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Enfermedad oclusiva de la carotida extracraneana

Dres. Washington Lanterna, Armando Lanfranconi y

Una casuistica de 25 casos sobre accidentes
cerebrovasculares de origen extracraneano es
analizada. 'Se jerarquiza la importancia de
esta afeccion y la actitud preventiva a tomar
respecto a ella. Se consideran los distintos
tipos de presentacion clinica de los eventos is-
quémicos.

Se precisan las indicaciones quirurgicas, en-
fatizandose la importancia de la correlacion
clinico - angiografica.

Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS:
Carotid artery diseases / Carotid artery thrombosis.

El ictus debido a la enfermedad wvascular
oclusiva es epidémico de una sociedad longeva.
Es la tercera causa de mortalidad en los Es-
tados Unidos, matando 200.000 personas en
un ano; 11,3 % del total.

Esta afeccion transforma en minutos un in-
teligente ejecutivo en un individuo demenciado
y dependiente, que Miller Fisher cataloga en
un estado de ‘“‘supermuerte” (27).

En el Hospital Escuela de Paysanda, desde
hace 10 anos comenzamos a encarar el estudio
y tratamiento de los Accidentes Cerebro Vascu-
lares Agudos, poniendo atencién en los acci-
dentes hemorragicos. Pronto se vio que éstos
eran s6lo un 25 % y que el 75 % correspondia
a accidentes isquémicos (T.I.A.: accidentes
isquémicos transitorios; R.I.N.D. : enfermedad
neurolégica reversible; A.I.P.: ataques isqué-
micos progresivos; A.I.C.: ataques isquémicos
complementados).

Por otra parte, estudios arteriograficos de
grandes series demostraron que la localizacién
extracraneana de las lesiones de la arteria ca-
rotida y vertebral, eran un 30 % a un 50 %
del total, lesiones éstas que eran factibles de
ser abordadas y tratadas quirargicamente.

De manera gue formamos un equipo de ci-
rugia neurovascular para poder despistar y
diagnosticar a estos enfermos, pudiendo hacer
el tratamiento de estas lesiones antes de que
aparezca el infarto cerebral, que lleva consigo
una alta morbimortalidad y una pesada carga
de secuelas. Hemos contado también con el
apoyo de los caraié ogos, auienes en el examen
sistematico han descubier o muchos casos de
soplos asintomaticos de cuello.
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CASUISTICA

Comprende 25 casos, distribuidos en los si-
guientes subgrupos:

1) Sindrome de T.I.A.: 13 casos. — Co-
rresponde a enfermos que presentaban déficit
neurolégicos sensitivo - motores, trastornos del
lenguaje o la ceguera monocular, la cual fue
poco frecuente.

2) Ataques de isquemia progresiva: 2 ca-
sos. — Comprende las disfunciones neurolégi-
cas gue evolucionan aumentando durante horas
y representan una emergencia neurologica.

Uno de ellos habia tenido crisis repetidas de
T.I.A. en los dias previos. Luego del estudio
arteriografico comenzé con un déficit neuro-
l6gico en aumento, llegando a la hemiplejia.
Arteriograficamente presentaba una estenosis
irregular de 1 mm.

3) Sindrome isquémico completado: 7 ca-
s0s. — Corresponde a los pacientes con el in-
farto constituido. Arteriograficamente todos
presentaban oclusiéon completa de cardétida. Un
caso correspondié a un accidente de arterio-
grafia por puncién carotidea, con inyeccién
subintimal del material de contraste. Se tra-
taba de una paciente que estaba siendo estu-
diada por un meningioma, con un sindrome de
hipertension endocraneana descompensada.

4) Estenosis asintométicas: 2 casos. — Un
paciente fue enviado por cardiélogo al auscul-
tar un soplo carotideo. No habia _ sintomatolo-
gia neurolégica. El estudio arteriografico mos-
tro una displasia fibromuscular de la carétida.

El otro paciente fue enviado por otorrinola-
ringélogo a quien consulté por acufenos en for-
ma de soplo que el enfermo sentia en el oido
homolateral a la estenosis carotidea.

5) Embolia carotidea: 1 caso. — Paciente
con infarto de miocardio y edema agudo de
pulmoén que bruscamente instala una hemiple-
jia y afasia.

TECNICA QUIRURGICA
Incisién que abarca todo el borde del E.C.M.,

curvandose arriba y legando a la mastoide .
En algunos casos se diseco el polo inferior de

la parotida para poder retraerlo hacia arriba,

como asi también del XII par. Bloqueo ca-
ro ideo con xilocaina al 1 %.
Métodos empleados para determinar la tole-

rancia al clampeo carotideo:
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1) Utilizando anestesia local (21). Clam-
peo durante tres minutos de la carotida inter-
na, durante el cual se le solicita al paciente
que mueva los miembros contralaterales. Si
en ese lapso no aparece déficit motor, se con-
sidera que el clampeo es tolerable y existe ade-
cuada suplencia a través del poligono de Wi-
1lis. Es el método mas preciso y por el que
tenemos preferencia actualmente. Fue em-
pleado en los 5 ultimos pacientes.

2) Con el empleo de anestesia general; uti-
lizamos la determinacion de la presién retro-
grada.

Existe una relaciéon directa entre el flujo
sanguineo colateral y la presion de perfusion.
En condiciones normales de pCO, y presion ar-
terial se ha determinado que la cifra limite
de presiéon retrégrada para tolerar el clamrveo es
de 25 mm. de mercurio (33 cm. de agua) (21).

Clampeada la carotida externa primitiva,
puncionamos con aguja © 22 en si ‘o proximal
a la estenosis ya que es presion terminal y
es la misma a ambos lados de ésta e ~ ando
puncionar en zonas di tales anas (21). La
aguja la conectamos a un tubo de manometria,
utilizado para vias biliares.

Este ha sido el método que hemos empleado
en todos los pacientes que fueron operados con
anestesia general (20 casos).

No tenemos experiencia con otros métodos,
que por otra parte son menos seguros. El mo-
nitoreo EEG ha probado no ser exacto debido
a las modificaciones del trazado imputables a
la anestesia general. La determinacion de Ia
pO, en la yugular homolateral y la aprecia-
cién cualitativa del reflujo carotideo son mé-
todos de valoracion groseros.

En un solo caso fue necesario utilizar shunt.
Su indicacién fue absoluta, se trataba de un
paciente que presentaba un déficit neurolégico
previo. Empleamos shunt de Javid. Su colo-
cacién exige un cuidadoso manejo y una téc-
nica precisa.

Emplazada 1a arteriotomia, la endarterecto-
mia se realiza en el plano que exponen las
fibras circulares. A veces da la impresién de
que la pared queda muy debilitada pero no
hemos tenido problemas imputables a ello.

Si existe algun resalto de la intima distal, la
sijamos con puntos separados de Prolene 6.0.
f{.a arteriotomia se cierra con surget 5.0. Si
existen dudas del didmetro de la arteria usa-
mos parche venoso, lo cual es poco frecuente
(4 casos).

Ante cualquier duda de la permeabilidad
de la arteria realizamos arteriografia intraope-
ratoria.

DISCUSION

La primera relacién del infarto cerebral con
una afeccién de las ramas extracraneanas de
la cardtida fue realizada por Gowers en ha-
llazgos autoépsicos.

El primer enfermo operado con éxito fue
en 1954 por East Cott, Pickering y Rob, quie-
nes realizaron una reseccion de bifurcacion ca-
rotidea, con una anastomosis en un enfermo
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F1c. 1.— Corresponde a un paciente que consulté por
crisis de TIA motoras tipicas con recuperacién neuro-
légica completa entre las crisis. La arteriografia ca-
rotidea muestra una placa de ateroma irregular a nivel
de la bifurcacion que estenosa a la arteria cardétida
en un 509, Se practico una TEA, con desaparicion
de toda la sintomatologia en el postoperatorio. Con-
trolado durante 6 afios.

que presentaba episodios de T.I.A. hemisfé-
ricos.

La primer tromboendarterectomia fue reali-
zada por De Bakey en 1956.

La importancia de esta afeccion queda de-
mostrada, en una serie de datos estadisticos
consultados (12). El 2% y por ano de una
poblacién presenta un stroke; el 75 % de ellos
son isquémicos. En Paysandu tendremos una
espectativa de 200 enfermos por ano.

Los T.I.A. presentan una incidencia anual
de 0,3 %.. En Paysandu tendremos una espec-
tativa de 30 nuevos casos anuales.

Los hechos anatémicos que resultan del es-
tudio de los T.I.A. demuestrna que (3):

—33 % de las lesiones arteriograficas son de
la carotida intracraneana, por lo tanto inacce-
sibles.

—16 % muestran una oclusién completa de
la carétida, siendo inoperables.

—El 50 % muestra lesiones de la carétida
extracraneana que constituyen el grupo ope-
rable.

La evoluciéon natural de los T.I.A., segui-
dos durante 7 anos muestran que el 40 % tu-
vieron infarto cerebral.
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F1c. 2.— Se trata de uvn enfermo de 68 afios de edad

con crisis de TIA hemisféricas. La arteriografia de la

cardtida muestra una importante placa de ateroma que

estenosa la luz del vaso en un 70 % (2 mm.). El tra-

tamiento operatorio, TEA, llevé a la desaparicion com-
pleta de los sintomas neuroldégicos.

La historia matural de las estenosis asinto-
mdticas de la cardtida, con las series conocidas
hasta el momento actual, no se puede sacar
conclusiones definitivas. Sin embargo, en la
serie presentada por Thompson demuestra que
en 65 casos operados con 87 operaciones no
hubo infarto cerebral. En 37 casos no operados
10 tuvieron infarto cerebral y 14 comenzaron
a sufrir T.I.A.

La evolucion natural del infarto cerebral
demuestra que:

—38 % mueren en el primer ataque.
De los que se salvan:

—10 %
—40 %

—40 %
—10 %

logran recuperacion integral.
quedan con secuelas leves.
quedan con secuelas graves.
requieren internacién permanente.

Hay una serie de hechos bien establecidos
en el ictus cerebrovascular:

1) El infarto cerebral ocurre en los 2/3 de
los desordenes fatales cerebrovasculares.

2) El ataque completado esta precedido en
un 80 % de los casos de T.I.A., de déficits
neurologicos focales que duran minutos u ho-
ras y desaparecen como maximo en 24 horas
(ello constituye la senal de alarma que debe
ser reconocida por los médicos y publico en
general, obligando a tomar una actitud diag-
nostica y una terapéutica preventiva).

3) Una ez que los episodios de T.I.A. han
aparecido en un enfermo, el infarto cerebral
le sigue en un 4 -10 % por ano.

4) Excepto en casos muy especiales y pre-
coces, no hay terapéutica exitosa para el in-
farto cerebral completado.

5) Aunque factores hemodinamicos: caida
del flujo delante del area estenosada, pueden
ser causa de los eventos isquémicos cerebrales,
las embolias arterioarteriales (de material fi-
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brino - plaquetario, o fragmentos de colesterol)
son las causas mas importantes de T.I.A.

6) La exacta relacion de la compresion por
osteofitos en las arterias vertebrales o de los
kinking de carétida en el desarrollo de los sin-
tomas isquémicos, no ha sido establecido con
certeza.

7) De las terapéuticas médicas disponibles,
s6lo la heparina i/v., preferiblemente en infu-
sion continua, es la unica eficaz para los T.I.A.

8) Desde que la terapia de rehabilitacion
fisica no es eficaz y que el edema cerebral post-
infarto puede ser mortal, se debe insistir en una
actitud profilactica con respecto a los T.I.A.

9) La endarterectomia ce la carétida es el
tratamiento preventivo del ictus, que se puede
realizar con una mortalidad del 2! %.

En los ultimos anos se puede citar la posi-
bilidad de usar un by - pass intra - extranato-
mico, como método de revascularizaciéon ence-
falica, en los casos de lesiones intracraneanas.

Estas son las premisas que fundamentan en
el momento actual nuestra conducta, ya que
la experiencia personal obtenida, esta de acuer-
do con ello.

Queremos enfatizar aque los errores en indi-
caciones quirurgicas, puestos de manifiesto por
los resultados obtenidos y cometidos al comien-
zo de nuestra experiencia, acontecieron cuando
nos apartamos de los enunciados antes enu-
merados.

Fueron intervenidos 13 enfermos con sindro-
me de T.I.A. En ellos el estudio arteriogra-

F1c. 3.— Caso similar al anterior con una placa de
ateroma plana en el origen de la A. Carétida
Interna (flecha).
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Fic. 4.— Arteriografia de la carétida de un enfermo de
73 afios con un sindrome de TIA hemisférico, con fre-
cuentes hemiplejias y recuperacién completa entre las
crisis. Ademas tenia un importante sufrimiento cere-
bral difuso, con disminucién de todas las facultades
intelectuales. El examen demostré la existencia de un
soplo carotideo rudo. La Rx. muestra (2 flechas) una
amplig zona de estenosis de un 90 9, dejando un pa-
saje de 1 mm. La TEA hizo desaparecer las crisis de
TIA y provecdé una gran mejoria de su déficit inte-
lectual, con retorno del enfermo a su trabajo.

fico mostré una lesiéon apropiada a los sinto-
mas del enfermo, lo cual fue corroborado por
los hallazgos anatomoquirurgicos. Todos ellos
tuvieron una evoluciéon favorable en un perio-
do de seguimiento de 1 a 6 anos. Ninguno re-
piti6 su sintomatologia neuroldgica.

El ataque de isguemia progresive, comprende
aquellos pacientes con disfunciones neurolé-
gicas que evolucionan ‘“in crecendo” durante
horas, representando una emergencia neurolé-
gica (24).

Ellos deben ser tratados con heparina i/v. y
si el déficit neurolégico contintia progresando
se debe indicar estudio arteriografico, y de
acuerdo a ello plantear el tratamiento quirur-
gico.

Este sindrome debe diferenciarse del déficit
neurolégico en aumento consecutivo a un gran
infarto completado, atribuible al edema cere-
bral asociado.

Nuestra serie comprende dos pacientes con
ataque isquémico progresivo. Uno de ellos tuvo
grandes crisis de T.I.A. en los dias previos y
luego de la arteriografia comenzé con un dé-
ficit neurolégico en aumento, llegando a la he-
miplejia. Arteriograficamente mostraba una
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estenosis carotidea irregular de 1 mm. Fue in-
tervenido a las dos horas de comenzar la he-
miplejia. El1 paciente, de profesién ingeniero,
profesor de matematicas, tuvo una recuperaciéon
integral de su hemiplejia y una gran mejoria
de sus funciones intelectuales atribuibles a los
trastornos isquémicos cerebrales difusos.

El otro paciente fue operado dentro de las
24 horas, obteniéndose s6lo una mejoria par-
cial de su afasia y hemiplejia. Como podemos
apreciar este grupo no cae dentro de las indi-
caciones precisas de la tromboendarterectomia
de cardtida. Su indicaciéon es muy discutible
y sus resultados no son uniformes.

Ocho casos fueron operados con sindrome
isquémico completado.

Ellos fueron intervenidos cuando comenza-
bamos a desarrollar este tipo de cirugia. En
todas las series los resultados obtenidos son
malos al igual que lo que ocurrié en la nues-
tra. Consideramos en el momento actual, que
hubo un error de indicacién quirurgica. Dos
pacientes merecen ser comentados. Uno de
ellos fue una oclusiéon carotidea por accidente
arteriografico, inyecciéon subintimal con disec-
cién de la intima. El estudio fue realizado por
una hipertensiéon endocraneana descompensada
por un probable meningioma. Fue operada en
las primeras horas, aspirando el trombo y re-
secando y fijando la intima. La paciente fa-
llecié al 3er. dia del postoperatorio, con un
sindrome de hipertensién endocraneana des-
compensado.

La otra paciente se trataba de una portadora
de un infarto de miocardio con edema agudo
de pulmoén que bruscamente instala una hemi-
plejia y afasia. EI estudio arteriografico mos-
tré6 una embolia de ia bifurcaciéon carotidea.
Fue intervenida a las 16 horas del accidente
practicandose una arteriotomia carotidea, ex-
trayéndose el émbolo bifurcado. Se exploré
distalmente con Fogarty. La paciente persis-
tid estabilizada desde el punto de vista neuro-
l6gico, falleciendo al 8° dia en insuficiencia
cardiaca descompensada irreductible.

De 8 pacientes operados, 5 permanecieron
con los mismos déficit neurolégicos preopera-
torios. 3 fallecieron, 2 de ellos de hipertension
endocraneana descompensada, seguramente de-
bido a la temible transformacién de un infarto
rojo en blanco.

Tenemos dos casos de estenosis asintomaticas.

Uno de ellos fue enviado por cardidlogo. El
estudio arteriografico mostré una displasia fi-
bromuscular de la caroétida que como no pre-
sentaba sintomatologia neurolégica, se dejo ‘en
vigilancia clinica.

El otro fue enviado por otorinolaringologo, a
quien consulté por acufeno en forma de soplo
en el oido homolateral a una estenosis carotidea.
Arteriograficamente, ésta era mayor de un
75 por ciento.

Luego de la intervencién desaparecié la sin-
tomatologia.

Resultados: En resumen, de 25 casos, 24 fue-
ron intervenidos.

Los resultados globales fueron: 3 casos falle-
cieron, 6 se recuperaron con secuelas, 15 tu-.
vieron evolucién excelente.
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F1c. 5.— Otro caso de TIA hemisférico, con amaurosis
holateral y hemiplejia contralateral que duraban pocos
minutos. La arteriografia de cardtida muestra una ex-
celente imagen de un ateroma de la bifurcaciéon
carotidea ulcerado.

F16. 6.— Muestra un émbolo bifurcado extraido de la
Bifurcacion Carotidea. Se trataba de una enferma que
evolucionaba de un infarto de miocardio con edema
agudo de pulmédn, que instalé en forma brusca una he-
miplejia derecha con afasia precedido el cuadro de una
amaurosis transitoria. Es evidente que la patologia em-
bolica de la A. Carétida es rara, predominando a este
nivel las trombosis secundarias a placas de ateroma
ulceradas. La embolia se ve frecuentemente
en la A. Silviana.

CONCLUSIONES

Del analisis de nuestra casuistica y la biblio-
grafia consultada surgen algunos conceptos que
merecen ser jerarquizados:

I) Indicaciones
(20):

a) Los sindromes de T.I.A. en que la co-
rrelacion clinico - arteriografica demuestra la
existencia de una lesién ateromatosa apropia-
da a los sintomas del enfermo; constituyen el
mejor grupo para la indicaciéon quirurgica.

Queremos recordar lo dicho vor el Dr. Miller
Fisher: ‘“‘cuando un paciente nos consulta por
un -sindrome de T.I.A. nos estid diciendo:
“Dr., estoy tratando de tener un stroke”.

quirurgicas indiscutibles
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b) Las estenosis asintométicas cuando:

1) son menores de 2 mm.
2) la placa estd ulcerada.

c) Las estenosis bilaterales.

II) No deben ser operados, los sindromes
neurolégicos agudos, con déficit neuroldgicos
persistentes, especialmente con infartos exten-
sos que se acompanan de hipertensiéon endo-
craneana.

III) Son indiceciones quirurgicas discuti-
bles, y que pueden ser operados en ciertas cir-
cunstancias:

a) los Ataques Isquémicos Progresivos.
b) los infartos completados.

RESUME

Maladie occlusive
de la carotide extracranienne

Une casuistique de 25 cas d’accidents cérébrovascu-
laires d’origine extracranien est analysée.

On met en relief 'importance de cette affection et
l’attitude préventive a suivre par raport a celle-ci.
On considére les différents types de présentation cli-
nique des événements ischémiques.

On précise les indications chirurgicales, en signalant
I'importance de la corrélation clinique - angiographique.

SUMMARY

Occlusive Disease of Intracraneal Carotid

Case material consists in a series of 25 patients who
suffered from cerebrovascular accidents of extracranial
origin. The frequency_of this disease is emphasized and
preventive measures are advisable. The different clini-
cal types of ischemic events are described, surgical
indications are discussed and stress is laid on the im-
portance of clinical ~angiographic correlation.
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DISCUSION

DR. Mazza.— Felicito a los ponentes por la serie de
enfermos operados de cirugia en la caroétida extracra-
neana con buenos resultados operatorios. Pero con res-
pecto a algunas de las manifestaciones hechas por el
Dr. Lanterna, debo expresar sin embargo mis discre-
pancias.

En términos generales pensamos que algunas de las
aseveraciones hechas por los ponentes en temas que
son sumamente polémicos, son un poco categoéricas en
situaciones que pueden presentarse a una apreciacién
mas discutible.

Hablando de puntos concretos, nosotros no coincidi-
mos en la distincién de TIA y de RIND; el TIA por
definiciéon internacional es el accidente que dura me-
nos de 24 horas y el RIND es el accidente que se
prolonga mas de 24 horas.

No estamos de acuerdo tampoco con que se afirme
categoricamente que el tratamiento del TIA es la Hepa-
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rina intravenosa. Es una posicién que puede ser soste-
nida pero que también se presenta a discusion. Hay
muchas formas de tratar a un TIA y hay muchas for-
mas de administrar la Heparina.

Discrepamos en algunas de las indicaciones de los
autores. Por ejemplo, se nos ocurre que coincidimos
en términos generales en que la mejor indicacién de
la cirugia es el accidente isquémico transitorio que por
definicién no deja secuelas. De modo tal que la defi-
nicién de TIA con secuelas y TIA sin secuelas no nos
parece adecuada.

La estenosis asintomatica no pensamos que pueda
ser incluida en el capitulo de las indicaciones indiscu-
tibles de la cirugia carotidea. Por el contrario, la este-
nosis asintomatica de la carétida es uno de los proble-
mas mas sujetos a discusién, inscribiéndose la mayoria
de los autores en la actitud prudente. Otros autores,
como Thompson de Dallas, son partidarios de la ciru-
gia de la estenosis asintoméatica.

La misma apreciacién con respecto a la estenosis
bilateral. La estenosis bilateral de por si, no pensa-
mos que como lesion establezca una indicacién opera-
toria neta, estarda vinculada al tipo clinico de presenta-
cién del enfermo. Tampoco nos parece categérico que
la estenosis bilateral debe ser siempre cperada de ma-
nera sucesiva. Por el contrario, un reciente trabajo de
Bergam demuestra que la estenosis contralateral al
lado operado si es asintomatica no da a largo plazo
accidente cerebral y la conclusion es que esa estenosis
contralateral no debe operarse. Es nuestra actitud. Si
nosotros operamos a un enfermo con una estenosis como
dice muy bien el Dr. Lanterna, apropiada a los sin-
tomas, pero del otro lado tiene una estenosis no sig-
nificativa y asintomatica, nosotros no pensamos que
deba sistematicamente operarse ese lado asintomatico.

Con respecto a los aspectos de técnica, una discre-
pancia final con los autores, y es que nos parece que
la realizaciéon de una adventicectomia del bulbo caro-
tideo, no tiene ventajas y por el contrario la moviliza-
ciéon del bulbo carotideo que exige la adventicectomia
puede ser un factor de desprendimiento de material
tromboembdlico hacia la circulacién intracraneana.

Muchas gracias.

DR. UcarTE— Este es un tema de actualidad y de
suma importancia. Como ha dicho el comunicante, los
Accidentes Vasculares Encefalicos (AVE) constituyen
una causa de muerte muy importante en todos los pai-
ses del mundo. En nuestro pais, y segun la estadistica
publicada por el Ministerio de Salud Publica en 1977,
los AVE son una tercera causa de muerte con un 12 9%
del total. Sobre un total de 28.672 fallecidos en el
afilo 1977, 3.510 lo fueron por AVE. Asi es que ha-
ciendo un poco las interpolaciones que hacia el diser-
tante, podemos decir que la mitad de estos pacientes
posiblemente tuvieron antes de su fallecimiento un
accidente isquémico %ransitorio que pudo haber sido
solucionado por la cirugia.

Esto en términos generales.

En lo que se refiere a las indicaciones, estamos to-
talmente de acuerdo en que el accidente isquémico
transitorio que no deja secuelas es sin ninguna duda
la indicaciéon ideal. En aquel que deja secuelas y
son de poca entidad estas secuelas, también entende-
mos que deben ser operados. Pero decimos enfatica-
mente que no deben ser operados los enfermos que
presentan accidentes isquémicos en curso evolutivo
cualquiera sea su modalidad.
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Con respecto a la indicacién en las hemiplejias com-
pletas creemos que deben ser dejadas de lado porque
no hay manera de revascularizar una porcién de cere-
bro que ya estd muerta; es decir, no va a obtener nin-
guna mejoria el enfermo.

Cuando se refirié a las estenosis asintométicas, cree-
mos que tiene su indicacién especial, no pensamos que
deban ser operadas todas. Deben ser intervenidos aque-
llos enfermos que tienen menos de 60 afios, cuando
son estenosis cerradas de maéas del 90 %, y sobre todo
si el paciente va a ser sometido a algiin acto de alta
cirugia ya sea vascular o torixica que pueda importar
una hipotension marcada pre o postoperatoria que de-
sencadene a través de los mecanismos hemodinamicos
un déficit irrigatorio.

Desde luego que en agudo no operamos ninguna.
Las trombosis agudas de carétida creemos que no deben
ser operadas, salvo alguna circunstancia muy especial
que puede ser una trombosis de carétida que se pro-
duce en el momento de una arteriografia y que per-
mita que el cirujano pueda solucionar el problema
antes de 4 horas de ocurrido el accidente.

El disertante se refiri6 ademas a la importancia de
los bucles. Nosotros pensamos que determinado tipo
de bucles han probado que hemodinidmicamente cau-
san trastornos en la circulacién cerebral. Los estudios
hemodindmicos realizados en nuestro pais por el
Dr. Fuster con variaciones en la posicion de la cabeza
han demostrado que en determinadas situaciones ellos
producen una reducciéon importante del flujo sangui-
neo hacia el cerebro. Ademdas es muy comun que fn
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los bucles se encuentren también placas ateromato-
sas. Por lo tanto, cuando se trata de un verdadero
bucle, no una tortuosidad o una angulaciéon, nosotros
consideramos que deben ser operados.

En lo referente a la técnica quirurgica debo sefialar
que operamos casi todos los enfermos posibles con anes-
tesia local. Es una intervenciéon que se puede hacer
facilmente si el paciente colabora. Es perfectamente
tolerada y permite el mejor monitoreo de la activi-
dad intelectual y motora reflejadas en las respues-
tas a las oOrdenes que le da el cirujano. Nosotros
le ponemos al paciente en el miembro afectado un
mufieco con un chifle que 1lo debe hacer sonar
mientras clampeamos la carétida a los efectos de ver
si hay alguna disminucién en la fuerza de ese miembro.

Es un esfuerzo muy importante el que nos traen los
colegas del Interior y nosotros tenemos que felicitar-
los por los éxitos obtenidos.

Dr. LANTERNA.— Y0 quiero agradecer las opiniones de
los colegas. Evidentemente, la experiencia nuestra es
bastante escasa y de lo que hemos leido hemos sacado
una serie de conclusiones que no estidn aceptadas por
todos. Por eso yo creo que las opiniones del Dr. Mazza
y del Dr. Ugarte son muy importantes para clarificar
ciertos aspectos de esta afecciéon para cuyo tratamiento
hasta hace muy poco no se podia hacer nada.

Sin embargo, yo creo que es fundamental insistir
en la actitud preventiva frente al infarto cerebral.

Muchas gracias.
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