009) 15.996 EDAs y tan solo 632 ASCs, lo
que supone aproximadamente un 5% de los
procedimientos sobre estenosis carotidea.
Con lo que se defiende esta actitud selectiva
avalada actualmente por la literatura.

SUMARIO

Debemos tener presente que los ensayos
clinicos poseen una metodologia de gran im-
portancia para la generacién de evidencia diri-
gida a las guias de practica clinica y a las
practicas de salud publica.

Los ensayos determinan la eficacia y los
efectos adversos de las intervenciones, utili-
zando la asignacion aleatoria y la medida de los
efectos en los parametros fisiologicas y resul-
tados en salud. Las intervenciones que pueden
ser testadas incluyen farmacos, dispositivos,
productos biologicos, procedimientos, sistemas
de atencion y tecnologia tanto diagnostica
como terapéutica.

Los estudios aleatorizados y controlados
proporcionan la valoracion mas precisa de los
efectos de las intervenciones, tanto los bene-
ficiosos como los adversos, pero su evaluacion,
requiere prestar una cuidadosa atencién a
como se ha realizado el disefio, como se desa-
rrollan y como se analizan, amen de un esta-
blecimiento de las condiciones en términos
éticos.

En suma y revisadas las experiencias ante-
riormente expuestas y las guias publicadas en
los ultimos afos que a su vez se basan en los
estudios de mayor nivel de evidencia, queda en
la actualidad demostrado que:

La Endarterectomia (EDA) Carotidea esta
indicada en pacientes sintomaticos y asintoma-
ticos con estenosis superior al 70% siempre
que la morbimortalidad asociada al procedi-
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miento sea menor al 6% (Nivel de evidencia A,
grado de recomendacion lIb) (I).

La EDA Carotidea posee mejores resulta-
dos que la Angiolastia /stent si se practica en
pacientes de edad avanzada. (Nivel de eviden-
cia B, grado de recomendacién lib) ().

La Angioplastia es mejor que la EDA caro-
tidea si la anatomia es desfavorable para la ci-
rugia. (Nivel de evidencia B, grado de
recomendacion llb) (1).

La revascularizacion debe practicarse en
torno a 5 dias después el AIT o el ACV. (Nivel
de evidencia B, grado de recomendacion lIb)

(1.

Ciertas condiciones han mostrado no be-
neficiarse y por tanto: nunca debe realizarse la
revascularizacion con estenosis < a 50% Tam-
poco si existe una oclusion crénica. O si exis-
ten secuelas severas. (Nivel de evidencia C,
grado de recomendacion ll) (1).
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INTRODUCCION

La patologia vascular en las extremidades
superiores (EESS) es mucho menos frecuente
respecto a la que afecta las extremidades infe-
riores (EEIl), pero tiene un alto impacto dada
la relevancia de las EESS para la sobrevivencia,
la autoestima y la actividad laboral. Las distintas
patologias vasculares que la afectan se analiza-
ran por separado y se comenzara por descri-
bir las caracteristicas comunes.

Caracteristicas anatomicas

Las subclavias son arterias elasticas de gro-
sor parietal fino,menor que el de las carotidas.
Su origen es intra-toracico profundo y el tra-
yecto extra-toracico es mas superficial en la
region supraclavicular. Tiene estrecha relacion
con nervios relevantes (frénico, vago, recu-
rrente), musculos (escaleno anterior, medio) y
huesos (clavicula, primera costilla); y se en-
cuentra adyacente a la vena homénima y a es-
tructuras nerviosas del plexo braquial. La
arteria subclavia derecha tiene su origen en la
arteria innominada, mientras que la izquierda
nace del arco adrtico. Se divide en 3 porciones
relevantes desde el punto de vista patolégico
y de accesibilidad, la primera es proximal y se
extiende desde su origen hasta el borde medial
del musculo escaleno anterior, la segunda
transcurre posterior a este musculo y la ter-
cera porcion distal es lateral al escaleno ante-
rior hasta el borde lateral de la primera
costilla. En este trayecto da origen a numero-
sas ramas: en la primera porcion: vertebral, to-
racica interna (mamaria interna) y tronco
tiro-cervical (tiro-cérvico-escapular); en la se-
gunda: tronco costo-cervical (cérvico-intercos-

tal); y en la tercera: arteria escapular dorsal
(posterior). La arteria vertebral es relevante
para la circulacion posterior del encéfalo, exis-
tiendo dominancia vertebral izquierda en 50%
de los casos y derecha en el 25%.

Evaluacion clinica: la presentacion clinica di-
fiere entre las patologias subclavias (Tabla I).
Pacientes asintomaticos son portadores de le-
siones inadvertidas o compensadas por circu-
laciéon colateral. Los pacientes sintomaticos
presentan claudicacién intermitente, robo ver-
tebro-subclavio sintomatico, sintomas compre-
sivos, dolor de reposo o lesiones cutaneas. En
el examen fisico es posible encontrar disminu-
cion o ausencia de pulso axilar, braquial, radial
o cubital, asociado a soplo o palpacion de masa
pulsatil en el hueco supraclavicular. Se debe
confirmar simetria de la presion arterial de
ambos brazos: una diferencia mayor de 20 mm
Hg es sugerente de enfermedad oclusiva, bus-
car el signo de Adson indicativo de sindrome
de opérculo toracico (SOT) y realizar palpa-
cion superior en busca de una costilla cervical.
Al examinar las manos y los dedos se debe
consignar color, temperatura y llene capilar,
ademas de la presencia de edema o signos de
embolias cutaneas pequenas. El examen neu-
rologico debe ser completo y detallado ya que
tiene un valor prondstico e implicancias mé-
dico-legales. La evaluacién con doppler simple
portatil es una prolongacion del examen fisico.

Métodos de Estudio
l. Estudios funcionales

— Pletismografia arterial: incluye la reali-
zacion de pletismografia arterial de volu-
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Tabla |
Relacion entre las Manifestaciones Clinicas y las Patologias de la Arteria Subclavia.
Isquemia Crénica |Isquemia Trauma Aneurisma
Aguda subclavio

Claudicacion +++ + +
Intermitente
Robo Subclavio ++
Isquemia Critica + +++ +++ ++
Embolizacion + ++ + ++
Distal
Alteracion ++ +++ ++ ++
de Pulsos
Soplos ++ +++ ++
Asimetria de ++ +++ + +
Pr. Arterial EESS
Masa pulsatil +++ +++
Hematoma +++

men de pulso (PVR), medicion de presio-
nes segmentarias en reposo y con ma-
niobra de Adson, fotopletismografia
digital y examen con cambios de tempe-
ratura. Permite confirmar el diagnéstico
y determinar nivel de oclusién en la en-
fermedad arterial oclusiva y el diagnos-
tico en el SOT. Ademas es util en el
seguimiento de reparaciones arteriales.

Doppler simple: es también un examen
no invasivo, explora el flujo sanguineo en
distintas localizaciones del arbol arterial
de las EESS. Aunque aporta menos infor-
macion que el PVR, es til para realizar
una evaluacién rapida en pacientes con is-
quemia y/o ausencia de pulsos palpables.

Il. Estudios anatémicos

— Duplex arterial: aunque Uutil para estu-

diar arterias superficiales de las EESS,
presenta severas limitaciones para el es-
tudio de la arteria subclavia proximal
por la clavicula. Es fundamental para
diagnosticar robo subclavio-vertebral al

establecer inversion del flujo de la arte-
ria vertebral. Permite diagnosticar tam-
bién aneurismas, estenosis subclavias y
en forma indirecta, lesiones proximales.

Angio-TAC: muy util para el estudio de
todo tipo de patologia arterial subclavia,
considerandose un examen de primera
linea. Junto a la Angio-RNM identifican
causa, localizacién y extension de la le-
sion, y la presencia de embolias distales
en la extremidad.Tiene la desventaja de
requerir medio de contraste con sus co-
nocidos inconvenientes.

Angio-RNM: entrega informacion simi-
lar al Angio-TAC y adicionalmente ima-
genes dinamicas. Las secuencias de la
RNM que evallan la fosa posterior per-
miten evaluar de mejor manera las com-
plicaciones isquémicas.Tiene ventajas de
no utilizar contraste y desventajas de
costo, tiempo de ejecucién y de sobre-
estimar el grado de lesion.

Arteriografia: tradicionalmente ha sido
considerado el gold standard, pero pre-
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senta inconvenientes de ser invasiva y
asociarse a morbilidad por el acceso y
por el medio de contraste. Esta indicada
en casos de duda diagnéstica, necesidad
de evaluar arterias del antebrazo y
mano (sitios en que los medios no inva-
sivos disminuyen su rendimiento) y/o
ante la necesidad de planificar una ciru-
gia, realizar trombolisis intra-arterial o
tratamiento endovascular. Permite esta-
blecer la significancia hemodinamica de
lesiones al medir presiones a través de
las areas de estenosis.Tiene limitaciones
diagnosticas en aneurismas con trombos
intraluminales (1), siendo el Angio-TAC
y la angio-RNM buenos complementos.

ISQUEMIA

La prevalencia de enfermedad arterial oclu-
siva subclavia en estudios realizados en pobla-
cion general alcanza un 1.5-2%, aumentando a
7% cuando se incluyen pacientes vasculares,
[.5-6.0% en pacientes con enfermedad coro-
naria, 7.6% en enfermedad cerebrovascular y
9.3-11.5% en pacientes con enfermedad oclu-
siva periférica de EEIl (2). La patologia oclusiva
subclavia corresponde a menos del 10% de
todas las causas de isquemia de EESS, siendo
la mayoria son causadas por vasoconstriccion
u obstruccion de las arterias distales. Las pa-
tologias responsables isquemia que afectan las
distintas arterias de las EESS se sefalan en la
Tabla Il, figurando las enfermedades oclusivas
de la subclavia como enfermedades de arterias
proximales.

ISQUEMIA CRONICA

Etiologia: La etiologia principal es la ateros-
clerdtica, siendo la subclavia la arteria que mas
frecuentemente se compromete con ateros-
clerosis dentro de todas las arterias de las
EESS (en mas de 60%) (3). La estenosis subcla-
via se desarrolla en pacientes con factores de
riesgo conocidos de aterosclerosis, destacando

los pacientes de edad avanzada, tabaquismo,
diabéticos, hipertensos, con insuficiencia renal
cronica y/o con enfermedad oclusiva de EEll;
siendo menor su frecuencia en pacientes con
HDL elevado (2,4). La placa aterosclerdtica
causa sintomas debido a una disminucion del
flujo sanguineo secundario a estenosis signifi-
cativa u oclusién del lumen, o a partir de su
complicacién con ateroembolismo distal. Estas
placas se localizan frecuentemente en el tercio
proximal de la subclavia, pudiendo extenderse
al arco aértico o hacia el origen de la arteria
vertebral, en especial cuando se presenta
como una oclusion. La arteria subclavia iz-
quierda se compromete 3 a 4 veces mas fre-
cuente que la derecha, posiblemente por
diferencia en la conformacion anatomica y el
stress sobre la pared (5).

Patologias oclusivas no ateroscleréticas que
comprometen la arteria subclavia y causan is-
quemia croénica incluyen la arteritis de Takayasu
(AT) (6,7,8) y la arteritis de células gigantes
(ACG) (9). Lesiones por radioterapia o displa-
sia fibromuscular son etiologias infrecuentes
en esta localizacion. Las ACG y la AT pueden
afectar la subclavia causando infiltrados de cé-
lulas inflamatorias en la pared arterial asocia-
dos a fibrosis de lenta evolucion que son
responsables de estenosis largas, oclusiones o
dilataciones aneurismaticas. Mientras que la
ACG afecta mas frecuentemente a mujeres
caucasicas mayores (promedio 66 afnos), la AT
lo hace a mujeres jovenes (22 anos) (3). En la
AT el compromiso de isquemia de EESS es en
60-80% de los casos (8), mientras que en la
ACG es sélo en un 7% (3). Ademas existen
otras diferencias entre estas patologias en la
presentacion clinica, evolucion y prondstico.

Presentacion clinica: (Tabla Il)

a. Asintomaticos: son la mayoria de los pa-
cientes. La ausencia de sintomas podria ser
explicada por la red de colaterales de sus
ramas del hombro y/o circulacion intracra-
neana (robo subclavio-vertebral), por la me-
nor masa muscular y la menor demanda o
carga de peso de las EESS comparadas con
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Tabla Il
Etiologia de Isquemia de EESS
segun Localizacion

Enfermedades de arterias proximales
(Subclavia)

* Aterosclerosis.

* Embolia Cardiaca.

* Trauma.

* Enfermedad aneurismatica.

* SOT arterial complicado.
Arteritis de Takayasu.
Arteritis de Células Gigantes.
Arteritis por Radiacion.

.

Enfermedades de arterias distales

 Sindrome de Raynaud.

* Enfermedades del Tejido Conectivo.
* Enfermedad de Buerger.

* Lesiones por Vibracion.

* Estados de Hipercoagulabilidad.

* Neoplasias.

* Lesiones por Congelamiento.

las inferiores. Pueden progresar a claudica-
cion intermitente o evolucionar directa-

mente a lesiones isquémicas en las manos.

Como método de tamizaje en la poblacion
es recomendable la medicién rutinaria de
presion arterial en ambos brazos, como
también lo sugiere el séptimo informe de
la Joint National Committee on Prevention, De-
tection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Pressure (JNC 7) (10); siendo una diferencia
mayor de 15 mm de Hg sugerente de en-
fermedad oclusiva significativa.

. Claudicacion: la claudicacion se caracteriza
por dolor isquémico y fatiga de las EESS de-
sencadenado por el ejercicio o el esfuerzo
de la extremidad, de manera similar a la de
las EEIl. En el lado derecho pueden ademas
presentarse sintomas isquémicos hemisféri-
cos debido al compromiso del tronco bra-
quiocefalico. En el examen fisico es posible
encontrar disminucién o ausencia de pulso
braquial, radial o cubital, disminucion de la
temperatura y lentitud del llene capilar y, en
casos avanzados, hipoestesia-anestesia y pa-
resia-paralisis, asociados a las lesiones cuta-
neas cuando progresa a isquemia critica (4).

c. Isquemia Critica: se define por la presencia

de dolor de reposo y/o lesiones ulceradas
o gangrenadas en las manos. Pueden ser
parte de la evolucion avanzada de la claudi-
cacion o debutar directamente con isque-
mia critica, especialmente en casos de: a)
embolias arterio-arteriales a partir de una
placa aterosclerética complicada o de aneu-
rismas subclavios; b) menor circulacién co-
lateral por lesiones extensas que se extien-
den mas alla del origen de la vertebral; c)
menor tolerancia a la isquemia:arco palmar
incompleto, predominancia radial o cubital,
embolias distales previas con run-off defi-
ciente.

. Robo subclavio-vertebral: en pacientes

con enfermedad oclusiva subclavia proximal
(pre-vertebral) significativa, el aumento de
demanda de perfusion por parte de la mus-
culatura de la extremidad superior en ejer-
cicio determina que el flujo en la arteria
vertebral ipsilateral se invierta, fenémeno
conocido como robo subclavio. De esta
manera se logra una adecuada compensa-
cion de flujo a la extremidad a partir de la
circulacion encefalica, en casos en que el
poligono de Willis sea adecuado. Se desco-
noce su incidencia real dado el gran nimero
de pacientes asintomaticos. Los sintomas
ocurren cuando conjuntamente se presen-
tan estenosis de arteria vertebral contrala-
teral o de la circulacion anterior (carotidas),
ya que se compromete la circulacién co-
municante. Habitualmente ocurre en el lado
correspondiente a la arteria vertebral do-
minante. Los pacientes sintomaticos son un
5% (11) y presentan clinica de territorio
posterior (4): alteraciones visuales, vértigo,
ataxia, disfagia, disartria, hemiparesia o he-
mihipoestesia transitoria, mareos, desequi-
librio, sincopes (drop attacks, caida sin ad-
vertencia ni pérdida de conciencia,
desencadenada al ejercitar la extremidad
superior enferma),y raramente claudicacion
o isquemia de la extremidad concomitante
(<5%). Un infarto de territorio posterior
es infrecuente si la carotida esta permeable.
En muchos casos la inversion del flujo en la
arteria vertebral es un hallazgo en el duplex
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Fig. I. Robo subclavio-coronario. A) Estenosis subcla-
via inicial. B) Control post-angioplastia y stent C)
Llene tardio de bypass mamario.

arterial y si el paciente es asintomatico no
requiere ser tratado. La magnitud de dife-
rencia de presion entre ambos brazos es
predictor de la severidad del sindrome y
de la proporcion de pacientes sintomaticos
(11). Los pacientes sintomaticos deber ser
estudiados con angio-TAC, angio-RNM o
arteriografia y, una vez confirmada una le-
sion subclavia proximal significativa, tienen
indicacion de revascularizacion.

Robo subclavio-coronario: este robo ocu-
rre en casos en que la estenosis subclavia
se encuentra ubicada proximal a un puente
coronario con arteria mamaria, teniendo
una incidencia de 0.4 a 0.7% (12). El au-
mento de demanda de la extremidad supe-
rior con el ejercicio determina un robo
desde la arteria mamaria interna ipsilateral,
causando angor pectoris (12). La arteria
subclavia proximal esta estenosada signifi-
cativamente entre 3.5 y 5.3% de los pacien-
tes en los que se realiza coronariografia, lo
que aumenta en pacientes con enfermedad
oclusiva periférica con indicacion de coro-
nariografia (19% de ellos con estenosis sub-
clavia mayor de 50%) (13). Estos pacientes
idealmente deberian ser tratados antes de
la revascularizacion miocardica (14). Si se
detecta la lesion en el seguimiento de un
paciente coronario operado, debe ser tra-
tada en ese momento (15) (Figura I).
Disfuncion de cirugias previas: la enfer-
medad oclusiva subclavia proximal compro-
mete el flujo de entrada de una cirugia vas-
cular previa (puente axilo-femoral, fistula

Tabla Il
Indicaciones de Tratamiento en patologia
oclusiva subclavia

PATOLOGIA OCLUSIVA
* Sintomaticos
— Lesiones estendticas mayores de 70%.
— Oclusiones subclavias.
Lesiones ulceradas responsables de
embolias distales.
Sindrome de robo subclavio-verte-
bral.
Sindrome de robo subclavio-corona-
rio.
* Asintomaticos
— Lesiones pre-oclusivas (>90%).
— Compromiso del flujo de entrada de
puente axilo-femoral o de FAV.

TRAUMA
— Todos salvo lesiones intimales o disecciones
focales.

ANEURISMAS
— Todos.

COMPLEMENTO DE OTRAS INTERVENCIONES

— Planificacion de Cirugia posterior: Cardiaca,
Puente Axilo-femoral, FAV

— Ampliacién de la zona de sello proximal en
Endoprotesis Toracica para Aneurismas que
se extienden a Z2.

— Cirugia Hibrida cérvico-toracica para fija-
cion mas proximal en el Arco (Z1).

— Prevencion o tratamiento de Isquemia Me-
dular asociada a Endoprotesis.

arterio-venosa para hemodiilisis) y puede
causar disfuncién de esta.

Tratamiento: Las indicaciones de tratamiento
se muestran en laTabla lll. El tratamiento de la
enfermedad oclusiva cronica es la revasculari-
zacién primaria, con cirugia abierta o endovas-
cular, siendo las intervenciones endovasculares
la primera opcion en la actualidad.

Tratamiento endovascular: es la primera al-
ternativa terapéutica dado su baja morbi-mor-
talidad (16), alto éxito técnico y buenos
resultados iniciales y al largo plazo.
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Fig. 2. A) Estenosis subclavia izquierda en paciente
con puente aorto-bifemoral. B) Angioplastia y stenting
via braquial. C) Control angiografico.

Técnica: Se utilizan como acceso la arteria
femoral o braquial, o ambos en casos de que
se requiera de mayor precision. La mayoria de
las lesiones pueden tratarse por acceso femo-
ral. El acceso braquial presenta ventajas de ser
un acceso mas directo, recto y cercano a la le-
sion, y es preferido en casos de oclusién arte-
rial dada la necesidad de requerir mayor so-
porte, también ante gran tortuosidad o
dificultad en acceso femoral, como el caso de
la Figura 2 de una paciente portadora de un
puente aorto-bifemoral.

La técnica de tratamiento endovascular no
difiere del de otras localizaciones, prefiriéndose
la técnica co-axial cuando el acceso es femoral,
de manera de dar mayor soporte al avance
del stent. Ademas debe considerarse realizar:
a) predilatacion en lesiones muy estenéticas o

lesiones calcificadas; b) colocacion preferente
de stent primario para prevenir diseccion y
embolizacion de placas arterioescleréticas, me-
jorando el éxito técnico y la permeabilidad; y
¢) no realizar post-dilatacion con balones ma-
yores que el diametro arterial por el riesgo
de ruptura o diseccion. En lesiones de la sub-
clavia proximal pre-vertebral son preferibles
los stent balon-expansibles por su precision
en el despliegue, adecuada opacidad en la ra-
dioscopia, fuerza radial adecuada para placas
calcificadas ostiales y la posibilidad de realizar
flair de los 2 mm de stent que protruyen en el
arco aortico. En lesiones distales al origen de
la vertebral pueden utilizarse stent auto-ex-
pansibles que son mas flexibles y se comprimen
menos, siendo mejores en puntos de inflexion
y ante tortuosidad. Debe planificarse que el
largo del stent no cubra el ostium de la arteria
vertebral ni el de la mamaria interna. El trata-
miento de la subclavia derecha presenta mayor
riesgo por la potencial embolizacion a la caré-
tida comun derecha, lo que se previene utili-
zando sistemas de proteccion cerebral y reali-
zando técnica de kissing stents por accesos
femoral y braquial.

Resultados: El éxito técnico es de 95-100%
para estenosis (17) y cae a 46-74% para oclu-
siones (17), siendo también menor en lesiones
de mas de 2 cms de largo (5). La re-estenosis
tiene similar comportamiento, siendo de 6-
13% para estenosis y de 12-50% para oclusio-

Tabla IV
Resultados de estudios observacionales de tratamiento endovascular arteria subclavia
Angioplastia Sola Angioplastia y Stent
ExitoTécnico Compl. n Re-estenosis Perm. Perm. n | Re-estenosis Perm. Perm.
Técnico laria. 2aria laria. 2aria
Henry. 100% 1.2% 59 18.8% 67.5% 755% | 298 | 8.6% 91.2% 97.6%
2010 (21) Estenosis 68.7M I10A. [10A 1687M | [I0A. I10A
80%
Oclusion
Schillinger. 81% 1% 89 |76%/1A 26 95% 1 1A
2001 (5) PTA sola 68% | 4A 59% | 4A
100% PTA
+Stent
Sixt. 100% 14 19%1 94 89% |
2009 (22) Estenosis IA. IA.
87% Oclusion
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nes después de los 2 anos de seguimiento (17),
siendo mejor los resultados en hombres que
en mujeres (18). Recientemente Berger L des-
cribe re-estenosis en uno de cada tres pacien-
tes, pero ninguna re-estenosis ocurrié después
de los 25 meses de tratamiento (19). Factores
independientes de re-estenosis son lesiones
largas (>2 cms) y la presencia de estenosis re-
sidual post-angioplastia (5). No existen estudios
prospectivos randomizados que comparen an-
gioplastia sola con stenting (20), sélo tres es-
tudio comparativos observacionales (5,21,22),
cuyos resultados de permeabilidad se descri-
ben en laTabla IV.

Complicaciones: tienen mayor riesgo de
complicaciones: placas ulceradas, calcificacion
severa, dificultad de acceso (elongacion, angu-
lacion) o anomalias congénitas. La embolizacion
de placa o trombo hacia distal en la extremidad
superior o, mas temido aun, hacia el encéfalo,
produce isquemia y ocurre en alrededor del
1% de los casos (5,23), siendo mas frecuente
al tratar oclusiones. El riesgo de embolizar ma-
terial durante el momento de la angioplastia
subclavia ha disminuido desde el uso mas ruti-
nario de stenting. La embolizacion vertebral
se observa con mas frecuencia cuando el flujo
vertebral es anterégrado (24) ya que en casos
con flujo de la arteria vertebral invertido por
robo, el sentido del flujo toma al menos 20 se-
gundos en cambiar luego de completado el
tratamiento (25). De todas formas, en casos
en que la placa este cercana al ostium de la
vertebral se sugiere realizar proteccion con la
colocacion de guias 0.014” o0 0.018” en su lu-
men o un baldn fino en caso de lesion ostial
vertebral simultanea (kissing technique).

Las arterias subclavias son susceptibles a
complicaciones locales debido a que su pared
es fina, tales como: diseccion (complicacion lo-
cal mas frecuente, 0.4% (26), perforacion, pe-
sudoaneurisma (27), trombosis aguda y frac-
turas de stent (en el Sindrome de opérculo
toracico arterial (SOT-A)). Otras complicacio-
nes son: migracién del stent y embolizacion
(5,26), embolizacion hemisférica por manipu-
lacion en el arco (17,28);amenaza a un puente
coronario o a la perfusion vertebral por em-
bolizacién o extension de la diseccion (29), di-

seccion del arco aodrtico (28). Las complica-
ciones aumentan cuando se compromete tam-
bién el tronco braquiocefilico ya que se asocia
a embolia hemisférica a través de la carétida
derecha, siendo el abordaje retrégrado por
denudacion de la carétida derecha una mejor
opcion para disminuir esta complicacion.

Cirugia Abierta Tradicional: La cirugia abierta
esta indicada en casos que son malos candida-
tos anatomicos o presentan condiciones des-
favorables para tratamiento endovascular, ante
el fracaso de intervenciones endovasculares
previas o, mas recientemente, ante la necesidad
de preservar el flujo subclavio en pacientes en
que se prevé su oclusion por una endoprotesis
toracica. Consiste en revascularizaciones ana-
témicas o extra-anatomicas a través de abor-
dajes trans-toracicos o extra-toracicos, siendo
las revascularizaciones extra-anatémicas las
mas frecuentemente realizadas, el abordaje su-
praclavicular el mas utilizado y el lado izquierdo
el mas frecuentemente intervenido (70%). El
abordaje de lesiones subclavias proximales, re-
quieren de abordaje intratoracico, que se ana-
lizara en el apartado de trauma subclavio.
Intervenciones: Las revascularizaciones ana-
tomicas se reservan para pacientes jovenes y
de bajo riesgo quirurgico, que tienen lesiones
del tronco braquiocefilico o lesiones arteriales
multiples. Son cirugias complejas que requieren
de abordaje intratoracico, por lo que tienen
una mayor morbi-mortalidad. Las intervencio-
nes extra-anatémicas tienen una baja morbi-
mortalidad perioperatoria y muy buenos
resultados de permeabilidad a largo plazo, lo
que las hace fuertes competidoras de las in-
tervenciones endovasculares (30). Las cirugias
mas frecuentemente realizadas y con menor
morbi-mortalidad son: el puente carétido-sub-
clavio y en menor frecuencia, la transposicion
subclavia a la carétida comuin (23,30,31,32).
La transposicion subclavia a la carétida
comun es la primera opcion terapéutica, pero
para su realizacion deben cumplirse ciertas
condiciones anatomicas de cercania y longitud
adecuadas; y la ausencia de puente mamario-
coronario, enfermedad oclusiva extensa o de
lesiones concomitantes carotideas. La cirugia
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consiste en la movilizacion de la subclavia pre-
vertebral para ser anastomosada en forma tér-
mino-lateral a la arteria carétida comuin, con
una sola anastomosis y sin necesidad de con-
ducto intermedio.

El puente carotido-subclavio es una cirugia
mas versatil, que se realiza ante la imposibilidad
de realizar una transposicion por un cuello
hostil, variaciones anatomicas o enfermedad
aterosclerotica muy extensa. Habitualmente se
utiliza PTFE de 6 o 8 mm como conducto, ya
que las venas presentan didametros inadecua-
dos y son susceptibles de angulacion o com-
presion. Se realizan anastomosis en forma
término-lateral, en ambos extremos y en
ambas arterias. En pacientes sintomaticos por
embolias arterio-arteriales por placa subclavia
complicada, debe realizarse ademas una liga-
dura de la subclavia pre-vertebral.

Otras revascularizaciones extra-anatomicas
como el puente carotido-axilar, subclavio-sub-
clavio, axilo-axilar o fémoro-axilar son infre-
cuentes y con peores resultados en cuanto a
permeabilidad alejada. En pacientes con isque-
mia critica refractaria a las revascularizaciones
descritas, puede realizarse trombolisis intrao-
peratoria distal suspendida complementaria a
la misma cirugia; o realizar simpatectomia cér-
vico-toracica o inyecciones repetidas de pros-
taglandinas intra-arterial (PG El) (33) poste-
riormente. Es importante recordar el apoyo
farmacolégico, con uso de estatinas y antia-
gregantes plaquetarios previo a toda cirugia o
intervencion, el uso de heparina sodica tera-
péutica durante las cirugias, y luego de ellas, el
uso de clopidogrel y estatinas para las inter-
venciones endovasculares y de aspirina y esta-
tina para las cirugias abiertas.

Resultados y Complicaciones: La cirugia
abierta trans-toracica tiene una muy buena
permeabilidad (90% a 3 anos) (3), pero debido
a su agresividad tiene mortalidad entre 6 —22%
(3,16) y morbilidad de 23-25% (embolizacion
distal, isquemia cerebral, trombosis del puente,
quilotérax, fistulas linfaticas, derrames pleura-
les, pneumotorax, paralisis del nervio frénico,
sindrome de Horner; infeccion de herida, etc).
Las cirugias extra-toracicas presentan menos
riesgo: mortalidad de 0 a 3% (3,30,34), compli-

caciones de 10 a 19% (16), (infarto cerebral en
0-3.3% (30), paralisis de nervios frénico y re-
currente en 0-3.3% (34), linfaticas en 0-7%
(30,34), pero la permeabilidad cae a 80% a 3
anos (3). Series seleccionadas presentan mejo-
res resultados sin mortalidad y una morbilidad
de 6% (30). La permeabilidad de los puentes
extra-anatomicos en las distintas series para el
carotido-subclavio es de 84-96% a 5 anos y
92% a 10 anos, y para la transposicion subclavia
de 98-100% (30,31,34,35). La sobrevida a 5
anos de pacientes sometidos a cirugias de re-
vascularizacion abierta es de 76.8% (3).

Tratamiento de las arteritis que compro-
meten la subclavia: es basicamente médico,
con terapia inmunosupresora cuando se de-
muestra actividad clinica de la enfermedad, te-
niendo la ACG mejor respuesta a corticoides.
En la AT el desarrollo de colaterales compen-
satorias mantiene la perfusion a las EESS, aun-
que hay necesidad de revascularizacion por is-
quemia de extremidades o encefilica (7) o por
dilatacién aneurismatica (36) requiriendo de
cirugias complejas. Las intervenciones endo-
vasculares presentan aceptables resultados ini-
ciales (7), pero una alta tasa de recurrencia
dada su naturaleza fibrética (6,37).Al comparar
lo tratamientos, es mejor la permeabilidad de
la cirugia abierta (38). En la ACG la cirugia es
infrecuente, siendo indicada ante aneurisma o
isquemia refractaria a tratamiento médico (39).

ISQUEMIA AGUDA

Se presenta en forma subita y puede ame-
nazar la viabilidad de la extremidad.

Frecuencia: La isquemia aguda de las EESS
constituyen el 10.0-16.6% de todas las isque-
mias agudas de extremidades, mientras que las
embolias de las EESS son el 10-20% de todas
las embolias, y un 8.9% en una serie que publi-
camos (40). Las embolias de EESS correspon-
den a un quinto de las de EEll, y se dan en pa-
cientes de mayor edad y con cierta
predominancia en mujeres (41). Dentro de las
embolias de las EESS, la localizacion mas fre-
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cuente es la braquial en un 60% de los casos,
mientras que la embolia subclavia corresponde
a solo un 8-11% (3), en otras palabras, las em-
bolias subclavias son menos del 1% de todas
las embolias de las extremidades (42). Pese a
su muy baja frecuencia, la embolia subclavia es
relevante por la posibles secuelas invalidantes,
amputacion y/o el compromiso encefilico se-
cundario.

Etiologia: La causa principal de isquemia en
EESS es la embolia (74%) (41).El origen es car-
diaco en mas del 85% de los casos (3) siendo
la principal causa una fibrilacién auricular, pero
también puede ocurrir por infarto del miocar-
dio, mixoma auricular, endocarditis, etc. Existen
otras fuentes embdlicas menos frecuentes,
pero importantes y que deben ser buscadas:
placas ateroscleréticas complicadas en el arco
aortico o tronco braquiocefalico, aneurismas,
cuerpos extranos (proyectiles) (43,44) o una
embolia paradojal. Otras causas de isquemia
aguda, no embolicas, son: trombosis arterial de
lesion aterosclerotica previa, diseccion arterial,
trauma, sindrome de hipercoagulabilidad y un
sindrome compartimental.

Diagnéstico: la historia cinica y el examen fi-
sico habitualmente son suficientes para esta-
blecer el diagnéstico (Tabla I). Es de alto valor
la identificacion de las 6Ps (dolor (pain), pali-
dez, ausencia de pulso, parestesias-anestesia,
paresia-paralisis, poiquilotermia), siendo la pa-
lidez y la frialdad mas notorios que en la isque-
mia de EEIl. Estudios adicionales permiten la
confirmacion diagnéstica, severidad, localiza-
cion de la oclusion, el diagnéstico de embolias
en otras localizaciones y, eventualmente, la
etiologia de la isquemia. Deben realizarse de
inmediato: enzimas cardiacas, electrocardio-
grama, PVR o Doppler arterial, angio-TAC (pri-
mera opcioén) o arteriografia diagnéstica (en
un reducido nimero de pacientes); pero estos
estudios no deben retrasar el inicio de la ciru-
gia de revascularizacion en casos de isquemia
avanzada. Una vez tratada la isquemia aguda, se
debe continuar con el estudio etiologico: Hol-
ter de arritmias, Ecocardiograma con test de
burbujas (embolia paradojal), Angio-TAC, etc.

Tratamiento: es muy importante el inicio pre-
coz de anticoagulacion con heparina endove-
nosa una vez establecido el diagnéstico. El
tratamiento definitivo consiste en una embo-
lectomia. Para la embolia subclavia se accede
en forma remota por las arterias braquial o
axilar. La embolectomia puede ser realizada
bajo anestesia local y la tasa de complicaciones
es baja. En casos en que el trombo se encuen-
tre en la subclavia proximal, la técnica de ex-
traccion debe ser cuidadosa para evitar su
migracion a la cardtida derecha o a la arteria
vertebral causando infarto. En pacientes oligo-
sintomaticos se ha intentado manejo médico
conservador con anticoagulacion, pero debido
a que presenta recurrencia de sintomas en un
45% (45), queda restringida a pacientes con
riesgo prohibitivo.

Aunque la embolectomia es una cirugia de
baja complejidad, el post-operatorio debe ser
realizado en una unidad de alta complejidad
dada la alta mortalidad post-intervencién (10-
40%), condicionada por la cardiopatia de base,
Se debe monitorizar la aparicion de arritmias,
isquemia miocardica, insuficiencia renal y/o la
rara aparicion de un sindrome compartimental
en el antebrazo o en la mano.

TRAUMA

La incidencia de traumatismo arterial en
las EESS es bajo, correspondiendo a sélo del
3.3 a 3.7% de las lesiones traumadticas civiles
en Estados Unidos (46), lo que difiere del cre-
ciente numero de ellas en situaciones de gue-
rra, que actualmente llegan a ser 5 veces mas
frecuentes en los Ultimos conflictos (47). Entre
los traumatismos arteriales, las lesiones en ex-
tremidades corresponden al 80% del total,
siendo 1/3 de ellas en las EESS. Desde otro
punto de vista, los traumatismos de los TSA
en conjunto constituyen entre un 5 a 10% de
los traumatismos arteriales en civiles (48);
siendo superados en las EESS por los trauma-
tismos braquiales. Los traumatismos arteriales
en la EESS se asocian frecuentemente a graves
lesiones en venas y nervios, lo que deteriora
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aln mas el pronéstico final. Por lo anterior, el
trauma constituye la causa mas frecuente de
amputacion en EESS (49).

Particularmente, las lesiones traumaticas
de la arteria subclavia son los traumatismos
mas frecuentes de los TSA, como pudimos co-
rroborar en nuestra serie®. Las lesiones pene-
trantes subclavias, por su complicado acceso
anatomico, son las peores lesiones vasculares
de las EESS, con una mortalidad descrita entre
5.2-39.0% (48,51), secuelas severas en caso de
lesion asociada del plexo braquial (52) y con
una tasa de amputacién de 0-3.7% (51).

Dentro de los mecanismos de dano, estan:
a) Traumas penetrantes: son mas de dos tercios
de los casos y se caracterizan por causar he-
morragia, diseccion arterial, pseudoaneurismas,
fistulas arterio-venosas o trombosis. La hemo-
rragia en esta localizacion es la Unica de las de
EESS que amenaza la vida; b) Traumas contusos:
de peor pronostico (53), son causados por
fractura de clavicula o de primera costilla y
producen trombosis arterial por dafo de la
intima y media (51). También se asocian con
mayor frecuencia a dafio concomitante en ner-
vios (plexo), a mayor discapacidad y a mayor
tasa de amputacion (15.0-18.8%) (54); c) Le-
siones iatrogénicas: constituyen una creciente
proporcion de los traumatismos arteriales de-
bido al creciente nimero de cateterismo a
través de acceso braquial o radial o debido a
intentos fallidos de acceso venoso central.

Evaluacion clinica: es fundamental ya que el
éxito del tratamiento depende de la precocidad
en el diagndstico (55) Para el diagnostico clinico
de traumatismo arterial, se han establecido: Sig-
nos Duros (ausencia de pulsos distales al sitio
del trauma; hemorragia externa activa; hema-
toma grande, expansivo o pulsatil; signos de is-
quemia distal (6Ps); frémito o soplo en area trau-
matizada) y Signos Blandos (llene capilar
enlentecido, examen de pulsos anormal, déficit
neurologico en nervio adyacente, hematoma pe-
queno — no expansivo, antecedentes de hemo-
rragia previa, herida cercana a sitio anatémico
de arteria). Debe tenerse presente eso si, que la
presencia de pulso no descarta el traumatismo
arterial. La evaluacion clinica debe establecer la

presencia de déficit neurolégico e identificar si
es debido a lesion asociada al trauma (plexo
braquial), secundario a isquemia critica (neuro-
patia isquémica) o, en el postoperatorio, por una
complicacion (ver Tabla ).

Diagnéstico: es dificil, se establece en base a
la cinica y a los estudios de imagenes. Los pa-
cientes con Signos Blandos o Duros que se
encuentren hemodinamicamente estables, de-
beran primero ser estudiados con imagenes
(55); ya que incluso algunos Signos Duros pue-
den haber sido causados por causas distintas
de las lesiones arteriales subclavias, como el
dano severo de partes blandas extenso, las
fracturas, la traccion de arterias sanas con pér-
dida de pulso o un sindrome compartimental.
El Angio-TAC constituye el primer examen a
solicitar considerando la localizacion anatomica
de la subclavia y la necesidad de diagnodstico
rapido. En casos de mas dificil visualizacion
(como las FAV traumaticas), la arteriografia es
un buen complemento.

Tratamiento: Por mas severo que sea el
trauma vascular, debe seguirse con el orden de
manejo establecido en los protocolos de pa-
cientes politraumatizados (ABC). Es de vital
importancia identificar al grupo de pacientes
mas graves que acuden a los servicios de ur-
gencia, como la transeccién subclavia con re-
traccion de su extremo proximal al torax, las
lesiones parciales extensas con hemorragia ac-
tiva, la avulsion de ramas de la subclavia o ante
la presencia Signos Duros evidentes e inesta-
bilidad hemodinamica, situaciones que son
causa de muerte por exsanguinacion si estos
pacientes no son intervenidos prontamente.
Aunque las EESS tienen tolerancia a la isque-
mia por su red colateral, los traumas subclavios
deben estudiarse y reparase precozmente ain
en ausencia de hemorragia evidente, de ma-
nera de evitar el posible dafo neuroldgico
(plexo braquial, laringeo recurrente) causado
por la expansiéon de un hematoma o la forma-
cion de un pseudoaneurisma (44)

Cirugia convencional: El tratamiento tradi-
cional de las lesiones subclavias consiste en la
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cirugia abierta, pero esta es una cirugia alta-
mente demandante debido a la dificultad del
acceso por la conformacion anatomica del
toraxy las claviculas, la gran cantidad de ramas,
y la estrecha relacion de la arteria con estruc-
turas nerviosas relevantes. Los traumas de la
subclavia izquierda proximal se reparan a tra-
vés de toracotomia anterolateral izquierda en
el 3er o 4to espacio intercostal; mientras que
los de la subclavia derecha proximal o del
tronco braquiocefilico se acceden por ester-
notomia. Una segunda alternativa para acceder
a la subclavia proximal es a través de la com-
binacién de abordaje supraclavicular o infracla-
vicular, con esternotomia parcial y con la
toracotomia anterolateral (trap door, en libro
abierto), acceso de mayor morbilidad que los
primeros. Si la lesion de la subclavia derecha o
izquierda se localiza en su tercio medio o dis-
tal, se puede acceder por incisién supraclavi-
cular, pudiendo ser necesario resecar o dividir
la clavicula para mejorar la exposicion, sin ne-
cesidad de reparacion ésea posterior (44). En
pacientes inestables y en el momento de la ar-
teriografia, es posible posicionar un balén por
via endovascular en el origen de la subclavia e
inflarlo para controlar la hemorragia activa,
permitiendo reponer volumen y llegar en me-
jores condiciones para la cirugia abierta (27).

Luego del acceso, es importante lograr
control del sitio de sangramiento activo, reali-
zandose compresion manual mientras se com-
pleta la diseccion quirlrgica proximal y distal
para posteriormente realizar control vascular
con clamps. El uso de heparina endovenosa o
local debe decidirse en base a la situacion he-
modinamica y al riesgo de sangramiento de pa-
tologias asociadas (TEC). Ante dificultad
adicional para control de la hemorragia, luego
de la compresion manual se pueden introducir
balones de Fogarty por el sitio de lesion arte-
ria para realizar control intraluminal proximal
y distal. En casos extremos, con lesion arterial
extensa o contaminacion significativa, es posi-
ble realizar ligadura de la arteria subclavia y
concluir la cirugia, para posteriormente retor-
nar y re-intervenir al paciente para realizar re-
vascularizacion cuando se requiera y las
condiciones sean favorables (44).

Antes de planificar el tipo de reparacion
vascular, se debe realizar aseo quirdrgico y des-
bridamiento del tejido desvitalizado y dafnado.
Las opciones de reparacion son:a) sutura local,
habitualmente con angioplastia con parche; b)
seccion y re-anatomosis de los extremos; c)
en casos de dano extenso, se realiza revascu-
larizacion con puentes, de preferencia con
vena (por el riesgo de contaminacion local,
debe ser extraida de una extremidad no trau-
matizada) (56), o protesis como alternativa. Las
lesiones de las ramas de la subclavia, en el con-
texto de hematoma y dano de partes blandas,
presentan en si un gran desafio técnico incluso
para cirujanos experimentados. Las lesiones
venosas asociadas son frecuentes, la mayoria
de las veces se realiza ligadura venosa (46),
aunque su reparacion concomitante debe ser
considerada ya que ha mostrado mejorar el
pronostico en trauma vascular de EEIl (57).En
caso de dano extenso de partes blandas o frac-
turas, se requerira de equipo multidisciplinario,
incluyendo a cirujano plastico y traumatdélogo.
Como todo paciente politraumatizado, el uso
de antibioticos de amplio espectro desde el in-
greso es mandatorio. En el post-operatorio de
casos con isquemia prolongada y/o severa pre-
operatoria, se debe estar atento a la aparicion
de insuficiencia renal o de sindrome compar-
timental (sindrome de reperfusion, politrauma-
tismo).

Tratamiento endovascular: En casos adecua-
damente seleccionados, las intervenciones en-
dovasculares disminuyen el tiempo operatorio,
la pérdida de sangre y las complicaciones ia-
trogénicas (lesiones de nervios vago, recu-
rrente y frénico, vena braquiocefilica, etc.),
cuando se compara con cohortes similares ya
que se limita la disecciéon quirdrgica en areas
traumatizadas y se evita la anestesia general®®
(59). En casos seleccionados, el éxito técnico
de la intervencion es de 96.9%, con permeabi-
lidad de 84.4% a 70 meses y con una tasa de
re-intervencion de 8.1% (59).Al comparar los
resultados de la cirugia abierta con las inter-
venciones endovasculares con stents cubiertos
los resultados de permeabilidad son similares,
pero con menor morbi-mortalidad para el tra-
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tamiento endovascular. Las ventajas del trata-
miento endovascular también han sido demos-
tradas para los traumatismos contusos en
estas arterias (58). Lamentablemente, se ha es-
timado que menos de la mitad de los pacientes
con traumatismos arteriales subclavios son
susceptibles de tratamiento endovascular con
endoprotesis (7-43%) (60), por lo que la ma-
yoria de los pacientes deberan seguir siendo
intervenidos con cirugia abierta.

Los tipos de intervenciones endovasculares
en el trauma subclavio son variados: a) la arte-
riografia diagnéstica define de mejor manera
la localizacion y el tipo de dano vascular; b) el
despliegue de stents cubiertos permite el tra-
tamiento de lesiones parietales, pseudoaneu-
rismas o fistulas arterio-venosas (61) de ma-
nera similar al tratamiento del trauma
carotideo (62) (Figura 3); c) la colocacion de
coils permite controlar sitios de sangramiento
de ramas; d) la embolizacion completa de la
arteria subclavia para control de hemorragia
severa y evaluacién posterior de necesidad de
revascularizacion diferida (50); e) control en-
doluminal transitorio de la subclavia en casos
de hemorragia permite estabilizar al paciente
mientras se prepara para cirugia abierta en ca-
sos en que el tratamiento endovascular defini-
tivo no es posible. El manejo de pacientes ines-
tables por via endovascular exclusiva esta en
evolucion (63), pero debe aplicarse el criterio
y no arriesgar el prondstico del paciente. De
ahi la conveniencia de intervenir los pacientes

Fig.3. A) FAV traumatica(2) de tronco tirocervical(l).
B) Embolizacion selectiva multiple e implante de stent
cubierto. C) Control final.

con traumatismos vasculares en pabellones hi-
bridos, que permitente primero intentar reali-
zar una intervencion endovascular, con la po-
sibilidad de convertirla a cirugia abierta en
cualquier momento, ante fracaso del trata-
miento endovascular, inestabilidad hemodina-
mica, hallazgo de transeccion arterial o de au-
sencia de sitio de fijacion proximal adecuado.

Fuera de la complicaciones propias del
trauma vascular, existen tres potenciales com-
plicaciones adicionales asociadas a las inter-
venciones endovasculares: a) las embolias en-
cefalicas o distales por movilizacion de trombo
asociado al area de trauma arterial; b) el temido
infarto de territorio posterior por cobertura
del ostium por un stent cubierto, complicacion
que no ha sido documentada en 150 traumas
subclavios tratados por via endovascular (59);
c) el potencial desarrollo de neuropatia se-
cundaria a hematoma compresivo, no drenado
en el tratamiento endovascular. En nuestra ex-
periencia, la totalidad de los cinco pacientes
con traumatismos subclavio que presentaron
compromiso del plexo braquial, se recuperaron
luego del tratamiento endovascular sin nece-
sidad de drenar el hematoma (50).

latrogenias: frecuentemente relacionadas a la
colocacion de accesos venosos centrales, res-
ponsables de lesidn arterial subclavia en 0.1 a
0.4% (64). En casos de puncién advertida de
arteria subclavia, se debe retirar la aguja y re-
alizar compresién manual prolongada, si el sitio
puncionado es accesible y si el paciente cuenta
con pruebas de coagulacion normales. Si la
puncién es profunda, inaccesible o se ha colo-
cado una vaina o catéter de mayor diametro,
debe trasladarse el paciente a pabellén para
su retiro. En el pabellon, deben prepararse en
el campo operatorio los accesos inguinales y
braquial ipsilateral, y contar con stents cubier-
tos a disposicion. Es conveniente realizar pri-
mero una arteriografia para localizacion precisa
del catéter o vaina y evaluar el desarrollo de
trombo alrededor, y luego es conveniente cru-
zar el area de trauma con una guia. Para su ex-
traccion hay tres alternativas: a) el simple retiro
y compresion bimanual a ambos lados de la
clavicula por 20 minutos en caso de diametros
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recudidos; b) el despliegue de un dispositivo
de cierre percutaneo comercial para accesos
arteriales (65), alternativa de predileccion,y c)
el retiro quirdrgico en casos que el catéter
haya permanecido en la arteria por un tiempo
prolongado dado el riesgo de formacion de
trombo y eventual migracion al momento de
su retiro. Finalmente, luego del retiro debe re-
alizarse una nueva arteriografia y, en caso de
presentar sangramiento, desplegar un stent cu-
bierto para tratar el orificio arterial (66).
Manejo conservador: Los traumatismos
menores con desgarro intimal o diseccién
focal que no limitan el flujo son infrecuentes y
pueden ser tratados en forma conservadora
con observacién y seguimiento (67).
Amputacién primaria: La amputacion pre-
coz debe ser considerada solamente en casos
de dano tisular extenso, hemorragia exsangui-
nante, isquemia irreversible, fuente de sepsis o
en situaciones en que el intento de salvataje
ponga en riesgo la vida (rabdomiolisis trauma-
tica, Crush Syndrome). No debe plantearse una
amputacion primaria por el sélo hecho de pre-
sentar dano neurolégico asociado, ya que hay

posibilidades de recuperacion posterior (68).

Se han descrito sistemas de puntaje como el
MESS que establecen pronéstico del trauma
en EEll y orienta la decision de amputacion. La-
mentablemente los parametros utilizados en
la escala de puntaje no ha sido adecuadamente
validados para EESS, ya que la mejor tolerancia
de las EESS a la isquemia por la circulacion co-
lateral (53), determina que el tiempo de isque-
mia critico permisible para reperfusion sea de
8-10 horas, que difiere de las solo 6 horas para
las EEII®®. Deben extremarse las medidas de
salvataje de la extremidad superior traumati-
zada ya que siempre es mejor una mano defi-
ciente que una buena amputacion (49).

ANEURISMAS SUBCLAVIOS

Los aneurismas de las EESS son infrecuen-
tes, corresponden a menos del 1% de todos
los aneurismas periféricos (70), habiendo me-
nos de 400 casos publicados (71). Los aneu-

rismas subclavios son los mas frecuentes den-
tro de los aneurismas de las EESS (72). Su ubi-
cacion orienta a su etiologia, ya que mientras
que los aneurismas proximales son primarios,
los aneurismas de la tercera porcién subclavia
son secundarios a la compresion por un SOT
(SOT-A). Los pseudoaneurismas de origen trau-
matico o iatrogénico son la principal causa de
dilatacion subclavia (71) (ver Trauma).

Aneurismas subclavios proximales

Son aneurismas verdaderos, primarios, de
origen degenerativo (aterosclerotico), corres-
pondiendo a la localizacion mas frecuente (71).
Con menor frecuencia se identifican otros ori-
genes: micoticos, enfermedades del tejido co-
nectivo (Sindromes de Marfan, de Loeys- Dietz
(73), de Ehlers-Danlos), vasculitis (Takayasu, de
células gigantes), o anomalias del desarrollo
(Diverticulo de Kommerel).

La mayoria de los aneurismas subclavios
son sintomaticos al momento de su diagnos-
tico. Los aneurismas proximales presentan
dolor del hombro o dolor toracico acompa-
fado de sintomas por compresién o inflama-
cion de estructuras vecinas intra-toracicas
(nervio laringeo recurrente). Con menor fre-
cuencia, presenta sintomas por complicacién:
ruptura, trombosis o embolizacion distal,
siendo la primera mas frecuente que la ultima
para este segmento. La isquemia es producto
de trombosis del aneurisma o por embolia dis-
tal secundaria (72).A diferencia de los aneuris-
mas de las porciones media y distal de la
subclavia, los aneurismas proximales son infre-
cuentemente diagnosticados en el examen fi-
sico (masa pulsatil) y mas frecuentemente son
sospechados en la Radiografia de Torax (71).
Ante sospecha debe solicitarse angio-TAC o
angio-RNM.

La baja prevalencia de la enfermedad im-
pide realizar estudios predictivos o de evolu-
cion natural pero debe considerarse realizar
tratamiento en la totalidad de los aneurismas,
incluso los asintomaticos, considerando que
aneurismas pequenos (12-25 mm) pueden pre-
sentar embolizacion (71).

La cirugia abierta ha sido la primera opcion
(72) requiriendo de la reseccién del aneurisma
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y el reemplazo de la arteria enferma con in-
terposicion de prétesis. Esta cirugia es agresiva
y con complicaciones que llegan hasta un 46%
(74). Existen dificultades para el acceso quirdr-
gico a la subclavia proximal, requiriéndose de

accesos similares a los del trauma subclavio:

esternotomia a derecha y toracotomia a iz-
quierda. Con el desarrollado de las interven-
ciones endovasculares, se han reportado casos
seleccionados tratados exitosamente utili-
zando stents cubiertos (75). Las tasa de com-
plicaciones publicadas son similares para
ambos tratamientos 26-28% (71). Una alterna-
tiva mixta es la realizacién de una cirugia hi-
brida, con la colocacion de Amplatzer®
Vascular Plug por via endovascular en el aneu-
risma y la confeccion de un puente carétido-
subclavio.

Aneurismas subclavios distales

Los aneurismas subclavios distales son res-
ponsables sélo del 1.2% de la totalidad de las
causas de isquemia de EESS (1). Corresponden
a aneurismas secundarios al traumatismo re-
petitivo y la compresién cronica de la arteria
subclavia por estructuras 6seas anormales, co-
munmente costillas cervicales, presentes en
mas de dos tercios de los SOT-A (1,72,76). El
dano en la pared es progresivo:inicialmente le-
sion intimal responsable de estenosis y dilata-
cién post-estenotica, que evoluciona a
aneurisma fusiforme de la arteria subclavia dis-
tal con trombosis mural, pudiendo complicarse
con oclusion local o embolizacion distal desde
el aneurisma o la estenosis. Esto ultimo ocu-
rrié en todos los aneurismas y en una esteno-
sis complicada de los 19 casos de SOT-A
sintomatico de nuestra serie publicados (77).

Los aneurismas subclavios distales estan
presentes en la mitad de los pacientes con
SOT-A (72,78). El SOT-A es el SOT de menor
frecuencia (1-5% de todos los casos de SOT)
(79), pero el de mayor gravedad. Se presenta
en adultos jévenes activos, con edad promedio
de 37 anos, existiendo similar proporcion de
hombres y mujeres (1,72,76,78),y que difiere
del SOT neurogénico, francamente mas fre-
cuente en mujeres. La presentacion clinica ha-
bitual de estos aneurismas es isquemia critica

Fig.4. A) Aneurisma subclavio derecho (flecha) y em-
bolia distal en arteria braquial (asterisco). B) Relacion
con estructuras oseas.

por embolizacion distal. En el examen fisico se
encuentra una masa pulsatil en el hueco supra-
clavicular, la palpacion de costilla cervical, la
presencia de un soplo supraclavicular y un
signo de Adson positivo.

Estos pacientes deben estudiarse con an-
gio-TAC (Figura 4) o angio-RNM en reposo y
con la elevacion de las EESS.Ademas debe bus-
carse la presencia de anomalias 6seas en ra-
diografias y cuantificar la isquemia con pletis-
mografia o doppler arterial, en condiciones
basales y durante las maniobras de compresion
costoclavicular. La arteriografia presenta limi-
taciones diagnosticas por la presencia de trom-
bos intraluminales (1), pero util en la evaluacion
de embolias periféricas.

El tratamiento del SOT-A es quirlrgico y
comprende la descompresion del opérculo to-
racico, la reparacion de la lesion arterial y/o el
tratamiento de la isquemia critica (embolias). El
aneurisma debe ser resecarlo y enviado a Ana-
tomia Patoldgica y posteriormente se debe re-
vascularizar mediante un puente término-lateral
0 una interposicion, como se realizaron en nues-
tra serie (77). La cardtida comun es la arteria
preferida para flujo de entrada, prefiriéndose
como conducto una vena autéloga (I) sobre
uno protésico. Los resultados del tratamiento
quirurgico del SOT-A reportados muestran re-
solucion de los sintomas en mas del 90% de los
casos y permeabilidad de los puentes de 90 a
100% a largo plazo (1,78). No se describe mor-
talidad y la morbilidad operatoria es baja (7%)
(78), principalmente en relacion a neumotorax,
hemotorax, quilotorax, plexopatia braquial tran-
sitoria y dafo vascular.
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La literatura contemporanea describe trata-
miento endovascular del SOT-A en casos aislados
(80) de preferencia aneurismas (81,82), requi-
riendo acompanarse de descompresion para evi-
tar fracturas del stent, re-estenosis y trombosis
arterial (83),y con resultados de permeabilidad
alejados desconocidos. Estos inconvenientes
junto con la naturaleza compresiva del meca-
nismo causante hacen de la cirugia abierta la
primera alternativa de revascularizacion actual.

ANOMALIAS CONGENITAS

Las variaciones anatomicas en las arterias
de las EESS son relativamente frecuentes (1/5
pacientes) (84), siendo mas frecuente en las
arterias del antebrazo. Las anomalias congéni-
tas son responsables de estenosis, aneurismas
y enfermedad oclusiva.

El desarrollo embrioldgico del arco adrtico
y de los TSA es complejo y susceptible a alte-
raciones. La anomalia embriolégica mas fre-
cuente que involucra la arteria subclavia es la
arteria subclavia aberrante. Esta arteria es
causa de morbi-mortalidad (85) y ademas es
un marcador de anomalias cromosémicas (86).
La arteria subclavia aberrante derecha es mas
frecuente (0.4-2.3%) que en la izquierda
(0.05%) (87). La arteria subclavia aberrante
derecha ocurre cuando el IV arco aértico de-
recho y la aorta dorsal derecha anormalmente
involucionan craneal a la 7ma arteria interseg-
mentaria que persiste, de manera que la arteria
subclavia derecha nace de la aorta descendente
o de un diverticulo (diverticulo de Kommerel)
y cruza a la derecha habitualmente por detras
del esofago (80%).También puede cruzar entre
el esofago y la traquea (15%) o delante de la
traquea (5%). La arteria subclavia aberrante
izquierda se asocia a arco aédrtico derecho,
en el cual persiste anormalmente la totalidad
del arco dorsal derecho e involuciona el IV
arco aortico izquierdo y la aorta dorsal iz-
quierda, quedando el arco a la derecha de la
columna vertebral. En una de las variantes, hay
4 ramas en el arco, siendo la arteria subclavia
aberrante izquierda la dltima rama, que puede

nacer de un diverticulo (remanente del arco
izquierdo distal primitivo) y que pude cruzar a
la izquierda detras del esofago (88).

El origen de estas arterias subclavias abe-
rrantes estan dilatado en un 60% conocido
como diverticulo de Kommerel, remanente
embrionario que puede alcanzar tamano de
aneurisma (85). Aunque la mayoria de los pa-
cientes con arterias subclavias aberrantes son
asintomaticos, el 5-10% presenta sintomas de
disfagia lusoria (dificultad en la deglucion por
la compresion de esta arteria o el aneurisma
sobre el esofago) y otros como: disnea, tos e
isquemia por enfermedad oclusiva o por em-
bolia distal, sintomas que son independientes
de la dilatacion arterial. Por otro lado, el di
verticulo o el aneurisma pueden complicarse
con ruptura en un 6-19% (89) de los casos, la
complicacion mas seria con 50% de mortalidad
(91). Otras complicaciones serias son la fistula
esofagica inducida por instrumentacion o su
puncién en la colocacién de accesos venosos
centrales (85). También es frecuente con ano-
malias de la aorta que desarrollan aneurisma,
coartacién o diseccion adrtica en mas de la
mitad de los casos (89,90).

La indicacion de tratamiento no esta ade-
cuadamente definida, plantedndose en publi-
caciones realizar cirugia en diverticulos asin-
tomaticos >2 cms (91) o ¥3 cms (89) o en
todos los casos independiente de su diametro
(92) y en todos los pacientes sintomaticos o
de crecimiento rapido.Tradicionalmente se re-
aliza cirugia abierta por toracotomia, puente
cardiopulmonar e hipotermia, con buenos re-
sultados en series aisladas (93), pero con una
mortalidad entre el 12 y 25% en el resto de
ellas (85). La tendencia actual de realizar tra-
tamiento endovascular. Inicialmente este tra-
tamiento consistié en la colocacién de stents
cubiertos para excluir la zona dilatada, pero
se desecharon porque producian también com-
presion del esofago. Actualmente se realiza
embolizacion de la arteria con dispositivos
como el Amplatzer® Vascular Plug (AVP;AGA
Medical Corp., Plymouth, MN, USA) o la utili-
zacién de oclusores endovasculares. Dado que
existe el riesgo de isquemia al ocluir la arteria
aberrante, se plantea la necesidad de revascu-
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larizar la extremidad antes de realizar su oclu-
sion endovascular, convirtiéndose asi en una
cirugia hibrida (94,95). Al compararlo con la
cirugia abierta, los resultados del tratamiento
endovascular son favorables, en especial en pa-

cientes mayores o con co-morbilidades (85).

Una anomalia menos frecuente es la atresia
de la subclavia proximales, en la que la primera
porcion de la arteria esta ausente, siendo la ex-
tremidad superior perfundida a través de la
vertebral izquierda. Se asocia a arco adrtico
derecho o a coartacion aortica y afecta mas al
lado izquierdo (96). Debe ser intervenido de
manera similar a los robos vertebro-subclavios
sintomaticos (96).

INTERVENCIONES SUBCLAVIAS
EN ARTERIA SANA

Con el desarrollo de la cirugia endovascu-
lar para el tratamiento de la patologia de la
aorta toracica, ha tenido un resurgimiento la
cirugia de revascularizacion subclavia extra-to-
racica. Se han establecido recomendaciones
para la revascularizacion preoperatoria de la
arteria subclavia izquierda (97), siendo algunas
indicaciones la necesidad de ampliar la zona de
sello proximal (cuello) en aneurismas que se
extienden a Z2 o en casos de cirugia hibrida
para fijaciéon ain mas proximal (Z1), en casos
en que se quiera disminuir el riesgo de isque-

Fig. 5. A) Aneurisma 7cms en arco bovino. B) Endo-
protesis y stent snorkel en tronco comin. C) Angio-
grafia sin endoeak.

mia medular, preservar el flujo a una arteria
vertebral dominante o a un puente con arteria
mamaria izquierda.

Una opcidn alternativa es preservar el flujo
a la arteria subclavia izquierda utilizando un
stent paralelo al trayecto de la endoprotesis
toracica con extension en el arco aortico, uti-
lizando técnica de snorkel, en forma electiva (Fi-
gura 5) o de urgencia ante la aparicion de
isquemia medular.
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INTRODUCCION

La enfermedad oclusiva vertebro-basilar es
una condicion que puede provocar sintomato-
logia relacionada con isquemia de la circulacion
posterior del encéfalo.

La isquemia del sector vertebro-basilar re-
presenta un 25% de los AIT y ACV en Norte-
américa (1). En un paciente que presente un
AIT-VB, si se demuestra enfermedad VB, tendra
un riesgo del 30-35% de padecer un ACV-VB a
los 5 anos (2); con lo que resulta una patologia
relevante en términos de morbilidad, mortali-
dad y gastos sanitarios.

La principal causa de patologia vertebro-
basilar es la arteriosclerosis. Otras patologias
menos frecuentes son el trauma, la displasia fi-
bromuscular, degeneracion aneurismatica, etc.

Su tratamiento ha sido historicamente la
cirugia con técnicas de transposicion o puen-

teo dependiendo de la anatomia de la lesion.

Recientemente, la cirugia endovascular ha sur-
gido como una alternativa al tratamiento qui-
rurgico tradicional.

HISTORIA DE LA CIRUGIA
VERTEBRO-BASILAR (VB)

A finales de los anos 50, Crawford y cola-
boradores describen la técnica de trombo-en-
darterectomia trans-subclavia de la arteria
vertebral (3). Clark & Perry describen en 1966
la transposicion de la arteria vertebral a la ca-
rotida comun (4). Los primeros puentes con
vena se realizaron en los 70. Luego se fue de-
mostrando la superioridad de las técnicas de
transposicion.

ANATOMIA DE LA ARTERIA
VERTEBRAL

La arteria Vertebral se divide en 4 zonas:

VI. Va desde su origen en la arteria subclavia
hasta su entrada en el agujero transverso
de C6 (a veces C5). Es la zona donde
asientan con mas frecuencia las lesiones
por arteriosclerosis. Usualmente resultan
de un «rebosamiento» de lesiones subcla-
vias.

V2. Va desde la su entrada en el agujero trans-
verso de Cé6 hasta su salida en el agujero
transverso de C2. Es la zona donde mas
frecuentemente asientan otro tipo de pa-
tologias (distintas de la aterosclerosis).

V3. Va desde su salida en el agujero trans-
verso de C2 hasta la base del craneo.Rara
vez presenta lesiones por arteriosclerosis.
Pueden presentarse, sin embargo, lesiones
por estiramiento y/o trauma directo.

V4. Es la parte intra-craneal de la arteria Suele
estar desprovista de adventicia. Es la zona
donde mas frecuentemente se originan las
disecciones.

EPIDEMIOLOGIA

En Norteamérica, una cuarta parte de los
ACV y AlT se deben a isquemia del sector ver-
tebro-basilar (3). En un paciente que presente
un AIT vertebro-basilar (VB), si se demuestra
enfermedad vertebro-basilar (VB), tendra un
riesgo del 30-35% de padecer un ACV-VB a los
5 afos (4).
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ETIOLOGIA

La principal causa de isquemia VB es la ar-
terioesclerosis. Otras enfermedades menos
frecuentes que pueden comprometer el sector
arterial VB son el trauma directo, la diseccion,
la degeneracion aneurismatica, lesiones por es-
tiramiento, etc.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

Mecanismos Embdlicos

Como su nombre indica, los sintomas por
mecanismos embolicos se deben a placas de
ateroma complicadas que envian material em-
bdlico a la circulacion distal del encéfalo. Este
mecanismo suele dar origen a sintomas mas
agudos y con menores probabilidades de re-
cuperacion espontanea.

Mecanismos Hemodinamicos

Son secundarios a una disminucién de la
perfusion encefilica por placas de ateroma que
provocan una disminucion hemodinamica-
mente significativa de la luz del sistema VB ar-
terial. A pesar de que los sintomas por
mecanismos hemodinamicos tienen mejor
pronodstico, este mecanismo es el mas fre-
cuente.

Un ejemplo clasico de isquemiaVB por me-
canismo hemodinamico es el sindrome del
robo de la subclavia; donde una lesién de la ar-
teria subclavia proximal al origen de la arteria
vertebral provoca una inversion del flujo de
esta ultima cuando la demanda de flujo sangui-
neo incrementa en la extremidad superior.

Clinica

Por la manera en que esta interconectado
el sistema nervioso del cerebelo y el tronco
del encéfalo, la clinica que deriva de la isquemia
VB suele ser bilateral en el cuerpo. Sintomas
como mareo, parestesia perioral, parestesias
alternantes, disfagia, disartria, vértigo, diplopia,
tinitus, ataxia, hemianopsia homénima, etc.,
deben hacer sospechar una isquemia VB.

Estudio con ecodoppler de la arteria vertebral.

Debido a que la sintomatologia es tan va-
riada, el diagnostico diferencial es extenso.

Diagnéstico

Una correcta anamnesis es fundamental
para descartar patologias que mimeticen una
isquemia VB como estados vertiginosos, tumo-
res del angulo ponto-cerebeloso, hipotension
o abuso de medicamentos anti-hipertensivos,
etc.

Las pruebas de imagen también juegan un
papel fundamental en el diagnostico de la en-
fermedad oclusiva VB.

Ecografia: A pesar de que resulta poco util
para valorar el segmento V2 por su trayecto
intra-oseo, resulta util para valorar altas velo-
cidades de flujo en lesiones proximales y para
descartar o confirmar las inversiones del flujo.
Los sectores mas distales de la arteria verte-
bral no suelen poder visualizarse con la Eco-
grafia.
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Angiograma d ela arteria vertebral realizada con
AngioRNM.

Angio-RNM: Tiene los tipicos defectos y
beneficios que la RNM tiene en otros sectores
vasculares; tiende a sobrevalorar las lesiones,
no se puede utilizar en pacientes con marca-
pasos, etc.

Resulta Gtil para valorar los TSA y descar-
tar o confirmar infartos de la fosa posterior
que no pueden ser visualizados con otras
pruebas de imagen.

Angio-TC: Tiene menos resolucién que la
RNM por lo que no es util para valorar la fosa
posterior. Resulta dificil visualizar el segmento
V2 por artefactos de la columna cervical.

Sin embargo es un estudio ampliamente dispo-
nible.

Arteriografia: Como en la mayoria de las
enfermedades vasculares periféricas, continua
siendo el patrén de oro para el diagnostico de
la enfermedad VB.

Ofrece la posibilidad de hacer proyeccio-
nes oblicuas y secuencias con maniobras de

provocacién. Permite también, hacer capturas
tardias para valorar la repermeabilizacion de
V2-V3 para planificar reconstrucciones dista-
les.

Indicacion de Tratamiento

Una vez hecho el diagnostico, hay que
tomar la decision de someter o no al paciente
a una intervencion quirurgica.

¢ Mecanismo Hemodinamico:

Sintomatologia en presencia de una este-
nosis de una arteria vertebral de mas del 60%
con la arteria vertebral contralateral ocluida,
hipoplasica, terminando en una PICA o es
igualmente estenotica es indicacion de plante-
arse la intervencion quirdrgica.

Mecanismo Embodlico

Si el mecanismo es embdlico, en cuanto
haya sintomas esta indicada la intervencién
quirdrgica.

Tratamiento Médico

Los pacientes que no sean susceptibles de
una intervencion quirdrgica, deben ser trata-
dos con antiagregacion plaquetaria y/o antico-
agulacién de manera indefinida.

Tratamiento Quirurgico
* Cirugia Tradicional
* Lesiones Proximales

Este es el sector de la arteria vertebral mas
frecuentemente afectado por la arteriosclero-
sis. La técnica de reconstruccién que ha ofre-
cido mejores resultados para tratar este tipo
de lesiones es la transposicion de la arteria
vertebral a la arteria carétida comun.

Posicionando al paciente de manera similar
a una endarterectomia carotidea, se procede
a hacer una incision supra-clavicular entre [-2
cm por encima de la clavicula. Tras dividir el
musculo omohioideo y el conducto toracico
(a la izquierda) o los grandes linfaticos que de-
sembocan de manera similar a la derecha, se
controla la arteria vertebral evitando la grasa
pre-escalénica y las estructuras subyacentes.
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Reconstruccion 3D de angioTAC para valoracién de
troncos supraorticos incluidas las arterias
vertebrales.

Tras control y ligadura-transeccion de la
arteria vertebral, se localiza una zona adecuada
para anastomosis de la vertebral en la cardtida
comun y se procede a suturar dicha arteria
con las técnicas habituales.

* Exposicién del Segmento V2.

Rara vez se puede obtener un acceso di-
recto al sector V2 debido a su trayectoria
intra-6sea. Usualmente, se prefiere ligar VI &
V3 y hacer una reconstruccion distal; o recu-
rrir a terapias endovasculares.

Esta es una zona que no suele presentar le-
siones por arterioesclerosis, por lo que las in-
tervenciones quirdrgicas en este sector de la
arteria vertebral se limitan hoy en dia a pro-
cedimientos endovasculares tras traumatismos
o control de sangrados por otras causas.

» Reconstrucciones Distales. Exposicion del
segmento V3.

En las lesiones que involucran el sectorV3
de la arteria vertebral se suele recurrir basi-
camente al puenteo carétido-vertebral con
material autologo desde la carétida interna
hastaV3.

La incision es similar a la utilizada para una
endarterectomia carotidea, por delante del
borde anterior del musculo ECM. Se procede
a una diseccion entre la vena yugular interna 'y
el borde anterior del musculo ECM, teniendo
cuidado de no lesionar el Xl par craneal que
suele subyacer a este plano. Se identifica y di-
vide el mlsculo elevador de la escapula, para
desvelar el ramo nervioso C2 que puede ser
dividido antes de su trifurcacion. La division del
ramo C2 no suele provocar mas que una ligera
parestesia en la zona de la nuca siempre que
sea dividido antes de su trifurcacion.

Se libera la arteria vertebral de su plexo
venosos y se procede a buscar una zona ade-
cuada en la carétida interna para anastomosis
teniendo cuidado de no clampar la bifurcacién
carotidea directamente ya que es la zona
donde mas frecuentemente pueden haber pla-
cas de ateroma.

Tras heparinizacion sistémica, se procede a
realizar las anastomosis de manera habitual, re-
alizando la anastomosis distal primero y pa-
sando luego el injerto por detras de laVYI.

En caso de no disponer de un injerto ade-
cuado, se puede desramificar la carétida ex-
terna y transponerla a la arteria vertebral
distal.

En muy raras ocasiones, la arteria vertebral
es tan redundante en V3 que puede ser anas-
tomosada directamente en la arteria carotida
interna distal.

TERAPIAS ENDOVASCULARES

En la dltima década, las terapias endovas-
culares se han ido abriendo paso como una
terapia alternativa para la enfermedad oclu-
sivaVB. Ofrecen la ventaja de poder hacer las
angioplastias con anestesia local pudiendo
monitorizar el estado neurologico intraope-
ratorio.
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Estudio arteriografico de las arterias vertebrales.

Se utilizan accesos estandar, femorales o
braquiales. Guias finas de 0.18 o 0.14 y balones
y stents coronarios.

POSTOPERATORIO,
PRONOSTICO & COMPLICACIONES

La mayoria de los autores coinciden en la
necesidad de considerar la realizacion de una
Angiografia final de control tanto en la cirugia
endovascular como en la cirugia tradicional. La
antiagregacion plaquetaria a largo plazo suele
ser la regla tras una intervencion de este tipo.

Complicaciones y Pronéstico:

Se describen una tasas de morbilidad y
mortalidad del 0.9% para reconstrucciones
proximales;y de un 3-4% para las reconstruc-

ciones distales (5); y una tasa combinada de
ACV y defuncion del 4% (6).

Pronéstico

La literatura refiere una mejoria clinica en
un 80% de los pacientes y una tasa de «libre-
de-ACV»y permeabilidad de un 90% (7,8).

Terapias Endovasculares

El ensayo SSYLVIA (n=61) informa de una
tasa de restenosis a los 6 meses del 42%, 39%
de las cuales fueron sintomaticas, y un éxito
técnico del 95%. 3.2% de riesgo de muerte y/o
de AIT o ACV (7).

LINEAS DE INVESTIGACION

La enfermedad oclusiva vertebro-basilar es
una patologia que no esta siendo investigada
con el mismo énfasis que otras enfermedades
cardio-vasculares como la patologia coronaria
o carotidea. Sin embargo, hay varios estudios
que si merecen ser mencionados.

Ensayo CAVATAS. n=16 (8 ATPs/ 8
Tratamiento Médico)

Ha sido el Unico ensayo clinico aleatori-
zado que tratara sobre esta enfermedad. Com-
paraba la angioplastia vertebral con el mejor
tratamiento médico disponible. No tuvieron
defunciones por ACV-VB.Tuvieron 2 AIT-VB en
el grupo endovascular. Seguimiento medio fue
de 4.7 afos. Irdnicamente, en este estudio su-
cedieron 3 ACV isquémicos en territorios ca-
rotideos (9).

Meta-analisis Antoniou et. al. (n=1117)

En este meta-anilisis se evaluaron | 117 ar-
terias vertebrales en 1099 pacientes en total.
Se evidencié un éxito técnico del 97% (36-
100%).

Una tasa de AlTs peri-procedimiento del
1.5%.Una tasa de ACV-Defuncion del 1.1%,y una
tasa de recurrencia de los sintomas del 8%, den-
tro de un seguimiento de 6-54 m. Se vio una tasa
de restenosis del 23% (0-58%) y 9% (0-35%) de
reintervenciones por recurrencia (10).
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Experiencia de Lipo et. al (11) (n=219)

Con 112 stents liberadores de farmacos y
94 stents tradicionales, obtuvieron un éxito
técnico del 98.3 y 100% en stents liberadores
de farmacos y stents tradicionales respectiva-
mente. Exito clinico del 95.5 y 97.9% respecti-
vamente. No tuvieron defunciones o ACV
inmediatos. La tasa de restenosis fue del 6 y
20.2% respectivamente, y ACV-VB en un 3.6 y
8.5% respectivamente tras un seguimiento de
43 meses (11).

CONCLUSIONES

I. Es una enfermedad poco diagnosticada. Qui-
zas, la falta de estudios verdaderamente po-
tentes no ha permitido definir la verdadera
incidencia de esta enfermedad con lo que
no podemos saber adln cual es el verdadero
impacto de esta enfermedad y si deberia-
mos buscarla y tratarla sistematicamente
en los pacientes con factores de riesgo car-
dio-vasculares.

2. No esta claro aln el papel de las terapias
endovasculares.

3. Parece que los stents liberadores de farma-
cos podrian ofrecer cierta ventaja sobre los
stents tradicionales en el caso de que sean
aprobados como tratamiento seguro para
enfermedad vertebro-basilar.
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DEFINICION

El Sindrome de robo de la subclavia es una
entidad sistémica, causada por la obstruccion
de la arteria subclavia, proximal al origen de
la arteria vertebral, con el consecuente lle-
nado de la misma a partir de la arteria verte-
bral en forma retrograda. Este fenémeno de
flujo invertido en la arteria vertebral fue des-
crito por primera vez por Contorni (1) en
1960 y Reivich, en 1961, fue el primero en
describir dos pacientes con este fendbmeno y
sus sintomas neurolégicos. El término «robo
de la subclaviay (debido a que el flujo reverso
a través de la arteria vertebral ipsilateral hacia
la arteria subclavia «le robay flujo a la circu-
lacion cerebral posterior) fue establecido por
Miller Fisher (2,3).

El proceso fisiopatologico ha sido amplia-
mente identificado en la literatura bajo el tér-
mino de «Sindrome del robo de la subclavia»
(SRS), aunque la palabra sindrome general-
mente es atribuida a una situacion clinica sin-
tomatica la mayoria de los pacientes se
mantienen asintomaticos. La obstruccién pro-
ximal de la arteria subclavia provoca una dis-
minucién de la presiéon en este vaso a nivel
distal, por tal motivo, el flujo a través de la ar-
teria vertebral cambia su direccion y se dirige
hacia la arteria subclavia para mantener el
flujo de la extremidad superior, disminuyendo
el flujo hacia el cerebro (4) (Fig. 1). La arteria
subclavia izquierda sera la mas frecuente-
mente afectada con respecto a la derecha,
quizas debido a su origen mas angulado, que
conlleva mayor turbulencia y aterosclerosis
acelerada (5,6).

Fig. I. «Robo de la subclavia». Por disminucion de la
presion en la arteria subclavia distal a la estenosis, el
flujo sanguineo va en forma retrégrada en las arterias
vertebral y mamaria interna para proporcionar circu-
lacion colateral a la extremidad.

Los factores de riesgo para este sindrome
incluyen: hipertension arterial, diabetes melli-
tus, hipercolesterolemia, tabaquismo y ejerci-
cio vigoroso de la extremidad afectada (7-9).
La hipertension, incrementa la presién arterial
en el sistema arterial basilar. La diabetes, hiper-
colesterolemia y el tabaquismo provocan dano
endotelial. El ejercicio vigoroso también dismi-
nuye la presion a nivel de la arteria subclavia.
Esto, va a incrementar el gradiente de presion
negativa entre las uniones vertebro-basilar y
vertebro-subclavia, lo que causa la sintomato-
logia. La mayoria de las lesiones proximales en
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la arteria subclavia son debidas a arterioescle-
rosis; mientras que las afecciones a nivel distal
son mas frecuentes secundarias a arteritis, a
dano por radiacion, trauma o compresion por
alteraciones anatomicas.

SINTOMAS Y SIGNOS

La mayoria de pacientes con esta patolo-
gia van a permanecer asintomaticos. El Dr.
Berni y colaboradores encontraron que en
los pacientes con cualquier grado de robo de
la subclavia, 66% de ellos permanecian asinto-
maticos (10). El grupo de Amar demostro
que la obstrucciéon crénica de la arteria sub-
clavia es asintomatica porque existe suficiente
numero de vasos colaterales compensatorios;
pero cuando esta obstruccion se presenta en
forma subita, como en los casos de trauma o
de alglin procedimiento quirdrgico, puede re-
sultar un evento severo de insuficiencia ver-
tebro-basilar o de infarto (11). Sin embargo,
se han reportado diversos sintomas, los cua-
les podemos clasificar de manera general en
propios de la insuficiencia vertebro-basilar,
como ataque isquémico transitorio (TIA),
vértigo, mareos, sincope 6 pre-sincope pos-
terior al realizar ejercicios con la extremidad
superior, diplopia, cefalea, hemiplejia o cuadri-
plejia (12-15); y sintomas secundarios a la is-
quemia de la extremidad: debilidad,
parestesias, disminucién de la temperatura,
claudicacion del brazo posterior al ejercicio
y sensacion de pesantez. Esto dltimo, fue ori-
ginalmente considerado como el signo patog-
nomonico de SRS, pero recientes estudios
han demostrado que es poco frecuente (16).
De igual manera, por mucho tiempo se penso
que los sintomas se podrian reproducir al re-
alizar movimientos del cuello, provocando
compresion de la arteria vertebral contrala-
teral; sin embargo, articulos recientes de-
muestran todo lo contrario, que los sintomas
no pueden ser provocados (17).

Por otro lado, diversos autores han repor-
tado un elevado nimero de sintomas hemis-
féricos en sus series de SRS (18-21). Este
hallazgo es erréneo ya que en estos casos los

pacientes presentaron enfermedad de la circu-
lacion anterior concomitante, principalmente
una estenosis carotidea. Los pacientes con es-
tenosis subclavia tienen un elevado indice de
enfermedad aterosclerética generalizada, lo
cual puede justificar una mayor frecuencia de
enfermedad carotidea en estos pacientes. El
profesor Labropoulos en una serie de 518 pa-
cientes con SRS, demostré que el 6.4% de
estos presentaban sintomatologia de la circu-
lacion cerebral posterior (22) Hennerici re-
portd 36% de incidencia de sintomas
neurolégicos, los cuales disminuyen drastica-
mente al 5% si los sintomas hemisféricos, que
se originan de una patologia circulatoria ante-
rior son eliminados (18).

En el examen fisico podemos encontrar
una diferencia en la presion arterial de una ex-
tremidad con la otra, mayor a 20 mm Hg, el
pulso radial disminuido 6 ausente tras realizar
algun tipo de ejercicio con el brazo afectado,y
en ocasiones, se puede auscultar un soplo su-
praclavicular (23).

Existen diversos reportes de isquemia car-
diaca en pacientes que han sido sometidos a
derivaciones coronarias utilizando la arteria
mamaria interna como hemoducto que pre-
sentan estenosis proximal de la arteria subcla-
via (24-27).Se ha reportado que esta patologia
se puede presentar entre el 0,5% y 2% de los
pacientes que se someten a una revasculariza-
cion coronaria (22-28). Rabah y colaboradores,
alertan sobre esta condicion que va en au-
mento, debido a una mayor expectativa de
vida, con incremento del nimero de casos que
requieren de esta intervencion (29).

La calidad del aporte sanguineo por cola-
terales, asi como la capacidad para incrementar
el flujo a través de estos vasos, son el principal
determinante para que un paciente presente
sintomas. La via de colaterales mas importante
es a través del poligono de Willis, principal-
mente la arteria comunicante posterior y la
arteria carotida interna (ACI) (Fig. 2). Esta pe-
quena arteria emerge cerca de la bifurcacion
de laACl en arterias cerebral anterior y media;
corre posteriormente y se comunica con la
arteria cerebral posterior (rama de la arteria
basilar). La arteria comunicante posterior
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Fig. 2. Poligono de Willis completo.

puede variar en tamafo o estar ausente.
Cuando el flujo de la arteria comunicante pos-
terior proviene principalmente de la ACI, el
segmento que emerge de la arteria basilar se
puede volver hipoplasico. Sélo el 20% de los
pacientes tienen el poligono de Willis com-
pleto. El 25% al 30% de los pacientes presen-
taran hipoplasia o ausencia de una o ambas
arterias comunicantes posteriores (30). Ano-
malias en el poligono de Willis pueden obser-
varse en la mayoria de pacientes con SRS sin-
tomatico (31).

Otra potencial via colateral que conecta las
arterias carotidas, vertebrales y subclavias es a
través de la arteria occipital, que proviene de
la arteria carétida externa, cuya rama descen-
dente, a nivel posterior del cuello, forma co-
nexiones anastométicas entre la arteria
vertebral y la arteria cervical profunda (rama
del tronco costocervical de la arteria subcla-
via). Lord y colaboradores han demostrado co-
municaciones entre las arterias tiroideas
superior e inferior como otra potencial via co-
lateral entre la arteria carotida externa y la ar-
teria subclavia (32).

DIAGNOSTICO

Aunque el sindrome de robo de la subcla-
via es poco frecuente, un alto indice de sospe-
cha es necesario cuando se presenta una
historia clinica sugestiva, factores de riesgo y
los hallazgos clinicos. El diagnostico debe ser
confirmado por: |. ultrasonografia (US) dop-
pler duplex carotideo y 2. Angiografia o angio-
resonancia magnética.

Ultrasonido Doppler

Las modalidades de imagen no invasivas
proporcionan informacion certera en cuanto
a la naturaleza y severidad de afecciones a
nivel carotideo y vertebral. El ultrasonido
Doppler diplex, es el método no invasivo de
eleccidon para su diagnostico. Ademas de ser
el método mas accesible, el costo-beneficio
es mayor. Sin embargo, la certeza para su diag-
noéstico, depende ampliamente de la experien-
cia de quien realice el estudio. A menudo
puede realizarse conjuntamente alguna forma
de «prueba de hiperemia» en los miembros
superiores, en la cual el flujo vertebral es re-
gistrado antes, durante y después de haber
sido colocados unos torniquetes en dicha ex-
tremidad (10,33).

Un periodo de compresion al brazo no
causa cambios en la direccion del flujo verte-
bral.

El Dr. Branchereau y colaboradores han
propuesto un sistema de clasificacion para
este fendmeno, categorizado en tres etapas
basados en las alteraciones hemodinamicas
encontradas en la arteria vertebral y el grado
de estenosis subclavia (34) (Tabla I). Un esta-
dio avanzado del SRS se demuestra en ultra-
sonido al presentar un flujo invertido sobre
la arteria subclavia durante todo el ciclo car-
diaco. Un SRS parcial o intermitente se carac-
teriza por presentar un espectro anterogrado
y retrogrado (Fig. 3). Cuando las alteraciones
se presentan Unicamente de manera antero-
grada, es sugestivo de una etapa inicial del
SRS.
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Fig. 3. A) Imagen de ultrasonido Doppler vertebral que demuestra un SRS parcial. El flujo en la arteria vertebral
durante la sistole y el inicio de la diastole es invertido. B) Doppler que demuestra un SRS completo. El flujo en la
arteria vertebral esta invertido a lo largo de todo el ciclo cardiaco.

Tabla I.

Estadios del Sindrome de Robo de la Subclavia y el Flujo Vertebral (34)

Etapa Categoria
Etapa |

Etapa 2
Estenosis subclavia
de alto grado.

Etapa 3
Obstruccién subclavia

"SRS Parcial» o
«Intermitente»

o «avanzado»

«Pre-robo de Subclavia»

"SRS Permanente»

Doppler A. Vertebral
Desaceleracion sistolica

Flujo vertebral invertido
de forma transitoria durante
la sistole.

Flujo vertebral invertido
urante el ciclo cardiaco.

Kleiwar (35) demostré que algunos pa-
cientes pueden presentar flujo anterédgrado a
lo largo del ciclo cardiaco y posteriormente
muestran una caida subita en la velocidad a
mitad de la didstole, lo que resulta en dos
picos sistélicos por ciclo, lo cual puede co-
rresponder a una manifestacion temprana del
SRS. Sin embargo, una desaceleracion sistolica
conjuntamente con un flujo parcialmente re-
trogrado, se relaciona mas con una estenosis
vertebral que con un fenédmeno de robo de
subclavia (36).

El SRS también a sido clasificado de
acuerdo al patrén de redireccion cerebral por
el Berni (10). En su estudio de 264 pacientes
demostré que la mayoria de los casos presen-
taron adecuado flujo compensatorio prove-
niente Unicamente de la arteria vertebral
contralateral, sin presentar cambios en la cir-

culacion intracranial 6 sobre la arteria basilar,
por lo tanto permanecian asintomaticos. Los
diferentes patrones de circulacion cerebral
descritos por el Dr.Berni se resume en la tabla
siguiente (Tabla 2).

En la actualidad, el ultrasonido (US)
puede tener mayor sensibilidad que la arte-
riografia, sobretodo para caracterizar la
morfologia de la placa y los cambios en el
engrosamiento de la pared (37).Sin embargo
este estudio, tiene algunas limitaciones que
son significativas y puede NO ser confiable
en dar un diagnéstico definitivo. El US puede
ser obstaculizado por la «<sombra» que pro-
duce un placa extensa o calcificada, también
por la tortuosidad de los vasos, y la dificul-
tad para colocar el transductor (especial-
mente cuando se examina la arteria sub-
clavia (38).
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Tabla 2

Patrones de Flujo Cerebral en Robo de la Subclavia (10)

Patrones de Flujo Sanguineo

Compensacién vertebro-basilar es adecuada
* Flujo invertido en arteria vertebral ipsilateral.

* Flujo en arteria basilar sin cambios.

Compensacion en A.Vertebral y Basilar es suficiente

—Turbulencia.
—Baja velocidad.
—Flujo invertido.
* Aumento del flujo en a. Carétida interna.
* Poligono de Willis con calibre y patrén normal.

Willis es suficiente para compensar

de la a. Basilar y vertebral.
* Flujo en a. Basilar y Vertebral es inverso.

* Flujo cerebral es generalmente disminuido.

* Flujo en a. Basilar invertido.

» Existen anormalidades vasculares cerebrales.
—Estenosis de a.Vertebral.

—Anomalias congénitas de a.Vertebral o Basilar.

* Flujo proveniente de la a.Vertebral contralateral.

* Flujo a través de a. Cardtida 6 Poligono de Willis sin cambios.

* US demuestra alteraciones en el flujo de a. Basilar.

Flujo Vertebral, Basilar y Colateral de la carétida por Poligono de

* La a. Carétida interna compensa brazo x Poligono Willis a través

Flujo Vertebral, Basilar y Colateral insuficiente

—Estenosis u obstruccion de a. Carétida interna.

Sintomas

Ninguno

Ninguno

Sintomas
vertebro-basilares

Sincope

ANGIOGRAFIA

La angiografia carotidea y de vasos supra-
aorticos ha sido el instrumento tradicional para
el diagnéstico y evaluacion de la enfermedad ce-
rebrovascular. La arteriografia es considerada el
estandar de oro para demostrar la estenosis de
la arteria subclavia y el flujo retrégrado a través
de la arteria vertebral. Ademas, permite la eva-
luacion de los vasos colaterales (Fig. 4).

En la actualidad, el estudio de angioresonan-
cia magnética (ARM), tiene una alta eficacia en
el diagnostico de SRS y se ha convertido en el
estudio mas frecuentemente utilizado y prefe-
rido que la angiografia, que sigue siendo invasiva.
Con ésta técnica, el diagndstico se basa en el
flujo reverso que presenta la arteria vertebral y
en la velocidad disminuida en dicha arteria. Las
principales ventajas de laARM es no ser invasiva,
es precisa, relativamente rapida,y no costosa (5).

Fig.4. Arteriografia que demuestra la obstruccion del
origen de la arteria subclavia.

TRATAMIENTO

El tratamiento del sindrome de robo de la
subclavia esta reservado Unicamente para pa-
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cientes sintomaticos con enfermedad caroti-
dea significativa asociada para evitar un evento
vascular cerebral. Tradicionalmente, el trata-
miento iniciaba con la reparacion intratoracica,
la cual se asociaba a altos indices de morbilidad
y mortalidad. Posteriormente, esta técnica fue
reemplazada por procedimientos extratoraci-
cos, consistentes en derivaciones para resta-
blecer el flujo al sistema vertebro-basilar y a la
extremidad superior;, con menores indices de
complicaciones estadisticamente significativos,
pocos dias de estancia hospitalaria y el mas
corto tiempo de recuperacion (7,15,39,40).

La derivacion carotido-subclavia es el pro-
cedimiento mas frecuentemente realizado, re-
quiere de una incision horizontal supraclavi-
cular, y el hemoducto utilizado es sintético ya
sea de dacrén o politetrafluro etileno expan-
dido (ePTFE). Este procedimiento tiene una
excelente permeabilidad a largo plazo (95% a
10 anos), con un relativamente bajo riesgo
operatorio (41-44). Otras opciones quirurgicas
también descritas incluyen: derivacion axilo-
axilar, transposicion subclavio-carotidea, deri-
vaciéon carétido-carotidea. Diversos estudios
han demostrado una mayor permeabilidad con
derivaciones sintéticas en comparacion con el
uso de vena autégenas (45). Lipo y colabora-
dores, de acuerdo a sus resultados obtenidos
en su estudio, recomienda realizar una deriva-
cion carotido-subclavia en pacientes que no
tengan enfermedad carotidea ipsilateral con-
comitante; en caso de presentarla, es preferible
realizar una derivacion axilo-axilar (46).

El desarrollo de procedimientos percuta-
neos endovasculares para el tratamiento de
SRS, ha revolucionado el manejo de estos pa-
cientes, ya que se asocian con una baja morta-
lidad y morbilidad, comparados con los
procedimientos quirurgicos (47). Diversos es-
tudios reportan que la terapia endovascular
tiene indices de permeabilidad a largo plazo
que oscilan entre 80% y 90% (48-51). Sin em-
bargo, la angioplastia sola se va a asociar con
un elevado indice de recurrencia (20% durante
los primeros 5 anos), con un éxito técnico ini-
cial entre el 80% y 100% para obstrucciones
mayores al 50%, y con un riesgo de emboliza-
cion cerebral del 1% (52).

Aunque la colocacion de un stent ha de-
mostrado mejorar los resultados de una an-
gioplastia sola, no ha sido superior si se
compara con los procedimientos quirurgicos.
En un estudio realizado por AbuRahma y cols
(53), que comparaban la permeabilidad de la
cirugia contra la angioplastia con stent, demos-
traron una diferencia significativa en la perme-
abilidad a largo plazo a favor a la derivacion
caroétido-subclavia, mientras que a corto y me-
diano plazo, los resultados eran muy similares.
Las permeabilidades a I, 3 y 5 afios fueron
93%, 78% y 70% para el grupo endovascular y
100%, 98% y 96% para el grupo quirlrgico, res-
pectivamente.

Sin embargo, en la actualidad, la terapia en-
dovascular es considerada de primera eleccion
para el SRS, debido a un menor indice de com-
plicaciones, una corta estancia hospitalaria y
resultados favorables.Ademas, en caso de pre-
sentarse una estenosis intra-stent, esta puede
resolverse por la misma via endovascular. El
tipo de stent recomendado en este territorio
es el expandible con balén.

CONCLUSIONES

El sindrome de robo de la subclavia es un
desorden vascular poco frecuente, que gene-
ralmente no produce sintomas cuando se
cuenta con un adecuado poligono de Willis
compensatorio. Su forma principal de detec-
cion es realizar un doppler carotideo, sobre-
todo, cuando se registre en el paciente una
diferencia entre la presion arterial de ambos
brazos mayor a 20 mmHg. El diagnéstico defi-
nitivo se determinara tras realizar una angio-
grafia o angioresonancia magnética.

En caso de identificar algun paciente con
esta patologia, sera necesario descartar la pre-
sencia de enfermedad carotidea concomitante;
ya que de ser asi, se debera prevenir un acci-
dente vascular cerebral mediante el inicio de
antiagregantes plaquetarios o endarterectomia
carotidea dependiendo de su grado de obs-
truccion.Ademas, este procedimiento también
va a ayudar a mejorar la perfusion cerebral.
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En la actualidad, tanto la terapia endovas-

cular (angioplastia y colocacion de stent),
como la reparacion quirirgica mediante una

d

erivacion extranatomica, son ampliamente

aceptadas como alternativas de tratamiento.
Asi mismo, es esencial conseguir la modifica-
cion de los factores de riesgo (dejar de fumar,
controlar la hipertension, diabetes e hiperco-
lesterolemia).
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INTRODUCCION

Lo que hoy dia se conoce como sindrome
de la apertura toracica superior (SATS) se co-
nocia histéricamente como sindrome scalenus
anticus. Iniciando el decenio de 1900 se supo-
nia que era un problema vascular Etiologiado
por costillas cervicales congénitas. El SATS se
considera en la actualidad principalmente
como una enfermedad neurdgena que se pro-
duce mas cominmente como resultado de un
traumatismo del cuello.

El SATS en definicion se trata de una serie
de sintomas que se manifiestan la extremidad
superior ocasionados por compresién neu-
rovascular en el area de desembocadura to-
racica. Anatomicamente el fasciculo neu-
rovascular incluye nervio, arteria y vena, hay
tres tipos de SATS: neurdgeno, arterial y ve-
noso. Desde el punto de vista clinico, el SATS
neurégeno es el mas comun, y representa
mas del 95% de todos los casos de SATS. Jun-
tos, los SATS arterial o venoso, representan
menos de cinco por ciento. Es ordinario que
el SATS neurégeno se acompane de SATS ar-
terial o venoso, pero los SATS arterial y ve-
noso pocas veces coexisten.

TIPOS DE SATS
Neurégeno

¢ Incidencia: 95+%.

* Etiologia: Estrechamiento anatomico con-
génito mas traumatismo de cuello.

¢ Sintomas: Parestesia en dedos; dolor de
cuello; cefaleas occipitales; dolor del brazo.

* Examen fisico: Supraclavicular; hipersensi-
bilidad; sintomas de duplicacién con brazos
a 90° en posicion REA.

¢ Tratamiento: Escalenetomia, reseccion de
primera costilla o escalenectomia combi-
nada mas reseccion de primera costilla.

Arteria

¢ Incidencia: |+%.

* Etiologia: Costilla cervical o primera costilla
anémala.

* Sintomas: Isquemia digital; enfriamiento; en-
tumecimiento digital; claudicacion; dolor de
la mano.

* Examen fisico: Disminucién de la PA; dis-
minucion de pulsos; palidez; gangrena digi-
tal.

* Tratamiento: Reemplazar o derivar aneu-
rismas; resecar costilla cervical o primera

costilla anormal; trombectomia; simpatecto-
mia dorsal.

Venoso

¢ Incidencia: 2+%.

* Causa: Compresién venosa en angulo cos-
toclavicular.

* Sintomas: Hinchazoén; dolor del brazo.

¢ Examen fisico: Hinchazoén, cianosis; venas
distendidas sobre el torax.

* Tratamiento: Retirar trombo; resecar pri-
mera costilla; endovenectomia o derivacion
venosa mas FAV temporal.
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Figura |. Antecedentes para el diagnéstico del Tipo Neurégeno.

TIPO NEUROGENO
Generalidades

La areas anatémicas involucradas en la de-
sembocadura toracica es el triangulo escaleno
y el espacio costoclavicular. El area del pectoral
menor es lateral a estas dos areas y pocas
veces se afecta en el SATS. El triangulo esca-
leno es el area mas relevante. Las descripcio-
nes de anatomia comUnmente hacen
referencia que las raices nerviosas del plexo
braquial emergen en el espacio situado entre
los musculos escalenos anterior y medio, sin
embargo los hallazgos quirlrgicos evidencian
que las raices protruyen entre grupos de fibras
musculares y no asi la disposicion de un espa-
cio libre per se. La estrecha relacion entre el
nervio y el musculo es quiza el condicionante
fundamental que favorece el desarrollo del
SATS neurégeno en muchos pacientes.

Etiologia

El origen del SATS neurogeno es proba-
blemente la asociacion de dos condiciones
clinicas como son el estrechamiento congé-
nito del triangulo escaleno y el traumatismo
del cuello.Varios autores han reportado va-
riantes anatomicas de los musculos escale-
nos, de igual manera diversas variantes de
ligamentos y bandas congénitos que se fijan
a la primera costilla. Dentro de estas varian-

tes podemos observar musculos escalenos
minimos y separacidon del musculo escaleno
anterior alrededor de las raices nerviosas C5
y Cé6. Estas variantes existen desde naci-
miento, pero los pacientes no desarrollaron
sintomas sino hasta que acontece algun tipo
de lesion del cuello.

Las costillas cervicales son las variaciones
anatémicas son de lo menos comUn que
comprometen el espacio el espacio del trian-
gulo escaleno. Apreciandose que un porcen-
taje menor de 5% en los pacientes con SATS
neurogeno tiene costillas cervicales. Esto es
mas alto superior al 0.7% de incidencia de
costillas cervicales en la poblacién normal, lo
cual evidencia que las costillas cervicales no
desarrollan sintomas sino hasta que padecen
traumatismos del cuello. El evento constante
para la afeccion es la continua accion de mo-
vimientos repetidos de mano, como los que
se realizan en las lineas de ensamblaje. Sus
manos pueden estar fijas al trabajo, en forma
tal que el trabajador no puede girar su
cuerpo para hablar. En vez de esto, viran e hi-
perextienden sus cuellos para hablar con
otros, sujetan un teléfono con los hombros,
o ven hacia una pantalla de computadora que
esta colocada por encima o a un lado de su
tablero. Estos movimientos ocasionan trau-
matismos menores del cuello que pueden re-
petirse muchas veces por hora o aun por
minuto. Los traumatismos pequenos acumu-
lados en los musculos escalenos finalmente
conducen a fibrosis muscular (figura 2).
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Figura 2. Costillas cervicales.

Fisiopatologia

Histolégicamente se aprecian cambios en
los musculos, en el primer tipo la reduccion en
cantidad de las fibras musculares tipo Il y se
vuelven pleomorfas y se aprecia predominan-
cia en las fibras tipo; y en el segundo tipo, la
cantidad de tejido conjuntivo alrededor de
cada fibra muscular aumenta. Este incremento
fue significativo, de 14% en pacientes control a
36% en pacientes con SATS neurogeno. El in-
cremento en el tejido conjuntivo no es comun
observarlo en otras anormalidades muscula-
res; sélo se ha observado en pacientes con
SATS neurogeno estos cambios en el tejido
conjuntivo traduce cicatrizacion intramuscular
y apoya a la teoria de que el traumatismo y la
fibrosis del musculo escaleno son la Etiologia
de muchos casos de SATS neurdgeno.

Datos clinicos
Signos y sintomas

Los sintomas mas comunes posterior a la
lesion del cuello, es la evolucion con dolor del
cuello, cefalea y dolor de hombro y miembro
superior, con entumecimiento y hormigueo en
los dedos que se desarrolla en un periodo
corto de dias a semanas. No obstante, hay mu-
chas variaciones de este patron.

En algunos casos no se aprecia la evolucion
habitual. Ocasionalmente, los sintomas indica-
dos manifestados por el paciente se relacionan

en mayor medida por la evidente compresion
del braquial, asi como de los nervios radial y
cubital, comprometiendo mas cominmente los
cinco dedos de la mano, pudiendo incluso afec-
tar el brazo con pérdida de fuerza y capacidad
para sujetar objetos.

La prueba de Adson es Util mas no conclu-
yente El sigho de Adson es una interrupcion
transitoria del pulso radial asociado al giro de
cabeza hacia el lado ipsolateral e inhalando
profundamente. Este signo, asi como de dismi-
nucion del pulso radial con otras maniobras
posicionales no son concluyentes puesto que,
pacientes normales pierden sus pulsos radiales
durante estas maniobras, y la mayoria de los
pacientes con SATS no muestra pérdida de
pulso.

Datos de laboratorio

En los pacientes con SATS neurdgeno cli-
nico, se han evaluado pruebas neurofisiologica
que incluyen electromiografia, velocidades de
conduccion del nervio, respuestas tardias de
onda F, potenciales sensitivos evocados y esti-
mulacion de raiz cervical. Los resultados han
sido normales solo hallazgos cambios inespe-
cificos. En pocos casos se ha apreciado una
anormalidad tipica para SATS neurégeno: una
reduccion en la amplitud del potencial de ac-
cion sensitivo ulnar sin un cambio comparable
en velocidad. El bloqueo del musculo escaleno
(inyeccion del musculo escaleno anterior con
un anestésico local) es una prueba diagnostico
atil. La prueba se practica extendiendo el cue-
llo e inyectando 4 ml de lidocaina a 1% en el
vientre del musculo escaleno anterior. Hay me-
joria en los siguientes datos fisicos unos cuan-
tos minutos después del bloqueo: el cuello es
mas movil; menos dolor a la flexion en la ca-
beza; la abduccion a 180°; hay menos hipersen-
sibilidad dolorosa alrededor de los tendones
del hombro;y la abduccién de los brazos a 90°,
en rotacién externa, produce menos sintomas,
o sintomas menos intensos. Un buen resultado
se define como mejoria en algunos de estos
datos, no necesariamente en todos ellos. La



170 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

falta de mejoria después del bloqueo sugiere
que el SATS neuroégeno no es el diagnostico.
La prueba es considerablemente confiable,
pero no infalible.

Imagenologia

Las radiografias de la columna cervical pue-
den evidenciar costilla cervical o una primera
costilla anémala; o datos de fractura antigua
consolidada en clavicula o primera costilla frac-
tura datos proporcionan una explicacion ana-
tomica objetiva para un espacio neurovascular
estrecho. El uso principal de las imagenes por
resonancia magnética (IRM) en los pacientes
con sintomas de la extremidad superior con-
siste en identificar una enfermedad de la co-
lumna cervical como un disco herniado o
artritis. La IRM también es de utilidad para el
diagnostico de patologia del hombro. Aunque
en la actualidad esta realizindose investigacion
sobre el empleo de IRM para detectar anor-
malidades del muasculo escaleno, no se han es-
tablecido patrones definitivos.

Diagnéstico diferencial

Sindrome del tunel del carpo asi como de
nervios periféricos, tinel pronador, tinel del
nervio radial por debajo del supinador,y tinel
del nervio ulnar en el codo.

Tendinitis del hombro, Fibromiositis, enfer-
medad de la columna cervical o de disco, dis-
trofia simpatica refleja (DSR), sindrome de
traumatismos acumulados que es una combi-
nacion de compresiones de nervios en la ex-
tremidad superior en pacientes que trabajan
muchas horas al dia con sus manos.

Tratamiento

El tratamiento inicial del SATS neurégeno
inicialmente sera de fisioterapia de estira-
miento del cuello, respiracion abdominal y
ejercicios de postura. La cirugia es el Ultimo
recurso para el tratamiento de los pacientes

con SATS neurogeno, y sélo debe considerarse
después de que se han agotado todos los otros
métodos conservadores. Puesto que al finali-
dad de la cirugia es incrementar el espacio por
donde transita el paquete neurovascular, ya sea
la recesion de la primera costilla, escalenecto-
mia anterior, o media o la combinacion de
ambos, en la mayoria de los casos solo dismi-
nuye o atenua los sintomas con la consecuente
mejoria mas no la resolucion total. La resec-
cion de la primera costilla puede practicarse
por via transaxilar o infraclavicular,ambas per-
miten la reseccion de la primera costilla. La re-
seccion via supraclavicular, tiene la ventaja de
permitir la escalenectomia y la reseccion de la
primera costilla a través de la misma incision y
el abordaje posterior es la menos recomenda-
ble y usada por la afeccién de la gran cantidad
de musculos de region de la espalda.

Pronoéstico

Inicialmente, 90% de los pacientes nota me-
joria significativa después de la reseccion de la
primera costilla, escalenectomia o combina-
cion de reseccion de costilla y escalenectomia.
Durante los primeros 18 meses después de la
cirugia, 20% desarrolla sintomas recurrentes.
Todas las tres operaciones tienen el mismo in-
dice de éxitos de 70% a largo plazo. En estos,
el resultado es significativo, asi como en los re-
sultados de otros, el hecho de que la reseccion
de la primera costilla no mejoro el indice de
éxitos mas alla que el de la escalenectomia an-
terior y media. Después de dos afios se ven
pocas recurrencias, y la mayor parte de éstas
son el resultado de otra lesion del cuello.

TIPO ARTERIAL

El SATS arterial fue el primer tipo de SATS
reconocido y tratado. En 1821, Sir Astley Co-
oper describié al primer paciente con SATS ar-
terial, una mujer isquémica en mano y lesiones
cutaneas por gangrena. Afirmé que el padeci-
miento se debia a una costilla adicional que
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ejercia presion contra la arteria subclavia 40
afos después una de estas costillas fue rese-
cada quirdrgicamente. Esto inicio el desarrollo
del campo del sindrome de costilla cervical,
que 100 anos después se expandié al SATS. Lo

Figura 3. Antecedentes para el diagnéstico de tipo arterial.

ANTECEDENTES
PARA EL DIAGNOSTICO

Consideraciones generales
Etiologia

El SATS arterial es la compresion de la ar-
teria subclavia en el area de la desembocadura
toracica. En la mayoria de los pacientes con
SATS arterial, la Etiologialidad mas importante
es la presencia costillas cervicales, o primeras
costillas anémalas (figura 3), menos comunes
son las anormalidades éseas fractura antigua
consolidada de una fractura de la clavicula o
de la primera costilla. Sélo 12% carece de
anormalidades 6seas, con un musculo escaleno
anterior tirante o una banda fibroligamentosa
como Etiologia probable.

Fisiopatologia

Las costillas cervicales y las primeras cos-
tillas rudimentarias lesionan a la arteria subcla-
via por su posicion anatomica inferior a estas
estructuras. La pulsacion constante de la arte-
ria en contra de la costilla, produce finalmente
danos en la intima en la pared arterial por en-
cima de la costilla, y estenosis arterial subse-

que comenzd como un problema de compre-
sion arterial a Etiologia de costillas cervicales
se ha expandido para incluir compresion del
plexo braquial y de vena subclavia, que rara-
mente implican a las costillas cervicales.

cuente. Esto puede desencadenar dos circuns-
tancias formacién de aneurisma posestenético,
condicién que ocurre en aproximadamente
50% de los casos o trombosis posestendtica.

En tanto el paciente no desarrolle compli-
caciones secundarias como son trombosis
mural del aneurisma o embolismo distal, trom-
bosis total, esta condicion clinica sera asinto-
matica.

Aun con oclusion total de la arteria subcla-
via, un paciente puede cursar asintomatico
hasta que el trombo se extienda o libere ém-
bolos. El embolismo es comun a que ocurra
hacia a la mano y antebrazo, sin embargo
puede ser retrégrada a la circulacion cerebral,
lo que ocasiona, morbilidad grave y aun la mor-
talidad por el SATS arterial (figura 4).

Datos clinicos

La distribucion de esta condicion clinica es
similar porcentualmente en ambos sexos, con
una afeccion de 20 a 50 anos y una media de
edad de 37 anos.

Signos y sintomas
La mayor parte de los sintomas del SATS

arterial evolucionan de meses a afos. Ocasio-
nalmente puede haber casos en fase inicial, sin
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Figura 4. Compresion arterial con pseudo aneurisma
de la arteria subclavia.

embargo la mayor parte de los pacientes se
observan en fase isquémica.

Los sintomas iniciales se localizan en la
mano y los dedos. Pudiendo confundirse con
un fenémeno de Raynaud. Los sintomas se
deben a la compresién de los nervios inferio-
res del plexo braquial, que llevan fibras nervio-
sas simpaticas como en el SATS neurégeno

Se asume que la oclusion de las arteriolas
digitales y palmares por émbolos de trombosis
de la arteria subclavia, son la Etiologia de los
sintomas iniciales que en esta fase, los pulsos
distales alin estan presentes.

En la medida que persiste la embolizacion re-
petitiva, los sintomas isquémicos seran mas fre-
cuentes con afeccion recurrente en la topografia
de la mano o menos comdn en antebrazo.

Los cambios isquémicos se dan por desa-
paricion de los pulsos radial y cubital, con el
consecuente hipo perfusion y cambios en la
coloracién y temperatura, pudiendo evolucio-
nar a lesiones necroticas digitales.

Durante la exploracién fisica en la palpa-
cion se aprecia una costilla cervical en el drea
supraclavicular, y a la auscultacion un frémito
o ruido inmediatamente por encima o por de-

bajo de la clavicula, si esta permeable la arteria.

Si la evolucion es prolongada, puede haber hi-

potrofia o atrofia muscular, incluso pueden
existir ulceras o gangrena de los dedos.

Imagenologia

La radiografia de la columna cervical y del
cuello revela la presencia de costillas cervica-
les, primeras costillas anormales y lineas frac-
turas consolidadas.

La arteriografia y la angiografia por resonancia
magnética (ARM) contindan siendo los instru-
mentos diagnosticos mas importantes.

Estos métodos demuestran el punto de
oclusion del vaso y localizan los émbolos oclu-
sivos en las arterial braquial, radial, ulnar, palmar
y digital. Pueden usarse técnicas distintas de
arteriografia: 1) inyeccion directa por medio
de un catéter insertado a través de la arteria
femoral y obtencién de peliculas, ya sea por
técnicas arteriograficas convencionales o sus-
traccion digital, o 2) inyeccién intravenosa

Figura 5. Costilla cervical.

Figura 6. Pseudo aneurisma de subclavia derecha.
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confirmacion después de que ha circulado co-
lorante a través del corazén. A veces la am-
pliacion de los vasos de la mano puede ayudar
en la observacion de puntos de oclusion de
las arterias palmar y digitales. Esta técnica
puede ayudar a diferenciar la oclusion embolica
de las arteritis (figura 5) (figura 6).

Datos de laboratorio

Los registros de pulso-volumen detectan
reduccion en la presion arterial y amplitud del
pulso; los rastreos con ultrasonido diplex pue-
den localizar el punto de oclusion y frecuente-
mente visualizar paredes vasculares para detec-
tar aneurismas, aun cuando contengan trombos
murales. Los estudios duplex también pueden
medir los indices de flujo reducidos.

Tratamiento

Si consideramos la evoluciéon de la pato-
logia de un cuadro clinico asintomatico, este-

nosis minima, aneurisma y/o asociacion de is-
quemia por trombo, el tratamiento sera
acorde a la etapa evolutiva, evidenciando la
Etiologia de la primera costilla cervical o le-
sion extrinseca 6sea compresiva de la arteria
subclavia y evidentemente la sintomatologia
o presencia de dilatacién aneurismatica, basi-
camente el tratamiento se dirige a resolver
la compresion extrinseca, reparacion de ar-
teria afectada, resolucion de embolismo (fi-
gura 7).

Eliminacion de la Etiologia de
fondo-reseccién de la costilla cervical y
de la primera costilla

Si s6lo se planea la reseccion de costilla, las
costillas cervicales o las primeras costillas
anormales pueden extirparse a través de ac-
cesos transaxilar o supraclavicular. El acceso
supraclavicular es preferido debido a que des-
pués de que se han resecado los musculos es-
calenos anterior y medio, la costilla cervical

Figura 7. Algoritmo para opciones de tratamiento del SATS arterial.



174 CIRUGIA DE LOS TRONCOS SUPRAORTICOS

esta en el centro del campo y puede resecarse
facilmente.

La extirpacion de una primera costilla nor-
mal no se practica en forma regular recomien-
dan a no ser que este asociado con SATS
neuroégeno relacionado y para prevenir sinto-
mas recurrentes.

Sin embargo, no has datos concluyentes
comparativos que establezcan la utilidad de la
reseccion de la primera costilla.

Reparacion de la arteria

Como en el caso de la reseccion de costi-
lla, la primera eleccion para la reparacién ar-
terial es el acceso supraclavicular. Si se necesita
mas exposicion puede ser suficiente agregar
una incisién infraclavicular. Esta combinacién
de exposiciones es adecuada para tratar casi
todas las reparaciones. Asimismo, las costillas
cervicales y las primeras costillas anormales se
pueden resecar a través de las mismas incisio-
nes. La simpatectomia dorsal también se puede
practicar a través de la incision supraclavicular,
cuando se indica este procedimiento. La clavi-
culectomia se practica Unicamente en pacien-
tes grandes, en los cuales la arteria esta situada
por debajo del nivel de la clavicula, o en situa-
ciones de urgencia

Trombectomia

La trombectomia o la endarterectomia de
la arteria subclavia se indican cuando la arteria
contiene trombos pero no aneurismas existe
evidencia de dano endotelial es recomendable
la reseccién con injerto de interposicion au-

Figura 8. Antecedentes para el diagnéstico del tipo venoso.

tologo e invariablemente se resecara reseccion
de una costilla cervical o primera costilla anor-
mal para evitar recurrencias.

Reseccion y anastomosis
terminoterminal

Los aneurismas pequenos incluso hasta se
puede resecar el aneurisma y realizar anasto-
mosis termino terminal si es menor a 2 cm, en
caso de afeccion de mayor longitud a 2 cm o
dano de la arteria se relazara el Injerto de in-
terposicion como primera opcién autélogo
con safena o en su defecto heterdlogo PTFE,
pudiendo optar, si se realiza una técnica depu-
rada anastomosis termino terminal o termino
lateral. Si la condicion lo amerita se puede re-
alizar la embolectomia de la arteria braquial a
través de la arteria subclavia en el momento
de la reparacion de esta arteria no se consi-
dera pertinente realizar embolectomia por de-
bajo del cado dado el pobre éxito y el alto
indice de retrombosis

La identificacion temprana de los sintomas
vasculares y la intervencion oportuna ha per-
mitido que los resultados sean favorables al re-
secar las costilla cervicales y primeras costillas
anomalas ha modificado la evolucion de forma
favorable evitando de igual manera las compli-
caciones.

TIPO VENOSO

El SATS venoso es ocasionado por oclusién
parcial o completa de la vena subclavia.
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Incluye todos los casos de obstruccion ve-
nosa primaria,ademas de los casos de oclusion
venosa secundaria que se producen como re-
sultado de Etiologias extrinsecas.

El SATS de origen desconocido o idiopa-
tico se da por trombosis idiopatica de la vena
subclavia, trombosis de la vena axilar-subclavia,
trombosis de esfuerzo y sindrome de Paget-
Schroetter.

Las causalidades conocidas se pueden
deber a Etiologias intrinsecas o extrinsecas;in-
trinsecas que pueden asociarse a lesiones en-
doteliales, Catéteres a permanencia o guias,
Coagulopatias, Inyecciones de farmacos irritan-
tes o soluciones hiperosmolares, asi como Sin-
dromes paraneolasicos. Extrinsecas lineas de
consolidacion de fracturas reparadas de la pri-

Figura 9. Tratamiento de la obstruccion de la vena subclavia.

mera costilla o de la clavicula, nervio frénico
situado por posicion anterior, Tumores (Panco-
ast), Irradiacion.

Datos clinicos
Signos y sintomas

El edema, dolor y cianosis son sintomas co-
munes con una sensacion de pesadez o disten-
sion en el brazo. En algunos pacientes los
sintomas se presentan subitamente y sin aviso
previo. La anamnesis evidencia edema y dolor
dolores intermitentes en el brazo meses pre-
vios antes del inicio agudo En la fase aguda del
SATS venoso el brazo se encuentra edemati-
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zado, hipersensible y con coloracién azulada.
Se observan distension de venas en hemitorax
anterior y brazo. En los pacientes croénicos los
sintomas son minimos e inconstantes y se exa-
cerban con la actividad de la extremidad afec-
tada. En dos tercios de los pacientes se afecta
en mayor medida el lado derecho.

Imagenologia

I. Ultrasonografia daplex: la realizacion
de Doppler color evidenciara la oclusion
de la vena subclavia.

2. Angiografia por resonancia magné-
tica es un estudio en util para mostrar obs-
truccién en la vena subclavia. Tiene la
ventaja de no ser invasiva.

Tratamiento

El tratamiento va orientado a resolver las
condicionantes etioldgicas como son la
trombosis aguda, la compresién extrinseca
(figura 9).

Fibrindlisis: El tratamiento de eleccién
para la trombosis aguda se ha convertido en la
lisis con agentes del tipo de la urocinasa, ya que
estos agentes tienen una probabilidad mayor
de disolver el coagulo que la heparina asi como
Activador tisular del plasminégeno (t-PA) o
Reteplasa (r-PA):

La estreptocinasa se usa con menos fre-
cuencia debido a su antigenicidad y reacciones
sistémicas; El catéter debe estar incrustado en
el coagulo para que la terapéutica litica tenga
éxito. Si el catéter no lo estd, la lisis debe aban-
donarse debido a que los resultados de la te-
rapéutica litica sistémica han  sido
desalentadores. La heparina se administra
junto con el agente litico para prevenir trom-
bosis alrededor del catéter. Se inicia warfarina
un dia después de comenzar la heparina, y se
busca un valor de protrombrina de 1.5 a 2
veces el del control. Recientemente, valores de
INR de 2.0 a 3.0 veces los del control han sus-
tituido a los tiempos de protrombina. Cuando
se alcanza el valor de warfarina, se suspende la
heparina.

Exito de la fibrindlisis. Después de la te-
rapéutica litica efectuada con éxito, hay varias
opciones: anticoagulacion, angioplastia, o des-
compresion quirurgica del area de la desem-
bocadura toracica. Si el problema de fondo es
intrinseco, suelen administrarse anticoagulan-
tes y continuarse durante unos cuantos meses.
Si el problema de fondo es extrinseco se indica
descompresion quirurgica. La funcion desem-
penada por la angioplastia se expone adelante.
Compresién extrinseca Reseccion de la
primera costilla: La resolucion favorable
es la reseccion de la primera costilla al
evitar la compresiéon extensa sobre la
vena axilosubclavia el abordaje quirurgico
transaxilar como infraclavicular procuran una
buena exposicion para la reseccién de la pri-
mera costilla. Cuando se requiere la explora-
cion de la vena subclavia, trombectomia,
endovenectomia, es preferible el acceso infra-
clavicular en caso que vena subclavia esta obs-
truida en su flujo de salida a la vena
braquiocefalica, y cuando la obstruccién no
puede liberarse por medio de trombectomia
o angioplastia con parche venoso, estd indicada
la derivacion venosa. Sin embargo para que sea
exitosa precisa es un flujo de entrada ade-
cuado a la vena axilar.

Cuando éste es inadecuado, la trombecto-
mia puede ser eficaz al abrir las venas braquia-
les y axilares para permitir una derivacion.
Cuando solo esta ocluida la vena subclavia, la
transposicion de vena yugular (virando hacia
abajo la vena yugular y anastomosandola en la
vena subclavia) ha tenido mucho éxito, mas aiin
que el de la vena safena autogena.

Las obstrucciones mas largas, que incluyen
a las venas axilar o braquial, requieren una de-
rivacion también mas larga. La vena cefélica
contralateral es una eleccion; la vena safena o
las protesis PTFE de 8 mm son otras eleccio-
nes. Solo se dispone de experiencias anecdo-
ticas para la evaluacion de estas derivaciones.

|. Angioplastia transluminal percuta-
nea: La angioplastia percutanea para la es-
tenosis de la vena subclavia se ha estado
practicando desde 1983.La indicacién de la
angioplastia es la estenosis persistente des-
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pués de fibrindlisis o en caso de obstruc-
cion no trombédtica, pero sdlo después de
que la compresion extrinseca se ha tratado
con la reseccion de la primera costilla. En
un repaso de angioplastias, se noté que 12
de |2 angioplastias fracasaron cuando se
practicaron después de fibrindlisis realizada
con éxito. En comparacion, 7 de 9 angio-
plastias permanecieron abiertas cuando se
practicaron después de lisis efectuada con
éxito y reseccion de la primera costilla. Los
dos fracasos no pudieron dilatarse en lo ab-
soluto. En presencia de compresion extrin-
seca, la angioplastia con balén parece
destinada al fracaso debido a que la Etiolo-
gia de fondo no se ha tratado.

2. Fistula arteriovenosa: Siempre que se
abre una vena para trombectomia, angio-
plastia con parche venoso o derivacion,
debe agregarse una F AV temporal. Las re-
paraciones venosas generalmente se prac-
tican en vasos de baja presion, y la
trombosis posoperatoria es comun. Para
evitar esto, se agrega una FAV de alta pre-
sién, de alto flujo, distal a todas la venografia
e injerto venoso. La FAV se retira tres
meses después.

Pronéstico

La evolucién intrinseca de la obstruccion
de la vena subclavia a Etiologia de las deformi-
dades intrinsecas es buena. La mayoria de los
pacientes son asintomaticos, algunos tienen
sintomas minimos, y solo unos cuantos, moles-
tias o incapacidades significativas. Por otra
parte, la compresion extrinseca resulta mas
frecuentemente en una incapacidad significa-
tiva si se deja sin tratamiento.

Hay una amplia variacion entre las diversas
modalidades de tratamiento, ya que la mayor
parte de los resultados se basa en mejorias
subjetivas, no en venogramas. Como la mayoria
de los pacientes desarrolla colaterales, y algu-
nos tienen recanalizacion, muchos buenos re-
sultados pueden no estar relacionados con el
tratamiento. Por tanto, aun cuando todas las

formas de tratamiento parecen ser altamente
eficaces, la mayor parte de los resultados no
se basan en estandares objetivos que evalien
solo la terapéutica.
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INTRODUCCION

El fenomeno de Raynaud es un cuadro cli-
nico descrito por Maurice Raynaud en 1862
como una «asfixia local de las extremidades»
y que se caracteriza por cuadros episodicos
de vasoconstriccion de las arterias y arteriolas
distales de las extremidades en respuesta al
frio o a estimulos mecanicos o emocionales.
Estas crisis vasoespasticas se manifiestan tipi-
camente por un cambio trifasico en la colora-
cion cutanea de los dedos de las manos y los
pies apareciendo palidez, cianosis y finalmente
rubor, aunque pueden existir formas incom-
pletas que presentan solo algunas de las fases
(frialdad y palidez mayoritariamente). De forma
menos frecuente también puede afectar la na-
riz, orejas, lengua o pezones.

El fenémeno de Raynaud presenta una dis-
tribucion mundial, con una prevalencia del 3-
5% estando condicionada por el clima, de ma-
nera que en zonas con clima frio, como
Dinamarca, afecta al 20,1% de mujeres y al
13,5% de hombres mientras que en otras mas
calidas, como Barcelona, afecta al 4,7% de mu-
jeres y al 3,2% de hombres ().

CLASIFICACION

El fenémeno de Raynaud se clasifica como
primario cuando no se evidencia una causa sub-
yacente, y secundario cuando existe una entidad
patoldgica asociada. Esta distincion es importante
pues condiciona el prondstico, la gravedad y el
tratamiento.

Diversos procesos no inflamatorios, asi como
enfermedades sistémicas reumaticas, pueden
asociarse al fenébmeno de Raynaud (Tabla 1),

Tabla |
Factores asociados al fenébmeno de Raynaud

Enfermedades reumaticas:
* Esclerodermia.
* Lupus eritematoso sistémico.
* Dermatomiositis o polimiositis.
* Artritis reumatoide.
* Arteritis de Takayasu.
* Arteritis de células gigantes.
* Enfermedad de Buerger.
« Cirrosis biliar primaria.
Lesion mecanica:
* Vibracion.
* abanones (eritema pernio).
Lesion vascular:
« Sindrome del desfiladero toracico.
* Apoyo axilar reiterado con muletas.
Enfermedades arteriales:
 Aterosclerosis braquiocefalica.
Trastornos vasoespasticos:
* Angina de Prinztmetal.
* Migrana.
Trastornos endocrinos:
* Sindrome carcinoide.
* Feocromocitoma.
* Hipotiroidismo.
Neoplasias malignas:
 Carcinoma de ovario.
* Linfoma.
Alteraciones hematolégicas:
* Crioglobulinemia.
¢ Aglutininas frias.
* Paraproteinemia.
* Policitemia.
Infecciones:
* Parvovirus B19
* Helicobacter pylori.
Sustancias quimicas:
* Bleomicina.
Vinblastina.
Clorhidrato de polivinilo.
Bloqueantes f.
Ergotaminicos.
Metisergida.
Interferon o.
Interferdn f3.
Tegafur.
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siendo la relacién mas frecuente con la esclero-
dermia sistémica (90%) (1).

La exposicion ocupacional crénica a movi-
mientos vibratorios, como el de un martillo
neumatico, puede ser también causa de fené-
meno de Raynaud, estimandose su incidencia
en mas del 90% a los 10 afos (3). Otras causas,
como farmacos o alteraciones endocrinas, han
sido descritas pero con una prevalencia me-
nor.

FISIOPATOLOGIA

Los signos y sintomas en el fenomeno de
Raynaud son consecuencia del vasoespasmo
de las pequenas arterias y arteriolas distales.
En la primera fase, «de sincope local», los
dedos afectos presentan un color blanco,
marmoreo, debido al vasoespasmo e isquemia
consecuente. Al color blanco le sucede un
color cianotico, azulado, por dilatacién capilar
paralitica y estasis sanguinea; a esta fase se la
conoce como «asfixia local». Finalmente,
cuando cede el espasmo arteriolar, aparece
enrojecimiento y calor, es la fase «de reca-
lentamiento» reactivo (eritromelia) (5) (Fi-
gura |).

Fisiol6gicamente, el equilibrio vasomotor
se mantiene por complejas interacciones entre
el endotelio, musculo liso y el sistema nervio

Figura . Cambio trifasico en la coloracién cutanea.

auténomo que inerva los vasos, difiriendo en-
tre las formas primarias y secundarias de la
enfermedad. De forma esquematica, podemos
considerar tres tipos mecanismos implicados
en este fenébmeno: aquellos dependientes del
endotelio, aquellos independientes del endo-
telio y otros factores no vasculares.

Regulacién dependiente del endotelio

Las células endoteliales estan implicadas en
la regulacion del tono vascular mediante la sin-
tesis y liberacion de citoquinas, factores de
crecimiento, prostaglandinas y otras moléculas.
Entre estas sustancias se incluyen mediadores
de la vasodilatacion, como las prostaciclinas y
el 6xido nitrico (NO), y de la vasoconstriccion
como la endotelina-1.

La presencia de una concentracion plas-
matica elevada de endotelina-1 asi como la
disminucion de la liberacion endotelial de NO
sugieren que la vasoregulacion endotelial tiene
un importante papel en el fenédmeno de Ray-
naud (4).Ademas, las células endoteliales acti-
vadas exacerban el vasoespasmo incremen-
tando el dafo por proliferacion muscular;
aumentan la actividad procoagulante y reducen
la fibrinolitica promoviendo la formacion de
microtrombos; y al mismo tiempo liberan fac-
tores quimiotacticos y de adhesion activando
procesos inflamatorios locales.

Regulacién independiente del endotelio

En el fendomeno de Raynaud primario existe
una clara evidencia de que el aumento de la
sensibilidad al frio esta mediado en parte por
una respuesta alfa-adrenérgica anormal, parti-
cularmente por parte de los receptores a-2
(6).La importancia especifica de los receptores
a-2 la sugieren experimentos con antagonistas
selectivos de los receptores. En un estudio re-
alizado con 23 pacientes, se objetivo el nimero
de dedos con vasoespasmo inducido por el
frio administrando yohimbina (bloqueo a-2) o
prazosina (bloqueo a-1), siendo los resultados
0,3 frente a 2, 3 dedos respectivamente (7).
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Existen varios subtipos de receptor o-2
(2A, 2B y 2C) que presentan una sensibilidad
al frio diferente. Experimentos en arteria ais-
lada de cola de rata revelan que el subtipo
responsable de la termorregulacion es el 2C
(8). Esto sugiere que un patrén anémalo en la
expresion de este subtipo puede modificar la
sensibilidad del receptor -2 durante la expo-
sicion al frio, pero no a temperaturas calidas.
En condiciones normales, el receptor a-2C
estaria «silente» en el aparato de Golgi pero
la exposicion al frio induciria la activacion de
la via de Rho/Rho-quinasa que transloca el re-
ceptor a la superficie celular, incrementando
el nimero de receptores o en la membrana
lo que contribuye a la respuesta vasoconstric-
tora adrenérgica (9).

En el fenomeno secundario cobran especial
importancia los factores circulantes. Se cree
que la enfermedad subyacente altera el endo-
telio de forma precoz, lo que se asocia a un
aumento de la adhesion plaquetaria, disminu-
cion del almacenamiento del factor von Wille-
brand, disminucion del sistema fibrinolitico y
aumento de las concentraciones plasmatica de
homocisteina (un marcador de procoagulabili-
dad y enfermedad vascular) (10). Un aumento
en la concentracién plasmatica de factor von
Willebrand se correlaciona con la frecuencia
y gravedad de los episodios.

En cuanto a las plaquetas, un estudio re-
ciente ha demostrado que en el fenémeno de
Raynaud existe una mayor activacion plaque-
taria y estrés oxidativo, lo que desde un punto
de vista terapéutico puede sugerir la adminis-
tracion de antiagregantes plaquetarios como
tratamiento complementario en pacientes sin
Ulceras digitales (11).

Factores no vasculares

En este sentido debemos considerar tres
tipos de factores: neuropéptidos, genéticos y
hormonales. El sistema nervioso autéonomo
contribuye al equilibrio vascular mediante la
liberacion de neuropéptidos con efecto vaso-
dilatador (sustancia P, péptido intestinal vaso-
activo, péptido relacionado con el gen de la

calcitonina y neuroquinina A) y vasoconstrictor
(somatostatina, y neuropéptido Y).

La naturaleza genética de la enfermedad
esta descrita desde 1930. El analisis del genoma
de pacientes afectados ha revelado cinco loci
genéticos que podrian estar implicados en la
patogenia de la enfermedad. Se localizan en
los cromosomas X, 6,7,9 y 17 (12). Por otra
parte, los niveles de péptido relacionado con
el gen de la calcitonina estan disminuidos (13),
lo que podria deberse a una alteracion en los
nervios de las arterias afectadas o a la deple-
cion del péptido en las neuronas sanas.

Finalmente, el predominio en mujeres de
la enfermedad ha conllevado el estudio de la
influencia hormonal y del ciclo menstrual en
la aparicion y la gravedad del fenémeno de
Raynaud. Las mujeres con Raynaud primario
tienen una menor respuesta térmica tras la
ovulacion. Por otro lado, se conoce el efecto
vasodilatador endotelio-dependiente de los es-
trogenos, por lo que algunos autores sugieren
que podrian emplearse en el tratamiento (14).

DIAGNOSTICO

La presentacion espasmodica de los signos
y sintomas del fenomeno de Raynaud debe ser
aceptada como diagnostico, pues las manifes-
taciones clinicas son muy caracteristicas. Para
ayudar al diagndstico puede emplearse un cues-
tionario estandar y fotos tipicas de las fases
que el paciente pueda identificar.

Al realizar la historia clinica del paciente
se debe prestar especial atencién a detalles
como la ocupacion, hobbies, deportes, farma-
cos que esté tomando Y signos y sintomas ti-
picos de enfermedades reumaticas como ar-
tralgias, induracién cutanea, telangiectasias,
cambios en la pigmentacion de la piel y disfagia
entre otros (I5).

Fendmeno primario frente a secundario

El fenédmeno primario es mas frecuente en
mujeres jovenes, debutando durante la segunda
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o tercera década de la vida, mientras que el
secundario suele aparecer después de los 40
anos (Tabla-2). Clinicamente el primario pre-
senta una afectaciéon moderada y sélo aparecen
Ulceras digitales de forma excepcional, por el
contrario, en el fenédmeno secundario es fre-
cuente que la lesion digital sea progresiva y
que ademas haya afectacion visceral (4).

Cuando se sospecha un fenémeno de Ray-
naud secundario la enfermedad de base suele
ser evidente, en caso de no serlo algunas prue-
bas inmunolégicas complementarias, tales
como la determinaciéon de auto-anticuerpos,
pueden ser de utilidad. De esta manera, la pre-
sencia de anticuerpos anti-centréomero se re-
laciona con la esclerodermia limitada / sin-
drome de CREST (sensibilidad 60% vy
especificidad 98%); los anticuerpos anti-topoi-
somerasa | (scl-70) tienen gran especificad para
esclerodermia difusa;y por ultimo, la presencia
de anticuerpos anti-Sm se relaciona con lupus
eritematoso sistémico (16,17).

La capilaroscopia del lecho ungueal tiene
un importante valor para distinguir el feno-
meno de Raynaud primario del secundario. En
el primario la capilaroscopia es normal, siendo
dificil visualizar los capilares. Por el contrario,
en el secundario se evidencian capilares dila-

tados, tortuosos y areas avasculares (18). En
un primer momento, las pruebas complemen-
tarias que estaria indicado solicitar para des-
cartar una enfermedad subyacente al feno-
meno de Raynaud son: bioquimica sanguinea
con perfil reumatico, hemograma con velocidad
de sedimentacion globular, factor reumatoide,
determinacién del complemento y pruebas in-
munologicas en relacion a posibles auto-anti-
cuerpos positivos, especialmente anticuerpos
anticardiolipina y anticuerpos antinucleo
(ANA). La determinacién de otros anticuerpos
(anti-topoisomerasa | (o anti-Scl 70), anti-RNA
polimerasa lll, anticentromero y anti-Sm.) y la
realizacion de otras pruebas dependera de la
positividad de los resultados previos.

TRATAMIENTO

Los recientes descubrimientos en la fisio-
patologia del fenémeno de Raynaud han pro-
piciado el desarrollo de nuevos ensayos clinicos
con diferentes sustancias cuyos resultados son
prometedores aunque, en general, los datos
estan limitados por el pequeno tamano mues-
tral de estos ensayos Y, por tanto, son necesa-
rios estudios en mayor profundidad (Tabla-3).

Tabla 2
Raynaud primario vs. secundario
Caracteristicas Primario Secundario
Enfermedades asociadas No Si
Edad de aparicion Joven (<30) Mayor (>30)
Capilaroscopia Normal Dilatados y Tortuosos

Auto-anticuerpos Titulos bajos

Activacion Si

de la célula endotelial
Lesion del endotelio No
Oclusion estructural No
Gangrena digital Rara
Actividad -2 adrenérgica Aumentada
Péptido relacionado Disminuido

con la calcitonina

Frecuentes
Si

Frecuente
Si

Habitual
Aumentada
Disminuido
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Tabla 3
Farmacos empleados en el tratamiento del fenémeno de Raynaud

Farmaco

Antagonistas
del calcio.

Analégos de las
prostaglandinas
(lloprost).

ISRS (Fluoxetina).

Inhibidores
de la PDE-5
(Sildenafilo).

Antagonistas de
los receptores
de la endotelina
(Bosentan).

Estatinas
(Atorvastatina).

IECAs y ARA

Hemorreoldgicos
(Pentoxifilina,
Naftidrofuryl,
Buflomedil).

Estudio clinico
* Meta-analisis.

Estudio aleatorizado, doble

placebo.

Revision sistematica de 7 en-
sayos clinicos comparando

placebo.

Estudio comparativo de dosis

dosis alta (0,5 ng/kg/min cre-
ciente hasta 2 ng/kg/min
6h/dia).

Ensayo clinico aleatorizado de
Fluoxetina vs. Nifedipino en pa-
cientes con fenémeno de Ray-
naud primario y secundario.

Estudio retrospectivo
pequeno.

Estudio retrospectivo de una
serie de pacientes con
esclerodermia.

Estudio aleatorizado, doble
ciego y controlado con pla-
cebo en pacientes con escle-
rodermia.

Ensayo clinico aleatorizado
controlado con placebo en
pacientes con esclerodermia.

Ensayo clinico de 16 semanas
controlado con plabebo en
pacientes con esclerodermia.

Estudio multicéntrico,
aleatorizado, doble ciego y
controlado con placebo
frente a Quinalapril (IECA).

Diversos estudios
controlados de pequefo
tamafo muestral y
numerosos sesgos frente
a placebo.

ciego de 50ug/12h via oral vs.

analogos de prostaglandinas vs.

baja (0,5 ng/kg/min 6h/dia) vs.

Efectos observados

Disminucién de la frecuencia y gra-
vedad de las crisis isquémicas.

La reduccion de la frecuencia y gra-
vedad de las crisis no es significa-
tiva.

lloprost i.v. es eficaz para disminuir
la frecuencia/gravedad de las crisis y
prevenir o curar las Ulceras digita-
les.

Se consigue una disminucién en la
frecuencia de las crisis en ambos
casos pero >50% de los pacientes
toleraron las dosis altas.

Reduccidn significativa en la severi-
dad y frecuencia de los ataques en
ambos grupos, con mejoria en la ter-
mografia en los tratados con Fluo-
xetina.

Excelente respuesta y tolerancia al
tratamiento.

En 8 de |0 pacientes se consigue
una disminucién significativa en la
frecuencia y gravedad del fenémeno
de Raynaud.

Disminucion significativa

del nimero de nuevas Ulceras en el
grupo tratado.

Reduccion significativa el nimero
total de Ulceras digitales.

Reduccién en el nimero de nuevas
Ulceras digitales.

No se evidencia reduccion en la
frecuencia o gravedad de la
enfermedad ni tampoco en la
incidencia de nuevas ulceras.

Excelente tolerancia, pero con
escasa evidencia en la mejoria
clinica.

Evidencia
la

la

la/lb
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Tratamiento higiénico-dietético

La modificacion de los habitos de vida es
fundamental en el tratamiento del fenomeno
de Raynaud, tanto primario como secundario.
Los pacientes deben evitar la exposicion al frio
y utilizar guantes, reducir el estrés emocional,
no fumar; si es posible, evitar los farmacos y
otras sustancias con efecto simpaticomimético
(como el café o las anfetaminas) y abandonar
actividades en las que se produzcan movimien-
tos vibratorios repetitivos.

Tratamiento farmacolégico

El objetivo del tratamiento médico es regular
el equilibrio vasomotor; para ello se pueden em-
plear: farmacos vasodilatadores, farmacos inhi-
bidores de la vasoconstriccion, farmacos que
mejoran la funcion endotelial, y otros que acttian
en la vasorregulacion neuronal.

Farmacos Vasodilatadores

* Bloqueantes de los canales del calcio

Los bloqueantes de los canales del calcio
provocan la relajacion del musculo liso, lo
que se traduce en vasodilatacion periférica.
Por sus escasos efectos a nivel cardiaco, se
prefieren los derivados de las dihidropiri-
dinas como nifedipino, amlodipino o nicar-
dipino (4).

En un meta-analisis reciente se ha medido
la efectividad de los antagonistas del calcio
en pacientes con fenémeno de Raynaud
primario, observandose una disminucion
significativa de la frecuencia y gravedad de
las crisis vasoespasticas (4).

En la practica clinica, los bloqueantes de
los canales del calcio son la primera elec-
cién para el tratamiento del fenémeno de
Raynaud. El tratamiento se inicia a dosis
bajas, siendo la escalada terapéutica gradual
en funcién de los efectos adversos (hipo-
tension, edemas periféricos y cefalea).

Prostanoides

Las prostaglandinas tienen efecto vasodila-
tador, antiproliferativo e inhibidor de la agre-
gacion plaquetaria (4). Diversos estudios han
demostrado la eficacia de preparaciones de
PGEI y de lloprost (andlogo de la PGI2) en el
tratamiento del fendmeno de Raynaud grave y
refractario (20).

En la practica clinica, en los pacientes con
manifestaciones graves (llceras o gangrena di-
gital) de fenomeno de Raynaud pueden utili-
zarse prostaglandinas endovenosas en trata-
mientos de corta duracién (21 dias), vigilando
la aparicion de reacciones adversas como dia-
rrea, cefalea, rash cutaneo e hipotension.

Inhibidores de la fosfodiesterasa-5

Los inhibidores de la PDE-5 (Sildenafilo,Via-
gra®) producen la acumulacion de GMPc en el
musculo liso vascular, lo que tiene efecto vaso-
dilatador (21). En pacientes tratados con estos
farmacos por hipertension pulmonar secundaria
a una enfermedad reumatoldgica, se observé
una mejoria en los sintomas del fenémeno de
Raynaud. Posteriormente se ha constatado en
diversas series de casos y ensayos clinicos que
el sildenafilo (50mg/12h) disminuye la frecuencia
y gravedad de los fendmenos vasoespasticos
(22). Los inhibidores de la PDE-5 son un grupo
terapéutico prometedor en el tratamiento del
fenomeno de Raynaud pero actualmente se re-
quieren mas estudios para su prescripcion te-
rapéutica con este fin.

Nitratos

Los nitratos se han empleado en el trata-
miento del fendmeno de Raynaud, tanto pri-
mario como secundario, por varias vias de ad-
ministracion: topica, en parches transdérmicos,
cremas o geles, y sistémica, por via oral. Los
parches de gliceroltrinitrato han demostrado
una reduccion significativa en la frecuencia y
gravedad de las crisis en el fendbmeno primario,
pero en el 80% de los pacientes su utilizacion
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esta limitada por los efectos adversos, princi-
palmente el dolor de cabeza (23).Actualmente
8 ensayos clinicos estudian la utilidad de los
nitratos topicos en los pacientes con fenémeno
de Raynaud secundario por lo que en un futuro
cercano tendremos nuevos datos (22).

FARMACOS INHIBIDORES
DE LAVASOCONSTRICCION

Antagonistas de los receptores
de la endotelina

La endotelina-1 es un potente vasocons-
trictor que, ademas, participa en la fibrosis
local y el remodelado vascular en pacientes
con fenomeno de Raynaud secundario. En este
sentido, el bosentan es un antagonista compe-
titivo de los dos subtipos de receptor de en-
dotelina. En los estudios RAPIDS-1 y RAPIDS-
2 se comprobd que durante el periodo de
tratamiento de 4 meses el grupo tratado con
bosentan presentd menor nimero de nuevas
Ulceras digitales pero, por otro lado, el tiempo
de curacion de las lesiones ya presentes no se
modifico significativamente (24). En base a es-
tos resultados, bosentan se comercializd en la
Unioén Europea en 2007, estando indicado para
disminuir el nimero de nuevas Ulceras digitales
en pacientes con esclerodermia. El efecto ad-
verso mas frecuente es la elevacion dosis-de-
pendiente de enzimas hepaticas, en un 10% de
los pacientes (25).

Bloqueantes de los receptores
a-adrenérgicos

Como se menciond anteriormente, los re-
ceptores o-adrenérgicos juegan un importante
papel en la regulacion del tono vascular por
parte del sistema nervioso simpatico. Prazosin
inhibe selectivamente los receptores a-| post-
sinapticos produciendo vasodilatacion perifé-
rica y mejoria clinica, pero actualmente su uti-
lizacién esta limitada por los efectos adversos
(mareos, nauseas, cefalea, palpitaciones e hi-
potension) (26).

Otros farmacos

Los Inhibidores del Enzima Convertidor
de la Angiotensina (IECAs) y los Antagonistas
de los Receptores de la Aldosterona (ARA)
se han utilizado ocasionalmente en el trata-
miento del fenédmeno de Raynaud pese a que
los resultados no son concluyentes en cuanto
a la mejoria de los sintomas de la enfermedad
(27).1gualmente, diversos farmacos hemorre-
olégicos, tales como la pentoxifilina, naftidro-
furil y buflomedil, han sido empleados clasi-
camente por su buena tolerancia y sus
tedricos efectos positivos al mejorar la de-
formidad de los hematies, reducir la agrega-
cién plaquetaria y disminuir la viscosidad san-
guinea; sin embargo, la evidencia clinica frente
a placebo ha sido insuficiente.

FARMACO§ QUE MEJORAN
LA FUNCION ENDOTELIAL

Inhibidores de la Rho-quinasa

La Rho-quinasa es una proteina transmem-
brana envuelta en la modulacion de la expresion
en la membrana celular de los receptores o-
2C que condicionan el vasoespasmo inducido
por el frio.Ademas, es un mediador importante
en los efectos pleiotropicos de las estatinas. Fa-
sudil es un inhibidor de la rho-quinasa que ha
demostrado efectos beneficiosos en la angina
vasoespastica (28,29). Actualmente se esta rea-
lizando un ensayo clinico con 24 pacientes que
presentan fenémeno de Raynaud secundario en
la Universidad Johns Hopkins (22).

Estatinas

Las estatinas presentan efectos pleiotroépi-
cos (colesterol-independientes) como la me-
jora de la funcion endotelial y la reduccion de
la inflamacion (30). El tratamiento con estatinas
parece ser una buena opcion terapéutica, es-
pecialmente como adyuvante al tratamiento
vasodilatador, pero son necesarios mas estu-
dios para valorar el rol definitivo de este grupo
farmacolégico.
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FARMACOS QUE MODIFICAN
LAS VASOREGULACION NEURONAL

Inhibidores Selectivos de la Recaptacion
de Serotonina (ISRS)

La mayor activacion plaquetaria que se pro-
duce en el fenédmeno de Raynaud, hace que la
liberacion de serotonina se incremente, con
el efecto vasoconstrictor que ello conlleva. En
un estudio comparativo entre fluoxetina 20
mg/dia vs. nifedipino 40 mg/dia se describe una
disminucion en la frecuencia y gravedad de las
crisis vasoespasticas con ambos farmacos, me-
jorando significativamente la termografia en
respuesta al frio en las mujeres con Raynaud
primario tratadas con fluoxetina (31).

En cualquier caso, son necesarios nuevos
estudios clinicos que comparen los ISRS frente
a placebo para calcular el verdadero potencial
de estos farmacos en las enfermedades vaso-
espasticas.

Toxina botulinica

También ha sido descrito el uso directo de
toxina botulinica para mejora de los sintomas
del fenémeno de Raynaud, aunque su aplicacion

clinica practica precisa de estudios que confir-
men el supuesto beneficio en la perfusion distal
(32,33,34).

Simpatectomia

El tratamiento quirdrgico se reserva para
pacientes con isquemia critica o Ulceras digi-
tales activas en los que el tratamiento médico
no ha sido efectivo. Se puede bloquear el sis-
tema nervioso simpatico de forma transitoria
infiltrando anestésicos locales, como lidocaina
o bupivacaina, a nivel local, regional y/o cerca
de los ganglios simpaticos cérvico-toracicos o
lumbares (simpatectomia quimica); o bien me-
diante abordaje quirurgico directo (simpatec-
tomia lumbar) o laparoscopico (simpatectomia
toracica) (36).

CONCLUSION

Los objetivos del tratamiento son mejorar
la calidad de vida de los pacientes y prevenir
el desarrollo de lesiones isquémicas tisulares
(Figura-2). Para ello es esencial modificar los
habitos de vida de los pacientes, evitando la

Figura 2. Algoritmo terapéutico en el fenémeno de Raynaud.
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exposicion al frio o aquellos estimulos desen-
cadenantes de sus crisis, no fumar y prescindir
de estimulos simpaticomiméticos como el café.
Entre los numerosos farmacos propuestos, los
antagonistas del calcio (nifedipino) deben con-
siderarse de primera eleccion, ajustando la do-
sis para evitar efectos adversos secundarios a
su efecto vasodilatador. Ocasionalmente, pue-
den ser necesarias otras sustancias que ayuden
al control ambulatorio en los meses de frio
(fluoxetina, nitratos topicos o hemorreoldgicos
por su buena tolerancia). Las formas mas gra-
ves, con la aparicion de isquemia critica o ul-
ceras digitales, precisan de tratamiento hospi-
talario con prostanoides endovenosos Yy
bosentan. De cualquier manera, es fundamental
a nivel diagnostico diferenciar entre fenémenos
de Raynaud primarios o secundarios. Esta dis-
tincion es importante pues condiciona el pro-
nostico, la gravedad y el tratamiento.
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INTRODUCCION

Los vasos cervicales tienen una especial re-
levancia, al ser los encargados de nutrir espe-
cialmente a esta region anatomica pero en
especial a la cabeza comprendiendo la cara y
el craneo (I). El cuello es una regién anato-
mica, desde el punto de vista estructural, fun-
damentalmente por la gran cantidad de
componentes anatémicos que aloja, pero que
fundamentalmente discurren o atraviesan por
el y en especial son gran nimero de vasos, ar-
teriales venosos Y linfaticos. Su lesién en mu-
chas ocasiones conlleva estados de alta
gravedad, si no de muerte, aunque en algunas
ocasiones su tratamiento puede ser sencillo y
resolutivo (2).

ETIOLOGIA

Son multiples las causas que pueden con-
llevar la lesién de los vasos del cuello. Sin em-
bargo lo mismo que la frecuencia de este tipo
de lesiones varia de unas zonas geogrificas a
otras también lo son las causas de lesion, que
por las peculiaridades de los entornos sociales
varian en paises, regiones, ciudades o zonas.

Las principales causas que pueden producir
lesiones de los vasos del cuello son:

— latrogénicas: Posiblemente las mas frecuentes
en el mundo occidental y desarrollado, sobre
todo a nivel venoso, producto del interven-
cionismo médico, que requiere accesos ve-
nosos vasculares para su empleo en
monitorizaciones, venoclisis, accesos para im-
plantaciones y otros requerimientos. La pun-

cién, manipulacion, ocupacion temporal del
vaso puede conllevar su lesion tanto en lo
que respecta a la perdida de continuidad de
su pared, como consecuencias de su oclusion
por trombosis. En ocasiones cuerpos extra-
nos pueden quedar alojados en su interior. Es
frecuente la lesion de vasos sanguineos en el
transcurso de las intervenciones de exéresis
tumoral que se practica a este nivel y que re-
quieren la posterior reparacion del vaso. Las
disecciones como lesién en vasos patologi-
cos, también pueden ser provocadas en pro-
cedimientos médicos (3).

Agresiones: Muy frecuentes en muchos pai-
ses. Generalmente producidas por dos tipos
de elementos como son las armas de fuego
y las armas blancas. La lesion es diferente
siendo la de arma blanca de tipo seccion,
con lesion de estructuras cervicales y que
por el tipo lesional ocasionan pérdidas he-
maticas importantes conllevando el falleci-
miento del paciente (4,5).

Accidentes de trafico: De forma lesional im-
previsible, siendo muy variada la posibilidad
de lesion tanto en lo que se refiere al ele-
mento que lo produce como la forma de ha-
cerlo. Sin embargo, dada la frecuencia de
este tipo de accidentes las posibilidades de
que se puedan atender afectaciones vascu-
lares de los vasos del cuello se han incre-
mentado en incidencia (6).

Accidentes laborales: Producidos por la fa-
talidad y que la imprevision de circunstan-
cias y formas de afectacion es la norma, por
la variabilidad también de tipos de trabajos,
elementos potencialmente lesionales y otras
peculiaridades que se presentan en el
mundo laboral (7).
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Pseudoaneurisma post-traumatico de la arteria
subclavia derecha.

— Accidentes domésticos: también debidos a
la fatalidad y con imprevision de tipo lesio-
nal. Cristales, caidas y otras circunstancias
pueden producir lesiones vasculares a nivel
del cuello, aunque no sea esta region anato-
mica, la mas afectada, siendo otras localiza-
ciones mucho mas frecuentes (8).

— Otras causas menos frecuentes, entre las
que se encontrarian las heridas y lesiones
por asta de toro, muy frecuentes en deter-
minadas latitudes geogrificas y donde el tipo
de lesiones puede ser muy variada y que van
desde las contusiones vasculares, en especial
arteriales o los arrancamientos venosos. En
muchas ocasiones la repercusion por este
tipo lesional es la muerte, generalmente por
el tamano del elemento lesionante y el de
la regién afectada. El suicidio es otra de las
causas de posible lesién de los vasos a nivel
del cuello (9).

ETIOPATOGENIA

La lesion arterial puede producir pérdida
de continuidad de la pared a veces en forma

de puncion, en otras de seccion parcial o total.

La consecuencia es la pérdida hematica gene-
ralmente al exterior. La contusion del vaso, con
la ruptura parcial de elementos constitutivos
de la pared, engrosan el mismo pudiendo de-
sencadenar su oclusion por trombosis secun-
daria, especialmente si esta afectado el
endotelio. Es posible que algunas lesiones ar-
teriales, den lugar a la formacién de formas
pseudoaneurismaticas, generalmente desarro-
lladas a lo largo del tiempo. Otras formas, no
muy infrecuentes son las disecciones arteriales

que pueden llegar a situaciones oclusivas del
vaso (10).

FISIOPATOLOGIA

Por el territorio de irrigacion las lesiones
de los vasos del cuello pueden tener graves
repercusiones e incluso de supervivencia del
individuo. La pérdida hematica, comporta hi-
povolemia que puede llegar hasta el shock y
parada cardiorespiratoria. La isquemia por
oclusion arterial a nivel del miembro supe-
rior, repercusiones mas tolerables, pero a
nivel del territorio carotideo de irrigacién in-
tracraneal, isquemia cerebral con todas las
posibilidades que van desde el paciente que
lo tolera aceptablemente hasta la muerte del
individuo pasando por los diferentes cuadros
de ictus. La repercusién venosa se centra es-
pecialmente en la pérdida hematica y la
posible embolia de pulmén por aspirado
aéreo (I1).

CLINICA

La perdida de continuidad de un vaso,
tanto arterial como venoso, con apertura al
exterior, se nos muestra como un cuadro he-
morragico con salida de sangre pulsatil roja si
es arterial y con pérdida de una sangre mas
obscura y a oleadas si es venosa. La linforragia,
se muestra con la salida de un liquido blanque-
cino.A la pérdida hematica hay que sumar las
repercusiones que esta tiene a nivel general,a
veces ocasionando cuadros de shock hipovo-
Iémico. Si la perdida es al interior, la coleccion
de sangre en los espacios corporales, que en
el caso de vasos proximales puede dar lugar a
derrame hematico pleural o infiltracion me-
diastinica. Si la perdida tiene lugar en el cuello,
sin salida al exterior, la infiltracion de la misma
puede desplazar o ocluir por compresion or-
ganos o estructuras llegando como en el caso
de la traquea crea una situacion de asfixia. Los
cuadros oclusivos de los vasos de la cabeza no
tienen mucha repercusién isquémica en los te-
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rritorios de la cara, revistiendo mucha mas
gravedad de las arterias de perfusion encefa-
lica desarrollando cuadros isquémicos cere-
brales (12).

DIAGNOSTICO

Es obvia la rotura de un vaso con la salida
de sangre al exterior. En la mayoria de los
casos de lesiones con perdida hematica, hace
necesaria la intervencion inmediata para con-
trolar el vaso sangrante no pudiéndose utilizar
medios diagnosticos para valorar aspectos
concretos de la lesion. Sin embargo en otras
ocasiones, cuando es posible utilizar estos al
estar controlada la hemorragia o el haber de-
sarrollado procesos oclusivos los medios con-
vencionales de AngioTAC, AngioRNM vy
angiografia en cualquiera de sus formas, nos
pueden aportar datos concretos que ayudan a
dar el tratamiento adecuado a la lesién y sus
posibles repercusiones (12,13,14).

TRATAMIENTO

En los casos de pérdida hematica al exte-
rior es preciso el abordaje para llegar al

mismo generalmente a través de la herida.

Como medida previa de control hasta tener
expuesto Y localizado el vaso, la compresion
selectiva es la medida mas util y eficaz hasta
poder dar una solucién técnica en el vaso
traumatizado. Es obvio que medidas, como
los torniquetes, que consideramos su prac-
tica inadecuada a todos los niveles, tampoco
se pueda utilizar a nivel cuello. Medidas he-
roicas de clampaje a ciegas del vaso, no se
debe de realizar porque generalmente son
ineficaces y producir mas dafos que posibili-
dad de oclusion temporal del vaso.A nivel del
quirdfano, que es el lugar en donde se dispo-
nen de los maximos recursos, es donde se
puede dar la mejor solucidn (15). Abordaje
de la herida, generalmente precisando una
ampliacion de la incision, deben de ir enca-
minadas a controlar el vaso dahado tanto a

Traumatismo de vena subclavia por cateterismo
venoso.

nivel proximal como distal. Su reparacion, de-
pendera del tipo de lesion y donde es pre-
ciso valorar la misma, evaluando la posible
alteracion de las capas en especial las intima-
les. Sutura, con punto simple, sutura de la
apertura, colocacion de parche de cierre del
vaso, interposicion de injerto o incluso by-
pass previa ligadura del vaso a nivel proximal
o distal, puede ser la norma en el tratamiento
quirurgico. A nivel venoso vy linfatico, la liga-
dura simple del vaso, puede ser una exce-
lente opcion para lograr une mas rapido
recuperacién del enfermo, teniendo en con-
sideracidon que este gesto no reporta com-
plicaciones para el enfermo (16).

En algunas ocasiones es preciso cuando se
ha ocluido el vaso la extraccion del material
oclusivo mediante técnica de embolectomia, lo
que requiere en muchos casos una valoracion
de los lechos distales que es recomendable re-
alizar mediante angiografia, previo a dar por
concluido el procedimiento.

Las técnicas endovasculares han aportado
una valiosa ayuda en el tratamiento de estos
pacientes. En algunos casos por la ayuda que
supone el poder colocar mediante estas téc-
nicas de balones intraluminales para controlar
la pérdida hematica. En otros casos, donde es
posible realizar procedimientos de reparacion
endovascular colocar dispositivos que permi-
tan el sellado del vaso afectado de una forma
mas simple que el que oferta la cirugia abierta
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Pseudoaneurisma subclavio por traumatismo
indirecto de la arteria.

convencional. Esta posibilidad es mas intere-
sante en especial para la reparacién de los
vasos proximales a nivel de su emergencia del
cayado de la aorta y a nivel venosos de los
troncos braquicefalicos o la propia cava. Asi
mismo es de interés en la reparacién de ar-
terias de dificil acceso y control como las
arterias vertebrales. En estos casos la coloca-
cion de stent cubiertos suele ser la norma,
aunque en algunos casos es preciso desarro-
llar procedimientos de oclusién endovascular

(17).

COMPLICACIONES

Varias son las complicaciones que se pue-
den derivar de los traumatismos vasculares del
cuello. Unas aparecen de forma subaguda y
otras cronica. No obstante hay que sefalar que
en muchas ocasiones el agente traumatico,
produce lesiones a nivel de otras estructuras
de esta region anatomica, siendo bastante fre-
cuente que a las lesiones vasculares, se las aso-
cie otras ya sean de estructuras nerviosas o
viscerales como la via aérea o glandulas como
las tiroidea o paratiroideas. Sin embargo son
las propiamente vasculares las que se pueden
considerar como complicaciones mas relevan-
tes. Los pseudoaneurismas y las Fistulas arte-
riovenosas se desarrollan en periodos

posteriores y que inicialmente pasan desaper-
cibidas y posteriormente son detectadas ya
sea por su sintomatologia clinica o por me-
dios diagnosticos al evaluar de forma puntual
o conjunta la region afectada. El tratamiento
de este tipo de lesiones se cimenta mas en
estrategias parecidas al de las lesiones croni-
cas (18).

LESIONES VENOSAS

Los vasos del cuello mas relevantes son las
venas subclavias que confluyen con las yugula-
les internas para constituir los troncos braqui-
cefalicos venosos derechos e izquierdos para
a su vez formar la vena cava superior. La men-
cionadas venas yugulares internas que transcu-
rren a través del cuello procedentes del
craneo, siempre acompanando en su lado ex-
terno a carotidas, inicialmente interna y pos-
teriormente comun, las venas yugulares
internas de localizacién externa subcutineas
en la parte lateral del cuello y otras venas de
menor entidad (19).

Su lesién o traumatismo, se suele deber de
forma muy frecuente a lesiones iatrogénicas
ocasionadas por el médico en procedimientos
intervencionistas ya sea como medio de ac-
ceso terapéutico o diagnostico. Punciones para
monitorizacion de pacientes, para venoclisis o
para via de acceso de colocacién de dispositi-
vos a nivel venoso con indicacion terapéutica
hace que en ocasiones estos vasos puedan ser
lesionados derivando en las dos manifestacio-
nes mas frecuentes desde el punto de vista fi-
siopatoldgico y clinico como son la hemorragia
y la trombosis. También actuaciones para lograr
accesos para hemodiilisis o para la implanta-
cion de marcapasos pueden conllevar lesiones
iatrogénicas de estos vasos. Las grandes lesio-
nes vasculares en agresiones, accidentes de
trafico, accidentes laborales o deportivos, a la
vez que comportan afectaciones de érganos
localizados en el cuello, pueden también ha-
cerlo a vasos en especial arteriales y venosos
junto con nervios que en gran niumero se alo-
jan en el cuello (20).
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En muchos casos, las lesiones de las venas
pueden ser tratadas de una forma conserva-
dora si el grado de lesion asi lo permite, pero
en otro es preciso actuar sobre ellas, en oca-
siones al tener que reparar otros elementos
estructurales del cuello, realizando la repara-
cién quirdrgica y donde se puede admitir la
simple ligadura del vaso, teniendo en conside-
racion el gran nimero de venas, existente en
esta zona, sobre todo a nivel cervical, que per-
miten un drenaje venoso por otras de las nu-
merosas venas no lesionadas.

La excepcion a posicionamientos poco
agresivos a la reparacion, seria cuando la repa-
racién comporta gran pérdida hematica u obs-
truccion de venas de mayor calibre. Esta
situacion se da fundamentalmente a nivel de
los troncos braquicefalicos venosos y de su
confluente la vena cava.

El desarrollo de las técnicas endovascula-
res, ha permitido tratar de una forma menos
agresiva este tipo de lesiones. En ocasiones se
han utilizado en situaciones relativamente fre-
cuente de extraccion de cuerpos extranos in-
travenosos derivada su implantacion por
técnicas de monitorizacion o intervencionistas
y en otras el tratamiento de lesiones venosas
o trombosis secundarias que permiten la re-
paracion parietal o la repermeabilizacion del
vaso. Se puede considerar que cada caso con-
creto tiene su peculiaridad y para su trata-
miento es necesaria la adecuada planificacion
de acuerdo con las circunstancias especiales
en relacion diversos aspectos como son es-
tado del paciente, forma lesional, repercusio-
nes clinicas, etc.. y multiples circunstancias a
tener en cuenta (21).

LESIONES LINFATICAS

En especial los traumatismos linfaticos del
cuello, se centran a nivel linfatico a nivel del
conductor toracico, antes de desembocar en
el angulo yugulo-subclavio a nivel izquierdo y
ese gran confluente linfatico que en el lado de-
recho constituye la gran vena linfatica. En
ambas ocasiones su lesion de suele deber a le-
siones iatrogénicas, ocasionadas en las inter-

Extraccion de un perdigén de carabina de aire
comprimido que penetro6 en la luz de la arteria
carétida.

venciones a nivel cervical por problemas tu-
morales en exéresis de los mismos. Su lesion
intencionada o no suele ser tratada si es de-
tectada por la simple ligadura del vaso colector
o vaso linfatico. En muchas ocasiones, la simple
compresién localizada en la zona de la mani-
festacion mas ostensible que es la linforragia y
que si hay solucion de continuidad sale al ex-
terior, suele ser suficiente (22).
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INTRODUCCION

El correcto manejo y tratamiento de los
traumatismos de las extremidades constituye
un verdadero desafio quirdrgico. Importantes
lecciones las hemos aprendido a través de la
experiencia militar y que ahora las aplicamos a
la violencia de la sociedad civil en nuestros dias
(1. La estandarizacion de la técnica anastomé-
tica descrita por Carrel, Guthrie, Murphy, Frouin,
entre otros (2), representd un gran avance, aun-
que no fue aplicado a la clinica hasta después
de la Segunda Guerra Mundial. Durante esta
época, DeBakey y Simeone (3) describieron el
tratamiento de 2471 lesiones arteriales, de las
cuales solo el 3.35 fueron tratadas mediante
reparacion vascular. No es hasta la Guerra de
Korea (4,6) cuando la experiencia clinica sugiere
que la reparacion arterial es factible en «medio
del campo de batallay.

Importante también el hecho del sistema
de evacuacion de los heridos que eran trasla-
dados e un centro para recibir un tratamiento
definitivo durante las primeras 6-8 horas, que
es el tiempo limite asociado con una repara-
cion arterial exitosa. La disponibilidad de rem-
plazar especificamente la sangre y la antibiote-
rapia permitié un mejor manejo de estos
pacientes incurrido en una mejor evolucion.
La aceptacion de la reconstruccion vascular
durante la Guerra de Vietnam y el cuidadoso
seguimiento del registro vascular de Vietnam
confirmé la impresion de que estas heridas
eran mejor tratadas por una precoz interven-
cion quirurgica.

Las arterias y las venas del miembro supe-
rior son la segunda localizacion mas frecuente

de lesiones vasculares y constituyen casi la mi-
tad de las lesiones vasculares periféricas. Suele
ir asociadas, con mas frecuencia que las lesio-
nes arteriales de miembros inferiores, a lesio-
nes concomitantes oseas y neuroldgicas. Aun-
que no suelen provocar grandes lesiones
hemorragicas, si que pueden provocar lesiones
isquémicas. La extensa colateralidad alrededor
del codo suele caracterizar la clinica de los
pacientes. Por otro lado, si la arteria humeral
se trombosa préoximamente en el origen de la
arteria humeral profunda, le riesgo de ampu-
tacion es elevado: mas de un 50% de estos pa-
cientes cursan con pérdida del brazo si las ar-
terias no pueden ser reparadas. Mientras que
la lesion vascular por si misma puede mane-
jarse con relativa facilidad, las lesiones nervio-
sas pueden causar alteraciones funcionales im-
portantes a largo plazo (7).

Debido a que el traumatismo de los bra-
zos es frecuente y a veces aparece sin signos
ni sintomas, lesién desapercibida pueden cau-
sar gran morbilidad con el tiempo, por lo que
es importante un éptimo tratamiento del pa-
ciente (I).

Las arterias que aportan sangre a los miem-
bros superiores (la arteria subclavia y la arteria
axilar) estan localizadas en el desfiladero tora-
cico superior o en el torax, y si estos vasos se
lesionan, las consecuencias son mas serias (8,9).

ETIOLOGIA Y FISOPATOLOGIA

Los mecanismos causantes de los trauma-
tismos de miembros superiores y del miembro
inferior se pueden clasificar en mecanismos
penetrantes y no penetrantes (0 contusos).
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Localizaciones mas frecuentes de lesiones combinadas ortopédicas y vasculares

Fractura de clavicula

Luxacion hombro

Fractura supracondilea de humero
Luxacion codo

LOCALIZACIONES MAS FRECUENTES DE LESIONES COMBINADAS ORTOPEDICASY VASCULARES

Arteria subclavia
Arteria axilar

Arteria humeral
Arteria humeral

Las heridas por arma blanca y por arma de
fuego causan lesiones penetrantes (la mas fre-
cuente en la arteria humeral) pero también
son frecuentes las laceraciones secundarias a
fracturas. Los fragmentos 6seos con frecuencia
penetran en el vaso. Lesiones no penetrantes
ocurren en accidentes de trafico debido a frac-
turas o luxaciones (3).

Las causas ortopédicas mas frecuentes se
exponen en laTabla | (7).

Hay también traumatismos especificos que
lesionan los vasos del miembro superior. Un
gran nimero de traumatismos de miembro
superior son causados por accidentes indus-
triales y domésticos. Rotura de cristales sue-
len causar lesiones distalmente al codo. La
frecuencia de la utilizacion de la arteria hu-
meral para acceso vascular en procedimientos
endovasculares ha causado un incremento de
lesiones iatrogénicas. También son frecuentes
los pseudoaneurismas de la arteria radial por
punciones de la misma para extracciones san-
guineas.

Cualquier vaso traumatizado puede causar
hemorragia, trombosis o ambas.Transacciones,
lesiones intimales y contusiones son mas fre-
cuentes después de traumatismos no pene-
trantes, Los tejidos en la parte distal de loa
brazos son mas susceptibles a isquemia que
los miembros inferiores. Las lesiones nerviosas
concomitantes son la principal causa de mor-
talidad a lago plazo. Tales lesiones son igual-
mente frecuentes después de traumatismos
penetrantes y no penetrantes. En la literatura,
35-60% de las lesiones arteriales en el brazo
estan asociadas a lesiones nerviosas y el 75%
estan asociadas a lesiones nerviosas, 6seas o
venosas (9).

PRESENTACION CLINICA
Historia clinica

Los pacientes con lesiones vasculares en
el miembro superior llegan al Servio de Ur-
gencias después de un accidente, o por lesio-
nes por arma blanca o por arma de fuego.
Como en todos estos casos, es importante
entrevistar a las personas que han ayudado al
paciente y lo han acompanado al hospital, a
cerca del tipo de lesion y el tipo de sangrado.
El momento de la lesion debe ser establecido
para plantear la correcta reparacién.También
es importante conocer las lesiones asociadas,
especialmente las 6seas que necesiten ser re-
ducidas o fijadas y las lesiones nerviosas que
producen impotencia funcional de la extre-
midad (8,9,10).

Signos y sintomas

* Disminucion o ausencia de pulso radial o
presion arterial humeral alterada: es fre-
cuente y puede estar causado por una trom-
bosis arterial que impide la propagacion de
la onda de pulso, pero no se debe descartar
lesion arterial en miembro superior con pre-
sencia de pulso radial. Una diferencia ten-
sional de 20 mmHg entre los dos miembros
superiores nos debe hacer pensar en una
lesion arterial (7).

 Déficit motor: incapacidad para movilizar
los dedos, las manos y los brazos (11,12)
(Tabla II).
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Tabla Il

Evaluacion de la funcién nerviosa en la extremidad superior

EVALUACION DE LA FUNCION NERVIOSA EN LA EXTREMIDAD SUPERIOR

LESION NERVIOSA
PLEXO BRAQUIAL

SINTOMAS

Incapacidad de movilizar en brazo,
la extremidad superior cuelga con
el codo extendido y el antebrazo

SIGNOS

Incapacidad de discriminar la
sensibilidad en el cuello.

en pronacion.
NERVIO AXILAR

NERVIO CUBITAL

NERVIO MEDIANO

y 4.° dedos.
NERVIO RADIAL

Incapacidad de realizar la
abduccién del brazo.

Parestesias e incapacidad para
movilizar el 5.° dedo.

Incapacidad de flexionar la mano
y parestesias en el 2.°,3.°

Parestesias e incapacidad de
movilizar el dedo pulgar.

Incapacidad para discriminar la
sensibilidad en el lado dorsal
del hombro.

Incapacidad de discriminar
la sensibilidad de la parte distal
del 5.° dedo.

Incapacidad de discriminar
la sensibilidad de la parte distal
del 5.° dedo.

Incapacidad de discriminar
la sensibilidad de la unién entre el
dedo pulgar y el dedo indice.

* Pérdida sensitiva: ante la pérdida de la fun-
cién motora y sensitiva debemos descarta
una lesion nerviosa que debe ser reparada
(11,12).

* Hemorragia.

* Hematoma en expansion.

DIAGNOSTICO

Los estudios complementarios deben ser
realizados Unicamente en pacientes estables.
La mayoria de los pacientes con lesiones dis-
tales del miembro superior pueden ser explo-
rados mediante eco-doppler o arteriografia,
sin que éstas demoren el tratamiento de la le-
sion.

La arteriografia esta indicada cuando la le-
sion arterial no sea clara, si el paciente presenta
lesiones mudltiples o existe la sospecha de le-
sion arterial proximal en pacientes que no pre-
senten signos de isquemia pero tengan un trau-
matismo préximo a una arteria, en éstos casos
hasta un 10-20% de los pacientes presentan
lesion arterial asociada (Figura I).

Figura |. Arteriografia en lesion de arteria humeral.

El eco-doppler ha sustituido a la arterio-
grafia en algunos centros y puede ser muy
exacto en manos expertas aunque los flaps in-
timales o pequenas areas de trombosis pueden
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ser dificiles de diagnosticar mediante el eco-
doppler.

El angioTAC es una importante modalidad
diagnostica ya que puede ser tan exacta como
la arteriografia en esta region anatémica (10).

MANEJO Y TRATAMIENTO
Manejo antes del tratamiento

Los pacientes que llegan al Servicio de Ur-
gencias con una hemorragia activa después de
una lesion en la extremidad superior son in-
frecuentes. Cuando esto ocurre, se debe rea-
lizar presion manual directa sobre la herida
para controlar la hemorragia y realizar las ma-
niobras de resucitacion cardiopulmonar: oxi-
genoterapia, monitorizacion de las constantes
vitales, colocacién de una via venosa y admi-
nistracion de fluidoterapia. Es importante no
olvidar la administracién de analgésicos (5-10
mgr de un opiaceo intravenoso) y, cuando esté
indicado, antibioterapia y profilaxis antiteta-
nica.

Los pacientes con lesiones multiples y sig-
nos de isquemia en el miembro superior de-
beran se tratados de acuerdo al protocolo del
hospital de atencion a paciente politraumati-
zado. La hemorragia es priotaria en el trata-
miento del paciente pero la isquemia debe ser
tratada después de la resucitacion del paciente
y del tratamiento de lesiones que comprome-
ten la existencia del paciente como son lesio-
nes traumatoldgicas, generalmente (7).

Lesiones menos severas

La mayoria de las lesiones en el miembro
superior que llegan al hospital, suelen ser pa-
cientes hemodinamicamente estables sin he-
morragia evidente y con signos de isquemia
en la mano (8,9).

En estos pacientes se debe realizar una ex-
ploracién fisica cuidadosa con especial cuidado
en la exploraciéon nerviosa. Fracturas despla-
zadas o luxaciones deben ser reducidas bajo

la adecuada analgesia. Después de la reduccién,
hay que volver a realizar una exploracion vas-
cular del brazo. Si el paciente recupera pulso
radial y perfusion distal de la mano, la posicion
debe ser estabilizada y fijada. Se debe repetir
la exploracion a las 4 horas para comprobar
que la perfusion se sigue manteniendo (8,9,10).

Si la lesion vascular es clara, por ejemplo,
el enfermo tiene ausenta de pulso radial con
reducida perfusion de | mano, y el lugar de la
lesion es conocido, se debe trasladar al pa-
ciente al quirdfano, sin otras medidas diagnos-
ticas. Los pacientes que presentan signos de
lesion arterial durante la exploracion fisica
pero en los que el lugar de la lesién no es
clara, se les debe realizar un estudio diagnos-
tico previo: eco-doppler o una arteriografia.
La reparacion quirurgica es obligatoria en todas
las localizaciones de lesion arterial en la ex-
tremidad superior. El limite temporal expuesto
que indica bajo riesgo de lesion tisular es de 4
horas para lesion de la arteria humeral hasta
12 horas para lesiones en el antebrazo. El limite
temporal para isquemia irreversible después
de una lesién en el antebrazo es valido para
pacientes con un incompleto arco palmar. La
frecuencia de esta variacion anatomica es del
20% en la poblacion (7).

Cuando se sospecha lesion en la arteria
radial o cubital debe ser tratado igualmente
como se ha expuesto anteriormente. Incluso
en casos con normal perfusion de la mano y
sin pulso radial deben ser explorados y repa-
rados de forma razonablemente sencilla.
Cuando la lesién del antebrazo no esta clara,
podemos realizar el test de Allen durante la
exploracion fisica. Un test de Allen positivo
junto con una historia de traumatismo en un
area préxima a la arteria radial o cubital, indican
lesion de las mismas. Entonces, debemos ex-
plorar la herida y tratar la lesion. Los pacientes
con multiples y serias lesiones, pacientes de
alto riesgo, no deben explorados si la perfusion
de la mano es suficiente. En estos pacientes,
se debe repetir la exploracion cada hora para
asegurarse que se sigue manteniendo la per-
fusion y que el paciente permanece estable
(7,10).
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Figura 2. Lesion penetrante en arteria axilar y
humeral.

Amputacién

En algunos casos, las lesiones son tan seve-
ras que la Unica opcion terapéutica es la am-
putacion. La decisién si realizar una amputacion
primaria o después de la reparacion quirurgica

(vasos, nervios, tendones y musculos) es dificil.

Como principio general, los brazos con frac-
turas multiples, disrupcion nerviosa, isquemia
de larga evolucién (mas de 6 horas) y extensa
lesion que afecta a musculo, piel sin capacidad
para regenerar su funcion deben ser amputa-
dos (Figura 2). Otro principio es que cuando
cuatro de los siguientes cinco componentes
estén afectados (piel, hueso, musculo y vasos)
pero solo exista una lesion nerviosa menor, se
puede intentar salvar el brazo. No debemos
olvidar que el brazo necesita, al menos, algin
tipo de sensibilidad para ser funcional. Los ni-
nos tiene gran capacidad de regeneracion fun-
cional comparado con los adultos, por lo que
la actitud quirurgica en los ninos esta siempre
recomendada.

Por lo tanto, el cirujano debe intentar salvar
la extremidad superior cuando éste conserve
capacidad funcional y la reparacion quirurgica
suponga un riesgo aceptable para el paciente.

Existe una escala que gradia la gravedad
de la lesion tanto en la extremidad superior
como en la extremidad inferior (Tabla Ill). Se
ha propuesto una puntuacién de 7 como punto
de corte que indica la amputacion primaria de
la extremidad (7).

Tratamiento quirurgico

* Preparacion preoperatoria

Los pacientes hemodindmicamente estables
sera colocado en decubito supino con la ex-
tremidad superior 90° en abduccion, en la mesa
de quirdfano. El antebrazo y la mano deben
estar en supinacion. Se debe coger una via ve-
nosa periférica o central en la extremidad con-
tralateral. La hemorragia debe ser controlada
con presion manual directa sobre la herida. Si
el lugar de la lesion es la arteria humeral o
distal a ésta, se puede colocar un torniquete
proximal a la lesion para el control de la he-
morragia, antes se debe colocar un pano para
evita el contacto directo con la piel para evita
lesionarla. Primero lavamos el brazo con suero
fisiologico y solucidn antiséptica. Debemos te-
ner la precaucion de prepara una extremidad
inferior, ya que en ocasiones es necesario re-
secar la vena safena interna.

Cuando la lesion es mas proximal, coloca-
remos de igual forma al paciente. El control,
proximal de la arteria humeral proximal o de
la arteria axilar puede precisar el control de
las mismas en la regién clavicular o en el cuello
(7,8,10).

* Control proximal

Para los vasos distales, el control proximal
puede ser conseguido mediante un manguito
de presion colocado proximalmente e insu-
flado 50 mmHg por encima de la presion sis-
tolica del paciente. Se debe elevar el miembro
superior ligeramente para disminuir la hemo-
rragia por congestion venosa. Posteriormente,
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Tabla I

Escala de la severidad del traumatismo en extremidad (MESS)

ESCALA DE LA SEVERIDAD DEL TRAUMATISMO EN EXTREMIDAD (MESS)

BAJA ENERGIA Herida por arma blanca, fractura |
cerrada simple, herida por arma
de fuego de pequeio calibre

ENERGIA MEDIA Fracturas abiertas, fracturas 2
multiples, luxaciones, accidente
trafico no intenso

ALTA ENERGIA herida por arma de fuego de 3
alta velocidad, explosiones.

ACCIDENTE MASIVO Accidente de ferrocarril. 4

NO SHOCK P° arterial estable en el hospital |

(P° ARTERIAL NORMAL)

HIPOTENSION TRANSITORIA P° arterial inestable pero que se 2
consigue controlar
con fluidoterapia

HIPOTENSION PROLONGADA | P° arterial < 90 mmHg 3

NO ISQUEMIA DISTAL Pulso distal conservado, |*
no signos de isquemia

ISQUEMIA LEVE Pulso distal ausente o disminuido, 2%
no signos de isquemia

ISQUEMIA MODERADA Pulso distal ausente o disminuido, 3*
signos de isquemia,
no sefal doppler

ISQUEMIA SEVERA No pulso, fria, no relleno capilar, 4*
paralisis de la mano

<30ANOS |

>30 ANOS 2

>50 ANOS 3

*

la herida puede ser explorada directamente
en el sitio de lesion.

Para las lesiones mas proximales, el control
se realizara mediante la exposicién quirlrgica
del segmento arterial superior.

Control de la arteria axilar por debajo de la
clavicula: Se realiza una incision horizontal de
unos 8 cms, 3 cm por debajo de la clavicula. Las
fibras del musculo pectoral mayor son divididas
cerca de su insercion. El nervio que cruza las fi-
bras del musculo pectoral menor puede ser di-
vidido sin repercusion. La arteria axilar se en-
cuentra justo debajo de la fascia. Debajo de la

Los puntos sera multiplicados por dos en caso en una isquemia de mas de 6 horas de evolucion.

arteria axilar se encuentra la vena axilar y el fas-
ciculo lateral del plexo braquial esta situado en-
cima de la arteria (Figuras 3 y 4).

Control de la arteria humeral en el tercio
superior del miembro superior: La incision debe
ser realizada a largo del borde posterior del mus-
culo biceps, generalmente una incision de 6-8
cm suele ser suficiente. Los musculos deben ser
retraidos medial y lateralmente, y la arteria se
ubica en una banda neuromuscular inmediata-
mente por debajo de los musculos. La incide la
vaina y se diseca la arteria que va acompanada
del nervio mediano y del nervio cutaneo medial.
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Figura 3. Abordaje quirurgico de la arteria axilar.

Control de la arteria humeral en el codo: La
incision se realiza 2 cm por debajo del pliegue
del codo y se contintia hacia arriba en el lado
medial a la arteria. Si es posible debemos con-
servar las venas que acompanan a la arteria,
pero si no pueden ser dividas para la exposicion
de la misma. La insercion medial del tendon del
biceps se divide por completo y la arteria se lo-
caliza inmediatamente por debajo de él. Desde
aqui podemos disecar la arteria proximalmente
continuando la incision por la parte superior o
distalmente continuando la incision por la parte
inferior para localizar el origen de la arteria
radial y de la arteria cubital. Acompanando a la
arteria humeral va el nervio mediano, siendo
importante no lesionarle durante la diseccion
vascular (7).

* Exploracién y reparacion

El control distal se realiza durante la explo-
racion de la herida. A veces requiere incisiones
adicionales. El lugar mas frecuente de lesién vas-
cular en el brazo es la arteria humeral a la altura
del codo generalmente debido a una fractura
supracondilea. Los hematomas deben ser eva-
cuados para permitir la exploracion de los ner-
vios y de los tendones. En las fracturas supra-
condilares, la arteria humeral, el nervio mediano
y el nervio musculo-cutaneo deben ser extraidos
del foco de fractura.Antes de clampar la arteria,
se debe administrar 50 unidades de heparina/Kg.

Figura 4. Abordaje quirurgico de la arteria axilar.

de peso de forma intravenosa. La reparacion
debe ser precedida por la comprobacion de un
buen flujo sanguineo proximal o de una buena
salida distal. A veces puede ser necesario pasar
un catéter de Fogarty n.° 2 distalmente para
limpiar los trombos intraarteriales. Si no tenemos
buen flujo proximal debemos descartar una le-
sion arterial proximal mediante una arteriografia
intraoperatoria (7,10).

Como principio general, todas las lesiones
vasculares en los miembros superiores deben
ser reparadas, excepto cuando la revasculariza-
cion puede poner en peligro la vida del paciente.,
en estos casos, se debe ligar la arteria y plantear
la amputacion del miembro superior. La tasa de
amputacion postoperatoria es del 43% cuando
se liga la arteria axilar y del 30% si se liga la ar-
teria humeral. Otra excepcion son las lesiones
en el antebrazo: cuando la perfusion de la mano
es adecuada, se puede ligar la arteria radial o la
arteria cubital, si la arteria que conservamos
tiene pulso y tiene una arcada competa en la
mano (test de Allen positivo). En el caso de que
ambas arterias estén lesionadas, la rateria cubital
debe ser prioritaria en la reparacion debido a
que habitualmente es responsable de la perfusion
de la mayor parte de la mano.

En la mayoria de las lesiones arteriales se
requieren una interposicion de un segmento ve-
noso para su reparacion. Las venas pueden ser
del mismo brazo (vena cefilica o basilica) si no
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Figura 5. Lesion en arteria humeral.

existe afectacion del sistema venoso profundo
o de la extremidad inferior (vena safena interna).
La vena safena interna proximal es util para le-
siones de la arteria axilar o humeral o la vena
safena interna distal para lesiones en la arteria
radial o cubital. Antes de realizar la anastomosis
se debe realizar un corte limpio de los segmen-
tos de la arteria lesionada para que el tejido le-
sionado distal de la arteria no provoque una
trombosis postoperatoria. Es menos frecuente,
pero en ocasiones se puede realizar una sutura
directa o una reparacién mediante parche (Figura
5). La reparacion arteria, puede ser completada
antes de terminar la reparacion ortopédica, aun-
que en ocasiones es preferible fijar la fractura
para evitar que los fragmentos oseos puedan
lesionar la arteria posteriormente.

Las venas deben ser reparadas de forma ra-
zonablemente sencilla. Si la lesion venosa es cau-
sada por una herida simple con una lesion tisular
limitada, se puede ligar las venas que acompanan
a la arteria humeral. Si la lesién es mas impor-
tante se debe intentar reparar el sistema venoso
profundo.

Cuando ya se ha realizado la reparacion ar-
terial (sutura, parche, injerto o bypass) se debe
realizar exéresis de los tejidos necréticos y con-
tundidos sin vitalidad y limpiar bien la herida.
Para heridas penetrantes, los tendones y los ner-
vios deben ser suturados, aunque esto no se
suele realizar cuando el traumatismo es contuso.
No debemos olvidarnos de realizar una fascio-
tomia antes de terminar la intervencion.Al igual
que ocurre en la extremidad inferior, un tiempo
de isquemia prolongado con una reparacion qui-
rdrgica correcta, incrementa el riesgo de reper-
fusion y de sindrome compartimental, aunque
éste es menos frecuente en | brazo que en la
pierna. Posteriormente se cubrira con los apo-
sitos, vendajes o yeso si fuera necesario para la
estabilizacion de la fractura (7).

 Tratamiento endovascular

El tratamiento endovascular es la mejor op-
cion en lesiones del hombro y de la axila, también
en la embolizacion de ramas del eje arterial prin-
cipal mediante coils o trombina y en las conse-
cuencias tardias de un traumatismo vascular
como una fistula arteriovenosa o un pseudoa-
nuerisma (13) (Figuras 6 y 7).

Figura 6. Arteriografia en lesion de arteria subclavia.

Figura 7. Tratamiento endovascular en lesién de
arteria subclavia.
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* Manejo después del tratamiento

Se debe realizar monitorizacion postope-
ratoria de la perfusion de la mano y del pulso
radial cada 30 minutos durante las primeras 6
horas. Cuando se sospeche una funcion arterial
deteriorada, debemos realizar un eco-doppler
para verificar o excluir problemas postopera-
torios. También debemos explorar el edema y
empastamiento de la extremidad para descar-
tar un sindrome compartimental. Se reco-
mienda tratamiento anticoagulante a dosis
terapéuticas los primeros dias del post-
operatorio.

Se deben mantener la mano ligeramente
elevada para evita el edema de la mano y del
brazo, al igual que evita problemas de forma-
cion de hematoma alrededor de la herida. La
movilizacion precoz de los dedos facilita el
flujo sanguineo del brazo y debe ser recomen-
dada (7,9,10).

RESULTADOS

La permeabilidad de la reparacion arterial
en el brazo generalmente es excelente, pero a
veces desafortunadamente, puede repercusiones
en la funcién del brazo. Para la mayoria de los
pacientes en los que trauma estuvo asociado a
lesion nerviosa y de tejidos blandos, es la funcion
del nervio la que determina el resultado. Los re-
sultados de la reparacién quirurgica de los trau-
matismos vasculares se recogen en la bibliografia
a través de estudios observacionales y series de
casos. Un ejemplo es la revision en estados Uni-
dos de 10l pacientes con traumatismo pene-
trantes, incluyendo |3 casos de lesiones en
arteria axilar y subclavia (9). La mitad de los pa-
cientes asociaron lesion nerviosa. Durante el se-
guimiento, la tasa de salvamento de miembro
fue del 99% y todos los pacientes presentaron
excelente resultados funcionales. Entre los bra-
ZOS que precisaron reparacion nerviosa, el 64%
de los pacientes presentaron empeoramiento
de la funcién del brazo. Pero solo presentaron
empeoramiento de la funcion el 25% de los pa-
cientes que necesitaron reparacion musculo-es-
quelética.

Un estudio realizado en Gran Bretana (14)
incluy6 28 casos de lesiones en la arteria hu-
meral, de los cuales 6 fueron contusiones. En
este estudio, la mitad de los pacientes tuvieron
lesion nerviosa concomitante y fueron some-
tidos a reparacion quirdrgica inmediata. Todas
las reparaciones arteriales fueron exitosas,
pero la mayoria de los pacientes sometidos a
reparacion nerviosa presentaron déficit fun-
cional en el seguimiento.

Afortunadamente, parece que la funcién
mejora con el tiempo. El mayor factor de riesgo
para un empeoramiento del resultado es la
severidad de la fractura y de los tejidos blan-
dos, la duracién del periodo de isquemia, la
severidad del dano neurolégico y la presencia
de lesiones asociadas (12).

Lesiones yatrogénicas vasculares

La arteria humeral es cada vez mas emple-
ada en la canulacion tanto para acceso vascular
como para procedimientos endovasculares. En
este Ultimo caso, a veces se necesitan intro-
ductores largos lo que llevara asociado pro-
blemas relacionados con ellos (Figura 8).

Las lesiones asociadas son la hemorragia y
la trombosis.

La hemorragia se puede controlar mediante
presion manual directa, con posterior exposi-
cion quirdrgica y reparacion generalmente me-
diante sutura directa. La trombosis es menos

Figura 8. Cateterizacion de la arteria radial.
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frecuente pero mas dificil de manejar. Cuando
causa isquemia importante, necesitara la reali-
zacion de embolectomia

Otro problema lo podemos encontrar en
las punciones arteriales de la arteria radial, por
ejemplo, para la extraccion de sangre arterial
para el estudio de gasometria arteriales, pu-
diendo provocar hematomas en expansion o
pseudoaneurismas, los cuales precisaran tra-
tamiento quirlrgico mediante sutura directa
o mediante parche.

Ultimamente se esta empleando la arteria
radial para realizar bypass aortocoronario. Esto
parece funcionar bien, con escaso morbilidad
tardia del brazo. Se ha descrito casos de is-
quemia de la mano postoperatoria tras la re-
seccion de la arteria radial pero sélo unos po-
cos pacientes precisaron revascularizacion, para
estos pacientes lo mas recomendable es reali-
zar un bypass con vena término-terminal (7).

Lesiones arteriales especificas
de la extremidad superior

e Arteria subclavia

Las lesiones de esta arteria no son fre-
cuentes, generalmente provocadas por trau-
matismos penetrantes aunque traumatismos
contusos de gran intensidad también pueden
provocarlas.

El diagnostico de estas lesiones a veces es
dificil. Obviamente, los pacientes con hema-
toma en expansion, hemorragia y o déficit de
pulsos, requieren intervencion quirurgica in-
mediata; sin embargo, pacientes con contusio-
nes importantes, fractura de la 1.° y 2.° costilla
puede ser necesario realizar una arteriografia
para diagnosticar y localizar la lesion en la ar-
teria subclavia, cardtida o en el tronco inno-
minado.

Diversos abordajes quirurgicos de esta ar-
teria fueron expuestos por Halsted (15), que
demostro la factibilidad de la reseccion de los
aneurismas de la arteria subclavia después de
la reseccion de los dos tercios mediales de la
clavicula. El concepto de una estereotomia li-
mitada combinada con un abordaje supracla-

vicular y la division de la clavicula lateralmente
fue expuesto por Shumacker, Steenberg y Ra-
vitch (16,17). Las lesiones en esta area pueden
ser controladas por abordaje quirurgico di-
recto. Sin embargo, esto a veces requiere ex-
posiciones quirurgicas amplias mediante tora-
cotomia derecha anterior para el control del
tronco braquiocefalico y arteria subclavia de-
recha proximal o toracotomia izquierda ante-
rior para el control de la arteria subclavia iz-
quierda proximal.

La exposicion quirirgica de estas lesiones
ha sido expuesta por Mansberger, Linberg y
Flint (18,19). Se ha descrito la realizacion de
una incision inicial sobre la clavicula con re-
seccion medial de la misma y extension de la
incision, si ésta resultara insuficiente. Elo per-
mite explorar la arteria y la vena subclavia. La
extension de ésta incision hacia una estereo-
tomia media limitada permite ademas controlar
el tronco braquiocefilico arterial y venoso
ademas de la arteria subclavia izquierda proxi-
mal. Posteriormente, se procedera au repara-
cion quirdrgica. Aunque es preferible la inter-
posicion de injerto venoso, e algunas ocasiones
se han utilizado protesis de PTFE y dacron.

* Arteria axilar

Aunque las lesiones vasculares de la ex-
tremidad superior sean aproximadamente el
35% de los traumatismos vasculares de la ex-
tremidad, la frecuencia de la lesion de la arteria
axilar, al igual que la arteria subclavia, es escasa,
no mas del 2-8% de las lesiones vasculares del
brazo (20). La arteria axilar comienza en el
borde lateral de la primera costilla y se divide
en tres partes por el masculo pectoral menor.
La gran colateralidad de esta arteria alrededor
del hombro influira en el tratamiento de sus
lesiones. La lesion de esta arteria suele llevar
asociado la afectacion nerviosa del plexo bra-
quial dada su gran proximidad en esta region
anatomica. Etioldgicamente, la causa por mas
importante de lesion de esta arteria son los
traumatismos penetrantes (20-22). Sin em-
bargo, un mecanismo no inusual puede ser la
contusa repetida por la deambulacién con mu-
letas que genera un traumatismo directo de la
arteria axilar (23).
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La exposicion quirdrgica se lograr mediante
la posicion del paciente en decubito supino
con una abduccién de los miembros superiores
de aproximadamente 60°. El control proximal
de la arteria se realiza mediante una incision
infraclavicular, controlando la arteria justo de-
bajo del borde lateral de la primera costilla. El
control distal se realiza debajo del tendon del
musculo pectoral mayor. Una vez realizado el
control proximal se realizara la reparacién ar-
terial directa o mediante la interposicion de
un segmento venoso de vena safena interna.
Segun revisaron Peacock y Proctor (24), la re-
paracion quirdrgica de estas arterias, no suele
ir asociada ala pérdida de la extremidad, sin
embargo, las lesiones nerviosas asociadas cons-
tituyen la principal causa de morbilidad. En
este sentido los cabos nervosos deben ser
marcados mediante sutura no reabsorbibles
demorando su reparacion entre 3-6 semanas,
la Unica excepcidn a esta recomendacion es
en el supuesto de heridas limpias por arma
blanca, en cuyo cas, la reparacion nerviosa se
debe realizar de forma inmediata.

¢ Arteria humeral

Las lesiones de la arteria humeral constituyen
la lesion mas frecuente de la extremidad supe-
rior. Su incidencia varia entre 10-30% de las le-
siones (20-22). La tasa de amputacion varian
considerablemente si la lesion deja intacta o no
la arteria humeral profunda. Durante la Il Guerra
Mundial la tasa de amputacion de la extremidad
superior después de ligar la arteria humeral fue
del 56% cuando la ligadura se realizaba por en-
cima de la arteria humeral profunda y sélo del
26% cuando se realizaba por debajo de este
nivel (2). Esta tasa de amputacion se redujo al
5% después de la experiencia de la Guerra de
Vietnam, debido a la reparacién precoz (20).

Las lesiones de esta arteria pueden ocurrir
por traumatismos penetrantes y contusos (Fi-
gura 9). Sin embargo, también es una fuente
importante de lesiones iatrogénicas debido a
técnicas diagnosticas y terapéuticas endovas-
culares. El traumatismo contuso por excelencia
asociado a la lesion de la arteria humeral es la
fractura supracondilar con desplazamiento an-
terior que puede causar laceracion o contusion

Figura 9. Lesion penetrante en arteria humeral.

de esta arteria (25). Después de la reduccion
de la fractura, es necesaria una segunda eva-
luacidn de la arteria y en casos de duda, se de-
bera confirmar o descartar el diagnéstico me-
diante una arteriografia.

Una vez que la lesion de la arteria humeral
ha sido confirmada la reparacién quirurgica es
la mejor opcién, realizando una incision longi-
tudinal medial al musculo biceps que se puede
extender hasta la fosa antecubital en caso de
necesitar exponer la bifurcaciéon de la arteria.
Tanto el nervio mediano como las venas ante-
cubital y humeral acompafan a la arteria y es
importante no lesionar estas estructuras du-
rante la diseccion arterial. Una vez expuesta la
arteria humeral, procederemos a su reparacion
mediante sutura directa o interposicion de in-
jerto venoso evitando la tension y la estenosis
de las anastomosis.

Durante los cateterismos de la arteria hu-
meral, generalmente suele causar dafo intimal
por el traumatismo directo del catéter, lo cual
puede producir trombosis arterial que se
agrava en algunas ocasiones por cierre inade-
cuado de la arteriotomia humeral. La repara-
cion se puede llevar a cebo mediante anestesia
local, la exposicidon de la arteria segun se ha
expuesto anteriormente y reparacion de la le-
sion mediante reparacion directa o interposi-
cion de injerto venoso (1).

* Arterias radial y cubital

Las lesiones de estas arterias suponen el
20% de todos los traumatismos de miembro
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Figura 10. Lesion penetrante en arterias radial y
cubital.

superior (Figura 10). La colateralidad de estas
arterias nos permite ligar la arteria radial o la ar-
teria cubital sin el desarrollo posterior de isque-
mia de la mano o claudicacion de la misma (20).

La compresién local en el sitio de lesion
nos permite controlar la hemorragia. Los tor-
niquetes no se recomiendan, en general, ya
que da lugar a demorar el tratamiento. Tanto
la arteria humeral distal como la arteria radial
y la arteria cubital pueden ser expuestas me-
diante una incision directa sobre el curso ana-
tomico de las mismas.Ya que tanto la arteria
radial como la cubital tienen un diametro de
[-2 mm deberemos poner especial cuidado
en la realizacion de las anastomosis con el em-
pleo de monofilamentos muy finos y métodos
de magnificacion. Dependiendo de tipo de le-
sion se prefiere la sutura mediante parche ve-
noso antes que la arteriorrafia o la interposi-
cion de un injerto venoso. En ocasiones, co
traumatismos contusos importantes que afec-
tan la arteria y a la vena, puede ser necesaria
la realizacién de una fasciotomia, en cuyo caso
se realizara en la region anterior del anterior
desde la muneca hasta el codo (1).
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