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Arteriosclerosis carotidea. Diagnostico y tratamiento

Dres.

La localizacion de la arteriosclerosis en
el sistema carotideo presenta gran interés,
por su frecuencia y por el hecho de sus
serias consecuencias sobre el encéfalo.

Descrita hace mas de cien arfos, es
mejor conocida desde el advenimiento de
la angiografia cerebral. Actualmente el
adelanto de la cirugia vascular permite el
tratamiento quirurgico, que es satisfacto-
rio siempre que se haga antes de que
sobrevenga la trombosis. Cuando ella esta
instalada, si bien es posible muchas veces
restablecer el flujo, el dano cerebral es a
menudo irreparable.

Estudiaremos aqui la sintomatologia,
patogenia y tratamiento quirurgico de los
casos de estrechez, o sea, en la etapa util.
Senalaremos que, en los casos de trombo-
sis que hemos tratado, los resultados no
han sido satisfactorios, coincidiendo en
ello con los datos aportados por diversos
autores (10).

SINTOMATOLOGIA

La sintomatologia neuroldgica de la
afeccion es sumamente variable, debido a
que la misma depende de la isquemia ce-
rebral, condicionada a su vez por la posi-
ble suplencia, a través del poligono de
Wiilis, por la caré6tida contralateral y las
dos vertebrales, la instalacion mas o menos
lenta de la estenosis y aun el estado de las
arterias intracraneanas. Paralisis o pare-
sias, trastornos motores extrapiramidales,
trastornos sensitivos, simbolicos, oculares
y auditivos han sido senalados. La isque-
mia cerebral transitoria y recurrente hace
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cospechar la existencia de alteracion de los
vasos infrawillisianos.

Existen casos monosintomaticos del
punto de vista neuroldgico y otros asinto-
maticos, que se reconocen por la arterio-
grafia en el estudio sistematico de los en-
fermos arterioscleroéticos.

En suma, esta sintomatologia neurolé-
gica, que es en general de tipo de ‘“claudi-
cacion intermitente cerebral’, no tiene nada
de especifico.

Sintomatologia cervical.— La variacion
de los pulsos, es un sintoma dificil de
apreciar y todos los autores sefialan la di-
ficultad que se presenta al tratar de aislar
el pulso de la carétida interna del de la
externa, aun por via endofaringea (1).

La presencia de soplo a nivel de la bi-
furcacion carotidea, siempre que no sea
irradiado, tiene un gran valor, pero se ve
unicamente en alrededor de la mitad de los
casos.

El dolor a la presion a nivel de la divi-
sion carotidea, sintoma descrito hace ya
tres anos por nosotros (6), tiene gran valor,
pues nos habla de la presencia de una
placa de ateroma a ese nivel. Esto no
siempre significa reducciéon importante de
la luz, pero si establece la existencia de
una lesion importante de la arteria, cuya
extension y repercusion debe ser valorada
por la arteriografia. Es un signo que se
encuentra en alrededor del 90% de los
casos. El sintoma del dolor provocado debe
ser pesquisado cuidadosamente, por ma-
niobras suaves y repetidas, en distintas
posiciones de la cabeza, comparando la
sensibilidad vascular con la del eje visce-
ral y la del esternocleidomastoideo (fig. 1).

En algunos pacientes es posible apre-
ciar el endurecimiento arterial, a nivel de
la zona ateromatosa, mediante una palpa-
cion cuidadosa.
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F1c. 1.— Busqueda del dolor a la palpacién carotidea.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

Arteriografia.— Permite el diagnostico
de certeza, asi como estudiar la extension
lesional y el estado de las arterias intra-
cerebrales. Se trata de un examen habi-
tualmente muy bien tolerado que se efec-
tuara en enfermos con elementos que hagan
sospechar la arteriosclerosis carotidea, y
especialmente a aquellos con el sintoma
del dolor provocado.

Es conveniente que la arteriografia sea
baja, pues de hacerla en carétida interna
pueden pasar desapercibidas las lesiones
de la bifurcacion. El arteriograma cervical
de perfil (fig. 4) es la toma mas demos-
trativa.

El electroencefalograma, la oftalmano-
metria, asi como los arteriogramas del
resto de los vasos que forman el poligono
de Willis, encuentran indicaciéon a efectos
de completar el estudio del enfermo, en la
mayoria de los pacientes.

FATOGENIA HEMODINAMICA.
PRODUCCION EXPERIMENTAL

Se ha insistido sobre el factor de alte-
raciones del metabolismo de las grasas en
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Fi1G. 2.— Produccién hemodinamica de la arterioscle-

rosis. Arriba: arteria en condiciones normales; libre

dilatacién. Abajo: arterias en zona de divisién, que

se encuentran anormalmente en contacto. El ariete de

la presién sistélica sanguinea, actuando en ambas arte-

rias sincrénicamente, y en direccién opuesta, trauma-
tiza las zonas parietales en contacto.

la produccion de la arteriosclerosis (8, 10).
Las teorias que se basan en ello pueden
explicar la predisposicion a la enfermedad
y la incidencia de la misma, pero de nin-
guna manera explican el hecho objetivo
gue la arteriosclerosis tiene sitios de elec-
cion para su desarrollo. Recordaremos que,
en el caso de las cardtidas, este sitio es la
zona de bifurcacion, zona de origen desde
donde se extiende a la cardtida interna y
menos a la externa y primtiiva.

Uno de los autores [Palma (2,3,4)] ha
descrito la arteriosclerosis de origen hemo-
dinamico. El sistema arterial tiene en su
interior una poderosa fuerza hemodinami-
ca (hidraulica), generada por el corazon y
mantenida por la elasticidad y contractili-
dad de las arterias, que mantiene la velo-
cidad circulatoria y la vida de los tejidos.
Las paredes de las arterias tienen por
fuera de ellas un sistema de proteccion
aue permite faciles movimientos de expan-
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F1c. 3.— Resultados anatomopatolégicos: a)

contacto con la opuesta.

Engrosamiento de todas las capas en zonas de la arteria en
b) Carétida interna trombo sada. Engrosamiento a nivel de la carétida externa,

unica que late y que por lo tanto estd sometida al traumatismo hemodinamico.

sion sistolica, a la vez que evita que la
poderosa fuerza hemodinamica intraarte-
rial traumatice las paredes de los vasos.

La vaina periarterial y especialmente las
envolturas grasosas perivasculares, consti-
tuyen el principal elemento de este siste-
ma de proteccion.

Cuando por cualquier circunstancia falla
el sistema de proteccion arterial, la pared
del vaso puede estar sometida a trauma-
tismos internos de causa hemodinamica.
Esto ocurre especialmente cuando un te-
jido duro o resistente se halla en contacto
de la pared arterial haciendo fallar ia pro-
teccion celulograsosa perivascular. La pa-
red de la arteria queda tomada entonces
entre la fuerza h:modinamica interna, ac-
tuando como un martinete hidraulico, y el
tejido duro externo, actuando como un
yunque. El microtraumatismo crénico he-
modinamico genera arteriosclerosis. Esto
fue estudiado y descrito clinicamente en la
arteria femoral superficial en el canal de
Hunter (canal del adductor) y luego com-

probado experimentalmente en perros, me-
diante el procedimiento de crear un canal
de Hunter artificial (5). El tendon del
gran adductor, en contacto con la pared
arterial, hace fallar el sistema grasoso de
proteccion (débil a ese nivel), impidiendo
la libre expansion de la pared arterial y
constituyendo una resistencia contra la
cual presiona la fuerza hemodinamica in-
travascular, traumatizando la pared de la
arteria y produciendo lesiones arterioscle-
roticas (5). Posteriormente, lesiones arte-
rioscleroticas semejantes fueron obtenidas
experimentalmente en la aorta abdominal,
por el mecanismo hemodinamico (4).
Igualmente, cuando dos arterias se ha-
llan en contacto muy estrecho, puede pro-
ducirse la falla del sistema de proteccidon
arterial y generarse lesiones arteriosclero-
ticas hemodinamicas, como consecuencia
del traumatismo croénico producido por la
expansion sistolica sincrénica de la pared
de ambos vasos, con martilleo hidraulico
interno en sentido opuestos. Esto ha sido
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producido experimentalmente en las arte-
rias lumbares (4) y en las arterias coro-
narias (7).

En este sentido hemos realizado en el
perro una experiencia que consiste en
gproximar ambas arterias carotidas libera-
das de su adventicia. La experiencia fue
realizada 18 veces, contandose en 8 de los
casos con documentos arteriograficos y
anatomopatologicos luego de una evolucion
de 5 a 7 meses. En uno de los casos hubo
trombosis de la carétida interna, que si
bien no fue buscada ‘“ex profeso”, mostrd
el mecanismo por nosotros mantenido, ya
que habia lesiones en la carotida externa
solamente, o sea en la unica que latia.
En los otros casos, se obtuvieron lesiones
en grados variables, caracterizadas por en-
grosamiento parietal localizado especial-
mente a nivel de la zona de microtrauma-
tismo, y debido al aumento de la tanica
media y la adventicia, asi como de la in-
tima en menor propcrcion (fig. 3).

TRATAMIENTO

El tratamiento debe ser encarado en la
etapa de estenosis sin trombosis y tiene
enorme importancia como medio de preve-
nir la misma.

El primer caso publicado, corresponde
a De Bakey (1), autor que luego ha adqui-
rido gran experiencia realizando ‘“parches”
con plasticos.

En nuestra Clinica se traté el primer
caso en 1962, realizando plastia con vena
safena, elemento de gran utilidad, por pre-
sentar endotelio, no actuar como cuerpo
extrano, a la vez que no presenta practi-
camente peligro de dar lugar a aneuris-
mas (6).

En los casos de trombosis, aunque se
pueda restablecer el flujo wvascular, los
trastornos instalados son irreversibles.

Técnica.— La anestesia local es de elec-
cion, pues presenta la ventaja de permitir
seguir continuamente el estado neuroldgi-
co del enfermo y descubrir pequenos dé-
ficits focales que puedan ser debidos al
“clampeo”. En enfermos aprensivos puede
ser necesario el uso de anestesia general
que, en manos experimentadas y con la
técnica que vamos a describir, en general
no presenta problemas.
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Abordaje amplio de los vasos del cue-
llo, entrando por la vaina del esternoclei-
domastoideo, disociando el tejido linfogan-
glionar del cuello y cortando el plano de
la aponeurosis media. Se corta el tronco
venoso tirolinguofacial y se reclina el hipo-
gloso.

La continuidad del flujo a nivel de la
carétida primitiva debe ser respetada en lo
posible. Existen variaciones individuales
de resistencia al clampeo, pero un clampeo
de mas de 15 minutos no es prudente, salvo
en casos especiales. Con la técnica que
adoptamos en el Servicio, el clampeo se re-
duce apenas a algunos instantes. A estos
efectos se colocan lazos en las tres caroti-
das, que puedan ser apretados por gomas;
luego se efectia rapidamente la arterio-
tomia longitudinal, y en el eje carétida
primitiva-cardtida interna se coloca un tubo
de plastico grueso. La sangre, previamente
heparinizada, pasa por e! tubo de plastico
de la carétida primitiva a la interna, mien-
tras los lazos apretados permiten trabajar
en un campo exangiie.

Luego de colocado el “by-pass” transi-
torio, el cirujano puede trabajar con tran-
quilidad y efectuar la endarterectomia y
la plastia venosa, suturando los bordes del
trozo de safena, con los bordes de la arte-
riotomia, mediante sutura continua con
seda 5 ceros. El calibre resultante queda
asi considerablemente ampliado.

La hemostasis y la sutura vascular cui-
dadosa hace que sea innecesaria la inyec-
cion de protamina.

Como se comprende, con esta técnica
el tiempo de clampeo se reduce al necesa-
rio para la colocacion del tubo de plastico,
y mas tarde al necesario para retirarlo,
cuando faltan los ultimos puntos de la
plastia. Este dispositivo se ha demostrado
tan util como sencillo.

Se efectua el cierre de piel y tejido ce-
lular, dejando drenaje de control que se
mantendra 24 6 48 horas.

La terapéutica anticoagulante con dicu-
marinicos, que se comienza antes de la in-
tervenciéon, se mantiene por unas cuatro
semanas.

CASUISTICA

OBSERVACION 1.— G. V., 51 anos. Desde
hace diez afios leve paresia del miembro in-
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Fi1c. 4.— Arteriogramas pre y postoperatorios de perfil de la
a) Preoperatorio, se aprecia la este-
Postoperatorio, nétese el amplio calibre de 1la

enferma L. P. de A.
nosis. b)
carotida al nivel de la fleboarterioplastia.

ferior derecho, desde hace seis meses paresia
del miembro superior derecho y desde hace
tres dias paresia facial derecha. En los ulti-
mos dias el enfermo present6é trastornos sen-
sitivos, cefalalgias intermitentes y pérdida de
la memoria y concentracién.

Examen: Ligera disminucion de fuerzas de
miembros derechos. Dolor franco a la palpa-
cion carotidea izquierda. No hay soplos.

Arteriografia: Muestra gran placa de ate-
roma en la zona de la bifurcacién, tomando

especialmente la cardtida interna. Resto de
examenes, sin particularidades.
Intervencion (28-XII-62; Prof. Palma):

Anestesia local. Se efectiia la técnica descrita,
extirpando una enorme placa de ateroma.
Evolucion postoperatoria: El enfermo me-
jora francamente del punto de vista facial,
intelectual y de la emision de la palabra.

OBSERVACION 2.— L. P. de A., 69 anos. Ce-
faleas intensas, unidas a intenso dolor en regién
cervical derecha, desde una semana antes de
su ingreso. Hace un ano cuadro similar, que
retrocede en dos dias.

Examen: Neurolégico, normal. No se aus-
cultan soplos en el cuello, ni hay alteracién
de los pulsos.

Arteriografia: Marcada estenosis de la bifur-
cacion carotidea y de la carétida interna (fi-
gura 4).

Intervenciéon (3-XII-62; Prof. Palma, doc-
tores Danza y Rodriguez Martinez): Anestesia
local. Se encuentra gran placa de ateroma, que
se extirpa, realizando la reparacién segun la
técnica descrita.

Evolucion postoperatoria: La enferma se
recupera completamente; el arteriograma post-

operatorio muestra amplia permeabilidad de la
zona injertada (fig. 4).

OBSERVACION 3.— H. O., 54 anos. Lipotimias
y zumbidos de oido.

Examen: No presenta signos neurolégicos.
En el cuello, latidos conservados. Soplo caro-
tideo del lado derecho. Arteriografia carotidea
derecha: evidente y muy marcado estrecha-
miento en el nacimiento de la carétida interna,
con placa de ateroma a ese nivel. La arterio-
grafia izquierda presenta placa de ateroma,
pero mucho menos marcada. Resto de exame-
nes, sin particularidades.

Intervencion (15-XI1I-64; Prof. Palma, doc-
tores Danza y Fernandez): Anestesia general.
Endarterectomia y reconstruccion carotidea.

Evolucién postoperatoria: La sintomatologia
retrocede.

RESUMEN Y CONCLUSIONES

1) Se senalan los diversos sintomas
de la estenosis carotidea, destacandose la
variabilidad de la sintomatologia neurolé-
gica y la importancia, por su frecuencia,
del sintoma del dolor provocado a la pal-
pacion carotidea, al nivel de una placa de
ateroma.

2) La arteriografia nos muestra el gra-
do de estrechez, la extension de la misma
y el estado de las arterias cerebrales. Debe
ser hecha siempre que exista sintomatolo-
gla neurologica, unida al sintoma descrito.
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3) La patogenia hemodindmica, debi-
da al martilleo de la columna sanguinea
que hace golpear una arteria contra la
otra, en la zona de division, fue investiga-
da en el perro mediante liberacion de la
adventicia y aproximaciéon de ambas caro-
tidas. A los 5 a 7 meses, se comprobaron
lesiones hiperplasicas de todas las tunicas
arteriales en las zonas de contacto. En un
caso en que la cardtida interna se trombo-
sO, se observaron las lesiones unicamente
en la cardtida externa (tnica que latia)
hecho que también aboga por la explica-
cién hemodinamica.

4) El tratamiento se realiz6 por en-
darterectomia y fleboarterioplastia, con
anticoagulantes, colocando a la vez un sis-
tema de ‘“by-pass” provisorio que aseguro6
buen flujo cerebral.

5) Se presentan tres casos tratados
en esta forma. Los resultados postoperato-
rios fueron excelentes en todos ellos.

RESUME ET CONCLUSIONS

1) On signale les divers symptémes
de la sténose carotidienne, en remarquant
la variabilité de la symptomatologie neuro-
logique et l'importance, par sa fréquence,
du symptdme de la douleur a provoquée
par la palpation carotidienne, au niveau
d’une plaque d’athérome.

2) L’artériographie nous montre le de-
gré de rétrécissement son extension et
I’état des artéres cérébrales. Elle doit étre
faite toujours s’il y a symptomatologie
neurologique, en méme temps que le sym-
tome de douleur carotidienne provoquée.

3) La pathogénie hémodynamique, due
au martellement de la colonne sanguine
qui fait frapper une artere contre l’autre,
a la zone de division, fut investiguée dans
le chien au moyen de la libération de I’ad-
ventice et l’approximation des deux caro-
tides. Cinq a sept mois apreés on trouva des
lésions hyperplasiques de toutes les tuni-
ques artérielles dans les zones de contact.

Dans un cas ou la carotide interne se
trombosa, on trouva les lésions uniquement
a la carotide externe (qui était la seule
qui battait), ce qui favorise aussi ’expli-
cation hémodynamique.

4) Le traitement se réalisa par en-
dartérectomie et phlébo-artérioplastie, avec
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des anticoagulants, et employant un “by-
pass” provisoire qui assura un bon flux
cérébral.

5) On présente trois cas traités de
cette facon. Les résultats post-opératoires
furent excelents dans tous les cas.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

1) A review is made of the various
symptoms of carotid stenosis, stress being
laid on the variability of the neurologic
symptomatology and the importante —be-
cause of its frequency— of carotid tender-
ness at the level of an atheromatous plaque.

2) Arteriography shows the degree of
narrowing, its extension and the condition
of the cerebral arteries. The procedure
should be carried out in every instance of
neurologic symptomatology associated with
carotid tenderness.

3) The authors believe carotid arte-
riosclerosis to be caused by chronic hemo-
dynamic trauma. This pathogeny was in-
vestigated in dogs by denuding the internal
and external carotids just after their ori-
gin. Five to seven months later hyperplas-
tic arterial lesions were found.

4) Treatment consisted of endarterec-
tomy and phleboartherioplasty, with anti-
coagulants and a temporary bypass to man-
tain the cerebral circulation.

5) Three cases treated in this man-
rer, with gratifying post-operative results,
are submitted.
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DISCUSION

Dr. Carlos Stajano: No voy a comentar los
distintos aspectos de la interesantisima comu-
nicacién del Dr. Palma. Sélo haré dos o tres
preguntas, porque en ella hay aspectos diag-
noésticos, de indicaciéon operatoria, de precaucio-
nes, de técnicas, de postoperatorio, y de resul-
tados, pero también un asunto de patologia
general, relacionado con la patogenia, y ese es
el problema que esbozaré. Primero, les pre-
gunto a los que estan estudiando cirugia vascu-
lar: ;hay estudios anatémicos de la nutricién
de los grandes vasos como la cardtida, femoral,
renal, estudios anatémicos y fisiopatoldgicos
respecto a la nutriciéon de esos elementos vascu-
lares? ;Como se nutren esos vasos? ;Como
mantienen su vitalidad? ;Tienen ‘vasa vaso-
rum’”, como tienen los gruesos vasos, como la
aorta, como la cava? Pregunto si hay inves-
tigacion anatéomica en ese sentido. Pregunta
simplemente informativa, pues a pesar de darle
importancia a la accién hemodindmica como
traumatismo local con todas las circunstancias
que favorecen la accién traumatica, de la cual
insiste el Dr. Palma hace tanto tiempo, y de
la cual yo participo, pero que no abarca el
tema en su totalidad, puesto que creo que hay
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algo mas. Esa es la pregunta concreta que
solicité sobre la nutricién de los gruesos vasos,
aparte de los gruesisimos, como la aorta, la
cava, etc. Otra cosa que queria saber rela-
cionada con esta pregunta, es algo que he po-
dido apreciar o pensar en placas que he visto
de distintos cirujanos que han operado lesiones
de la cardtida, ya sea de placas de ateroma y
de estenosis con arteriosclerosis, ya en otros
casos con malformaciones congénitas de tipo
acodamiento estatico. Me llama la atencién y
ahi también quiero que se me informe, si es
posible, el saber porqué esas malformaciones
son vecinas siempre al confluente, tanto en las
adquiridas como en las congénitas. Inclusive
en los casos que nos presentéo el comunicante
con una placa de ateroma cerca del confluente
de la carotida interna. Es en un punto fijo
donde se ubica el proceso. Esa ubicacién se
repite frecuentemente. ;Porqué? De la misma
manera que uno se pregunta por qué la coarta-
cién de la aorta aparece en un punto deter-
minado, preciso, mas o menos donde esti cru-
zada la aorta por la segunda arteria intercostal.
Y es ahi donde la coartacion de la aorta
aparece, ubicando esa enfermedad congénita.
Es una enfermedad evolutiva que procede del
periodo embrionario, por alguna causa y que
se ubica siempre en el mismo sitio. No hay
coartacion de la aorta en otras partes. De la
misma manera la car6tida hace cerca del con-
fluente sus procesos. No hablamos de la arte-
riosclerosis generalizada, que es extensa y que
da cuenta de la mortificacion y muerte de
grandes sectores vasculareg con la calcificacion
consiguiente. Como “primums movens” de la
arteriosclerosis con sus estenosis, obliteracio-
nes, etc., hay un proceso vascular, posiblemen-
te del septum nutricio que falla, claudicacion
que podria ser ocasionalmente por el trauma-
tismo, pero puede ser por muchas otras causas
concurrentes, que hacen que un sector deter-
minado de la arteria se enferme por predispo-
sicion original, dejando indemne el resto del
vaso.

De manera que lo hago no haciendo ob-
jeciones, sino al contrario, sacando un inmen-
so provecho de la comunicacién presentada.
De todos los aspectos interesantes que tiene,
yo me intereso por estas dos preguntas que
son las que pueden saciar mi curiosidad.

Felicito al comunicante, el Dr. Palma, por
lo interesante del tema.
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