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ACTUALIZACION 

Cirugía de la carótida 
Coordinalor: Dr. José Arias 

Ponentes: Rómulo Danza, Rafael de Sobregrau, Bartolomé Fuster, Bartolomé Grillo, 
Milton Mazza, Eduardo Palma, Carlos Torres y Raúl Ugarte 

Se realiza el análisis de las afecciones, de 
la arteria carótida extracraneana pasibles de 
tratamiento quirúrgico, fundamentalmente la 
arterioescler.osi� y su relación con la insuficien
cia cerebrovascular. 

Se valoran los diversos métodos de diagnós,
tioo invasivos y no invasivos y se establecen 
pautas de indicación y oportunidad para el 
tratamiento quirúrgico. 

Se exp.onen pormenorizadamente los distintos 
procedimientos anestesiológicos así como las di
ficultades planteadas por la afección y el te
rreno- de l.os pacientes que la padecen. 

Introducción 

Dr. José F. Arias 

Quiero destacar, eri primer lugar, la distin
ción con que se me ha honrado al designarme 
Coordinador de la Mesa Redonda sobre Ciru
gía de la Carótida en el 309 Congreso Urugua
yo de Cirugía. En nombre de la Sociedad de 

, Angiología del Uruguay y en el mío propio, 
hago llegar nuestro agradecimiento al Comité 
Ejecutivo del Congreso. 

Estamos aquí, entonces, en representación de 
'la Sociedad de Angiología del Uruguay, dis
puestos a brindar a los colegas Congresales 
nuestro mejor esfuerzo para que este inter
cambio de conocimientos, información y expe
riencia, sea una real contribución al archivo 
científico de todos. 

Tenemos el honor de contar junto a nosotrds 
a nuestro Maestro, el Profesor Eduardo C. Pal
ma, a quien hemos pedido especialmente for
mase parte de este Panel como figura señera 
que es, fundador y primer presidente de nues
tra Sociedad de Angiología. 

También debemos resaltar y agradecer la 
presencia e invalorable colaboración de nues
tro amigo, el Profesor Rafael de Sobregrau, 
de brillante trayectoria científica en nuestra 

Presentado como Mesa Redonda al 309 Congreso Uru
guayo· de Cirugía. Montevideo, noviembre de 1979. 

Cirujano Vascular del Hospital Maciel. Montevideo. 
Dirección: Cno. Carrasco 4769, Montevideo. 

Se describen y va1ora,n métodos de protección 
cerebral y posibilidades de monitoreo pre, intra 
y postoperatorio. 

Se describet1, a,demás, distintas técnicas qui
rúrgicas y se hace un balance de resultados 
obtenidos en el tratamiento de las diversas afec-
ciones y situaciones clínicas. 

Por último, se desarrolla un anális,is con
ceptual de las distintas posiciones y se establece 
el v-al.or de esta cirugía y sus posibilidades de 
futuro. 

Palabras clave (Key words, Mots clés) MEDLARS: 
Carotid Artery Diseases. 

Madre Patria y en múltiples foros internacio
nales, Jefe de Servicio de Angiología y Ciru
gía Vascular en la Residencia de la Seguridad 
Social "Francisco Franco" de Barcelona y Pre. 

sidente de la Sociedad Española de Angiología 
y Cirugía a"5cular. 

Todos conocemos además, la jerarquía pro
fesional y científica del Profesor Bartolomé 
Fuster, el Profesor Rómulo Danza y los Doc
tores Raúl Ugarte, Milton Mazza, Bartolomé 
Grillo y Carlos Torres, de amplia y brillante 
trayectoria en nuestro medio. 

Veinticinco años han pasado desde la pri
mera publicación de una reconstrucción exi
tosa de la luz carotídea por arterioesclerosis 
( Carrea Molins y Murphy en 1955). Desde 
entonces, tanto los métodos diagnósticos, in
dicaciones y conducta terapéutica, han sufrido 
sensibles modificaciones en una patología, la 
insuficiencia cerebrovascular, que ocupa glo
balmente el tercer lugar entre las causas de 
muerte. Se estima que el 20 % de estas situa
ciones son debidas a enfermedad obliterante de 
las arterias extracraneanas. 

A pesar del creciente número de pacientes 
sometidos a cirugía, la alta incidencia de esta 
patología, obliga a pensar que sólo un limitado 
número de ellos se benefician de esta conducta 
terapéutica de la cual trataremos hoy de esta
blecer con la mayor amplitud y exactitud po
sible, su situación actual. 
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La cirugía de las carótidas es uno de los 
mejores ejemplos del valor de los conceptos 
fisiopatológicos y clínicos en la determinación 
de un acto quirúrgico. 

Hasta hace 25 años la única maniobra qui
rúrgica era la ligadura en casos de heridas o 
aneurismas para evitar la muerte del paciente. 
En 1875 Gowers (3), establecía la relación exis
tente entre los accidentes vasculares encefáli
cos y las lesiones de las arterias extracranea
nas. Hunt ( 3), en 1914 asociaba la oclusión 
de la arteria carótida interna con la apoplegía 
y exigía que se examinaran las arterias del 
cuello durante las autopsias. HERIDAS DE CAROTIDA. - Tanto en com
bate como en lo civil, son relativamente poco 
frecuentes; 5 % del total de injurias arteria
les relatadas por Rich ( 26), en la guerra de 
Vietnam; 6 % de las lesiones arteriales en la 
práctica civil, según Perry. 

Debido a su trayecto superficial, lo ·común 
es que exista hemorragia externa, el tapona
miento puede, producir obstrucción respirato
ria. La oclusión de la carótida puede o no 
causar déficit neurológico. 

Lo primero es detener la hemorragia, lo cual 
puede lograrse por presión directa digital mien
tras se lleva el paciente a la sala de operacio
nes, donde será intubado rápidamente para 
evitar la obstrucción traqueal. Es importante 
la topografía de la lesión ( 6). 

1) Herida alta, por encima de una línea,
uniendo el ángulo del maxilar a la pun
ta de la mastoides, si no hay gran hemo
ragia ni síntomas neurdlógicos, hacer
primero arteriografía y luego explora
ción. La cirugía reparadora es muy di
fícil y hay que calcular los riesgos de
la ligadura.

2.) Lesión bája, exploración quirúrgica, de 
entrada, pueden darse dos situaciones 
muy distintas: 

a) Paciente con déficit neurológico por
infarto cerebral, la reconstrucción
vascular puede transformar el infar
to isquémico en infarto hemorrágico,
'la ligadura de carótida es el proce
dimiento más seguro ( 26).

b) Paciente sin déficit neurológico, rea
lizar la reparación de la lesión ca
rotídea. Cohen (26) no utiliza shunt,
aún en clampeos de más de 60' minu
tos, sin inconvenientes.

Cirujano de IMPASA. Montevideo. 
Dirección: José Martí 3435, 59 Piso, Montevideo. 

ATEROMATOSIS CAROTIDEA. - El pri
mer éxito relatado en un procedimiento sobre 
la ateromatosis carotídea, corresponde a Eas
cott - Pickering y Rob en 1954, pero en 1952, 
Molins (.5), en la Argentina realizó exitosa
mente una anastomosis entre carótida externa 
Y carótida interna para tratar una estenosis de 
la carótida interna. 

La característica fundamental de la irugía 
carotídea. es la de ser preventiva, proffláctica,
no curativa. 

En ningún otro sector de la práctica médica 
el concepto de prevención es más importante 
que en el maneio de un paciente con un po
tencial déficit circulatorio cerebral, la acción 
quirúrgica tiene como objetivo evitar el in
farto cerebral. 

El carácter intermitente y funcional de los 
trastornos isquémicos, es determinado por una 
deficiente perfusión cerebral, que desciende por 
debajo de la demanda del metabolismo fun
cional o metabolismo de reserva. 

Según Fields ( 14), del 35 al 50 % de los 
pacientes que tienen un accidente isquémico 
transitorio ( A . I . T . ) , tendrán un infarto cere
bral antes de los 5 años. 

El 75 % de los a_ue consultan por un infarto 
isquémico tienen en sus antecedentes historia 
de insuficiencia arterial intermitente. 

En el Uruguay, y según informaciones. del 
Departamento de Estadística del Ministerio de 
Salud Pública, en el año 197'7 hubieron 28.617 
defunciones; 6.542 por cardiopatías, 5 .  470 por 
tumores malignos y 3. 510 por enfermedades 
cerebro - vasculares, lo cual representa un 
1_2,2_6 % de la mortalidad global, porcentaje
s1m1lar al existente en otros países. 

Para Thompson (30), Millikan y Wylie, el 
75 % de los Gasas de insuficiencia cerebrovascu
lar tienen una lesión _uirúrgicamente accesible 
y en el 40 % la oclusión principal está en las 
arterias extracraneanas. 

Gillespie (18) concluye que luego de los 
40 años cierto grado de estenosis se encuentra 
en una o más de las arterias extracraneanas, 
en el 50 % de las personas. La mitad de ellas 
tendrán signos· o síntomas de insuficiencia ce
rebrovascular durante su vida. 

El accidente isquémico transitorio es una 
amenaza real para el .25 % de todas 'las perso
nas _ue han pasado los 40 años (18). 

Este A. I. T .  puede pasar desapercibido para 
el enfermo pero sus consecuencias pueden ser 
muy graves en cuanto pensemos que puede 
acaecer en un conductor de automóvil, que por 
segundos pierde el control de su vehículo. El 
problema es lo suficientemente grave como 
para pensar si no será necesario incorporar el 
examen de las carótidas a todo conductor ma
yor de 40 años. 
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En Australia e'l promedio de incidencia de 
infarto cerebral es de 3,3 % habitantes por 
año, trasladando estas cifras a UJ,a población 
próxima a los 3 :000·. 000 de habitantes para 
el Uruguay da una tasa anual de 9 .  900 casos. MECANISMO DE LOS ACCIDENTES ISQUEMICOS. - La decisión quirúrgica está 
basada en el conocimiento de la evolución de 
las lesiones anatomopatológicas carotídeas y en 
la fisiopatología de 'los accidentes isquémicos 

Los síntomas cerebrales están bajo la depen
dencia de dos mecanismos básicos: la reduc
ción del flujo cerebral por la estenosis arte
rial yla embolización de agregados plaqueta
rios o restos ateromatosos a punto de partida 
de una placa ulcerada. 

El· objeto del acto quirúrgico será evitar la 
embolización y aumentar el flujo cerebral pre
viniendo al mismo tiempo la oclusión. 

La existencia de lesiones carotídeas, quirúr
gicamente accesibles, causando crisis de insu
ficiencia cerebrovascular, justificaría la apli-
cación de técnicas de cirugía vascular repara
dora, siempre que la mortalidad y morbilidad 
operatoria y el tipo de vida que posibilite a los 
pacientes, sean mejores que la evolucilin natu-
ral de la enfermedad. 

Según el estudio realizado en Rochester, por 
miembros de la Clínica Mayo, de los que su
fren un ataque de isquemia cerebral, el 38 % 
mueren en el primer ataque y el 10 % en el 
segundo. A los 6 meses, de los vivos sólo el 
-9 % tienen función cerebral normal ( 29). 

Del estudio conjunto realizado por Bauel y 
Fields ( 4) surge que la mortalidad operatoria 
varía en función de la disfunción cerebral que 
constituyó 'la indicación operatoria. 

Durante el infarto cerebral agudo alcanza 
al 42; % , por lo tanto inaceptable, cuando el 
déficit neurológico es parcialmente resolutivo 
es del 5 % , en los pacientes sin déficit neuro
lógico 2 % y en la asintomática O· % . 

La incidencia de infarto cerebral postope
ratorio es del 2,5 % . 

Los resultados quirúrgicos están en función 
del estado general del paciente, del tipo evo
lutivo del accidente isquémico cerebral, d1el 
tipo y topografía de la lesión arterial y del 
desarrollo y eficacia de la circulación cola
teral. 

La indicación quirúrgica se hará entonces en 
función de: 

1) Estado general del paciente.
2) Cuadro neurológico.
3) Datos arteriográficos.
4) Evaluación hemodinámica.ESTADO GENERAL DEL PACIENTE. 

La arterioesclerosis cerebrovascular, es una 
manifestación localizada de un proceso sisté
mico, que se encuentra tanto más evolucio
nada cuanto mayor es la edad del paciente. 
El riesgo aumenta, sobre todo, por encima de 
los 70 años. 

La existencia de hipertensión, diabetes o al
teraciones electrocardiográficas, son factores 
adversos. 
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Según Rob la mortalidad a 5 años es del 
100 % , cuando se asocian· anormalidades elec
trocardiográficas y diabetes. 

La asociación de hipertensión y cardiopa
tía eleva el porcentaje de mortalidad a 36 % 
en los primeros 3 años del postoperatorio 
(De Bakey), 9,6 .% de mortalidad operatoria 
en los cardíacos. 

Una h_ipertensión estable por encima de 
200 mm. o signos de necrosis miocárdica im
ponen la abstensión quirúrgica. 

Estas asociaciones mórbidas son muy fre
cuentes, hipertensión 50,6 % , enfermedad car
díaca 41,3 % , diabetes en el 17,9 % de una 
serie · de 491 pacientes estudiados por Riles e 
Imoarato. Los mismos autores relatan una 
mo-rtalidad operatoria del 0,5 % en los pacien
tes sin cardiopatías y del 4,9 % en las cardio
patías. El riesgo de infarto de miocardio au
menta si se usan vasopresores al 8 % . CUADRO NEUROLOGICO. - Siendo el prin
cipio general de la cirugía carotídea, el de pre
vención, la meior indicación teóricamente sería 
la lesión carotídea asintomática o aquellas que 
sólo han provocado disfunciones neurológicas 
transitorias. La contraindicación sería el in
farto isquémico evolucionado con déficit neu
rológico total, definitivo. Entre estos• dos ex
tremos se encuentra una extensa gama de eta
pas intermedias que consideraremos sucesiva
mente. 

a) Lesión carotídea asintomática. - Pacien
tes a auienes en el curso de un examen se les
encue"tra un soplo a nivel de la región caro
tídea.

Este soplo, traduce un flujo turbulento, ori
ginado en el 90 % de los casos por una este
nosis del origen de la arteria carótida interna 
que puede no tener significación hemodinámi
ca. Sin embargo, un interrogatorio más exhaus
tivo y dirigido en estos pacientes, descubre al
gunos síntomas de disfunción cerebral y en
tonces el paciente entra en la categoría siguien
te, de accidente isquémico transitorio. 

La indicación quirúrgica frente a un soplo 
asintomático es motivo de controversias. 

Muchos cirujanos (Rob [28], De Bakey, 
Thom:pson [i30]), plantean la indicación qui
rúrgica en todos los casos y principalmente si 
el paciente debe ser sometido a un acto de 
cirugía mayor ( torácico o vascular) por el ries
go que implica la hipotensión intraoperatoria 
y la hipercoagulabilidad postoperatoria. 

Treiman en una serie de 246 operaciones 
aortoilíacas, en las cuales 40 pacientes tenían 
un soplo carotídeo relata dos accidentes is
q uémicos postoperatorios, los dos en pacientes 
que no tenían soplo preoperatorio. 

La historia natural del ateroma carotídeo in
vita a una actitud intervencionista. 

Javid estudió 93 pacientes durante 3 años 
mediante arteriografías; de ellos, en 51 hu
bieron cambios significativos, crecimiento de 
la placa ateromatosa, en 22. se realizó una en
darterectomía. La hipertensión y el grado de estenosis inicial son factores que aumentan en forma sig-



CIRUGIA DE LA CAROTIDA nificati a el porcentaje . de crecimiento de laplaca (Javid). 
Aquellos pacientes que tenían un soplo más 

rudo desarrollaron un más rápido crecimiento 
de l. placa. 

De 138 pacientes con soplo carotídeo asin
tomático no operados, seguidos por Thompson 
( 30),, entre 6 meses y 16 años, el 42 % tuvie
ron algún accidente de isquemia cerebral, de 
los cuales el 15.2 % , fue un accidente isqué
mico definitivo, ·de 132 operados, el 91 % per
manecieron asintomáticos. 

Un soolo carotídeo no es una lesión inocente, 
pero ta�poco es una indicación imperativa de 
tratamiento quirúrgico. 

La cirugía está indicada en: 

Pacientes de menos de 60 años. 
Estenosis de más del 70 % o hemodiná
micamente significativa. 
Soplo rudo. 
Hipertensión arterial. 
Si el paciente va a ser sometido a otra 
intervención quirúrgica de -cirugía mayor. 
Si existe trombosis de la carótida interna 
con trala ter al. 

Los métodos no invasivos de exploración, 
test fotopletismográfico de Fuster, oculopletis
mografía, Dóppler direccional supraorbitario y 
el scanning radioisotópico, son útiles en la eva
luación de los ruidos asintomáticos antes de 
realizar - una arteriografía. 

b) Crisis de isquemia retiniana. - Provo
cadas por la embolización de trombos, restos 
ateromatosos o cristales de colesterol se exte
riorizan clínicamente por crisis de amaurosis 
transitoria homolaterales o definitivas, -cuan
do se produce una oclusión de la arteria cen
tral de la retina. Evocan la existencia de una 
fuente embólica proximal, lo más frecuente una 
placa ateromatosa ulcerada en la carótida ho
molateral que deberá ser tratada quirúrgica
mente para evitar la embolización en e'l terri
torio silviano. 

c) Accidente isquémico transitorio. - Cuan
do es provocado por una estenosis carotídea 
única y limitad� o una placa ulcerada, es la 
mejor indicación para intervenir quirúrgica
mente. 

Es un trastorno defici ario nemoló · co de
instalación brusca que de�aparece sin deja· e
cuelas rápidamente, en meno de 2e bs. puede
repetir a intervalos variables. La e oluc· ón a 
largo plazo es imprevisible y generalmente 
luego de algunos "eclipses" se llega ál infar o 
cerebral. El carácter transitorio del epi odio 
cerebral no es patrimonio exclusivo de la na
turaleza isquémica del proceso y es necesario 
excluir otras posibles causas (Rob). 

Un meningioma puede simular un A. I. T. y 
además muchos pacientes tienen un pequeño 
foco hemorrágico intracerebral y no un infarto 
1squémico. 

La tomografía computada y el scanning ra
dioisotópico cerebral son muy valiosos para 
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hacer el diagnóstico diferencial de estas le
siones. 

La traducción clínica del A. I. T., tiene im
portancia en el pronóstico (De Weese - Rob), 
es mucho más alentador cuando se manifiesta 
por síntomas clásicos lateralizados, trastornos 
visuales ipsilaterales, defecto motor y sensitivo 
controlateral, · afasia si está afectado el hemis
ferio dominante. 

d) Defecto neurológico isqué'mico reversible. - Comprende casos de episodios neuroló
gicos deficitarios que demoran más de 24 horas 
en desaparecer, y aquellos pacientes que luego 
de un episodio paroxístico regresivo quedaron 
con algunos signos neurológicos de poca en
tidad. 

Se supone que en estos casos existe una le
sión de la barrera hematoencefálica y edema 
cerebral. 

La cirugía en general no mejora la situación 
neurológica pero previene su agravación. 

En cuanto a 'la oportunidad de la interven
ción quirúrgica, algunos establecen un plazo 
entre 3 y 8 semanas antes de la revasculariza
ción ( 28). Para otros autores deben ser opera
dos una vez que el síndrome neurológico se ha 
estabilizado, lo cual puede ser a la semana o 
a los 3 meses ( 29). 

El centellograma cerebral radioisotópico, es 
un auxiliar valioso para determinar el mo
mento oportuno para la operación. 

e) Defecto neurológico constituido. - Pa
cientes con síntomas de isqu.emia focal, leve, 
severa o total que han cesado de progresar. 
La evolución es imprevisible, puede llevar a 
la muerte o recuperarse espontáneamente. 

Se deberá considerar la extensión del defecto 
neurológico, evaluar la función a preservar y 
establecer la oportunidad de la intervención 
quirúrgica. · 

_ 
La cirugía evita la extensión de la lesión 

neurológica y la mortalidad por repetición del 
accidente isquémico. 

Rob establece un plazo mínimo de 3 sema
nas antes de proceder a la revascularización. 

El estudio interinstitucional norteamericano, 
pone en evidencia la importancia de la ex
tensión de la 'lesión cerebral, existe una gran 
diferencia entre los pacientes con trastornos 
paréticos que se valen por sí mismos de aque
llos que soportan una hemiplegia fláccida. 

La obrevida en los pacientes con trastor
no menores es de 83 % para los operados y 
de 50 % para los no operados. 

La mortalidad operatoria es del 5 % para los 
que tienen trastornos menores y del 10 % para 
los que presentan trastornos neurológicos se
veros. 

f) Lesión isquémica progresiva. - Síndro
me neurológico que se va agravando -con e'l 
correr de las horas. 

Se considera en iguales condiciones que un 
accidente isquémico agudo y plantea el espi
noso problema de la intervención de urgencia. 

La tromboendarterectomía de la oclusión 
aguda de la carótida interna transforma un in-
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farto isquémico en un infarto hemorrágico y 
se acompaña de un alto porcentaje de morta
lidad, 42 % ( 6), cuando los pacientes son ope
rados en el curso -de las dos primeras semanas. 

Conviene esperar, sobre todo si el proceso 
es rá-idamente progresivo y se acompaña de 
trastornos de la conciencia ( 5). 

g) Isquemia cerebral crónica. - Son pa
cientes con un progresivo deterioro intelectual, 
pérdida de memoria y trastornos mentales. La 
existencia presuntiva por el exámen clínico o 
los métodos no invasivos de lesiones en el tra
yecto cervical de las arterias a destino ence
fálico, plantea la necesidad de un estudio an
giográfico. Si aparecen lesiones quirúrgicamen
te accesibles, su corrección mejora el cuadro 
clínico del paciente. 

INDICACION' SEGUN LOS DATOS 
ARTERIOGRAFICOS 

El mapa arteriográfico es imprescindible para 
la reparación quirúrgica. 

La arteriografía precisa la localización, sitio, 
morfología, extensión y número de las lesiones, 
la repercusión hemodinámica y la accesibili
dad quirúrgica. El ideal es la panarteriografía 
cervicocerebral, 'lo corriente es la visualización 
de los dos ejes carotídeos. 

En el documento arteriográfico se deberán 
estudiar: el tipo de lesión, el lecho vascular 
distal y el estado de las otras arterias cervico
encefálicas ( 24). 

Tipo de lesión 

-a) Trombosis total. Cuando asientan a
nivel de la -carótida interna son una mala in
dicación quirúrgica. La trombosis de la caró
tida primitiva, con carótida interna permea"le, 
es posible de endarterectomía o puente venoso. 

-b) Placa ateromatosa estenosante o ulcerada. La estenosis debe reducir más del 70 % 
de la luz, "estenosis crítica" para provocar una 
disminución del flujo cerebral, e imponer la 
acción quirúrgica. La placa ulcerada, diagnos
ticada arteriográficamente y si se acompaña de 
signos o síntomas de embolia retiniana, es una 
buena indicación de reparación quirúrgica. 

-c) Bucle. La angulación cerrada o el bu
cle de "la carótida puede provocar en determi
nadas posiciones de la cabeza una disminución 
del flujo cerebral con el consiguiente A. I. T. 

Es de indicación quirúrgica selectiva, si exis
ten antecedentes de episodios isquémicos y los 
estudios hemodinámicos muestran una •clara 
alteración. 

-d) Aneurismas. Son muy poco frecuen
tes ( 1), pero su evolución natural es hacia la 
muerte en el 70 % de los casos por rotura, 
trombosis o embolismo. Son de indicación qui
rúrgica imperativa, previo estudio detallado de 
la circulación colateral ante la posibilidad de 

. tener que ligar la -carótida. 
-e) Displasiafibro - muscular. Muchas ve

ces asintomática, evidenciada por un soplo cer-
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vical, se la encuentra generalmente asociada 
a la displasia fibromusc.lar de la arteria renal. 
Puede provocar accidentes de isquemia cere
bral idénticos a los causados por ateromatosis 
carotídea y en esos casos está indicado su tra
tamiento quirúrgico. 

Lecho vascular distal 

Las estenosis severas a nivel del sifón caro
tídeo, así como las trombosis o estenosis a ni
vel de las arterias intracraneanas, plantean 
serios problemas a la indicación quirúrgica. 

Si la estenosis carotídea es más cerrada que 
la estenosis intracraneana, la endarterectomía 
puede ser útil (14). Cuando la lesión quirúr
gicamente tratable está separada de la lesión 
intracraneana ,por una buena red colateral, 
se puede intervenir quirúrgicamente ( 4). 

Estado de las otras arterias 
a destino encefálico 

La indicación ideal es la estenosis única, pero 
corrientemente aparecen lesiones múltiples y 
en esos casos pueden plantearse dudas sobre la 
prioridad operatoria. 

EstenosiE carotídeas bilaterales 

Se encuentran en más del 50 % de los ca
sos (17). 

Consideramos que son una buena indicación 
quirúrgica, de acuerdo a las .pautas estableci
das referentes al cuadro neurológico. · 

Intervenir primero sobre la carótida que ha 
tenido expresión clínica y dos semanas des
pués, la carótida controlateral. 

Rob ha seguido 103 pacientes con estenosis 
bilaterales operados de un solo lado entre 5· y 
10 años, de los cuales .24 desarroilaron acci
dentes isquémicos correspondientes al lado no 
operado. 

Estenosis, de un lado y trombosis del otro 

La ·circulación cerebral se encuentra ame
nazada. 

La indicación quirúrgica es delicada pues el 
riesgo operatorio es grande, pero debe reali
zarse la corrección de la estenosis. La explora
ción de la carótida interna ocluida es inope
rante y peligrosa. 

En los casos crónicos se encuentra e'l vaso 
transformado en un cordón fibroso imposible 
de repermeabilizar, en los recientes se corre el 
riesgo de movilizar y embolizar trombos o 
restos ateromatosos. 

Palma ( 25), ha comunicado un 90 % de éxi
tos realizando endarterectomía de las caróti
das primitivas y externa, en 11 pacientes con 
oclusión de la carótida interna. La corrección 
de la estenosis de la carótida externa normali
za el flujo hacia todas sus ramas incluida la 



CIRUGIA DE LA CAROTIDA 

temporal superficial utilizable para la realiza
ción de una anastomosis témporo - silviana. 

Ferreira ( 13), realiza primero la anastomo
sis témporo - silviana del lado ocluido y luego 
la endarterectomía de la carótida estenosada. 
En 3·6 pacientes intervenidos relata 85 % de 
buenos resultados. 

Lesiones vertebrales asociadas 

Cualquiera sea la focalización de la smto
matología neurológica, -cuando existen lesiones 
carotídeas y vertebrales, conviene tratar pri
mero las lesiones carotídeas, ya que la sinto
matología neurológica aparece en la medida 
en que las vías carotídeas no aseguran una per
fusion suficiente del polígono de Willys ( 24). 

Evaluación hemodinámica 

No tiene influencia decisiva en la indicación 
quirúrgica pero suministra elementos de gran 
valor para la táctica operatoria. 

El método preconizado por Fuster (16), in-
cluye la evaluación de tres parámetros: 

Estado clínico. 
Electroencefalograma. 
Volumen de'l pulso supra orbitario. 

Las variaciones de estos parámetros duran
te la compresión alternada de las carótidas pri
mitivas, informa sobre la existencia o no de 
una estenosis crítica y la eficacia de los me
canismos compensadores, de lo cual se infiere 
el riesgo de isquemia cerebral. 

Oclusión aguda de la carótida interna 

La indicación quirúrgica no puede hacerse 
en función del ·cuadro neurológico. Un defec
to neurologico agudo puede deberse a una le
sión carotídea, a un hematoma subdural o a 
una malformación vascular intracerebral, la 
arteriografía adquiere gran valor diagnós ico. 

Las oclusiones carotídeas trombóticas o em
bólicas espontáneas, son una mala indicación
quirúrgica. Cuando no exi ten trastorno de la 
conciencia y se interviene an es de las 6 horas 
se puede lograr un alto porcen aje de éxito (5). 

La intervención de w-genc·a es á · dicada en 
dos situaciones: 

A) Oclusión en el po opera orio inmediato
de una endarterectomía con cualquier
cuadro clínico an· es de las 4 horas.

B) Oclusión contemporánea de la arterio
grafía; desaparición de un oplo o ima
gen oc'lusiva por desprendimiento de una
placa ateromatosa.

CONCLUSIONES 

La indicación quirúrgica está basada fun
damentalmente en el -cuadro neurológico, la 
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carotidografía es imprescindible para determi
nar la accesibilidad quirúrgica de la lesión. 

La oftalmodinamometría, la ultrasonografía, 
las medidas del flujo cerebral y los estudios 
hemodinámicos son auxiliares valiosos. 

La tomografía computada y el scanning ra
dioisotópico, adquieren cada día más interés 
en el diagnóstico diferencial y en la oportu
nidad operatoria. 

La indicación quirúrgica será: 

Electiva 

Accidente isquémico transitorio. 
Soplo asintomático. 
Defecto neurológico constituido. 
Isquemia cerebral crónica. 

Diferida 

Defecto neurológico isquémico reversible. 
- Defecto neurológico no estabilizado.

Emergencia 

Defecto neurológico fluctuante. 
Oclusión aguda postendarterectomía. 
Oclusión aguda postarteriografía. 

La extensión de la cirugía de revasculariza
ción hasta las arterias intracraneanas, merced 
a la técnica de microcirugía, obliga a un re
planteo de los criterios y tácticas en el trata
miento de la insuficiencia cerebro - vascular. 

Un grupo interdisciplinario de trabajo in
tegrado por neurólogos, neurocirujanos, ciru
janos vasculares, radiólogos y hemodinamistas 
deberán establecer los criterios de prioridad y 
táctica quirúrgica, para ofrecer al paciente una 
revascularización integral. con el mínimo de 
riesgo. 
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Dr. Bartolomé Grillo 

INDICACIONES 

Radiología 
Los accidentes isquémicos cerebrales transi

torios constituyen actualmente un problema mé
dico y social de primer orden, debido a su gran 
frecuencia. 

Se establecen las indicaciones de realizar an
giografía de los vasos supraaórticos con com
plemento de las arterias carótidas y vertebra
les (método invasivo) que corresponden a la 
insuficiencia cerebrovascular. Actualmente po
demos completar la angiografía con la tomo
grafía computada (método no invasivo). 

La utilización de ·1a angiografía en la explo
ración de los enfermos afectos de un síndrome 
de isquemia cerebral está indicada en: 

1) Arteriosclerosis: A) Placas de ateroma,
sean estenóticas o ulceradas; B) Aneurismas 
arteriales. 

2.) Bucles o acodadura de la carótida inter
na (Kinking). 

3) Fibrodisplasias.
4) Obstrucciones de las arterias carótidas

en la base del cuello ( figs. 1 a 4). 
El estudio angiográfico de los troncos supra

aórticos en 'la aortografía y la arteriografía 
selectiva de ambas arterias carótidas y/ o ver
tebrales, según sea el territorio clínicamente 
afectac,o, constituyen elementos imprescindi
bles en el estudio completo de todo paciente 
afecto de Insuficiencia Cerebro Vascular. 

Asistente del Departamento de Radiología. Fac. de 
. Medicina. Hospital de Clínicas. Opto. de Radiología. 

Montevideo. 
Dirección: Br. España 2575, Apto. 402, Montevideo. 

El Examen arteriográfico es el único que per
mite determinar con exactitud las caracterís
ticas y topografía de la lesión vascular deter
minante del cuadro clínico. 

La arteriografía dinámica, con obtención de 
placas en diferentes posiciones de rota-ción y 
extensión de la cabeza, permite en ocasiones 
la visualización de imágenes anormales, no ob
jetivadas en placas estandar o de reposo. 

MOMENTO 

Ante todo paciente que, presentando las ma
nifestaciones clínicas de ataques isquem1cos 
transitorios ( A . I . T . ) secundarios a una in
suficiencia vascular cerebra'l, la actuación debe 
ser urgente y sistemática. 

El A .  I .  T. ·constituye un signo premonitorio, 
una señal de aviso, que anuncia la posible 
aparición de un infarto cerebral. 

Por 'lo antedicho, creemos que todo paciente 
con A. I. T. debe ser ingresado en un centro 
hospitalario e iniciar las medidas diagnósticas 
y terapéuticas. 

TECNICAS 

La arteriografía por punc10n percutánea cer
vical ha sido el método por el cual estudiamos 
la mayoría de nuestros enfermos. 

Es imprescindible la realización de la arte
riografía carotídea bilateral que generalmente 
se efectúa con neuroleptoanalgesia . 

La panarteriografía por cateterismo, que in
cluye la visualización de las arterias del cuello 
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y otras de la economía, se indica en casos en 
que existe la sospecha de lesión asociada. 

Las imágenes obtenidas de las arterias cer
vicales no siempre son tan claras como las que 
se obtienen en las arteriografías por punción. 
Por otra parte, en nuestro medio su realiza
ción está limitada por los equipos radiológicos. 

RESULTADOS 

Si dejamos de lado las complicaciones ge
nerales, quedan las imputadas a la técnica y 
al medio de contraste, que pueden aumentar 
la sintomatología clínica presentada por el es
pasmo arterial. 

En los pacientes que presentaron este cua
dro, la sintomatología retrocedió totalmente. 

Con el advenímiento de la nueva técnica To
mografía Computada (T . C.) no invasiva, no 
cruenta, los resultados pueden ser más efec
tivos. 

En el accidente cerebrovascular la Tomo
grafía Computada es de gran valor y anticipa 
a la angiografía, que es el único método actual 
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para demostrar enfermedad de los vasos san
guíneos, porque revela como el edema, alcanza 
su grado máximo en 'los primeros días después 
del infarto isquémico, luego disminuye de 10 a 
14 días, descubriendo el área de necrosis real' 
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Monitoreo de la circulación cerebral 
durante la cirugía carotídea (*)

Dr. Bartolomé Fuster 

La reparac10n quirúrgica de la arteria caro
tídea exige que durante ella se ocluya la mis
ma, sea durante el tiempo necesario para in
sertar o remover un shunt, sea durante el tiem
po necesario para reaUzar todo el procedimien
to arterial. En todo paciente, la protección del 
cerebro contra la isquemia durante el clampeo 
carotídeo requiere algún método de evaluación 
de la tolerancia a la oclusión carotídea. Algu
nos investigadores (13, 16) han usado la elec
troencefalografía (E.EG) sola o asociada a la 
medida del flujo sanguíneo cerebral regional 
( FSCr) mediante técnicas radioisotópicas ( 4). 
Fuster y co'l. (6, 8) han usado exitosamente la 
combinación del EEG y el registro de los pul
sos carotídeos cutáneos mediante la fotopletis
mografía (FPGCC) para predecir la toleran
cia a la ligadura de la carótida en el cuello 
en 163 pacientes con aneurismas intracranea
ns, sea en forma abrupta (99 casos) o pro
gresiva (64 casos). E1 éxito de esta aplicación 
nos Ilevó a extender esta técnica a la recons-

( •) El texto compl'eto está en prensa en el libro 
"Blood Flow Dynamics". Ed. A. Carney. Raven 
Press. Chicago, Octubre 1980. 

Director del Laboratorio de Investigaciones Neuro
lógicas. Instituto de Neurología. Fac. de Medicina. 
Montevideo. 

Dirección: Uruguay 1671, Montevid�o. 

trucción quirúrgica de las lesiones obstructivas 
de las arterias carótidas, subclavias y verte
brales. 

MATERIAL Y METODO 

235 enfermos con ulceraciones y Óbstrucciones de 
la arteria carótida debidas a placas ateromatosas o·, 
en una minoría de ellos, a codos que producían este
nosis criticas, fueron sometidos a cirugía reconstruc
tiva principalmente de la carótida interna. Las edades 
de los pacientes varió entre 41 y 75 años, siendo la 
mayoría ( 60 % ) de más de 60 años. 

La mayoría de los pacientes tenían placas atero
matosas en por lo menos una de las arterias caróti
das internas (ACI), que estaban uiceradas (70 %), o 
tenían una estenosis critica (reducción del diámetro 
interno en más de un 50 % ) . Una minoría de los pa
cientes tenían marcado acodamiento de la ACI, lo que 
fue considerado significativo solamente cuando se aso
ciaba a sintomatología típica y congruente y/o' fue 
demostrado por el test hemodinámico cerebral descrip
to por Fuster y col. ( 5, 7, 9 y 10). 

Este test que fue realizado preoperativamente en 
todos los pacientes, es no invasivo y consiste en rea
lizar la compresión de la carótida y sus ramas facia
les, y observar los cambios clínicos, electroencefalográ
ficos y de ros fotopulsos carotídeOs cutáneos ( 8) . 

Un total de 250 operaciones fueron realizadas bajo 
anestesia general, normocarbia y sin aumentar la pre� 
sión arterial sistémica. Todas fueron monitora.das con 
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EEG y FPGCC. En cada paciente se realizó un test 
clampeando la carótida común y sus dos ramas du
rante 3 minutos. En 18 enfermos se usó de rutina, 
un shunt interno. En cambio, en los 232 restantes 
el shunt fue usado selectivamente en solo 13 de los 
15 casos en los cuales apareció enlentecimiento· focal 
del EEG, y/o reducción de la ampl'itud de los pulsos 
supraorbitarios ipsilaterales a menos de un 25 % de 
su valor previo al clampeo. En el grupo en el cual 
no se usó shunt, la duración del clampeo varió de 6 a 
59 minutos, con un promedio de 26 minutos. 

El EEG "fue registrado con electrodos de aguja co
locados simétricamente en las regiones frontales, cen
trales, occipitares y temporales. La profundidad de la 
anestesia fue controlada cuidadosamente de acuerdo a 
la sugerencia de otros autores ( 14, 16) para tener el 
paciente en una etapa del sueño en donde dominan 
los ritmos rápidos del mismo, lo cual facilita la apre
ciación, sea del enlentecimiento simétrico debido a la 
anestesia o al nivel del paCO2 o a los cambios asimé
tricos debidos a una isquemia cerebral regionar. El 
EEG fue analizado visualmente por el autor, quien 
tiene una larga experiencia en la· interpretación de 
registros obtenidos durante el sueño natural o indu
cido por diferentes agentes hipnóticos o anastésicos 
( 11). Es importante saber distinguir los cambios sig
nificativos del EEG de los artefactos o de las varia
ciones debidas a un cambio de nivel de la anestesia. 

Los fotopulsos carotídeos cutáneos fueron registra
dos de acuerdo a la técnica de Fuster y col. ( 9, 10) 
mediante un fotopletismógrafo construido por ellos y 
adaptado a un electroencefalógrafo estandar con el cual 
se registraban simultáneamente el EEG y los foto
pulsos. Un fotosensor de superficie fue colocado en 
la región supraorbitaria mediofrontal de cada lado, 
mie_ntras que uno en forma de pinza se coloca en el 
pabellón de cada oreja. 

Se usó anestesia general en todos l"os pacientes, usan
do corpo premedicación solamente atropina y Diaze
pan. La anestesia fue inducida con pentotal y succi
nilcolina, y para el mantenimiento se usaron de pre
ferencia dos combinaciones anestésicas, el enfluorano 
o el halotano mezclados con oxígeno. Al principio de 
esta serie se usó el tricloroetileno en algunos casos 
pero fue rápidamente abandonado. 

RESULTADOS Y COMENTARIOS 

Siete enfermos murieron pero en sólo 2 de 
ellos, la muerte fue debida a isquemia -cerebral 
durante la cirugía. No hubieron complicaciones 
neurológicas isquémicas excepto en los dos en
fermos que murieron. Esto representa una mor
talidad y morbilidad por isquemia cerebral de 
solamente 0,8 % . 

De a-cuerdo a los cambios observados en el 
EEG y en la FPGCC se usó o no un shunt tem
porario. Pero el monitoraje fue también utili
zado aún en los casos en que se usó el shunt 
sistemáticamente con el objeto de determinar 
la tolerancia al clampeo carotídeo y la depen
dencia del shunt, así como para informar al 
cirujano de la necesidad de apresurarse en "la 
inserción o remoción del shunt, y para moni
torear la eficiencia de'l shunt mientras el cere

. bro dependía de su buen funcionamiento. Los 
registros de los fotopulsos indican claramente 
cuando el shunt se obstruye durante la cirugía. 
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La oclusión trombótica del extremo distal del 
shunt en un caso, y la del vaso reparado en 
otros dos, también fueron correcta e Inme
diatamente diagnosticados, para proceder a co
rregirlos. 

La FPGCC fue usada al inicio de la opera
ción para elegir la posición de la cabeza hi
perextensión y giro controlateral, sin q�e se 
comprometa la circulación colateral a través 
de los otros vasos del cuello (18). 

:lguien puede objetar que estamos infirien
do cambios en los territorios cerebrales de la 
carótida de lo que observamos en las áreas cu
táneas. Esta inferencia es válida en la mayoría 
de los casos, pues como lo han demostrado va
rios autores (1, 3, 17), el clampeo de la caró
tida en el cuello produce una reducción uni
forme de la presión en las arterias extra e in
tracraneanas, hasta de 0,4 mm. de diámetro, 
Además, como "lo hemos demostrado, el clam
peo de la carótida en el cuello, produce la re
ducción simultánea de los fotopulsos registra
dos en �a frente o en la corteza, donde fue algo 
menos intensa. 

CONCLUSIONES 

Resumiendo diríamos que cuando hay una 
reducción excesiva de los fotopulsos carotídeos 
cutáneos indica _ue la presión de perfusión ha
•cia el territorio cerebral correspondiente la 
carótida -claripeada · ha sido grandemente' re
ducida. Por otro lado, la ocurrencia de cam
bios en el EEG indica que el FSCr ha caído 
por debajo del nivel crítico ( 19). De modo que 
el monitoraje con EEG y FPGCC puede mos
trar cualquier cambio relativo en el flujo san
guíneo hacia ambos hemisferios cerebrales du
rante la cirugía carotídea e indicar adec'ada
mente su significado. 

El monitoreo aquí discutido provee una in
formación muy útil del estado de la función 
cerebral, del nivel de la anestesia; de la ocu
rrencia de disritmia cardíaca o de hipotensión 
arterial sistémica, y de sus efectos sobre la 
circulación cerebral. 

Creemos que esta técnica de monitoreo ha 
contribuido grandemente a la baja mortalidad 
y morbilidad en nuestra serie, 
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6 .  FUSTER B, ARANA-IrIGUEZ R, FOLLE JA et alii. Predicting intolerance to carotid ligation. International Congress of Neurological Surgery, 5th, Tokyo, 1973. 7. FUSTER B, ARANA-IÑIGUEZ R, FOLLE JAet alii. Circulation patterns during clamping ofthe carotid arteries as determined by cutaneouscarotid photoplethysmography. Acta Neurol LatAm, 17: 273, 1971.8. FUSTER B, FOLLE J A, ARANA - IÑIGUEZ R.Volumetric pulse recordings from regions of the skin supplied by the carotid artery, in carotidligation for surgical treatment of sone cerebrovascular disorders. International Congress of Neurolo¡y, 99, New York. Excerpta Medica. International Congress Series, 193: 882, 1969.9. FUSTER B, FERREIRO · C, CLEA VES F et alii.How to explore the patency of the carotid arteries and their collateral circulation by volumetric pulse recordings from both earlobes. Acta Neurol Lat Am, 13: 197, 1967.10 . FUSTER B, FERREIRO e, CLEA VES F et alii.Un nuevo método para el diagnóstico de oclusiónde las arterias carótidas y sus colaterales. Congreso Uruguayo de Cardiotogía, Punta del Este, Uruguay, 1965. 11. FUSTER B, GIBES EL and GIBES FA. Pentothal sleep as an aid to the diagnosis and localizationof seizure discharges of the psychomotor type. Dis Nerv Syst, 9: 199, 1948. Anestesia en cirugía carotídea Dr. Carlos Torres 
Los pacientes que van a someterse a cirugía 

de la arteria -carótida son en su mayoría an
cianos y con arteriopatía generalizada ( 13), ya 
que son enfermos que están en general por 
encima de la sexta década de la vida ( 10). 

En ellos tres problemas son fundamentales: 
la edad y la patología asociada, el procedi
miento quirúrgico y la elección tanto de la 
técnica como de los agentes anestésicos. 

Estos pacientes, con minusvalía general, pre
sentan disminución de la capacidad homeos
tática, la reserva respiratoria, el gasto -cardía
co y el caudal sanguíneo renal. 

La capacidad homeostática disminuida hace 
que sean muy sensibles a los fármacos usados, 
por lo que el número y dosis en ellos deben ser 
mínimos (11). 

La disminución de la reserva respiratoria 
hace que el patrón ventilatorio en pacientes 
aún normales, esté disminujdo como lo han de
mostrado Comroe y col. ( 3). 

La disminución de la función cardíaca 
renal altera la excresión de los agen e farma
cológicos, por lo mismo se deben valorar los 
estados cardíaco, pulmonar, renal neuroló
gico, ya que los síntomas de irri abilidad, con
fusión mental y depresión grave pueden ser de
bidos a enfermedad cardiorrespira aria con 
·transporte de oxígeno disminuido.
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12. OJEMANN RG, CROWELL RM, ROBERSON GHet alii. Surgical treatment of extracranial carotidocclusive disease. Clin Neurosurg, 22: 214, 1974. 13. PEREZ - BORJ A C, MEYER JS. Electroencephalographic monitoring during reconstructive surgery of the neck vessels. E!ectroencephalogr Clin Neurophysiol, 18: 162, 1965.14. SHARBROUGH FW, MESSICK JM, SUNDT TMJr.Correlation of continous electroencephalograms 
with cerebral blood flow measurements during carotid endarterectomy. Stroke, 4: 674, 1973.15. SUNDT TM Jr. Advances in surgical treatmentof patients with extracranial cerebral vasculardisease. MCV Quarterly, 10: 128, 1974.16 . SUNDT TM Jr, SHARBROUGH FW, TRAUTMANJC et aiii. Monitoring techniques for carotid endarterectomy. Clin Neurosurg, 22: 199, 1974.1 7. SWEET WH, BENNETT HS. Changes in interna!carotid pressure during carotid and jugular occlusion and their clinical significance. J Neurosurg, 5: 178, 1948. 18 . TOOLE JF, WEEKS SD. Stimulation of the carotid sinus in man. I. The cerebral response. II. Thesignificance of head positioning. Am J Med, 27:952, 1959. 19. TROJABORG W and BOYSEN G. Relation between EEG, regional cerebral blood flow, and interna! carotid artery pressure during carotid endarterectomy. Electroencephatogr Clin Neurophysiol, 34: 61, 1973.

La -combinación de disminución de las fun
ciones cardíaca y renal altera la excreción de 
los agentes anestésicos, relajantes musculares 
y otros fármacos ( 1, 7). 

Para algunos autores 'los riesgos operatorios 
estarían aumentados en: el infarto de miocar
dio reciente (menos de seis meses), la angina, 
el fallo cardíaco -congestivo, la hipertensión con 
cifras mayores de 180/110· torr, la obesidad y 
la enfermedad pulmonar obstructiva cróni
ca (17). 

Por ello los exámenes preoperatorios son muy 
importantes y deben incluir: exámenes de la
boratorio y examen físico. Entre los primeros 
se incluyen: radiografía de tórax, electrocar
diograma, recuento de células sanguíneas, es
pecialmente hematocrito, urea y glicemia, ni
veles de electrolitos, gases sanguíneos arteria
les para una correcta evaluación de la función 
respiratoria control del nivel de PaCO� intra
o eratorio. El examen físico comprende entre 
otras maniobras: ubicación del paciente en la 
po ·ción quirúrgica que se va a necesitar para 
la operación, posición de la cabeza (fundamen
tal en cirugía de la arteria carótida) para saber 
si cualquiera de ellas produce perfusión cere
bral disminuida. 

Es importante conservar un volumen san
guíneo suficiente y para ello se deben tratar 
la deshidratación y la anemia frecuentes en 
estos pacientes. 

La corrección debe ser adecuada y lenta 
para permitir ·1os ajustes por la circulación del 
paciente. Ello se guía por P .  A.M., P. V. C. 
y diuresis horaria. 



426 La restitución es importante para evitar, durante el curso de la anestesia, vasodilatación e hipotensión que configura un grave riesgo. La cirugía carotidea enfrenta al anestesiólogo con el desafío de mantener una adecuada oferta de oxígeno y substracto al cerebro durante el período crítico de la oclusión quirúrgica de la arteria carótida •común y sus ramas principales. Se considera que más del 85 % de los pacientes toleran 1a oclusión de la carótida utilizando sus vías colaterales. Sin embargo, en algunos pacientes que presentan ineficacia del sistema -circulatorio o enfermedad cerebrovascular regional, puede conducir a perfusión inadecuada al cerebro durante la oclusión de la arteria carótida. Cuando la estenosis es unilateral y cerrada, el clampeado no modificará .prácticamente la hemodinamia cerebral. Por el contrario, si existe una estenosis bilateral, o si existe una estenosis o una trombosis asociada de las vertebrales, el clampeado arriesga ser peligroso, y es acá que habrá que tomar al máximo las prevenciones contra la noxia. Ella puede ser prevenida, sea disminuyendo el consumo de oxígeno, sea aumentando el aporte de1 mismo. Para mantener un flujo sanguíneo cerebral y una oxigenación adecuada se han recurrido a distintos procedimientos. Utilizando las suplencias preexistentes a nivel del polígono de Willis (fig. 1). o bien creándolos en base a fenómenos vasomotores locales. Aumentando la tensión arterial sistémica, ya sea por aumento de la vcilemia, el uso de vasopresores o la combinación de ambos. Por vaso dilatación de los vasos cerebrales por hipercapnia moderada, lo que entraña dos riesgos: el edema cerebral y los trastornos del ritmo cardíaco ( 4). Se considera que los mecanismos responsables del control del flujo sanguíneo cerebral .son: el metabolismo celular cerebral, cuyo aumento aumenta el FSC, el cual disminuye cuando el metabolismo decae como en el coma y la anestesia profunda. La autorregulación, la que se mantiene constante entre presiones de perfusión de ,60 a 15- torr, por debajo de 40 torr puede producirse isquemia, mientras que en .pacientes hipertensos la autorregulación está preservada, pero a un nivel superior y se puede producir isquemia si desciende a cifras inferiores a 130 torr. El control químico está dado por la P02 y .C02 que inducen marcados cambios en el FSC y son probablemente mediados por el pH que rodea al músculo liso de las arteriolas. La PC02 de 11, torr aumenta en dos veces y media el FSC, mientras que una PC00 entre 15 a 20 torr, desciende el FSC y puede producir hipoxia. El ·control neurogénico está mediado por fibras simpáticas y parasimpáticas cuyo rol no 'es bien conocido hasta el momento actual y controla entre el 5 y 10 % del FSC total. En "la evaluación y preparación preanesté. sica hay puntos que merecen una especial atención,· ellos son: · 1a - evaluación cuidadosa del sistema cardiovascular, sobre todo la enferme- J. ARIAS Y COL. dad coronaria, por ser la causa más importante de morbimortalidad, el establecimiento de una presión arterial de base, ya que la hipertensión significa un riesgo muy especial, el chequeo de los pulsos periféricos mediante el test de Allen y el chequeo de los efectos posturales (ya mencionados). En el manejo anestésico de estos pacientes importan tanto la elección de la técnica como de los agentes anestésicos más adecuados. En nuestro medio dos técnicas son de elección: la anestesia local y la general. La anestesia local si bien tiene la ventaja de hacer manifiesto de inmediato los síntomas neurológicos sí aparecen durante el clampeado de la arteria carótida, y además de no disminuir el débito sanguíneo de oxígeno, por el contrario carece de la protección cerebral que puede obtenerse con la anestesia general. Se señalan con esta técnica como desventajas, que no todos 'los pacientes la aceptan, mientras que otros no colaborarían en grado apreciable para llevar a cabo la cirugía. En tanto algunos pacientes tolerarán una prueba breve de oclusión, pero no una oclusión suficiente para llevar a cabo la cirugía de la arteria carótida. Además ella tiene el riesgo de aumentar el consumo cerebral de oxígeno por la agitación del enfermo que entraña. Por otra parte se ha señalado que la función barorrefleja, estimulada por la manipulación o por la oclusión carotídea, causa una respuesta cardiovascular más pronunciada durantela anestesia local ( 13, 17)..En •cuanto a 'la anestesia general, si bien es cierto aue ella mejora la tolerancia a la isquemia ce7ebral, no es menos cierto que ella modifica en diverso grado la hemodinamia cerebral. Este hecho está vinculado tanto a los agentes anestésicos y a su concentración, así como al patrón ventilatorio utilizado en estos pacientes. La experiencia clínica ha demostrado aue existe una relación inversa entre 1a edad y-los requerimientos anestésicos ( 9), siendo menor en el anciano que en el recién nacido ( 5, 11). Los agentes inhalatorios (fluotano y enfluorano) son depresores cardiovasculares, que actúan por depresión directa y refleja de la actividad miocárdica y del tono vascular periférico. Estudios experimentales han demostrado que tanto la vasodilatación producida por la hipercarbia, como la producida por una anestesia profunda con halothano son dañinas para el cerebro, cuando es pinzada la arteria carótida. El enfluorano, se ha visto que produce una reducción importante de la presión de perfusión cerebral a causa de la disminución de la presión arterial sistémica. Otros estudios hechos en voluntarios han demostrado que el enfluorano interfiere en la autorregulación de manera semejante a la producida por la retención de C00• Induce una reducción dependiente de la concentración, en la resistencia vascular cerebral. Ambos aumentan el caudal sanguíneo -cerebral. En pacientes sanos que se sometieron de manera voluntaria al estudio del caudal san-



CIRUGIA DE LA CAROTIDA guíneo cerebral, las presiones arteriales fueron más bajas que aquellas permitidas en pacientes con trastornos -cerebrales vasculares. Si bien es cierto que 'la autorregulación está intacta, durante el uso de un anestésico vasodilatador, el CSC normal no podría mantenerse durante la hipotensión arterial por ellos generada ( 12.). Varios autores han demostrado que los agentes· inhala torios disminuyen el metabolismo cerebral mediante reducción de la resistencia vascular cerebral. Los agentes intravenosos también disminuyen la perfusión cerebral aumentando la resistencia vascular -cerebral. La Ketamina es la excepción, ya que aumenta la presión de perfusión cerebral probablemente por aumento de las demandas metabólicas. Los agentes anestésicos generales, particularmente 'los barbitúricos, se ha demostrado que protegen al cerebro contra la isquemia, pero el mecanismo de protección no es -claro. Todos ·1os agentes anestésicos reducen el metabolismo mediante reducción de la función neuronal. Otros mecanismos protectores que se sugieren de la anestesia incluyen: una resistencia vascular cerebral aumentada, que podría proteger al capilar contra la sobredistensión, la exudación proteica y el edema cerebral, reducción de la presión intracraneana 
(PIC) regional o global, aumento de 'la estabilidad de la membrana celular durante la isquemia. Se ha sugerido, luego de estudios realizados en animales, que los barbitúricos pueden tener una acción protectora contra la isquemia cerebral. Por ello muchos centros están administrando tiopenthal previo a 'la oclusión carotídea, ya sea en bolo (4-5 mg/kg/peso) o como infusión intravenosa (a 11 mg/kg) en un período de 15 a 30- minutos. Cuando se usan barbitúricos debe tenerse cuidado de evitar la hipotensión sistémica. En cuanto a las técnicas de anestesia general, dos gozan actualmente de mayor aceptación: los agentes volátiles halothane 0-,3-0,6 % en 50 - •60 % de óxido nitroso y los agentes de fijación innovar, que es la combinación de un tranquilizante mayor (dihidrobenzperidol) y un analgésico potente (fentanyl) en la proporción de 2-4 nil. con suplemento de fentanyl de 0,05-0,15 mg/hora. Durante la aneste ia general la pre ión arterial puede sufrir grande o cilacione por la manipulación quirúrgica de la arteria carótida común, por la estrecha relación que guarde el sitio quirúrgico con la locali.ac·ón de los barorreceptores. -Este hecho pre enta dos implicancias intraoperatorias. Duran e 1a manipulación se produce: bradicardia e hipoten ión y durante la oclusión: taquicardia e hipertensión. Estos efectos pueden modificar e por: bloqueo aferente del vago con aneste ia local, bloqueo eferente del vago con atropina, o por bloqueo del arco reflejo por los agentes anestésicos. La hipotensión en los ancianos puede reducir la perfusión del cerebro y de'l corazón produciendo en este último infarto de miocardio, la 427 hipertensión por su parte puede aumentar el trabajo y la demanda de oxígeno del corazón, la presión hidrostática capilar cerebral, especialmente en las áreas isquémicas produciendo: pérdida proteica, edema e infarto hemorrágico. En cuanto a nuestro manejo anestésico, sigue los lineamientos ya señalados. Nuestro plan incluye e'l mantenimiento de la presión arterial y PCO2 dentro de valores aproximadamente normales para el paciente. Previo a la inducción de la anestesia realizamos control de los signos vitales y de la con-• ciencia. Hacemos la inducción con tiopenthal a la dosis de 4-5 mg/kg. y una dosis de succinilcdlina de 1 mg/kg/peso para la intubación orotraqueal con sonda portex con manguito insuflable. El mantenimiento lo hacemos con halothane al 1-1,2 % o enfluorano al 1,5 % en oxígeno al 100 % . La curarización la mantenemos -con dicloruro de diatil - bis � nortoxiferina a la dosis promedio de 1 mg/7 kg/peso. Ocasionalmente usamos suplemento de fentanyl a la dosis de 0,05 mg. endovenoso. La hipotensión que se genera la yugulamos con solución -cristaloide, raramente usamos vasopresores. Los efectos barorreceptores los antagonizamos sea con atropina o bien profundizando la anestesia, excepcionalmente por bloqueo con anestésicos locales. 
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428 Protección cerebral intraoperatoria 
Dr. Rafael de Sobregrau 

Una de las complicaciones más graves que 
puede ocurrir en el curso de la intervención 
sobre las carótidas, es la isquemia cerebral, 
debiia al cla.paje de una de estas arterias 
con el fin de practicar la corrección quirúr
gica de una lesión obliterante. El mayor ries
go lo presentan los pacientes con lesiones bi
laterales y los casos con lesiones estenosantes 
de la carótida primitiva o interna izquierda y 
lesiones asociadas del tronco branquiocefá'li-co. 

Para valorar la tolerancia al clampaje caro
tídeo y poner en práctica alguna de las me
didas de protección cerebral en el ·curso de la 
intervención, en los pacientes con riesgo de is
quemia cerebral, se han recurrido a una serie 
de métodos entre los que cabe destacar los 
siguientes: 

1 . Test de compresión carotídeo. 
2. Medición del flujo cerebral regional

(r. CBF).
3. Test de clampaje carotídeo con control

E .,E.G.
4. Registro peroperatorio de la presión re

sidual.

El test preoperatorio de compresión carotí
dea con control E. C. G. puede ser significa
tivo si se presentan alteraciones del trazado; 
sin embargo, dicha prueba no siempre es de
mostrativa y presenta el inconveniente de la 
imprecisión en la zona que se ejerce la com
presión, el riesgo de efectuar maniobras brus
cas, factores éstos que la hacen poco aconse
jable. 

La medidón del flujo ·cerebral regional será 
útil para valorar el flujo en uno de los te
rritorios de la carótida interna, especialmente 
en los casos de lesiones bilaterales ,Y con el 
fin de conocer las posibilidades de compensa
ción cuando tenga que practicarse el clampaje 
de una de ·1as carótidas para el tratamiento de 
la lesión existente. 

La medición del flujo cerebral regional ha 
sido empleado por Boysen utilizando Xe 133, 
mediante inyección intraarterial durante la in
tervención sobre la carótida. El clampaje caro
tídeo en una serie de pacientes en que se valoró 
durante la intervención el r CBF, produjo una 
disminución del flujo cerebral en el territorio ca
rotídeo correspondiente al clampaje del orden de 
51 a 30· ml/gr, minuto. Si se considera que una 
disminución del flujo cerebral inferior a 50· ml/ 
gr, minuto no produce una perfusión ·cerebral 
adecuada, en una proporción importante de pa
cientes será necesario poner en práctica una 
medida de protección cerebral. Boysen opina 
que en un tercio de los casos sometidos a ci
rugía de la carótida es aconsejable la coloca-
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c10n de un shunt interno, con lo que los valo
res del flujo cerebral regional prácticamente 
no se modifican. 

El test pero:ieratorio del clampaje carotídeo 
con control E .  C.  G. y registro de la presión 
residual de la carótida interna con el clam
paje proximal, son los métodos peroperatorios 
empleados con más frecuencia por la mayoría 
de los autores y a los que se ha atribuido más 
fiabilidad. Sin embargo es aceptado que los 
dos métodos presentan un margen de error por 
lo que posiblemente la práctica de ambos sea 
aconsejable con el fin de lograr una valora
ción más efectiva. 

En los pacientes en los que el clampaje tran
sitorio de una de las carótidas produzca alte
raciones electroencefalográficas sugestivas de 
isquemia cerebral, estará indicado la práctica 
de una técnica de protección cerebral, para 
proceder a la reparación de la 'lesión carotídea. 
La misma conducta deberá adoptarse en los 
pacientes en los que el registro de la presión 
residual a nivel de la carótida interna sea in
ferior a 50 mm. de Hg. Es aceptado que el 
clampaje será tolerado cuando el registro de 
la .presión de la carótida interna es superior 
a 50 mm. de Hg., sin embargo aún en esta cir
cunstancia debe tenerse en cuenta que una 
hemorragia acompañada de un descenso de la 
tensión arterial o una hipotensión simple aun
que ésta sea moderada, podrán ser causa de 
isquemia •cerebral, debido a la disminución de 
la tensión arterial en la red de circulación 
colateral de suplencia y por lo tanto disminuir 
la tensión residual en el territorio de la caró
tida interna que ha sido clampada para efec
tuar la intervención. La presión residual de 
50 mm/Hg., es considerada suficiente para per
mitir un clampaje de la carótida interna de 
unos 2,0 minutos, según Hays, Levinson y Wy
lie, tiempo prudencial que es el que puede in
vertirse para efectuar una endarterectomía de 
la carótida interna y por considerarse que di
cha presión es suficiente para irrigación cere
bral· en un paciente en condiciones de aneste
sia general. Autores como Hays, Hertzer, Boy
sen y Thomson, consideran que un clampaje 
de la carótida interna con una presión residual 
inferior a 50 mm/Hg. supone un riesgo de po
sibles lesiones neurológicas por isquemia ce
rebral en el curso de 'la intervención, en con
traposición Moore considera que una presión 
residual de 25 m./Hg. proporciona un margen 
suficiente para la práctica del clampaje ca, 
rotídeo. 

Entre los medios de protección cerebral in� 
traoperatorios empleados en la cirugía de las 
carótidas cabe señalar los siguientes: 

1 . Anestesia general. 
2:. Hipertensión controlada. 
3 .  Hipotermia moderada. 
4. Heparinización sistémica.
5. Shunt interno.



CTRUGIA DE LA CAROTIDA 

Inicialmente, en la práctica de la cirugía de 
las carótidas fue empleada la anestesia local 
por numerosos autores con el fin de detectar 
de forma inmediata posibles alteraciones neu
rológicas debidas al clampaje c.rotídeo, poste
riormente la anestesia general ha sido amplia
mente usada excepto con contadas excepciones, 
por ofrecer cierto grado de protección al estar 
reducida la demanda de 02 por el tejido cere
bral. La anestesia general presenta además la 
ventaja en este tipo de cirugía, de poder llevar 
a. cabo la intervención con una mayor como
didad tanto para el paciente como para el ci
rujano.

La hipertensión controlada es otra de las 
medidas a utilizar en los pacientes que deba 
practicarse una intervención sobre la ·carótida. 
La tensión arterial deberá ser mantenida lige
ramente por encima de las cifras norma.les que 
presente el paciente antes de la intervención, 
con el fin de lograr una mayor efectividad de 
la circulación colateral cerebral durante el 
clampaje carotídeo. 

Un aporte adecuado · de líquidos, el control 
de toda posible hemorragia por accidente ope
ratorio y la correct. reposición hemátíca en 
este caso, será imprescindible para mantener 
estable la tensión arterial y evitar hipotensión 
cuyo efecto puede sumarse a la isquemia pro
ducida por el clampaje. La hipercarbia, mé
todo de protección cerebral que adquirió una 
gran difusión en la cirugía de las carótidas, 
actualmente ha caído en completo desuso. Ex
perimentalmente ha sido demostrado que un 
aumento de la PC00 requiere un aumento de 
la perfusión cerebral para mantener un meta
bdlismo normal. Asimismo varios estudios clí
nicos y experimentales han demostrado que la 
hipercarbia, al causar una vasodílatación, dis
minuye la presión arterial cerebral y aumenta 
la presión venosa en la red cerebral, lo cual 
es causa de una reducción de la presión de 
perfusión que no beneficia a un cerebro en 
el que un determinado territorio del mismo se 
encuentra con cierto grado de isquemia. 

La administración de heparina sistémica en 
la cirugía de la ·carótida produce una protec
ción adicional cuando es reducido el flujo ce
rebral en el curso de l. intervención. Blood
well y col. la han utilizado en una serie im
portante de casos con .buenos resultados. 

La dosis a administrar será de 1 mg. por kg. 
de peso antes del clampaje caro ídeo, que de
berá ser neutralizado, antes de proceder al cie
rre de la herida operatoria, con sulfato de pro
tamina a 'la proporción de 1,5 por cada mili
gramo de heparina administrada. 

La hipotermia es otro de los métodos más 
complejos empleado, que inicialmente fue uti
lizada por Rob, De Bakey y col. En la actua
lidad ha decrecido su uso debido al riesgo de 
fibrilación ventricular a la prolongación de la 
anestesia y del tiempo total de la intervención. 

La técnica de prevención de isquemia cere
bral que tiene una mayor difusión es la colo
cación de un shunt interno. A pesar de ello 
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no existe acuerdo en cuanto a sus indicaciones. 
Algunos autores, como Javid y Thomson, son 
partidarios de empleo sistemático del shunt 
interno, en la cirugía de la ·carótida interna. 
Moore lo indica en los pacientes con una pre
sión residual inferior a 25 mm/Hg. o en los 
casos que presentan una historia de infarto ce
rebral previo en el lado en que se ha de prac
ticar la intervención. Barker por otra parte no 
es partidario de la colocación de shunt en la 
práctica de la endarterectomía carotídea y se
ñala que no existen diferencias estadísticas 
apreciables entre los pacientes intervenidos sin 
shunt comparados con otros grupos de pacien
tes, de otros autores, que lo utilizan en forma 
sistemática. Nosotros creemos que la colocación 
de un shunt interno estará indicado en las si
guientes circunstancias: 

Obliteración o estenosis carotídea contra.la
teral; en los pacientes que presentan alteracio
nes del E. E .  G. durante el -clampaje carotídeo 
y especialmente cuando la presión residual de 
la carótida interna es inferior a 50 mm. de Hg. 
También en la reparación de un Kínking y en 
la resección de un aneurisma de la carótida 
interna puede estar indicada la colocación del 
shunt temporal. 

Es evidente aue el uso de un shunt interno 
en las -circunstáncias anteriormente señaladas 
disminuye el riesgo de isquemia cerebral en 
pacientes que podrían sufrirla durante el clam
paje carotídeo, pero también debe señalarse 
que el empleo de un shunt tiene -ciertos incon
venientes, como son: la posibilidad de com
plicaciones durante su insersión, la emboliza
cíón de material ateromatoso, el paso de aire 
a la circulación cerebral y la dificultad de una 
correcta visión y de maníobrabilídad en prac
ticar la endarterectomía de la carótida. 

Es por ello que nosotros creemos que el em
pleo sistemático del shunt puede acarrear mayor 
morbilidad en una serie estadística importante 
que cuando éste es usado de forma electiva en 
los pacientes que por el tipo de lesiones u otro 
de los factores anteriormente mencionados, su 
colocación sea recomendable. Finalmente im
porta destacar que, posiblemente un número 
no despreciable de complicaciones peroperato
rias son .tribuidas a una falta de protección 
cerebral cuando en realidad son debidas a fa
lla-S técnicas durante la intervención •como pue
den ser: una anestesia con una ventilación 
ineficaz, el desprendimiento de material ate
romatoso por una palpación brusca de la ca
rótida, o bien por restos de material ateroma
toso que emigran al territorio cerebral cuando 
son retiraqos los clamps o la persistencia de 
un flap en la -carótida interna. Es por ello, que 
sí bien es cÓnveniente practicar,. en determina
dos pacientes, la colocación de un shunt inter
no, no debe olvidarse por otra parte que el 
éxito de la intervención está condicionado fun
damentalmente a la práctica de una técnica co
rrecta y a restablecer un flujo normal del te
rritorio carotídeo. 
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Técnicas quirúrgicas en cirugía carotídea 

Dr. Milton E. Mazza Bruno 

Nos ocuparemos de las técnicas quirúrgicas 
utilizadas para el tratamiento de las lesiones 
crónicas del eje carotídeo (ateromatosis, aneu
rismas, etc.) excluyendo la patología traumá
tica· y la aguda. 

Esta presentación no pretende ser un estu
dio exhaustivo de los múltiples problemas 
planteados por la cirugía carotídea. Preferi
mos, a riesgo de ser incompletos, basarnos en 
nuestra experiencia personal y describir los 
procedimientos operatorios tal como los rea
lizamos habitualmente, dando por descontado 
que, el lector y nosotros, sabemos que hay mu
chos modos de hacer una misma cosa . . . y 
mucho más aún en cirugía carotídea. 

Dividiremos la exposición en varios capítu
los; el número que sigue al enunciado expresa 
el número de procedimientos que hemos efec
tuado desde 1972 a la fecha: 

cirugía de la ateromatosis de la bifurca
ción carotídea: 70; 
cirugía de la ateromatosis de la carótida 
externa: 1; 
cirugía de la ateromatosis de la carótida 
primitiva: 2; 
cirugía de los aneurismas carotídeos: 5; 
cirugía de la fibrodisplasia carotídea: 4; 
cirugía por codos carotídeos: 5. 

Total de intervenciones practicadas: 87. 

CIRUGIA DE LA ATEROMATOSIS 
DE LA BIFURCACION CAROTIDEA 

El procedimiento de uso más corriente para 
el tratamiento quirúrgico de la ateromatosis 
carotídea es la endarteriectomía. De'l mismo 
modo, la endarteriectomía de la bifurcación es 
el procedimiento más común en el tratamiento 
de la insuficiencia vascular encefálica. 

La primera endarteriectomía carotídea exi
tosa fue practicada por M. de Bakey en Hous
ton en 1953 ( 10). 

Otras modalidades técnicas son de uso mu
cho menos difundido: resección, injerto con 
vena (6). 

Endarterectomía de la bifurcación carotídea 

Anestesia 

Diversos tipos de anestesia pueden utilizarse. 
Local, loco - regional, general. La opinión de 
los cirujanos sobre cual es el mejor tipo de 
anestesia no es coincidente. La anestesia loca·1 

Profesor Agregado de Crínica Quirúrgica. Fac. de 
Medicina. Montevideo. 

Dirección: Ciudad de Bahía Blanca 2521, Montevideo. 

o loco - regional ofrece la apreciable ventaja
de operar en un enfermo despierto, lo que per
mite un control permanente peroperatorio del
estado de la función cerebral.

Algunos cirujanos consideran que es el úni
co método realmente seguro de conocer la to
lerancia a la isquemia inducida por el clam
peo ( 4, 9, 15). Sin embargo, la mayor parte 
de los cirujanos emplean la anestesia general. 
Se sostiene que la anestesia general aumenta 
la tolerancia del tejido nervioso a la isque
mia ( 29). Todos nuestros enfermos fueron ope
rados bajo anestesia general. Utilizamos una 
anestesia general "fisiológica" en normocap
nia con niveles de P.A. en valores normales o 
ligeramente por encima. 

Posición de la cabeza 

La cabeza se rota hacia el lado opuesto y 
se eleva el hombro homolateral y el raquis 
dorsal alto, a efectos de obtener la superficia
lización de la región carotídea. Es un tiempo 
importante que debe realizar el propio ciruja
no, una vez anestesiado el paciente. Debe pro
curarse que esta posición no implique la com
presión del eje carotídeo contralateral, lo que 
hemos verificado mediante fotopletismografía 
(Fuster). 

Incisión 

La incisión más comúnmente empleada para 
la exposición del eje carotídeo, se emplaza a 
lo largo del borde anterior del músculo ECM. 
Se inicia a 2 cm. por encima de la extremidad 
interna de la clavícula y llega arriba a la ve
cindad de la punta de la mastoides. 

Rob y de Weese (23) y Wylie (31), propo
nen una incisión oblicua emplazada sobre la 
bifurcación carotídea. Es más estética, pero 
muy difícil de ampliar en caso necesario. Es 
poco utilizada. 

Krajiseck y Kramar (18) han descripto una 
incisión emplazada a lo largo del borde poste
rior del .ECM. Permitiría un acceso cómodo a 
la carótida interna distal. 

Exposición del eje vascular 

Una vez incidida la piel y el dermis, que 
debe ser cuidadosamente hemostasiado, se sec
ciona el músculo cutáneo de1 cuello. En este 
momento aparece la rama mastoidea del plexo 
cervical superficial, cruzando oblicuamente, ha
cia arriba y adelante, la cara externa del ECM. 
Se la debe reclinar hacia atrás. Su trauma
tismo determina trastornos sensitivos a nivel 
de la mastoides y del lóbulo de la oreja, mo
lestos durante varios meses. 

Se expone a continuación el borde anterior 
del ECM. En la parte alta de la incisión debe 
reclinarse hacia adelante la parótida, después 
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FtG. .- El test de tolerancia al clampeo, mediante 
control fotopl'etismográfico y por EEG. 

de seccionar la bandeleta submaxilo - parotí
dea. Un retractar autostático reclina hacia 
atrás el ECM. Debe cuidarse que 'las ramas 
del retractar no injurien en la parte interna 
e'l eje laringo - traqueal. 

Se identifica la cara externa de la vena yu
gular interna y el tronco venosotirolinguofa
cial. Se secciona el tronco venoso entre liga
duras. Reclinando hacia atrás la vena yugu
lar interna queda 'libre el acceso al plano ar
terial. En este tiempo suele presentarse la 
rama descendente del nervio hipogloso, la que 
puede reclinarse o seccionarse sin consecuen
cias. El cabo proximal de la rama descenden e 
del hipogloso tomado por una pinza mosquito 
puede servir, en la e entualidad paTa reclinar 
hacia arriba el nervio hipogloso in ocarlo. 

La disección del eje arterial debe efec arse 
en el plano adventicia!, lo que crea un a,ngra
do prácticamente nulo. Cuando este plano no 
se identifica .bien se produce un sangrado in
necesario y molesto. Cierta dificuJ ad en la 
disección se crea cuando una ar eriografía por 
punción carotídea se efectúa algunos días antes 
de la operación. El hematoma en vías de or
ganización hace más difícil la exposicióp arte-
rial y expone a la lesión vascular. ·, 

Durante la disección arterial debe movilizar
se al mínimo la bifurcación carotídea, a efectos 
de. no. jesprender trombos. hacia el encéfalo. o 
el ajó. 
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Muchos autores consideran que la emboliza
ción peroperatoria es la causa más común d ·e 
déficit neurológico peroperatorio. La 'bifurca . 
ción y la carótida interna deben ser palpadas 
con mucha delicadeza, y sin hacer presión. 

El sinus carotídeo debe infiltrarse cuanto 
antes con xflocaína al 1 % , para evitar se pro
duzca hipotensión arterial. Una vez que los 
vasos han sido rodeados se les carga con hilos 
gruesos. En la carótida primitiva debe pasar
se el hilo en doble lazada, lo que permite ajus
tar el shunt interno en caso de que se -utilice. 
La carótida interna debe exponerse en sus 5 cm. 
iniciales de modo de tener un control cómodo 
y seguro de la arteria, más allá de'l límite dis
tal del ateroma. La carótida primitiva se ex
pone en sus 5 cms. distales y más proximal 
aún en el caso de que ese sector fuera muy 
ateromatoso. 

Para el control de la carótida interna de 
modo seguro, en ocasiones, debe reclinarse ha
cia arriba el nervio hipogloso. Recordar que 
el nervio tiene un segmento subcraneal, prác
ticamente vertical, rodeado de venas, que ne
cesitan ser 'ligadas para poder movilizar el ner
vio. Si la bifurcación es alta o el ateroma as
ciende mucho e·n la carótida interna, puede ser 
necesario seccionar el vientre posterior del di
gástrico. La carótida externa también debe 
exp-onerse en su segmento inicial. Ligamos la 
arteria tiroidea superior en su origen par evi
tar que refluya durante la apertura arterial. 
La contribución de esta arteria como vía cola
teral es despreciable. 

.Fra .. 2.-Arteriotomía. La. endarteriectomía con shunt 
interno. Detalles descriptivos en el textó/ í ' 
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FIG. 3.- El rayado grueso señala el ateroma. 

Una buena exposición de: los vasos es capi
tal para poder realizar con, cónodidad y segu
ridad 'los tiempos deliqados de la operación. 

Con los vasos •convenientémente controlados 
está todÓ-. dispuesto para pasar al tiempo esen
cial de la intervención. 

La endarteriect9mí, ·

La mayor parte de nuestras intervencio
nes han sido realizadas ··con la asistencia del 
Prof. Fuster, quien 'realiza_ durante la opera
ción una ·monitotización."permanente median
te EEG y Fotopletismografía .utánea (13). 

Inyección i/v. de 50 mgr. • de heparina-. 
Se procede de inmeclia to·· a realizar el test 

de -tolerancia ai· clampeo. El componente prin
-cipal es el clampeo durante 3 minutos de lá 
áarótid: primitiva·· y de· 1a Carótida·, externa. 
(fig. 1r.--· > ' 
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Durante ese lapso se observa si aparecen al
teraciones en el EEG o disminución de los pul
sos cutáneos en territorio correspondiente a la 
carótida interna. Si no se producen alteracio
nes se admite que el· clampeo de la carótida 
será bien tolerado y en consecuencia se reali
zará la endarteriedomía sin _utilizar un shunt 
interno. 

La utilización de un shunt interno durante 
la cirugía carotídea es un punto controvertido. 
Hay autores que utilizan shunt sistemáticamen
te ( 16, 28, 30), otros no lo utilizan jamás ( 1, 
7, .21), otros lo usan selectivamente en fun
ción de datos obtenidos durante la interven
ción (presión residual, EEG, radioisótopos mar
cados para medir F .S.C .) (14, 19, 26). 

Nada absoluto puede sostenerse en esta ma
teria, desde el momento que resultados com
parables se obtienen con 6ualquiera de las tác
ticas mencionadas. 

Cada cirujano debe manejar la técnica que 
domina y con· ra que óbtiene resultados acep-• 
tables. 

Durante un período de tiempo nosotros uti
lizamos shunt sistemático, a efectos de fami
liarizarnos con su uso, para sentirnos cómodos 
cuando debiéramos usarlo. Actualmente lo 

FIG. 4.- Introducción del shunt en la carótida interna. 
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F1c. 5.- Colocación del shunt en la carótida primitiva. 

FIG. 6.-··Fijación deÍ ·shunt e inicio de la 
endarteriectomía. 
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F1c. 7.- Fin de la endarteriectomía. 

usamos de modo selectivo, e1 función de los 
datos aportados por el estudio de Fuster. 

En nuestra opinión el shunt ·hace un poco 
más dícil la realización de la endarteriecto
mia, y por ello cuando podemos prescindir de 
él lo hacemos. Por otra parte, el shunt tiene 
su propia morbilidad pudiendo, si se lo maneja 
incorrectamente, decolar la endarteria o pro
vocar embolias. 

-Cuando no se utiliza shunt la operación se
desarrolla como sigue. 

Clampeo de las -carótidas. La carótida inter
na debe ocluirse lo más alto posible y con un 
clamp absolutamente atraumático. Arterioto
mía longitudinal sobre la cara póstero - externa 
deI bulbo carotídeo con el bisturí de arterias. 
La arteriotomía se amplía luego hacia la ca
rótida primitiva hasta · negar a una zona en 
donde la endarteria está razonablemente sana. 



434 F,rc. 8.- Cierre de la arteriotomía 
En general, 2,-3 -cm. Sobre la carótida interna 
la art.ériotomía :se prolonga hasta sobrepasar 
netamente el límite distal de la lesión y ver la 
íntima sana. El lavado con suero de la endar
teria permite apreciar sus características: ate
roma liso, verrucoso, ulcerado, con trombos 
murales. Soltando momentáneamente el clamp 
de ·1a i.tefna se verificá el reflujo, que es una 
expresión indirecta de la presión residual 
(stump o back pressure). Cúando · el reflujo 
es fuerte· ·y rojo 'es· testimon'ó :de una buena 
red colateral. - - -

La endarterectoniía de,e realiz\rse en el pla
·no externo. Sólo :deben. ·quedar como i.tegra.n
-tes ·.de- la- :pared ;rteri-1 la_ capa alven-ticia
las fibra_ circul,res de la caia meq_ia: -El as
pecto de 'la pared puede-- parecer. alarman -e
:mente fino af principio, pero :luego 0 la pared
r·ecóbra. textura. La movilizad.ón- del secues
tro ateromatoso se realiza a la ésoátula de Le
tiché o coi una pir°ia ·mosquito .. La ·endarte
rectomía debe ser completa, · particulármente
a nivel de,. la carótida. interna. Sobre la :caró
'da priuitfoa. el ateroma se .despr_ende circun
·ferellc'almente ·y_ ·manteniéndolo elevado con
.un•?pasahilos ·tipo-Camés; se · le secciona· con· la
.tijer: :de_ Potts. .Se� prosigue Ju ego el despren,"

_ dimiento del ateroma:-e-n ,septifo- distal. En la
,carótida externa :las mrüobras ·son necesaria
menJe�·tiegas; desdé er :mdme.to qµe se •hace.n 
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a través de su ostium desde la carótida co
mún. El ateroma en la externa se .desprende 
introduciendo una pinza americana en 'sentido 
distal y circunferencialmente. En ocasiones 
debe irse 3-4 cm. por la externa. Soltando el 
clamp colocado en 'la externa se arranca el 
ateroma. Luego se vuelve a introducir la pin
za americana varias veces eliminando todos los 
restos de ateroma que pudieran haber quedado. 
Se mira desde el ostium el interior de la caró
tida externa. Es importante destinar tiempo 
a la endarteriectomía de la externa. Cor cier
ta frecuencia qµeda la íntima decolada, y es 
necesario corregir el defecto luego. Se prosigue 
la movilización del ateroma en la carótida in
terna, suavemente, se le va desprendiendo, in
sistiendo con la espátula y haciendo una trac
ción suave pero mantenida sobre el ateroma, 
en un momento dado el secuestro se desprende 
en su totalidad, habiéndose alcanzado la zona 
de transición entre.el ateroma y la íntima sana. 
Esta zona distal debe sistemáticamente veri
ficarse por la vista. A la menor duda sobre la 
posibilidad de que qaeden fragmentos de, íntima 
deco'lados, debe ampliarse unos milímetros la 
arteriotomía, y completar la endarteriectomía. 
Si la íntima tuviera tendencia a decolarse -�on
vendrá fijarla con algunos puntos separados a la 
manera de Kunlin o con un surjet de hilo 6-0_ 
El límite distal de la endarteriectomía es el 
punto crítico y el cirujano debe estar comple
tamente se·gwo de que todo está· correcto allí. 

En general es necesario extender la arterio
tomía en la interna unos 3-4 cm. para llegar 
al límite distal del ateroma. · 

El área endarteriectomizada debe repasarse 
minuciosa·mente (nos es muy útil la magnifica
ción con lentes - lupa que utilizamos siempre 
en esta operación)_ eliminando tódos 'lot frag-

- .
··,·
-·· 
• ..
·:.
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E FlG. _9,: M:oIo- cqrrecto. de_ rea)izar Jis P;m:gas y el. declampeo d,finitivo. F 
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FIG. 10.- Tipos de shun� utilizados para la endarte
riectomía · carotídea. En B el sh,mt elegido con el hilo 
en su parte media, que ser'ira ·para extraerlo antes del 

·'cierre definivo d� la arteritomía. 

'�entos de éndarteria :sueltoJ y .. lavando prof.-
sane.te con suero beparipizado. . 

. Se suéitan l.os éia.né . ajte_rnativ,amente y
se controlan los reflujos. Se vuelve a lavar 
profusamente y se inicia el cierre de la arte
riotomía. 

Se realiza el cierre con hilo 6-0 en surjet. 
,Preferimos .el :moríofilamento ( prólene ': • . Se 
ejecutan dos_ heiriisurjet que se reúnen' y ,se 
anudan en la parte media, Los• ,puntos deben 
darse próximos entre sí y tomando el borde de 
la arteria sin excesos. El declainpeo fina. tie
ne mucha importancia;. d.ebe reaUzarse como 
sigue: a) se suelta la. carótida interna para 
expulsar el aire a través de la sutura· y se la 
vuelve a c'lampear ,_nivel de s.u origen; b) se 
declamp·ea · 1a ·carótida ex:t'rná'' c) declaripeo 
de la carótida primitiva, lo que ·restab'lece el 
flujo sólo hacia la carótida_. externa,,. enviando 
hacia ella cualquier material que pudiera em
bolizarse; d) declampeo final de la interna, 
algunos segundos después de soltada la caró
tida primitiva (fig. 9), 

Al igual que la m:y�ría de-los cirujanos pre
ferimos cerrar la arteriotoLa con. un surjet 
simple. Estudios contrastado·s postoperatorios 
han demostrado 1ue la zona endarteriectomiza
da queda bien ar�plia. Algunps auto:es sii em
bargo, prefieren co'locar un.'parche de.vena (25)
o de dacrón ( 5) . r·.' - , -

Cualquier fuga a nivel de la sutura debe obli
terarse con un punto suplementario. Se veri
fican los pulsos. Se :realiza mi control final de 
la amplitud de los pulsos por fotopletismogra
fía. Si todo está en orden se.',ñeútr:líza la he
parina con protamina. En p.c¡ent.s_ añosos, 
conviene neutralizar,. la - heparina .,como modo 

J '�� ... j ·-··'.-:. ,_ .• � '✓ ·~ 
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de, prevenir la ·producción de hematomas post
operatoriós. En 4 ocasiones la carótida externa 

·se mostró ocluida en el control y procedimos
a .colocar un clamp en su origen y a través
de una arteriotomía transversal a 'ompletar
la endarteriectomía. Creemos importante no
'cteja'r la carótida externa obliterada. No sólo
por lo que significa �ono' vía colateral, sino
porque su trombosis puede constituir un ·punto

.dé llamada, para una. trombosis de la bifurca
ción o punto de partida de embdlias hacia el
territorio de la carótida interna.

N� ter;emos experiencia en la realización de
arteriografías de control. Algunos autores la
juzga- imprescindible ( 2, 24).
-. La hemostasis final del área- operatoria debe
·ser: extremadamente rigurosa. Los hematomas
postoperatorios no son infrecuentes. La heri
da se cierra en planos, sobre un drenaje al va
'cío, cuidando que la extremidad del tubo no
apoye sobre. la. línea de· sutura.
· Cuando .se utiliza el shunt, los tiempos, son
algo diferentes. Existen diversos modelos de
shunts disponibles. Nosotros utilizamos el tubo
siliconado cilíndrico a extremidades redondea
das producido por U,SCI (shunt de de Bakey).
Hay ·otrns tipos muy usados también; en espe
cial el shunt de Javid (figs. 2 - 8 y 10),

Ffc. 11.- _Es_tenosis de a carótida éxterria con· o sin 
_oclµsión asocia,a de_ !a car9tida intern�-· 

. � .:,·. 
. FIG. 12.. Modalidaiis" técnicas para -el trata'iiento áe 

. ias Íesibn�state;omatosas 
0

dé la carótida éxterrÍa,, �:. . .. . ( ·_ . _.--· -- ·z .. �·- --.�- ,- . -



436 El shunt de de Bakey se elige de acuerdo con e'l calibre de la arteria carótida interna, eligiendo aquel que entre justo en la arteria, de manera tal que se obtiene el mayor flujo hacia el encéfalo, al tiempo que la coaptación natural del tubo y la arteria impiden el reflujo hacia el área a endarteriectomizar. Se coloca un hilo grueso en la parte media del tubo g:ue sirve para extraerlo antes del cierre de la arteriotomía. Cuando se va a colocar shunt, la carótida interna se cierra con una pinza de disección atraumática manejada por el prímer ayudante. Una vez realizada la arteriotomía, que en la carótida interna sobrepasará el límite distal del ateroma, se introduce el tubo en la arteria carótida interna y se deja que la sangre refluya por él. El extremo proximal del tubo se introduce luego en la carótida primitiva. Se ajusta sobre él la lazada de hilo grueso pasada alrededor de la arteria, que se mantiene· cori una pinza americana. Con el shunt en posición el cirujano puede realizar la endarteriectomía sin prisa. Cuando falta 1 cm. para cerrar la arteriotomía, el shunt se retira traccionando del hilo. Se reclampean los vasos momentáneamente y se completa el cierre ( figs. 2. - 8). Debe destacarse que la endarteriectomía carotídea no es una operación particularmente difícil, pero que debe ser ejecutada sin el menor error técnico. En efecto, la mejor manera de prevenir las complicaciones neurológicas es una ejecución perfecta de la intervención. Manejo postoveratorio El erifermo no debe de salir del block quirúrgico hasta que no exista clara evidencia de que no hay un déficit neurológico severo establecido que pueda depender de una trombosis aguda del área operada, y que la heiostasis es correcta. Se verifica el pulso en la arteria temporal superficial por la palpación y el Dopp'ler. Su presencia testimonia la permeabilidad de la arteria carótida externa y lo que es más importante, de la carótida primitiva. En efecto si al finalizar el acto quirúrgico el enfermo presenta un déficit neurológico correspondiente al hemisferio operado y falta el pulso temporal superficial, debe admitirse que se ha producido una trombosis aguda del área operada y reintervenir de inmediato al enfermo con anestesia local. Si todo es normal, el enfermo es conducido a la unidad de cuidados intensivos. Al ingreso se efectúa un examen neurológico completo que servirá de referencia. Se controla la P.A . cada 15 - 30 minutos. Deben evitarse los movimientos bruscos de la cabeza. En las 12. primeras horas se administri suero i/v. Luego se inicia la alimentación por vía oral y el enfermo puede abandonar la U. C .  I. Se administra cef:\ospotinas 3 gr. diarios durante 48 horas. Dipiridamol y aspirina se mantiene por vida del enfermo. El alta se otorga entre el 59 y 06? día. En · ausencia de complicaciones neurológicas, el curso postoperatorio de la endarteriectomía carotídea es muy simple. J. ARIAS Y COL. 

Frc. 13.- Oclusión de la carótida interna. Estenosis 
severa del origen de la carótida externa. Amaurosis 
fugaz del ojo correspondiente. Tratamiento quirúrgico 

mediante endarteriectomia de lá carótida externa. 
Desaparición de la sintomatología. Complicaciones postaveratorias inmediatas Según. J. Thompson (28) las complicaciones de la endarteriectomía carotídea pueden esquematizarse como sigue: 1 . vinculadas a la anestesia: - cardiovasculares,- respiratoria;·2·. vinculadas a la herida cervical:- infección,- hematoma,- paresias:- vago,- hipogloso,laríngeo superior,- facial;3 , vinculadas a la arteria carótida : - disrrupción,- infección,falso aneurisma;4. Déficit neurológico; .5 . miscelánea : - cefalea,- edeiria pulmonar.
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FIG. 14.- Modalidades técnicas para el tratamiento de las lesiones de la arteria carótida primitiva. 

La más grave y trascendente complicación 
es la próducéión de un déficit neurológico que 
no existía en preoperatorio. Cuando luego de 
la endarteriectomía carotídea se produce un 
D.N. grave sé trata de una catástrofe para el
enfermo y el cirujano. Pocas cosas producen
en el cirujano tanta impresión como el déficit
neurológico después de cirugía carotídea.

La expresión clínica es variable. 

- En algunos casos el D.N. es masivo y el
enfermo sigue en coma una vez suprimida la 
anestesia o queda con. una hemiplejia grave o 
una afasia. 

Evolutivamente puede haber una mejoría 
parcial o una regresión mayor, o el déficit per
manecer definitivo. 

- El enfermo puede despertar sin D . N . pero
éste hacerse presente en las horas o días si-
guientes. 

- Un D.N. alarmante en el primer momento
retrocede rápidamente en los días siguientes. 

Las causas del I .·N. son· múltiples y �o siem
pre bien identificadas •en cada situación par
ticular, dado que la arteriografía o la reinter
vención o la necropsia no son sistemáticas en 
estos casos. 

Durante la operación el D.N .. puede obede
cer a dos causas principales: 

Frc. 15.- M;mejo de la bifurcación carotídea previo a la 
implantación de la vena para tratar i.má- oclusión cró
nica de Ia carótida primitiva. Corresponde al caso de 

la figura 12. 

- Embolia de material ateromatoso, 'trom
bótico o fibrinop'laquetario.

- Intolerancia al clampeo del eje carotídeo.

La responsabilidad respectiva de uno y otro
mecanismo es eva'luado de modo diferente por 
los autores. Para Imparato ( 15) que opera con 
anestesia local la embolia peroperatoria le pa
rece rara, siendo más frecuente la intolerancia 
al clampeo. Numerosos autores opinan, al con
trario, aue la embolización peroperatoria es la 
causa más común de D.N. al despertar el 'en-
fermo. .. 

Más raramente el clampeo puede determi
nar .por caída del gasto, la trombosis de algún 
sector de la vasculatura intracerebral. 

En postop€ratorio inmediato o diferido puede 
producirse la trombosis del área endarteriec
tomizada. Ella puede sobrevenir precozmente, 
desde que se cierra la arteriotomía. · La trom
bosis agud- del área ·operada tiene siempre 
origen en una falla técnica, que pudo ser evi
tada: décolamiento · de la íntima proximal o 
distal, estenosis -de la- sutura -distal, etc. 

En las horas o días siguientes a 'la operac10n 
puede ocurrir también embolismo a punto de 
partida del · área ·endarteriectomizada o haéerse 
manifiesta la isquemia inducida por. el clam
peo · por alguna manifestación neurológica; que 
puede ser por ejemplo; convulsiones de_ tipo 
jacksoniano del hemisferio correspondiente. 

El tratamiento de. déf.cit neurológico post
operatorio depende de su etiología. Cuando se 
sospecha o se ha certificado upa trqmbosis .del 
foco operatorio, debe reexplorarse de inmedia
to al enfermo eón. anestesiá local. Si la ope
ración se realiza a'ntes de transcUrridas 2-3 ho
ras de instalado el cuadro, Ja isquemia puede 
aún ser reversible, y obtenerse recuper_acioríes 
interesantes. Cúando han transcurrido· más de 
6 .horas quizá lo más prudente· sea instituir tra-
tamiento médico. . . . . 

. En aigunas circunstancias. intervienen .otros 
factores para producir :'. N. ·: hipertensión ar
terial postoperatoria, hipotensión arterial, he. 

m9rragia intracerebral "de revascularización". 
Las- paresias de los nervios regionales cons

tituyen. otra de las complicaciones de -cierta 
frecuencia. 
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Free 16.: A) Estenosis ateromatosa de la arteria caró
tida primitiva; B) Endarteriectomía a cielo abierto; 
_Gt·.crerre de la arteriotomía con parche de vena. (Pa-

ciente operado con el Prof. Agd. A. Crestanello). 

La injuria del nervio vago determina la pa
rálisis de la cuerda vocal correspondiente, que 
puede ser transitoria o definitiva. 

El traumatismo del nervio hipogloso pro
duce desviación de la lengua, lo que dificulta 
la fonación y la masticación de modo aprecia
ble. Cuando la parálisis es definitiva es tes
timonio de la sección o la ligadura inadvertida 
del nervio. 

La paresia del nervio laríngeo superior se 
expresa por pérdida de la sensibilidad de la 
laringe superior y una dificultad notoria para 
la deglución de los líquidos que son regurgi-
tados. 

La lesión del nervio facial a nivel de su 
rama -cérvico - facial es siempre transito-ia y 
ocasionada en gener,l por los retractares. 

El hematoma de la herida operatoria es la 
consecuencia de hemostasis insuficiente o de 
efecto heparínico residual. Frente al hema
toma importante debe reintervenirse de urgen
cia bajo anestesia local. El hematoma por la 
compresión y el edema regional producen fe
nómenos alarmantes en la esfera respiratoria. 

La infec-ción de la herida y de la líneá de 
sutura es muy rara. Cuando se· utilizan par
ches de dacrón, pueden observarse falsos aneu
r:ismas de difícil solución (12.). 

CIRUGIA DE LA ATEROMATOSIS 
DE· LA CAR'TIDA EXTERNA 

El ateroma de· la carótida externa es elimi
nado -sistemáticamente en el curso de la en
darteriectomía de la bifurcación.· En algunas 
situaciones especiales puede estar indicado ac
tuar sólo sobre la carótida externa. 

Puede tratarse de lesiones estenosantes de la 
carótida externa asóciadas a una carótida in
terna indemne o a una carótida interna ocluida. 

_ En ,cualquiera de las dos situaciones puede es
tar indicado, en función del cuadro clínico; un 
gesto restaurador sobre la carótida externa C 3, 
11, 17) (fig. 13). 

1. ARIAS y- CdL.

Frc. 17_.- Control postoperatorio' de puente axila - caro
tídeo con vena safena interna, en un paciente con oclu

sión completa de la carótida primitiva izquierda. 

La intervención · consistirá en una endarte
riectomía de la carótida externa. El cierre pue
_de ser· simple o mediante parche, utilizando la 
pmpia carótida interna endarteriectomizada, en 
los casos en que esfaba crónicamente ocluida. 
(figs: · 11 - 12). - · 

CIRUGIÁ. DE .LA ATEROMATOSIS 
DE LA CAROTIDA PRIMITIVA 

La ateromatosis estenosante u oclusiva de la 
carótida interna es relativamente infrecuente. 

La oclusión compfeta de - la caró,idá primi
tiva puede asociarse a oclusión de la carótida 
interna. La carótida externa en general se man
tiene pernieable. La restauración de la caró
tida primitiva reinyectará ;eÍ ese caso a la ca
rótida externa. Otras veces la bifurcación; está 
permeable, siendo habitu'almente 'la carótida 
externa 'la que mantieni esa permeabiliiad y 
la de la carótida interna. 

Numerosas variantes técnicas pueden utili
zarse para el tratamien,to quirúrgico de las le
siones de la carótida p_rimitiva (fig. 14): 

- endarterie'ctomía abierta,
- endarteriectomfa semiabierta,
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endarteriectomía cerrada, 
- endarteriectomía distal y reimplantación o

puente proximal,
- puente subclavio - carotídeo hono o contra.

lateral,
- puente axlo - carotídeo hono o contrala

teral.

Sólo hemos intervenido en dos lesiones de la 
carótida urimitiva. En un caso se efectuó una 
endarteriectomía abierta con parche de vena. 
(fig. 16). En el otro enfermo con una oclusión 
de la carótida primitiva izquierda se realizó un 
puente axilo - carotídeo con vena safena inter
na revascularizando la bifurcación carotídea 
(figs. 15 y 17). 

CIRUGIA DE LA FIBRODISPLASIA 
DE LA CAROTIDA INTERNA 

"La fibrodisplasia de la carótida interna es 
· una lesión rara. Puede adoptar aspectos ana
tómicos distintos, en función de los cuales se
elegirá · el tipo de intervención.

En las formas localizadas, cortas, de los seg
mentos iniciales de la carótida interna, la re
sección del segmento displásico o un parche de 
ampliación puede ser suficiente (fig. 18 A).

En las formas difusas, en las que las lesio
nes se extienden hasta la vecindad de la base
del cráneo, no es posible un gesto directo sobre
la totalidad de la lesión. El tratamiento de 
elección en esos casos es la dilatación (20) 
(fig. 18 B).

Para practicar la dilatación de la arteria ca
rótida interna, la exposición de la arteria debe
ser lo más amplia posible en sentido distal.
Para ello debe reclinarse el nervio hipogloso
y seccionar el vientre posterior del digástrico.
Es sorprendente como puede llegarse a la ve
cindad de la base del cráneo por el abordaje

Frc. 18.- A) Fibrodisplasia localizada der segmento ini
cial· de la carótida interna; B) Fibrodisplasia difusa 

de la carótida interna.' 
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F1c. 19.- Dilatación de la arteria carótida interna 
con fibrodisplasia difusa. 

convencional, ya descriptó en la técnica de la 
endarteriectomía carotídea. 

Con esa exposición la mayor parte de la di
latación de la arteria podrá hacerse bajo con
trol visual y manual. 

Previa heparinización sistémica se clampean 
los vasos carotídeos. Se practica Una -corta ar
teriotomía sobre el bulbo carotídeo que puede 
ser transversal o longitudinal. Personalmente 
preferimos la arteriotomía longitudinal que 
permite una introducción más segura del dila
tador (fig. 19). 

Se introducen sucesivamente hacia la caró
tida interna dilatadores tipo Bakes, que se ha
cen progresar por la arteria hasta el trayecto 
intracraneano. Se introducen dilatadores de 
calibre creciente hasta llegar a 5 ó 6 mm. En 
lo posible, como fue dicho, el pasaje del dila
tador se hará bajo control manual y visual. 
De este modo se van rompiendo los tabiques 
intimales característicos de la fibrodisplaSia y 
la arteria readquiere una apariencia normal. 
Se verifica el reflujo y se cierra la arterioto
mía con 6-0. 

Si se evitan las maniobras intempestivas, la 
operación tiene muy escaso riesgo. El tiempo 
de c'lampeo es muy breve, 3-4 minutos. 
. La dilatación también puede efectuarse con 

un catéter de Fogarty. 
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FIG. 20.- Típico aneurisma sacular de la carótida in
terna. Tratamiento quirúrgico mediante puesta a plano 

y anastomosis término - terminal. 

Los resultados inmediatos y alejados son sa
tisfactorios (27), desde el punto de vista ana
tómico. 

CIRUGIA DE LOS ANEURISMAS 
CAROTIDEOS 

Nos referiremos exclusivamente al tratamien
to de los aneurismas ateromatosos o displási
cos. Los tipos más comunes, son el aneurisma 
fusiforme de la bifurcación, o el aneurisma sa
cular de la carótida interna, que en general 
asienta sobre el segmento medio de la carótida 
interna exocraneana (fig. 20). 

El método idea'l de tratamiento es la puesta 
a plano o la resección del aneurisma seguida 
del restablecimiento de la continuidad (fig. 2,1). 
En general es suficiente con poner a plano el 
aneurisma, sin intentar la extirpación completa 
del saco. La reconstitución de la continuidad 
puede hacerse mediante la sutura directa o con 
interposición de vena safena. 

En aquellos -casos en que el aneurisma es 
muy voluminoso puede· estar justificado efec-

J. ARIAS Y COL.

CIRUGIA DE LOS BUCLES Y ACODAIDURAS 
DE LA CAROTIDA INTERNA 

Elongación, tortuosidad, a-codaduras de la -ca
rótida interna, pueden ser de naturaleza congé
nita o adquirida. La asociación con lesiones de 
tipo displásico es frecuente. 

FIG. 21.- Tratamiento del aneurisma sacular de la ar
teria carótida interna. Puesta a plano y anastomosis 
término-terminal o interposición de vena safena interna. 

tuar una endoaneurismorrafia obliterante. F1G. 22.- Codo carotídeo típico con espol'ón (kinking) 
Con frecuencia el aneurisma es una lesión a nivel de una de las acodaduras. Tratamiento qui

aislada en un eje arterial encefálico sano, por rúrgico mediante resección de la carótida interna y 
lo que la tolerancia al clampeo es buena. anastomosis término - terminal. 
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FIG. 23.- Tratamiento de los codos carotídeos. 

La significación de estas lesiones en la pro
ducción de isquemia encefálica es muy discu
tida (8, 22) . 

Cuando no se encuentra ninguna explicación 
para la sintomatología del enfermo, cabe acep
tar la responsabilidad de la alteración reve
lada por la arteriografía y proponer el trata
miento quirúrgico. 

.Esto vale especialmente para aquellos pa
cientes que tienen un codo con esolón (kin
king) (fig. 22). 

Los procedimientos (fig. 23) más utiliza-
dos son: 

Resección de un segmento de la carótida 
interna y anastomosis término - terminal, 
reimplantación de la carótida interna en la 
carótida primitiva, 
resecc10n de un segmento de carótida pri
mitiva y anastomosis término - terminal. 

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 

1 . BAKER WH; DORNER DB. Carotid Endarterec
tomy: Is an indwelling shunt necessary? Sur
gery, 82: 321, 1977. 

2. BLAISDELL FW, LIM R, HALL AD. Technical_ 
Results of Carotid Endarterectomy Arteriográphic 
Assessment. · Am J. Surg, 114: 239, 1967. 

3 .  CONNOLLY JE, STEMMER EA. Endarterectomy of 
the externa! carotid artery. Arch Surg, 106: 799, 
1973. 

4. CONNOLLY JE, KWAAN JHM, STEMMER EA. 
Improved results with Carotid Endarterectomy. 
Ann Surg, 186: 334, 1977. 

5 .  COOLEY DA, WUKASCH DC. Techniques i n  Vas
cular Surgery. Philadelphia. Saunders, 1979. 

6 .  CORMIER JM, LAGNEAU P ,  JANNEAU D .  103 re
vascularisations de la carotide interne par greffe 
veineuse. J Chir, 115: 7, 1978. 

7. CORMIER JM. Comunicación personal. 1978. 
8. DANZA R, OLIVERA D, ARIAS J y col. Isque

mia encefálica p0r bucles y acodaduras de la ca
rótida interna. Cir Uruguay, 47: 1, 1977. 

9. DAVIES OG Jr, THORBURN JD, POWELL P. En
darterectomy of the Interna! Carotid Artery. Ca
li_f Med, 116: 15, 1972. 

10. DE BAKEY ME. Successful Carotid Endarterec
tomy Far Cerebrovascular Insufficiency. .A rch 
Surg, 233: 1083, 1975. 

11 . DIETHRICH EB, LIDDICOA T JE, Me CUTCHEN 
J J et alii. Surgical significance of the externa! 
carotid artery in the treatment of cerebrovascular 
insufficiency. J Cardiovasc Surg, 9: 213, 1968. 

12. EHRENFELD K, HA YS RJ. False Aneurysm After 
Carotid Endarterectomy. Arch Surg, 104: 288, 
1972. 

13 . FUSTER B. Carotid Cutaneous Photoplethysmo
graphy Test: A Method to Explore the Carotid 
and Vertebrar Basilar Systems. Clínica! ELectro
encephaLography, 8: 6, 1977. 

14. HAYS RJ, LEVINSON SA, WYLIE EJ. Intraope· 
ratíve measurement of carotid back pressure BS 
a guide to operative management far carotid en
darterectomy. Surgery, 72: 953, 1972. 

15 . IMPARATO A. Comunicación personal. 1978. 
16. JAVID H, OSTERMILLER WE, HENGESH JW

et alii. Carotid endarterectomy far asymtomatlc 
patients. Arch Surg, 102: 389, 1971. 

17 . KARMODY AM, SHAH DM, MON ACO VJ. On
Surgical Reconstruction of the Externa! Carotid 
Artery. Am J Surg, 136: 176, 1978. · · 



442 

18 . KRAJISECK M, KRAMAR R. The ,ateral ap
pro.ch to the extracranial segment of the carotid 
artery. J Cardiovasc Surg, 9: 302, 1968. 

19. MOORE WS, YEE JM, HALL AD. Cillateral ce
rebral blood pressure: an index of tolerance to 
temporary carotid occlusion. Arcr, Surg, 106:
520, 1973. 

20. MORRIS GC, LECHTER A, DE BAKEY ME. Sur
gical Treatment of Fibromuscular Disease of the 
Carotid Arteries. Arch Surg, 96: 636, 1968. 

21. OTT DA, COOLEY DA, CHAPA L et alii. Caro
tid Endarterectomy Without Temporary Intral'u
minal Shunt. Ann Surg, 191: 708, 1980. 

22 . PERDUE GD, BARRECA JP, SMITH RB et alii. 
The significance of elongation and angulation of 
the carotid artery: A negative view. Surgery, 
77: 45, 1975. 

23. ROB Ch, DE WEESE J A. Occlusions of the Ca
rotid and Vertebral Arteries. En: Operative Sur
gery. Vascular Surgery. Rob Ch. Third ed. Lon
don. Butterworth, 1976.

24. ROSENTAL JJ, GASPAR MR, MOVIUS HJ. In
traoperative Arteriography in Carotid Thrombo
endarterectomy. Arch Surg, 106: 806, 1973. 

J. ARIAS Y COL. 

25. SUNDT TM Jr, SANDOK BA, WHISNANT JP. 
Carotid '.Endarterectomy : · Complications and pre
operative assesement of risk. Mayo Clin Proc, 
50: 301, 1975. 

2 6 .  SUNDT TM, HOUSER OW, SHARBROUGH FW 
et alii. Carotid Eñdarterectomy: Results, Com
plications and Monitoring Techniques. Advances 
in Neurology. New York. Raven, 1977, v. 1 6, 
p. 197. 

27 .  STANLEY JC, FRY WJ, SEEGER JF et  alii. Ex
tracranial Internal' Carotid and Vertebral Artery 
Fibrodysplasia. Arch Surg•, 109: 215, 1974. 

28 . THOMPSON JE, TALKINGTON CM. Carotid Sur
gery for Cerebral Ischemia. Surg C!in North Am, 
59: 539, 1979. 

29. WELLS BA, KEATS AS, COOLEY DA. Increased 
tolerance to cerebral ischemia produced by gene
ral anaethesia during temporary carotid occlu
sion. Surge·ry, 54: 216, 1963. 

30. WELSH P. Comunicación personal. 1976.
31. WYLIE EJ, EHRENFELD WK. Extracranial Oc

clusive Cerebrovascular Disease. Diagnosis and 
Management. Philadelphia. Saunders, 1970. 

Resultados obtenidos en la cirugía de las lesiones arteriales 
cervicales y torácicas que producen insuficiencia cerebro - vascular 

Dr. Rómulo Danzi 

La arterioesclerosis de los vasos a destino 
cerebral, es actualm_ente la tercera causa de 
muerte, precedida únicamente de la arterioes
clerosis coronaria y del cáncer, y es la primera 
causa de inva'lidez. Se comprende el interés 
del análisis de los resultados obtenidos con 
el tratamiento quirúrgico y el de su compara
ción, con los que se logran con el tratamiento 
medicamentoso. 

Desde 1951, en que Carrea y Molhins en Bue
nos Aires ( 7) realizaron la primera reconstruc
ción carotídea por arterioesclerosis, se han ope
rado miles de enfermos por esta patología, in
crementándose el número de casos día a día 
( 23 - .25). En nuestro medio Palma ( 40) y 
Abo ( 1) fueron 'los que ·comunicaron las pri
meras intervenciones. Desde hace 15 años nos 
hemos ocupado del tema (16) y comunicamos 
operaciones sobre bucles ( 18), fibrodisplasias 
(17) y oclusiones intratorácicas ( 21), así como
el análisis de series quirúrgicas (19, .20-, 22).

Las lesiones arterioescleróticas son las de 
mayor incidencia y su carácter progresivo y 
resistente al tratamiento médico, es lo que ha 
dado impulso a la cirugía. Por otra parte, aún 
otras lesiones esencialmente congénitas, como 
son los bucles y 'la fibrodisplasia, se agravan 
a medida que pasan los· años al producirse el 
endurecimiento arterial y se benefician del tra
tamiento quirúrgico. 

:rofesor Agregado · de Clínica_ Quirúrgica, Fac. de 
Medicina; Cirujano Vascular del Hospital Maciel. Mon

. tevideo. 
Dirección': Av. Juan Carlos Blanco 3485, Monte

video. 

Los estudios prospectivos de la Mayo Clinic 
sobre enfermos intervenidos y enfermos no ope
rados, evidencian que entre los pacientes por
tadores de Accidentes Isquémicos Transitorios 
(AIT) del 5 al 8 % presentan infarto cerebral 
en cada año de seguimiento, o sea entre el 
2,5 y el 40 % al cabo de 5 años ( 43). 

Frente al infarto cerebra'l ya constituido, 
la posibilidad de un nuevo infarto con severo 
recrudecimiento de la sin toma tología neuroló
gica o la muerte, es de un- 10 % por año. 

El 75 % de los pacientes con infarto cere
bral ( stroke) tiene por lo menos una lesión 
obstructiva o estenosante accesible, y bastante 
más del 40 % tiene la lesión principal 'limitada 
a las arterias extracraneanas. 

El conocimiento de la experiencia acumu
lada en centros del extranjero y en nuestro 
medio ( donde contamos ya con 14. años de ex
periencia), permiten el manejo de las enfer
medades de las arterias cervicales con mínimo 
riesgo por parte de equipos entrenados. El aná
lisis de nuestros resultados. a largo plazo post -
cirugía coincide con los obtenidos internacio
nalmente en el sentido que se pueden lograr 
cifras de mortalidad operatoria del 1 % o me
nores, agregando que aparte de esto el 1 % 
por año, aproximadamente, tendrán muerte de 
causa vascular cerebral y el otro 1 % sufri
rán infarto encefálico no fatal. La compara
ción de esta cifra con las del estudio prospec
tivo de 'la Clínica Mayo, a la que nos referi
mos, muestran la utilidad de la intervención 
bien indicada y bien realizad.a. 

Nuestra e{periencia actual ( octubre 1979) 
eh Cirugía de la insuficiencia Cerebro Vascu
lar corresponde a 191 intervenciones realiza
das en ·153 enfermos: La clasificación de las 
mismas sé realiza en el . cuadró I. 
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CUADRO I 
191 INTERVENCIONES SOBRE CAROTIDA 

O SUBCLAVIO VERTEBRAL POR INSUFICIENCIA 
CEREBRO VASCULAR ( 1966 - 1979) 

Arterioesclerosis carotidea .. 

- Estenosis 60 % de la luz 
- Placa ulcerada 

Kinking car ..... . 
Fibrodisplasia car .. . Aneurismas, car. . .... . 
Obstrucción intratorácica 
Arterioesclerosis vertebrar 
Kinking vertebral .... 

- 158 PACIENTES

101 
46 

33 intervenciones bilaterales 

( 26 arterioesclerosis car - 7 kinking ca_r.) 

147 

28 
6 
2 
5 
2 
l 

Pasamos ahora a describir el procedimiento 
usado en cada lesión: 

ATEROMATOSIS DE LA BIFURCACION 

Señalaremos de índicaciones y técnica, úni
camente algunos elementos que consideramos 
importantes en nuestra serie. 

'Las indicaciones de Cirugía Carotídea por 
Arterioesc1erosis corresponden- fundamental
mente a casos de Accidentes lsquémicos Tran
sitorios y a casos seleccionados de infarto ce
rebral, soplos asintomáticos e isquemia cere
bral crónic_a (9, 15, 44). Consideramos con
traindicaciones de esta cirugía: el déficit pro
fundo agudo, ei déficit progresivo, la enfer
medad arterial intracraneana severa y la exis
tencia de contraindicaciones de orden general. 
Tenemos especial cuidado con enfermos hiper
tensos o con isquemia miocárdica. No recono
cemos indicaciones urgentes, salvo los casos de 
obstrucción postarteriografía o postcirugía (esta 
última es excepcional y no la encontramos en 
nuestra serie en ningún caso, a pesar de que 
a la menor sospecha reexp'loramos el enfermo). 

La técnica comprende arteriotomía longitu
dirial y cierre en la mayoría de los casos sin 
parche, que usamos sin embargo al principio 
de nuestra experiencia. 

El control de la circulación cerebral la rea
Iizamos con monitoreo continuo de los pulsos 
supraorbitários y auriculares, así como del EEG, 
por el método de Fuster, se monitorizan además 
en todo momento la P.A. y el ECG (30). Cuan
do no podemos contar con este método em
pleamos la anestesia local y control de con
ciencia, coordinación y motilidad del enfermo 
(-39). En algunos casos la indicación de anes
tesia local se realiza debido al estado respira
torio del enfermo. 

Teniendo en cuenta estos parámetros, es que 
preconizamos el uso selectivo de shunt de pre
servación cerebral en casos en que los traza
dos o el control de coordinación y conciencia 
lo muestran necesario, y hemos debido usarlo 
únicamente en un 5 % de nuestros casos. 
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Pudimos inclusive prescindir del uso del 
shunt en ·2, casos en aue existía una trombosis 
completa de la carótida interna controlateral. 
Hemos también prescindido de él en casos don
de el escaso flujo retrógrado de carótida interna 
( baja "stump pression") nos hubieran obliga
do a usarlo de no contar con los elementos 
arriba indicados, que nos señalaban que a pesar 
del escaso reflujo la perfusión encefálica se 
mantenía constante. 

BUCLES Y ACODADURAS 
DE CAROTIDAS (Kinking) 

La división carotídea corresponde a zona de 
complejo desarrollo embriológico. La altera
ción de las arterias de los arcos branquiales 
explican que en esa zona con bastante fre
cuencia se ·produzcan variaciones del desarro
llo, que llevan a los bucles o acodaduras con 
mayor frecuencia de la carótida interna pero 
que pueden tomar también la carótida externa 
y aún la primitiva. 

En la mayor parte de los casos, los bucles 
no presentan angulación y no producen pato
logía (31), pero en otros, y sobre todo al au
mentar la edad del enfermo y llegando con ello 
el endurecimiento de las paredes arteriales, se 
producen angulaciones que requieren correc
ción quirúrgica. 

La corrección de los bucles carotídeos es un 
tema que ha dado lugar a discusiones· (24, 34, 
41, 46), sin embargo consideramos que si se 
tiene en cuenta en la indicación- distintos pará
metros clínicos, arteriográficos y hemodinámi
cos ( 2: - 5) puede establecerse cuando está in
dicada. 

Entre los 28 kinking tratados hemos tenido 
resultados excelentes ( enfermos completamen
te asintomáticos) o buenos (enfermos sin más 
accidentes isquémicos, pero que mantienen al
guna sintomatología previa), en alrededor de 
un 90 % de los casos. 

La corrección del kinking de carótida inter
na, el más frecuente, lo realizamos por clam
peo únicamente de esta arteria, dejando en todo 
momento permeable el eje carótida primitiva -
carótida externa ( 40), lo _ue nos ha permitido 
realizar todas las correcciones de este tipo sin 
necesidad de usar el by - pass transitorio (fig. 1). 

Los casos de doble bucle de interna y ex
terna requieren acortamiento de arteria caró
tida primitiva ( fig. 2). 

FIBRODISPLASIA 

A pesar de que 1a patología fibrodisplásica 
es conocida como factor productor de sinto
matología vascular a otros niveles, como por 
ejemplo en las arterias renales donde desde 
hace años se conoce que es capaz de producir 
hipertensión renovascular ( 35), hace sólo al
gunos años se jerarquiza a nivel carotídeo ( 8). 

Las irregularidades fibrodisplásicas serán ca
paces de producir embolias aún en ausencia 
de estenosis o ulceración (6, 35). 
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C.E. C.I.

C.P.

F1c. 1.- Técnica usada en la acodadura más frecuente 
( de carótida interna). 

Q -
, 

C.P

C.I.

...•' 

C.P
Frn. 2.- Técnica usada en acodadura de carótida inter

na asociada a carótida externa ( que es muy poco 
frecuente). 

En 1974 intervinimos en nuestro medio el 
primer caso de displasia carotídea que fue co
municado. Actualmente contamos con 6 en
fermos operados ( 1 7) . 

La intervención consiste en ·1a disección y 
liberación de la adventicia de la arteria invo
lucrada a la que luego se la somete al cali
brado intraluminar por medio de dilatadores 
arteriales ( del tipo de los diseñados por Ga
rret) o por el uso de catéteres de Fogarty. 

Todos los casos que hemos intervenido co
rresponden a mujeres en la quinta o sexta dé
cada de su vida y en todos ellos hemos tenido 
buenos _resultados. 

OCLUSIONES INTRATORACICAS 

Se trata de ·obstrucciones de carótida, sub
clavia o tronco branquiocefálico en su origen 
torácico. Obedecen generalmente a arterioes-
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clerosis pero en algunos casos se encuentra in
volucrada la lues ( uno de nuestros casos). 

Cuando está tomado el origen de la arteria 
subclavia y respetada la vertebral, se produce 
el llamado síndrome de robo de la subclavia, 
donde la arteria vertebral "roba" sangre del 
polígono de Willis para llevarlo a la subclavia 
más allá de la obstrucción (10, 14, 38). 

Cuando 'la obstrucción toma del total de 
los 4. troncos supraórticos, uno o dos, lo que 
es de más utilidad es realizar la revasculari
zación por un by - pass extraanatómico que 
tome sangre de un vaso permeable y la lleve 
por vía cervical subcutánea hasta el vaso obs
truido más distal a la zona enferma ( 4, 12, 
13). Realizamos -5 intervenciones de este tipo 
llevando sangre de subclavia a carótida hono
lateral :2. casos), de subclavia a carótida y sub
clavia controlateral (1 caso) y de subclavia a 
carótida controlateral (2, casos), en lo posible 
tratamos de no tomar sangre de una de las 
carótidas, prefiriendo la subclavia por fuera de 
la salida de la vertebral como arteria dadora. 
En todos los casos de este tipo hemos tenido 
buenos resultados. 

ATEROMATOSIS O BUCLE 
DE ARTERIA VERTEBRAL 

Son indicación de -cirugía en casos excep
cionales. 

Los 2, casos de ateromatosls de vertebral co
rresponden a enfermos con obstrucción caro
tídea bilateral. 

El caso de bucle a enfermo con carótidas 
permeables pero con importante sintomatolo
gía de tronco encefálico en los movimientos de 
la cabeza. 

COMPLICACIONES 

El cuadro II muestra las complicaciones que 
hemos tenido. No hemos visto algunas de las 
complicaciones descritas como la trombosis 
postoperatoria, la parálisis del hipogloso, la pa
rálisis recurrencial, la infección de la heri
da, etc. 

Damos mucha jerarquía al correcto manejo 
tensional en el postoperatorio (son bastante fre
cuentes las hipertensiones por alteración de 
los presoceptores de 'la división) y al proble
ma respiratorio postoperatorio. Hemos obser
vado insuficiencia respiratoria ,en las primeras 
horas que deben ser vigiladas- estrictamente e 
inclusive puede ser necesario intubar el en
fermo y realizar asistencia respiratoria cuando 
está indicado. 

Ligeras disfonías en el . postoperatorio son 
relativamente frecuentes pero retroceden rá
pidamente sin dejar secuelas. 

Las complicaciones neurológicas merecen es
pecial atención, especialmente teniendo en cuen
ta que la mayoría de los enfermos que se in
tervienen se encuentran asintomáticos en el 
momento de la operación. Es por esto que sien
do la cirugía carotídea fundamentalmente pro-
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CUADHO II 

191 INTERVENCIONES POR I. C.V. 
( 1966 - 1979) 

Mortalidad operatoria 

Arterioesclerosis (infar-
to) . . . . . . . . . . . . . 1 

Kinking ( hipotensión -
trombosis) . . . . . . . . . 1 

O.I.T. . ......... O 

Total .... 2 
(1,05 %) 

Complicaciones 

Graves 
Paro respiratorio, ede

ma de cuello ( alérgi
co). Grave secuela 
neurológica 1 

Hemiplejia completa, 49 
día del postop. ( en-
doarterect. perm.) 1 

TotaI .... 2 
( 1,05 o) 

Leves 
( Solucionados 
sin secuelas) 

Paresia o afasia transit. 3 
Insuf. respirat. postop. 3 
Hemorragia postop . ... 1 

Total .... 7 
(3,67 %) 
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filáctica, debe ser muy baja o nula la inciden
cia de complicaciones neurológicas. 

En general consideramos que los síntomas 
focales postoperatorios son más frecuentemen
te debidos a la embolización que a la caída del 
gasto durante el acto quirúrgico, especialmente 
si se usa un monitorio adecuado y eventual
mente un by e pass transitorio, cuando es nece
sario, lo que disminuye la posibilidad de caída 
del gasto intranperatorio. 

Técnicamente la cirugía carotídea no es de
masiado delicada, sin embargo, en lo posible 
debe ser realizada por cirujanos de experien
cia, ya que las complicaciones pueden ser ca
tastróficas. Un pequeño trozo de íntima em
bolizado en una rama de femoral en una en
darterectomía ilíaca no produce trastornos, pero 
un pequeño trozo de íntima embolizado en una 
silviana a punto de partida de una endarte
rectomía •carotídea puede producir tremendas 
consecuencias. 

La incidencia de paresias o afasias transito
rias, como se ve en el cuadro, no es muy alta 
y ha disminuido en 'los últimos casos. 

Los dos graves accidentes neurológicos que 
tuvimos, uno fue debido a paro respiratorio 
y el otro a una enfermedad intracraneana se
vera, estenosis muy importante de carótida su
praclinoidea, y probable trombosis o embolia 
a ese nivel. 

Fm. 3 .-Ateromatosis carotídea: a) preopera�orio; b) po&toperatorio 12 años después de la endarterectomía. 
Nótese ensanchamiento de la zona tratada pues en ese momento usábamos parche venoso en er cierre 

· de la arteriotomía. 
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F[7. 4.-Acodadura de carótida interna: a) preoperato ria; b) postoperatorio 4 años después de la corrección 
de la acodadura. No se aprecia ningún ti po de estenosis en la zona de la sutura. La mortalidad operatoria se encuentra alrededor del 1 % ( entendemos por tal hasta los 30 días del postoperatorio), incidiendo en ella el caso de un bucle que faileció al principio de nuestra experiencia probablemente por falla técnica unida al no haber usado anticoaguulantes. El otro caso se debió a infarto del miocardio, en un enfermo que se encontraba internado en una unidad de cuidados intensivos por sus antecedentes cardiopáticos. 

RESULTADOS GLOBALES ALEJADOS Hemos podido seguir 75 de nuestros enfermos tomados desde el principio de nuestra experiencia, correspondiendo la mayoría de los enfermos intervenidos por arterioesclerosis carotídea y algunos de e'llos a kinking ( cuadro III). Como vemos, si comparamos estos resultados con los del estudio prospectivo de la Mayo Clinic a que nos referimos al principio, se comprende la utilidad de este tipo de cirugía. Para terminar señalaremos que en los últimos casos obtuvimos un índice de morbimortalidad que se señala en el -cuadro IV. Como vemos los resultados han mejorado, aunque sabemos que un cierto_ índjce de mor-. talidad. operatoria continuaremos teniendo especia:Imente por la patología asociada, entre la que la cardíaca es la más frecuente ( 42.). CUADRO III 
75 ENFERMOS INTERVENIDOS POR I C.V. 

SEGUIDOS ENTRE 11 Y 3 A&OS 

Sin nuevas crisis isquémicas 

Asintomáticas .. 50 
Mejoría con persistencia de 

síntomas preoperatorios 12 

Nuevas crisis isquémicas ... 

En 3 de ellos la arteria 
muestra zona intervenida 
bien y lesiones intracra
neanas. 

Muertes alejadas sin causa encefálica .. 

CUADRO -IV 

62 (86,8 %) 

5 ( 6,6 %) 

5 ( 6,6 %) 

50 ULTIMAS INTERVENCIONES POR I. C.V. 
CORRESPONDIENTES A 18 MESES 

Mortalidad operatoria . . . . . . . . . . . . . . . . O 

Disnea e insuficiencia respiratoria postoperatoria 

Reversibles sin secuelas . . . . . . . . 2 
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En el mejoramiento en el resultado de nues
tros últimos casos, creemos que tiene impor
tancia una mejor indicación así como un mejor 
manejo anestési·co, técnico y de monitorización, 
así como un mejor conocimiento de los necesa
rios cuidados postoperatorios. 
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448 Avances en cirugía carotídea 
Dr. Eduardo C. Palma 

Presentamos los resultados y la experiencia 
obtenida en 117 pacientes estudiados y trata
dos en los últimos 18 años. Veintiseis fueron 
operados bilateralmente, efectuándose 143 in
tervenciones. 

En todas 'las observaciones la ateromatosis 
estaba localizada fundamentalmente en la zona 
de bifurcación carotídea v lesionaba la termi
nación de la arteria caró"tida común y el co
mienzo de la carótida interna, cuyas lesiones 
eran más importantes. En 52 intervenciones 
las lesiones encontradas eran bi-carotídeas, ha
llándose sana la arteria carótida externa 
(36,4 % ) (fig. 1 a); en 91 obs. ellas eran tri
carotídeas (63,6 % ), existiendo ateromas tam
bién en el comienzo de la arteria carótida ex
terna (fig. 1 b, c). En 13 obs. la carótida in
terna estaba obliterada: en 1 obs. estaban obli
teradas las carótidas común e interna. 

Las arteriogafías laterales (fig. 1) mostra
ron _ue las placas de ateroma comenzaban y 
predominaban en la pared posterior a las ca
rótidas interna y común. En los casos más 
avanzados las lesiones eran más extensas y 
abarcaban difusa e irregularmente las caróti
das (fig. 1 b, c). En ·1a carótida externa las 
lesiones comenzaban- y predominaban en el es
polón de bifurcación y en la pared en contacto 
con la carótida interna (fig. 1 c). 

Consideramos que la causa principal de estas 
lesiones es el traumatismo hemodinámico. La 
pérdida de elasticidad de las carótidas, por en
vejecimiento arterial, origina elongación e in
curvación, lo que en algunos pacientes des
plaza la bifurcación carotídea hacia la colum
na. Este desplazamiento de la bifurcación ca
rotídea está orientado y limitado por la acción 
opuesta de la elongación de las ramas arte
riales colaterales de la carótida externa (des
cendentes, internas, ascendentes) (fig. Z b). El 
contacto con la columna hace que la pared ar
terial quede tomada entre .2 fuerzas y sufra 
el traumatismo crónico hemodinámico, produ
cido =Or la fuerza activa del "martillo hidráu
lico" de la onda sanguínea sistólica, contra la 
fuerza pasiva de la columna vertebral (yun
que) (fig. 2 a, b). A su vez, en la zona de bi
furcación carotídea, el contacto de las paredes 
arteriales de las carótidas externa e interna. 
hace que sufran el traumatismo crónico hemo
dinámico de las fuerzas activas, sincrónicas y 
opuestas, del "martillo hidráulico interno" de 
la onda sanguínea sistólica en ambas arterias. 
La arterioesclerosis de causa hemodinámica ha 
sido reproducida experimentalmente (fig. 2. c) 
( 4, 6). 

Jefe del Servicio de Angiología. Hospital Maciel. 
· Montevideo. 

Dirección: 21 de Setiembre 2385, Montevideo. 
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La circulación arterial del encéfalo es pro
vista por 4 grandes arterias, 1as 2 carótidas in
ternas y las 2 vertebrales. La arteria comu
nicante anterior y las dos arterias comunican
tes posteriores, formando el clásico polígono 
de Willis, constituyen las vías anastomóticas 
de suplencia fundamentales del encéfalo. 

Estudios arteriográficos, clínicos y quirúrgi
cos han establecido que las arterias carótidas 
externas también deben ser consideradas como 
vías de suplencia circulatoria encefálica (Pal
ma, E. [ 5, 7, 8]. Dietrich, K y col. (1) en base 
a 10- observaciones han señalado la importan
cia de la arteria carótida externa como vía 
circulatoria de suplencia cerebral, por inter
medio de 3 ramas arteriales: la arteria facial, 
la arteria temporal superficial y la arteria me
níngea media. Hemos descrito que, además de 
las antes citadas, hay otras 3 vías arteriales 
anastomóticas dependientes de 'la arteria ca
rótida externa: la arteria occipital y 2 ramas 
de la arteria maxilar interna, la arteria pe
queña meníngea y la arteria vidiana (5, 7, 8). 
La arteria occipital es la mayor y la más im
portante vía colateral anastomótica de la ar
teria carótida externa. 

Esto hace que, en los pacientes con insufi
ciencia circulatoria cerebral, ocho arterias fun
damentales deban ser estudiadas y tratadas 
quirúrgicamente, en los casos necesarios: 'las 
carótidas común y las internas, las vertebrales 
y las arterias carótidas externas. 

Estas vías anastomóticas colaterales de la 
arteria carótida externa son de pequeño cali
bre, .pero son numerosas y pueden dilatarse 
mucho cuando disminuye · lentamente la pre
sión arterial encefálica, por arterioesclerosis 
estenosante progresiva de la arteria carótida 
interna o la arteria vertebral. ,En estos casos 
la arteria carótida llega a tener un calibre 
igual o mayor a la arteria carótida interna 
(fig. 3 a, b). 

Frc. 1.- Arteriografías carotideas de perfil; la atero
matosis camienza y predomina en l'a cara posterior de 
las carótidas: a) Estenosis de ·arteria carótida interna; 
dilatación de la carótida externa y sus ramas; b) Ate
romatosis tricarotídea derecha; c) Estenosis muy avan-

zada de las carótidas interna y externa. 
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Frc. 2.- a) Esquema de arterioesclerosis hemodinámica 
experimental. La pared arterial en contacto con un te
jido rígido se halla aprisionada entre 2 fuerzas que la 
traumatizan: el golpeteo incesante de la onda san
guínea (fuerza hidráulica) y la fuerza pasiva del tejido 
rígido (yunque); b) Esquema: La elongación e incur
vación de la carótida (por pérdida progresiva de eas
ticidad), es causa del contacto de la bifurcación caro
tídea con la columna; c) Mi,rofotografía de lesiones 
histológicas arterioescleróticas de origen hemodinámico, 

experimentales, por el contacto de la arteria 
con tejido rígido. 

En todos los pacientes estudiados ( 11 7) se 
ha pesquisado el signo del Dolor Provocado por 
la compresión electiva de la carótida a nivel 
de su bifurcación. El signo fue positivo en 
81 pacientes con lesiones arterioes'lerótcas, 
que fueron corroboradas por arteriografía o 
examen Doppler. Es un signo útil, fácil de 
pesquisar y que aparece precozmente, aún antes 
que puedan palparse placas de ateroma o fré
mito, o percibirse disminución de pulsos dis
tales o soplo sistólico ( fig. 4). 

En la arterioesclerosis estenosante de la ca
rótida interna, de lenta evolución, la circula
ción cerebral depende del desarrollo comple
mentario de las vías anastomóticas de suplen
cia intracraneanas y extracraneanas. La pri
mera se realiza por medio de las arterias del 
polígono de Willis y depende de la importancia 
del flujo circulatorio de la arteria carótida in
terna controlateral y de la arteria comunican
te anterior, así como de las arterias vertebra
les y de la arteria Comunicante Posterior. 

La suplencia circulatoria complementaria 
transcraneana se realiza por la arteria Caró
tida Ext;rna Homolateral y sus 3 - ramas, la 
arteria Temporal Superficial, la arteria Maxi
lar Interna y la arteria Occipital. La impor
tancia de este flujo circulatorio de suplencia 
cerebral complementario depende esencialmen
te del tronco inicial de la arteria Carótida Ex
terna, que puede presentar 3 etapas evolutivas·. 

1 ?) Si no hay estenosis arterioesclerótica 
de la arteria carótida externa, la circulación 

. cerebral de suplencia tra.nscraneana es impor
tante. La arteriografía muestra una arteria 
carótida externa dilatada, cuyo calibre puede 
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llegar a ser igual o superior al de la arteria 
carótida interna y arterias occipital y maxilar 
interna, de gran calibre (Palma, E.). 

A su vez, el flujo arterial supraorbitario nor
mal que es anterógrado, se ha vuelto retró
grado por la importancia de la suplencia cir-

F1G. 3.- a)Esquema: En la obliteración progresiva de 
la carótida interna ( 1), la arteria carótida externa ( 2) 
y 3 ramas principales, arteria occipital ( 3), arteria ma
xilar interna ( 4) y Ia rama anterior de la temporal 
superficial ( 5) constituyen vías circulatorias transcra
neanas de suplencia importantes para la carótida intra
craneana ( 7) y el tronco basilar ( 8); b) Arteriografía 
carotídea: muestra la carótida interna obliterada ( 1), 
la arteria carótida externa ( 2), la occipital ( 3), la 
maxilar interna ( 4) y también la carótida intracranea
na ( 7), la silviana ( 7') y el tronco basilar ( 8), que son 
visibles por la sustancia de contraste inyectada en la 

arteria carótida común. 
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FIG. 4.- Signo del dolor localizado provocado por com
presión de la arteria carótida en su bifurcación. 

culatoria de la arteria temporal superficial, 
que supera la tensión de la arteria oftálmica, 
invirtiéndose ·1a corríente (Lo Gerfo, F. W. y 
Masan, G. [2], Machleder, H. y Barker, W. [3]), 
evidenciable por el examen ultrasónico Dop
pler. 

En la 2- etapa las lesiones ateromatosas es
trechan progresivamente el calibre de la ar
teria carótida externa, disminuyendo el flujo 
arterial transcraneano de sus ramas colatera
les, lo que reduce 'la acción de suplencia circu
latoria cerebral carotídea homolateral. La of
talmosonometría ultrasónica muestra la dismi
nución del flujo circulatorio supraorbitario re
trógrado y su fácil colapso por la compresión 
digital preauricular de la arteria temporal su
perficial. La arteriografía muestra la esteno
sis del tronco de la carótida externa ( fig. 1 b) . 

En la 3- etapa las lesiones ateromatosas 
avanzadas estrechan u obliteran la arteria ca
rótida externa (fig. 1 c), cayendo la presión 
arterial de sus ramas por debajo de la pre
sión arterial intracraneana. Esto produce la 
inversión del flujo sanguíneo en las vías anas
tomóticas transcraneanas, generando el "Sín
drome de Robo Circulatorio". -El flujo san
guíneo intracraneano es desviado por las anas
tomosis y a través de las ramas arteriales de 
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la carótida externa hacia los tejidos extracra
neanos, con la consiguiente agravación de la 
insuficiencia circulatoria cerebral. La oftal
mosonometría muestra que el flujo arterial su
praorbitario es débil y anterógrado, y no se co
lapsa por la -compresión temporal preauricu
lar. La arteriografía carotídea muestra la obli
teración de ·1a arteria carótida externa (fig. 
1 c). La arteriografía vertebral homolateral 
muestra el medio de contraste fluyendo de la 

FIG. 5.- a) Esquema: Robo circulatorio, en la oblite
ración de Ta ca.rótida externa ( 2). 1) Carótida inter
na; 3) arteria vertebral; 4) arteria maxilar interna; 
5) rama anterior de la temporal superficial; 6) arte
ria vertebral; 7) carótida intracraneana; 8) tronco 
basilar. b) Arteriografía vertebral, por punción de la
subclavia, en un paciente con obliteración del origen 
de la carótida externa. La sustancia de contraste pasa 
por la arteria vertebral ( 3) a la carótida externa ( 2) 

y sus ramas. 



CIRUGIA DE LA CAROTIDA 

arteria vertebral por las anastomosis a la ar
teria occipital y por ésta a sus ramas perifé
ricas (fig. 5). La indicación del tratamiento 
quirúrgico es urgente. 

Hemos e.fectuado 143 operaciones de endar
teriectomía carotídea en 11 7 pacientes en los 
últimos 18 años, de las cuales 91 eran unilate
ra,les y .26 fueron operados sucesivamente de 
ambos lados. 

En las primeras 12 observaciones efectuamos 
la arteriotomía longitudinal de las carótidas 
común e interna, para efectuar 'la endarteriec
tomía bicarotídea, colocando un parche veno
so de safena para efectuar el cierre de la ar
teriotomía longitudinal, sin producir estrechez. 
Esta técnica fue luego descartada; el segui
miento de los pacientes y su control arteriográ
fico mostró la dilatación fusiforme de la zona 
operatoria, en la zona del parche venoso. 

La técnica de arteriotomía utilizada en las 
restantes intervenciones ( 131) fue fundamen
talmente la arteriotomía transversal, con sec
ción de los 2/ 5 de su circunferencia. La arte
riotomía básica se efectúa en la zona termi
nal de la carótida común, lo que permite efec
tuar la endarteriectomía de las carótidas co
mún e interna, y en caso necesario la triendar
teriectomía, incluyendo 'la carótida externa 
( fig. 6). Según la importancia y extensión de 
la ateromatosis, se han utilizado, en caso ne
cesario, una o más arteriotomías transversa
les complementarias (fig. 6 a, b, c). El decola
miento y la extracción de las áreas ateroma
tosas se realiza mediante la utilización de es
pátulas especiales, que facilitan grandemente 
e'l desprendimiento de la endarteria y de las 
placas ateromatosas, en las caras anterior, la
terales, y posterior de las carótidas. 

Heparinizado el paciente, la prueba del clam
peo carotídeo, con control neurológico estric
to del estado de conciencia, etc. del paciente, 
durante hasta 20 minutos, permite establecer 
los casos en que es necesario o no colocar un 

FIG. 6.- Esquema: Endarteriectomía tricarotidea, me
diante arteriotomías tranversales: a) carótida común; 
b) carótida interna; c) carótida externa; d) puente 
circulatorio desde carótida común a carótida interna 

supralesional. 
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puente circu'latorio intercarotídeo extracorpó
reo, durante el acto operatorio de endarteriec
tomía y sutura arterial. En 63 intervenciones 
se ·colocó el puente circulatorio intercarotídeo 
(fig. 6 d), mediante 2 pequeñas incisiones trans
versales, proximal y distal; en 61 desde la ca
rótida común a la interna y en 2 desde la ca
rótida común a la externa: por hallarse total-· 
mente ocluida la carótida interna. En 30, casos 
no fue necesario colocar el puente intercaro
tídeo. 

En 77 intervenciones se efectuó triendarte
riectomía; en 52 casos, biendarteriectomía de 
carótidas común e interna; en 13 obs. biendar
teriectomía de carótidas común y externa, por 
obliteración total de carótida interna; en 1 obs. 
endarteriectomía de carótida externa e injerto 
venoso subclavio . carótida externa, por oblite
ración de carótidas común e interna. 

58 pacientes fueron operados con insuficien
cia circulatoria cerebral de grado II (TIA). 
Resultados: 26 mejo rías acentuadas ( 44,8 % ) ; 
32 curaciones ( 55,2 % ) ; ninguna muerte, ni 
agravación. 41 pacientes eran hemipléjicos con 
insuficiencia circulatoria de grado 111. Resul
tados: 5 fallecidos secundariamente ( 12,2 % ) ; 
1 agravación (2,4 %); incambiados 13 (31,7 %); 
22 mejorados ( 53, 7 % ) . 18 pacientes presen
taban insuficiencia grave, grado IV •coma y 
he_miplejia. Resultados: 13 muertes '(7.2,2, % ) ;
3 mcambiados (16,7), 2 mejorías (11,1 % ). 
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Conlusiones 

Dr. José F. Arias 

Aunque persistan algunos o aún muchos pun
tos por dilucidar, haremos un esfuerzo por sin
tetizar con la mayor fidelidad posible los con
ceptos expuestos. 

El diagnóstico clínico de la existencia de una 
lesión carotídea que requiere presuntamente 
cirugía, obliga a la utilización de dos tipos de 
procedimientos diagnósticos claramente defi
nidos: invasivos y no invasivos, a los que se 
han referido el Prof. Fuster y e'l Dr. Grillo, 
estableciendo ventajas y limitaciones de los 
mismos, así como su extraordinario valor para 
la evaluación funcional. 

El Dr. Grillo nos ha demostrado el valor de 
la arteriografía, aún no igualado por otros mé
todos para la evaluación anatómica de 'las le
siones. 

La actitud del cirujano frente a estos pa
cientes y sus diferentes situaciones clínico -
patológicas ha sido expuesta por el Dr. Ugarte, 
estableciendo parámetros para indicación, opor-
tunidad y táctica operatorias. 

La evaluación completa de la situación me
tabólica cardiorespiratoria y hemodinámica de 
estos pacientes y de los tipos de anestesia fac
tible, ha sido encarada por el Dr. Torres. La 
tendencia actual de _preferir anestesia general 
cuando se cuenta con métodos eficientes de 
evaluación de circu'lación residual durante el 
clampeo y/ o monitoreo EEG y hemodinámico. 
Existen, sin embargo, claras indicaciones de 
anestesia local y es evidente su superioridad 
en pacientes seleccionados y cuando no se 
cuenta con métodos de protección cerebral con
fiables y cuando además, cirujanos de la talla 
de Imparato y Palma, entre otros, siguen pre
firiéndola. 

Las distintas técnicas, de acuerdo a cada pa
tología, han sido establecidas por el Dr. Maz
za describiendo los procedimientos que uti1iza 
en cada caso. 

Un análisis de resultados de la experiencia 
del Prof. Danza, nos ha demostrado que éstos 
estimulan a insistir en que aún se pierden mu
chos pacientes y muchos otros quedan con gra
ves invalideces permanentes, por restringirse 
la indicación quirúrgica. 
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El Prof. Palma ha demostrado la importan
cia de la circulación colateral en el mante
nimiento del flujo sanguíneo cerebral y es
pecialmente, la jerarquía de la carótida ex
terna y sus ramas. 

Considera además, con importante documen
tación, que la causa principal de las lesiones 
estenosantes es el traumatismo hemodinámico 
sobre la ·pared arterial contra la fuerza pasiva 
de la columna vertebral. 

Finalmente, dentro de su experiencia, ha ex
presado su preferencia por la arteriotomía 
transversa'l para las endarteriectomías. 

En definitiva, comprobamos prácticamen
te unanimidad en indicar cirugía a los pacien
tes sintomáticos en situación estable y sin dé
ficit neurológico o con défiict neurológico mí
nimo, sin grandes lesiones arteriales intracra
neanas. 

Existen distintos criterios en cuanto ·a la 
oportunidad operatoria especialmente en pa
cientes inestables. En este sentido, creemos 
que la tomografía computada es una gran ayu
da para determinar con seguridad el momento 
adecuado para la revascularización. 

La mayoría de los cirujanos prefiere la ar
teriotomía longitudinal, sosteniendo que da 
mayor dominio de 'la placa de ateroma y no 
produce estenosis si es suturada con técnica 
correcta. Otros, nos contamos entre ellos, con
sideran mejor la arteriotomía transversal pues 
por una sencilla maniobra de intusucepción 
puede permitir una visualización por lo me
nos tan buena como la arteriotomía longitu
dinal. 

La utilización de shunt interno en forma op
cional parece ser la conducta más aceptada 
frente a este elemento de protección cerebral. 

Finalmente, es fundamental establecer como 
axioma que el estudio, diagnóstico, indicación, 
tratamiento y seguimiento postoperatorio de 
estos pacientes debe ser asumida �or un equi
po multidisciplinario que abarque todos los as
pectos de su compleja patología. 

Sólo queda por agradecer a los ponentes, la 
claridad y precisión de sus exposiciones. 
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RESUME 

Chirurgie de la carotide 

On réalise l'analyse des affections de l'artére caro
tide extracranienne, qui peuvent étre soumises a un 
traitement chirurgical, fondamentalement l'artérioscl'é
rose et l'insuffisance cérébrovasculaire. 

On évalue les diverses méthodes de diagnostics en
vahissants et non - envahissants et on établit les don
nées d'indication et d'opportunité pour le traitement 
chirurgical. 

On expose en détail, les différents procédés anesthé
siques ainsi que les difficultés posées par l'affection 
et le terrain des patients qui en sont atteints. 

On décrit et on évalue les méthodes de protection 
cérébrale et les possibilités de monitoring pre - intra et 
postopératoire. 

On décrit, en plus, de différentes techniques chirur
gicales et on fait le point des résultats obtenus avec 
le traitement de diverses affections et situations clini
ques. 

Finalement, on développe une analyse conceptuelle 
des différentes positions et on établit la valeur de cette 
chirurgie et- ses possibilités dans !'avenir. 

SUMMARY 
Carotid' Surgery 

Analysis of diseases of extracranial carotid artery 
which can be treated by surgery, in particular arterios
cl'erosis and its connection with cerebro vascular in
sufficiency. The members evaluated the different in
vasi_ve and non - invasive methods of establishing diag
nosis and set forth guidelines for indication and op
portunity of surgical treatment. 

There follows a detailed description of the different 
procedures in anesthesiology and an account of the 
difficulties arising both from the disease itself and from 

the type of patient affected; there is also a descrip
tion and evaluation of cerebral protection methods 
and of the possibilities for pre - intra and post - opera
tory monitoring; the different surgical techniques are 
reviewed togather with the results obtained in the 
treatment of the different diseases and clinical si
tuations. 

Finally, a conceptual analysis of the different posi
tion is made and completed by the appráisal of this 
typs of surgery and its possibilities for the future. 
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