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INDICACIONES DE LA
CIRUGIA CAROTIDEA

(I.- BASES ANATOMICAS,
FISIOPATOLOGICAS Y CLINICAS)
(I1l.- A QUIEN OPERAR, COMO EXPLORAR)

Marin Gonzales Rit era®

INTRODUCCION

No ha sido sino hasta en los Gltimos afos que
la cirugia arterial extracerebral ha tomado un
auge importante y ha llegado a ser uno de los
objetivos principales de la Cirugia Vascular Pe-
riférica en lo que se refiere tanto a la prevencion
como cn el tralamiento de los accidentes cere-
brales de origen arterial. Esto ha sido posible gra-
€ias a que numerosos métodos de diagndstico
{la arteriografia cerebral principalmente) han lte-
gado a aclarar que una gran mayoria de los pro-
biemas vasculares cerebrales son de origen extra-
crancano, eliminando asi el falso concepto de
que s6lo se debran a una lesion {trombética o
‘hemorrdgica) de los vasos intracrancanos. Y aun-
que el concepto ha sido suficiente bien funda-
mentado por otros medios diagndsticos como el
Doppler, la ocuiopletismografia, la toma de pre-
sion de fa arteria central de la retina, etc. Y Giti-
mamente el scanner cerebral, creemas importan.
tc hacerio recalcar puesto que es con el examen
chinico cuidadoso y sistemdtico de los vasos del
cuello por parte del médico general o especialis-
ta, que la enfermedad puede ser detectada (tem-
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pranamente) yfo tratada quirGrgicamente. Asf,
nosotros cntendemos por insuficiencia circula-
toria cerebral {de origen ateromatoso) !os pro-
blemas ligados a un déficit de irrigacidn del en-
céfalo debidos a lesiones vasculares extracranea-
nas de los sistemas de la cardtida interna y vérie-
bro-basilar. De tal forma que encontramos que
¢t origen de tos accidentes cercbrales, cuatro ve-
ces mas frecuentemente, son debidos a lesiones
estenosantes o trombosantes de estos gruesos
troncos nutritives dek encéfalo.

Sc considera {Joint Study) que, cerca del 757,
de los pacientes que presentan un ataque cere-
bral isquémico tienen por 1o menos una lesion
obstructiva en un sitio que es perfectamente ac-
cesible por {a cirugia. (7} Por lo tanto, la cirugia
carotidea, bien indicada y bien realizada puede
prevenir o reducir en una forma muy importante
las graves secuelas fisicas y socioeconémicas de
esta enfermedad, que son demasiado costosas pa-
ra ¢l paciente, fa familia y ias instituciones de sa-
lud. Efectivamente, diferentes estudios nos han
mostrado que son !os paises occidentales los que
tiencn la frecuencia mds alta de las enfermedades
vasculares cerebrales; ocupando en algunas esta-
disticas el tercer lugar en las tasas de morbi-mor-
talidad despuds del cdncer y otras enfermedades
cardiovascolares. Del 30 al 507, de tos pacientes
mueren durante el primer atague y las posibilida-
des de supervivencia disminuyen si ocurre un se-
gundo, sobre todo en un paciente de edad avan-
zada o con otras enfermedades coexistentes que
agravan la perspectiva como la hipertension arte-
rial, Ia enfermedad coronaria y la diabetes melli-
tus. De los pacientes que sufren un infarto cere-
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bra! se condidera, que no mds del 157/ podrdn
reanudar su trabajo; otro 15 podrd trabajar par-
ciatmente, y el resto {mds del 50 ) quedarin
practicamente invalidos. La edad promedio de
estos accidentes se situa entre 10s 50 y 65 anos,
de 1al manera que ocurren en una edad producti-
va y activa de fa vida. Es ¢l sexo masculino el
mds afectado en un 757/ del promedio dei nime-
g de casos. De lo anteriormente expuesto se
desprende, v volvemos a enfatizarlo, gue el papel
predominante de la cirugia carotidea ecs la de
prevenir 0s atagues, puesto que upa vez que se
ha establecido éste, la cirugia no ayuda a mejo-
rar los sintomas. En efecto, todo infarto cercbral
Isquémico terminz por 1a muerte de una pobla-
cion neuronal mds o menos importante. Una vez
constiturdeo, esta necrosis isquémica no puede
ser recuperada por una revazcularizacion y pue-
de incluso ser agravada. De tal manera que la ci-
rugia irataria de la prevencién de un accidente
sobre un cerebro sano o en un cerebro que ya ha
sido afectado, en cuyo caso se trata de prevenir
una recidiva mds grave y a veces mortal.

Toda cirugla tiene un riesgo inherente, vy jus-
tamente el de {a cirugia carotidea ¢s la de provo-
car la lesién gque ella queria prevenir. Por lo tan-
1o la indicacién quirtrgica debe ser bicn precisa-
Ja en la mejor medida de {os casos, lo cual brin-
da resuitados espectaculares y con un bajo indi-
ce de morbimortalidad segin varios reportes cs-
tadisticos de la literatura mundial. Dc aqui que
¢l objetivo de nuestro trabajo es la de proporcio-
nar las bases anatomicas, fisiopatoldgicas y ciini-
cas de la enfermedad carotidea extracerebral y la
de proponer una nueva clasificacion clinica que
ayuden a mejor precisar las indicaciones de! tra-
tamiento quirdrgico. Aclaramos que, aungue cf
tlema que nos ocupa es el de la insuficiencia vas-
culocerebral de origen caroiideo; el cercbro se
le debe considerar como un todo, y es obligado
siempre estudiar en conjunto fos dos sistemas
principales de irrigacion encefdlica, por lo tanto
conocer bien también su anotomia y fisiopato-
logia, antes de dar el veredicto final de que e
origen det problema e¢s carotideo verdadero.

ANATOMIA DEL SISTEMA CEREBRAL

Los hemisferios cercbrales estdn  irrigados
por cuatro ejes arteriales constituidos por las
dos carétidas internas y las dos vericbrales,
formando dos verdaderos sistemas: A) El siste-
ma carotfdeo interno gue se origina con la bifur-
cacion de la cardtida interna: el exiracrancano,

gque se situa sobre ef borde anterior del esterno-
cicidomastoideo y que es accesible quirdrgica-
mente; ¢l segmento intrapetroso; y el segmento
intracraneano (sifén carotideo). Nos proporcio-
na tres ramas colaterales importantes: 1a arteria
oftdlmica {irriga el nervio oftdlmico y el globo
ocular}; 1a arteria comunicante posterior (forma
parie det poligono de Willis); fa arteria carotfdea
anterior. Ademds existen dos ramas terminales
que son la arteria cerebral anterior gue se anas-
lomosa con la opuesta por medio de la arteria ¢
comunicanic anterior; y la arteria cerebral media
o silviana que brinda dos grupos de ramas colate-
rales que se anastomosan entre st las profundas
y las corticales. El sistema carotideo irriga l2 par-
te anterior y media del encéfalo {hemisferios ce-
rebrales, caerpo calloso, diencéfalo, gangiios del
tronce) y ojos. B} El sistema vértebro-basifar:
formado por las dos arterias vertebrales de cada
lado del cuello que al fusionarse dentro del cri-
neo forman un tronco Unico, cf basilar. Nos pro-
porciona Jdos ramas terminales {arierias cercbra-
les posteriores) y dos ramas anastomdticas (las
comunicantes posteriores) que van a cerrar fa
parte posterior del poligono de Willis. Irriga la
parte posterior del encéfalo (pedinculos, cerebe-
lo, bulbo raquitieo, iibulo occipital - importante
porque ¢l déficit sanguineo puede afectar el ng-
cleo Optico situado aqui. Nos interesa por Uiti-
mo senalar un tercer sistema. Constituido por las
anastomasis entre los dos sistemas mencionados,
toman un papel predominante en caso de déficit
circulatorio en unc de éllos. Lo tlamaremos: C}
Sistema anastomdtico entre: 1) fas dos carétidas
inlernas por medio de 1a arteria comunicante an-
terior {poligono de Willis). 2) ta carétida interna
con ia exierna por medio de la arteria nasal (ra-
ma de la oftdlmica) que se anastomosa con la ar-
teria anguiar {rama de la facial). 3} la carétida in.
terna con el sistema vértcbro-basilar por medio
de la arteria comunicanie posterior {poligono de
Willis). 4) las dos vertebrales y las subclavias por
medie de [as ramas del Lronco tire-bicervico-gs-
capular,

Resumiendo: La irrigacidn cerebral va a estar
garantizada por el aporte sanguineo que ofrece
dos grandes sistemas que son el carétido interno
{cerebro anterior y medio) vy el vértebro-basilar
(cerebro posterior y tronco cerebral. Entre ¢stos
dos sistemnas existe un tcrcerc gue lamamos a-
nastomotico cuya importanciz hemodindmica es
mayor cuando existe un déficit del débito san-
guinco cn cualquicra de los dos sistemas. (Fig.
No. 1)
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FISIOPATOLOGIA

Conociendo los mecanismos fisiopatoldgicos
que entran en juego en la instalacidn de un accr-
dente vascular cerebral de origen extracraneal,
s¢ comprenderd mejor nuestra actitud en lo que
s¢ refiere a la clasificacion y al mancjo médico o
quirdrgico de un paciente con enfermedad caro-
tidea. El accidente vascutar cerebral (AVC) se
desencadena a partir de una lesion de la arteria
carétida interna (placa ateromatosa) agravada
por alteraciones hemodindmicas locales subse-
cuentes yfo por problemas circulatorios sistémi-
cos. Asi, la placa aleramalosa puede convertirse
en: |- Placa ulcerada. |1- Placa estenosante. Hi-
Trombosis, siendo 1os tres mec¢anismos csencia-
les productores de AVC,

l.- La placa ulcerada

Este es uno de los concepios fisiopatoldgicos
mds importanies de los ultimos afos que recono-
ce que no sélo 1a lesidn estenosante es capaz de
producir un AVC, sinc gque también lo es una
placa ulcerada, estendtica o no, con superficic

cruenta. Esto fué reconocido tardiamente. La
placa ulcerada puede ser el origen de émbolos,
los cuales al desprenderse van a detenerse en la
circulacién cerebral que depende de la cargtida
interna interesada o del sistema de la oftdlmica,
dindonos una sintomatologra particular en cada
caso. Se debe puntualizar que existen dos clases
de trombos sanguineos aqufl a considerar, 108
cuales, por su diferente constitucion y compor-
tamiento provocan dos cuadros ¢linicos diferen-
tes: a) El trombo plaguetario: pequefio, que obs-
truye una arteria periférica, lisable rdpidamente.
Por tanto, las alteraciones anatdmico - dindmicas
que produce son transitorias. Es una de las cau-
sas esenciales de los accidenten isquémicos tran-
sitorios (AIT). b} Por otro lado, los trombos
pueden cstar constituidos por detritus ateroma-
tosos desprendidos de la placa ulcerada (no lisa-
bles} o fibrinoplaguetarios (lisables muy tardia-
mente) provocando una lesién neuronal definiti-
va. Por lo tanto, pueden provocar A V C defini-
tivos pero parciales debido al pequefio tamario
de los émboios.

(l.- La placa estenosante

Va a comprometer principalmente el aporte
sanguineo cerebral. La canitidad de sangre que
flega al cerebro en un individuo sano es de 750 a
800 mifminuto, representando del 15 al 207 del
gasto cardiaco. Si la luz de la carotida interna se
reduce dei 70 al 907/ esto provoca una cafda im-
portante del débito sanguineo al cerebro. Por
atro Yado, una placa estenasante que no es im-
portante hemodindmicamente, puede llegar a
serto si existe una carda brusca del gasto cardia-
co por problemas del ritmo, hemorragias graves
(shock hipovotémico), infarto del miocardio,
etc. Basta que la presion arterial media descienda
en un 507/ de sus cifras normales en un sujeto
con el sistcma vascular sano para que exista una
dismipucién importante de la perfusidn tisular
cercbral, En caso de patologia del arbol vascular
cerebral coexistente, una reduccidn det 10 al 30
[ de la 1ension arterial puede provocar las mis-
mas alteraciones. Existe un mecanismo prolec-
tor autorregulado de vasaconstruccion y vasodi-
latacién capaz de mantener cl aporte sanguineo
adecuado al cerebro a pesar detacaidadela T A
sistémica, influrdo por la P CO 2 y fa P Q2. Es-
tudios han demostrado que si con la arteriogra-
fia s¢ encuentra que existe una disminucién del
lumen de ia cardtida interna del 40 al 507, esto
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en realidad corresponde a una reduccivon anatd-
mica verdadera al corte transversal de fa arteria
del 757, capaz de producir alteraciones en ¢l a-
porie sangutneo cercbral {Thompson}.

Resumienda: la imporiancia fisiopatoldgica
de ta placa cstenosanie se debe a que nos pucde
producie un AVC debido a: a) La disminucidn
del débito sanguineo cercbra) cuando ef calibre
de la arteria se reduce a mds del 7077 . b) El pe-
Hgro que conileva, aun cuando ia placa os pre-es-
tenosanie, exiensa o arrosariada sin que reduzca
el lumen al 707/, , pero que es magnificada cuan-
du existe una caida importante del gasto cardia-
0 o esta asociada con otras pequenas lesiones
humolaterales intracrancanas.

111.- La Trombosis

La reduccidn progresiva del calibre de la arte-
ria carOtida interna puede terminarse por la oclu-
sign ocurriendo una trobosis del segmento supra-
adyacente provocando un AVC de origen isqué-
mico si la instalacién del fendmeno ha sido brus-
¢d. Por otro lado, fa trombosis puede na tener
un significado hemodindmico si ésta se ha insta-
lado paulatinamente permitiendo el desarroifo
de una circulacidn colateral compensadora y ia
apertura y la Mactivacion' de los sistemas de a-
nastomosis ya mencionados. (Fig. No. 2}

LA SISTOMATOLOGIA

Sc entiende que los sintomas serdn una
consecuencia de la forma como ha ocurrido
ta trombosis, ia embolia y de cudl es el territorio
cerebral afectado (en este caso el irrigado por la
cardtida interna). LLos sintomas cerehrafes los
clasificamos en dos grandes grupos: A.- Los s(n-
tomas cerebrales los clasificamos en dos grandes
tomas carotideos verdaderos. B.- Otros sintomas
cerchrales que no son de origen carotideo.

A.- Los sintomas carotideos verdaderos {relacio-
nados directamente por fa lesidén de 1a arteria ca-
rdtida interna) los subdividimos a su vez en dos
grupos: 1.- Los sintomas corticales. 2.- Los sin-
tomas oculares.

1.- Los sintomas corticales:

Sus variantes son amplias dependiendo del
estadio de la enfermedad. Pueden ser transitorias
{AlT}, regresivos, progresivos o definitives. Ca-
racteristicamente son contralaterales en relacion
a la cardtida interna comprometida {en razon de
fa decusacion de las pirdmides). {Fig. 3)
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Figura No. 2
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A Diagrama que trata de representar la
vascularizacion del hemisferio cere-
brai izquierdo por la arteria cardtida
interna homolateral. Una fesidh is-
quemica cn este hemisferio es pro-
ductora de sintomas contralaterales
en razdn de fa decusacion de las pira-
mides.

B Diagrama que nos muestra la vascuta-
rizacion del globo ocular por la arte-
ria oftaimica, rama de la cardtida in-
terna, y por 12 arteria angular, rama
de |a cardtida externa. Una lesich ca-
rotfdea interna provoca sintomas o-
culares homoiaterales.

__-__'1
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*igura No. 3
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A su vez, tos sintomas corticales son: a) moto-
res, b} sensitivos

a} Sintomas corticales motores.

Pueders manifestarse como hemiplejia,
hemiparesia, monoplejia, monoparesia, afasia,
pardlisis facial aislada. Nétese que dentro de es-
105 sintomas incluimos ia hemianopsia lateral
homonima, la cual, aunque es una manifestacion
ocular, su arigen ¢s debido a una lesién isquémi-
ca del quiasma optico irrigado por la cardtida in-
lerna.

h) Sintomas corticales sensitivos: Pueden esta-
blecerse de fa misma manera que !os motores y
se van a manifestar por problemas sensitivos ya
sea ¢n un hemicuerpo o en una cxtremidad,

2.- Los sintomas oculares. Esta vez, los sin-
mas ocufares son unilaterales pues estan relacio-
nados directamente con la lesién de a cardtida
interna del mismo lado, puediendd manifestarse
como una ceguera monocular transitoria. Al
principio, la pérdida de la vision se instala en al-
gunos segundos a2 minutos con una recuperacion
total como si una cortina se fevantara delante del
ojo. La “amaurosis fugaz'' como s¢ I¢ designa,
puede presentarse s6lo una vez o repetirse por
vadrias veces siendo up signo de gravedad que
pucde conducir a la ceguera monocular definiti-
va si la lesidn cardtidea no es tratada a tiempo.
La ceguera de un sélo ojo sc debe a la trombosis
de la arteria oftilmica o de la arteria central de
fa retina. Puede que la amaurosis fugaz sca la 0-
nica manifestacién de fa lesidn carotidea, obli-
gando al pacienic a consultar ¢on el médico of-
talmologo, v corresponde a coste especialista de
efectuar ef diagndstico de enfermedad carotidea
por la primera vez. Sk se ticne 1a suerte de cfec-
tuar un fondode ojo duranie el fendmeno, se ob-
servaran cuerpos blanquecinos desplazdndose a
lo largo de las arterias retinianas, los cuales han
sido considerados como émbolos plaquetarios o
aleramatasos.

B - Otros sintomas cercbrales gue no son de
origen carotitdeo

Debemos entender que existen otros sintomas
cercbrales cuyo origen no ¢s ia fesién carotidea
aungue €sta coexista. Primordialmente, estos
sintomas van i estar dados por lesiones de otros
territorios vasculares cerebrales (el vértebro-basi-
far} o por lesiones encefdlicas cuyo origen no es-
td claro. Es de suma imporiancia sefialar esto
pues la cirugia no estd indicada en estos casos, 0
bién, cuando ésta ha sido practicada son los ca-
508 que no mejoran o recidivan en muy corto
tiempo. Los dividimos en dos grupos: 1} Sinto-
mas por fesion del sistema vértebro-basilar, Se
produce una insuficiencia vériebro-basilar que
conduce a su vez 2 una deficiencia ncurolégica
bilateral cruzada de tipo cerebelar, ponticular,.
occipital o coclear. En general los sintomas 5+

accesos de  vértigo intermitente  {drop
attack)

zumbido de oido

trastornos visuales bitaterales

dipiopfa

trastornos bilaterales del campo visual

sordera pasajera del oido interno

hemiplejias alternantes

tetraplejia por insuficiencia de las dos vias
piramidales en la zona del bulbo raqui-
deo

ataxia

paralisis por descerebracion

coma profundo

2} Sintomas generales, de origen indeterminado,
en los que se ha descartado enfermedad
tumor intracercbral, etc., y que se manifiestan
por:

epilepsia

pérdida del conocimiento

traslornos del inteleclo, etc.

Nota: Segunda parte de este trabajo en el
préoximo niimero de Revista Médica de Costa
Rica-




