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Ateromatosis de la bifurcación carotídea 
Enfoque diagnóstico e indicaciones para el 

tratamiento quirúrgico 

Resumen 

La enfermedad aterosclerótica de la 
bifurcación carotídea es un claro ejemplo de 
controversia en cuanto a metodología 
diagnóstica y manejo terapéutico. Ejemplo de 
ello es la importancia que se le ha dado en Íos 
últimos tiempos a la realización de ensayos 
clínicos prospectivos a!eatorízados y 
multicéntricos para fijar pautas. 
En esta presentación realizamos una puesta al 
día de los aspectos epidemiológicos, 
etíopatogénicos y anatomopato/ógicos más 
relevantes de la enfermedad. Analizamos sus 
formas de presentación clínica, métodos de 
diagnóstico paraclínico y algoritmos 
diagnósticos. 
Finalmente discutimos las indicaciones para 
su tratamiento quirúrgico a la luz de los 
ensayos clínicos prospectivos y de las 
recomendaciones internacionales. 

Palabras clave: Aterosclerosis 
Arteria carótida 

Summary 

Atherosclerotic dísease of the carotid 
bifurcatíon is a clear example of controversy 
about díagnostic methodology and 
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therapeutíc handling. An example of that is 
the importance gíven in the last times to the 
realízation of multicentríc and randomízed 
prospectíve clínica! tríals to assess standards. 
In this paper we realíze an upgrade of the 
most relevant epidemíologíca/, etíopathogeníc 
and anatomopathologíca! aspects of thís 
disease. We analyze clínica/ presentatíons, 
paraclínic díagnostíc methods and diagnostic 
algoríthms. 
Final/y, we díscuss the indícations for surgica/ 
treatment by means of prospectíve clínica! 
rehearsa/ and internatíonal recommendatíons. 

Introducción 

La enfermedad aterosclerótica de la bifurcación 
carotídea es un claro ejemplo de controversia 
en cuanto a metodología diagnóstica y manejo 
terapéutico. Ejemplo de ello es la importancia 
que se le ha dado en los últimos tiempos a la 
realización de ensayos clínicos prospectivos 
aleatorizados y multicéntricos para fijar pautas 
!1 l. Estos estudios son de difícil diseño, insumen
mucho tiempo, requieren coordinación de va­
rios centros y son de alto costo. La necesidad 
de realizar este tipo de estudio tan complejo 
para definir criterios terapéuticos claros, se jus­
tifica por una serie de características que posee 
la enfermedad en cuestión. 

Sus consecuencias clínicas 

Si bien encontramos formas asintomáticas, la 
consecuencia de la aterosclerosis de la bifurca-
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ción carotídea cuando se hace sintomática es la 
"enfermedad cerebrovascular isquémica" o "in­
suficiencia cerebrovascular" !2l. Las formas clíni­
cas en las cuales se presenta esta afección va­
rían tanto en sus manifestaciones como en su 
gravedad y serán analizadas más adelante. Una 
de las formas de presentación es el "accidente 
isquémico transitorio" (AIT) y la más temida por 
sus graves consecuencias, es el "infarto cere­
bral" o "stroke" (3l_ Ambos son formas de pre­
sentación agudas, incluidas dentro de los deno­
minados "accidentes vasculares encefálicos is­
quémicos" (AVE isquémico) o "accidentes cere­
brovasculares isquémicos" (ACV) !2l.

Su frecuencia 

Según Fisher !4l, en 9,5% de los casos de un
material no seleccionado de autopsias, pudie­
ron ser demostradas lesiones ateroscleróticas 
de la bifurcación carotídea y de la porción inicial 
de la carótida interna. Si se seleccionan las au­
topsias de mayores de 45 años, ese porcentaje 
asciende a 46%. 

No todas las lesiones ateroscleróticas de la 
bifurcación tendrán consecuencias clínicas ni 
todo ACV es debido a ellas. Pero cuando esta 
asociación existe, el tratamiento de esas lesio­
nes puede ser un medio eficaz para prevenir el 
accidente neurológico. 

La incidencia anual de ACV se estima en 200 
por 100.000 habitantes, sin diferencias geográ­
ficas importantes 15l. La ateromatosis de los ejes
carotídeos extracraneanos es uno de los princi­
pales responsables y según Natali explica 80% 
de los casos !6l. Más específicamente entre 28 y
60% de los ACV según diferentes autores, se 
originan en ateromatosis de la bifurcación caro­
tídea 17,8l. 

Su costo social 

El impacto social y socioeconómico que esta 
afección determina, debe analizarse en base a 
tres aspectos: mortalidad, secuelas y costos. 

Mortalidad 

El ACV constituye la tercera causa de muerte en 
el mundo occidental, luego de las enfermeda­
des cardíaca y neoplásica !3l.
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Tabla 1. Tasas de mortalidad por accidente 
cerebrovascular (por cada 100.000 habitantes) 

Alemania Federal 110,9 

Canadá 68, 1 

Chile 97, 1 

Colombia 70,0 

EE.UU. 79,0 

Filipinas 35,8 

México 48,0 

Japón 196,7 

Uruguay 113.4 

Aunque un adecuado control de los factores 
de riesgo, en especial de la hipertensión arte­
rial, ha permitido reducir en algunos países la 
incidencia de ACV, se espera que el número de 
víctimas aumentará en el mundo debido al me­
joramiento de la expectativa de vida !51.

La mortalidad global por ACV oscila entre 30 
y 60%, según las diferentes estadísticas !3l_

Podemos considerar, de un modo muy ge­
neral, que de cada 100 pacientes que sufren un 
ACV, 1 O fallecen de inmediato, 15 en el curso 
del primer año y ocho en el curso del segundo. 
O sea que 33% estarán muertos dentro de los 
primeros dos años !61.

Según el estudio de Fratiglione y colabora­
dores de 1983 15l, la tasa de mortalidad prome­
dio se puede establecer en 100 por 100.000 ha­
bitantes. En la tabla 1 se presentan las tasas de 
mortalidad por ACV de diferentes países. 

Secuelas que los ACV determinan 

Según los estudios de Framinghan !5l y de Ro­
chester !3l, de los pacientes que sobrevivieron a
un ACV, 29% se recuperó completamente. 71% 
restante presentó diferentes grados de secuela: 
• 39% quedaron con secuelas mhimas.
• 10% quedaron afásicos.
• 18% presentaron secuelas de importancia

pero con capacidad para bastarse a sí mis­
mos.

• 4% quedaron con incapacidad completa.

Se puede considerar que de los afectados
por un ACV, 40% requerirá cuidados especiales 
y 10% cuidados totales !7,8l.
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Otro elemento a destacar es que existe una 
alta frecuencia de recurrencia de ACV. Según el 
estudio de Rochester, fue de 10% dentro del 
primer año y de 20% dentro de los cinco años 
luego del ACV inicial. Pero si la incidencia de 
recurrencia se analiza sólo en varones, según el 
estudio de Framinghan la recurrencia es de 
42% a los cinco años (3>_

Costos 

Desde el punto de vista económico, el análisis 
de las consecuencias del ACV son realmente 
sorprendentes. 

Si consideramos como señala Portas (G) que 
esta afección sobreviene en la fase activa de la 
vida, ya que 60% de los pacientes son menores 
de 60 años, no es difícil estimar las consecuen­
cias socioeconómicas que esto determina por 
la incapacidad laboral y la dependencia a la que 
somete al paciente. A esto deben sumarse·cos­
tos de tratamientos y rehabilitación. 

A efectos de ilustrar estos hechos, destaque­
mos que en EE.UU. los costos directos e indi­
rectos por ACV para 1976 se estimaron en 7,4 
billones de dólares (3>. 

Una vez determinada la vinculación de la ate­
rosclerosis de la bifurcación carotídea con la 
enfermedad cerebrovascular y desarrolladas 
las técnicas quirúrgicas para su tratamiento en 
la década del '50, la frecuencia de esta cirugía 
fue en aumento hasta que en la década del '80 
se transformó en la cirugía arterial más frecuen­
te en los EE.UU. (9>. Pero también debemos des­
tacar que asistimos a una drástica reducción de 
la frecuencia de esta cirugía en los últimos 
años, como señalaba ya Pokras en 1988 (Sl, de­
bido a la revisión de las indicaciones y de los 
resultados. 

Es evidente por lo tanto, que reducir el riesgo 
de ACV actuando quirúrgicamente a nivel de la 
bifurcación carotídea ha sido un gran avance. 
Pero no todo ha sido resuelto y muchas interro­
gantes esperan todavía una respuesta. Existen 
incógnitas tanto a nivel de los mecanismos etio­
patogénicos y fisiopatológicos, métodos diag­
nósticos y técnicas quirúrgicas entre otros que 
motivan investigaciones y publicaciones a dia­
rio. Además, el advenimiento de procedimien­
tos endovasculares aplicados a la patología ca-
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rotídea, hará cambiar en un futuro no muy le.ia­
no los paradigmas manejados hasta hoy.,..­

Pero desde el punto de vista práctico tal vez 
la pregunta más importante a responder es 
lcuándo está indicado operar? 

No ha sido sencillo demostrar el heneficio de 
esta cirugía en todas las situaciones. Se requie­
re ponderar adecuadamente en cada caso una 
serie de factores. Tampoco hoy podemos res­
ponder con seguridad a todas las preguntas y 
muchas veces es el juicio del equipo clínico ac­
tuante el que debe resolver. 

Preocupados por el tema hemos realizado 
una puesta al día respecto a los factores que 
deben ser considerados al tomar la decisión (10>.
Presentaremos aquí una síntesis de algunos de 
los elementos de mayor utilidad a efectos de 
realizar recomendaciones prácticas que se-ájus­
ten a las condiciones de nuestro medio. 

Mecanismos causantes de la isquemia cerebral 
a partir de las lesiones ateromatosas de la 
bifurcación carotídea 

Las características etiopatogénicas y anatomo­
patológicas de la ateromatosis carotídea son 
semejantes a la ateromatosis de otras topogra­
fías ya que forma parte de una afección sistémi­
ca. El término "aterosclerosis" fue utilizado por 
primera vez por Marchand en 1904 (1 1 >. Pode­
mos definir la "aterosclerosis" o "ateromatosis" 
como el depósito nodular de lípidos, en particu­
lar colesterol, en la íntima arterial. Esto forma la 
denominada "placa de ateroma". Asociada en 
este proceso, existe una respuesta inflamatoria 
que conduce a la proliferación fibroblástica con 
depósito de colágeno y de células musculares 
lisas. A esto se agrega la precipitación de calcio 
en la placa adiposa primaria, causando diferen­
tes grados de calcificación (3•

11 >. La lesión puede 
ir creciendo lentamente siguiendo el proceso 
ateromatoso, lo cual conduce al progresivo es­
trechamiento de la luz arterial. Progresivamente 
pueden aparecer procesos degenerativos, con 
desarrollo de áreas de vacuolización lipídica, 
calcificaciones y hemorragia. Las zonas centra­
les de la placa se isquemian y aparecen proce­
sos de necrosis, 

En este contexto evolutivo, la placa se puede 
presentar bajo dos formas (11,12� 
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1. Placa fibrosa, homogénea, "smooth" o

"hard": tiene una consistencia firme y es de
constitución homogénea. Predomina el ma­
terial fibrocálcico en su constitución.

2. Placa compleja, heterogénea o "soft": de 
consistencia blanda y constitución heterogé­
nea con predominancia de depósitos lipídi­
cos, de colesterol, hemorragia y otros proce­
sos degenerativos.

En cualquier momento, la presencia de una
hemorragia intraplaca puede causar un brusco 
crecimiento de la placa con el consiguiente es­
trechamiento de la luz y posible oclusión com­
pleta, o lo que es más frecuente, puede deter­
minar la ruptura de la íntima (ulceración) con la 
consiguiente descarga de contenido de la placa 
en la luz arterial, produciendo una embolia. Más 
raramente la ulceración se produce sin la pre­
sencia de hemorragia intraplaca. A su vez, si 
bien la presencia de calcificaciones indica la 
existencia de una placa evolucionada, con fenó­
menos degenerativos, no tendría aisladamente 
un valor predictivo importante para el desarro­
llo de embolias 111i. Por lo contrario, las placas 
ricas en material fibrocálcico (placas homogé­
neas), serían más estables y de menor riesgo de 
embolia que las heterogéneas 112 l. 

La cavidad residual, una vez producida la 
descarga, se denomina "úlcera", la cual se 
transforma en un foco de agregación plaqueta­
ria (trombos blancos) o bien de trombosis cruó­
rica (trombos rojos). Inclusive puede permitir 
nuevas descargas de material ateromatoso 13 l. 

Todo esto constituye un foco potencial de em­
bolias. En situaciones favorables, la úlcera pue­
de sufrir un proceso de "curación" o "cicatriza­
ción" con reendotelización completa 113l.

Ha sido extensamente estudiado el proceso 
etiopatogénico y los mecanismos de crecimien­
to de la placa de ateroma, quedando aún nume­
rosas preguntas sin responder. Estos estudios 
apuntan no sólo a comprender los procesos sino 
a poder actuar sobre ellos y a poder predecir el 
comportamiento de las placas, buscando facto­
res de riesgo embolígeno y de obstrucción 111i. 
En nuestro medio, Purriel y colaboradores 114 l, en 
un estudio sobre 200 carótidas de cadáveres, 
describieron la evolución progresiva de la placa 
iniciándose como una estría lipídica, pasando 
por la placa fibrosa y luego la placa de ateroma 
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constituida. A su vez describieron las posibilida­
des evolutivas de la placa hacia la calcificación, 
ulceración y la oclusión completa. En otra publi­
cación, Purriel también analizó la evolución de 
las placas ulceradas de la bifurcación carotídea 
114l y realizó una descripción muy detallada. 

Los sitios de localización preferencial de la 
ateromatosis en la circulación cerebral son: naci­
miento de los grandes troncos a nivel del arco 
aórtico, origen de las vertebrales, bifurcación ca­
rotídea, específicamente el bulbo, sifón carotí­
deo, origen de la cerebral media y anterior y tron­
co basilar a nivel del nacimiento de sus principa­
les colaterales l3l_ En cuanto a la frecuencia 
relativa de la localización en estas topografías, es 
erara la predominancia de la afectación de los va­
sos a nivel extracraneano y dentro de ellos, es 
máxima a nivel de la bifurcación carotídea. 

Según Blaisdell y colaboradores, en una in­
vestigación realizada sobre 300 panarteriogra­
fías 115 l encontraron la siguiente distribución le­
siona!: 

• Bifurcación carotídea y origen de la carótida
interna: 38%.

• lntracraneana y sectores inaccesibles a la ci­
rugía: 33%.

• Ostium vertebral: 20%.
• Arco aórtico: 9%.

En cuanto a las características morfológicas
de las placas de ateroma según su topografía 
1 1 1,16 l, se destaca que a nivel de las arterias ver­
tebrales y de la circulación intracraneana, las 
lesiones tienen tendencia a ser más fibrosas y 
estables, con menor tendencia a la emboliza­
ción. En cambio, a nivel de la bifurcación carotí­
dea, del arco aórtico y los troncos supraaórticos 
predominan las lesiones complejas heterogé­
neas con mayor potencial embolígeno. 

Las teorías que intentan explicar los meca­
nismos por los cuales se produce la isquemia 
cerebral han ido variando con el tiempo suce­
diéndose las teorías vasoespástica, hemodiná­
mica y tromboembólica 11 1 -17-22\ Actualmente, 
se acepta que la isquemia cerebral no es pro­
ducto de un crecimiento lento, regular y prede­
cible de una placa fibrosa. El crecimiento de las 
placas que cobran significado clínico no puede 
compararse al crecimiento de los anillos de un 
árbol 111 l. El accidente isquémico es súbito e im-
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predecible, asociado a hemorragia intraplaca, 
ulceración, degeneración de la misma, etcétera. 

Se concibe que estos procesos patológicos 
causan la isquemia cerebral por lo menos por 
tres mecanismos diferentes (11l: 

a) Embolización a partir de un tronco arterial
extracraneano principal, lo más frecuente la
bifurcación carotídea. En estas condiciones
la mayoría de los strokes ocurren en ausen­
cia de trombosis carotídea y muchos aún en
ausencia de estenosis carotídeas críticas. El
diagnóstico de ulceración en estas situacio­
nes no es fácil ni para la arteriografía ni para
los métodos no invasivos.

b) Trombosis de un tronco arterial extracranea­
no principal, lo que conduce a un accidente
isquémico puramente hemodinámico. Este
mecanismo es mucho menos frecuente que
el embólico y no toda trombosis de grueso
vaso extracraneano (por ejemplo tromqosis
carotídea) es sintomática.

c) Trombosis de tronco arterial extracraneano
con trombo propagado y embolización se­
cundaria.

Esto explica la aparición de eventos isquémi­
cos en pacientes portadores de una trombosis 
carotídea que inicialmente cursó asintomática. 

Diagnóstico clínico 

Distinguimos dos formas de presentación clíni­
ca de la enfermedad aterosclerótica de la bifur­
cación carotídea: sintomática y asintomática 
(23,24)_ 

Formas asintomáticas 

Si bien no dan manifestaciones clínicas, pue­
den ponerse de manifiesto por la presencia de 
un soplo asintomático. Habitualmente son ha­
lladas por estudios de screening.

Se debe considerar que la relación entre los 
síntomas y las lesiones arteriales encontradas 
sólo puede sostenerse dentro de los seis meses 
de producidos los eventos neurológicos. Pasa­
do ese plazo, es discutible considerar que la le­
sión actual es "sintomática" y a los efectos de la 
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indicación de tratamiento es recomendable 
considerarla "asintomática" (lO)_ 

Formas sintomáticas 

Existe gran complejidad y muchas ·veces confu­
sión en la terminología utilizada para referirse a 
la sintomatología neurológica derivada de la is­
quemia encefálica. Trataremos de realizar una 
simplificación de carácter práctico en cuanto a 
las formas clínicas de la enfermedad cerebro­
vascular isquémica (2,7,23,25-211_ 

Accir!entes neurológicos transitorios 

Corresponden a los accidentes isquémicos 
transitorios (AIT ) que se caracterizan, además 
de por su reversibilidad en un tiempo variable, 
por presentar una tomografía axial computada 
de cráneo (TAC) o una resonancia nuclear mag­
nética (RNM) normal. Esto último, como vere­
mos, lo diferencia del stroke en el cual existe 
daño confirmado por los estudios imagenológi­
cos aunque no exista sintomatología clínica o 
que ésta haya revertido. Queda sin efecto en 
esta clasificación, el concepto de accidente is­
quémico reversible (AIR o RIND). 

Dentro de los AIT se incluyen las formas mo­
noculares (amaurosis fugaz) y las formas he­
misféricas. 

Se reconoce a su vez el "estado de mal AIT'' 
cuando existe una sucesión de AIT con una fre­
cuencia cada vez mayor. 

Deben distinguirse los AIT de otras causas 
no isquémicas de accidentes neurológicos tran­
sitorios, cuyo diagnóstico se establece por la 
TAC. 

Infarto cerebral o stroke 

Corresponde a la enfermedad cerebrovascular 
isquémica con daño parenquimatoso puesto de 
manifiesto por la secue)a clínica persistente o 
por la detección de la lesión por TAC o por RNM 
en ausencia de secuela clínicamente evidente. 

Desde el punto de vista evolutivo, el stroke

se clasifica en: 
• Estabilizado: define el déficit neurológico

que se establece desde el comienzo y que
persiste como tal. Según el déficit determina­
do podemos distinguir:
- Sin déficit.



Ateromatosis de la bifurcación carotídea 

- Con déficit leve (stroke menor).

- Con déficit severo (stroke mayor).

• En evolución: cuando existe inestabilidad y

progresión en la sintomatología que puede

ser progresiva, escalonada o fluctuante.

En el momento actual se recomienda deno­

minar a los accidentes cerebrovasculares (AIT o 

stroke) como "ataque cerebral isquémico". 

Formas de presentación de la ateromatosis carotídea 
sintomáticas 

No siempre es fácil atribuir los síntomas que 

afectan al paciente a la patología ateromatosa del 

sector anterior o carotídeo. A su vez, debemos 

tener presente que los síntomas atribuidos al 

sector carotídeo no son necesariamente origina­

dos en enfermedades de la bifurcación. Por otra 

parte, la presencia de aterosclerosis de la bifurca­

ción carotídea no siempre es de indicación qui­

rúrgica, aún en casos en que se sospeche. que 

haya sido la causa de la sintomatología. Es así 

que por ejemplo placas no estenosantes de la 

bifurcación carotídea pueden generar una embo­

lia por ulceración. Pero su reendotelización se­

cundaria determina la "curación" del proceso y 

por lo tanto no está indicada la cirugía. 

Dentro de la sintomatologí-a más frecuente 

destacamos: 

• A IT y stroke del sector anterior

Se expresa por manifestaciones clínicas focales

a nivel del hemisferio cerebral o del ojo o am­

bos. Las manifestaciones hemisféricas están

dominadas por el déficit motor del hemisferio

afectado, más frecuentemente en el territorio

de la cerebral media. Las manifestaciones ocu­

lares corresponden a la "amaurosis fugaz", ipsi­

lateral a la lesión carotídea.

Conviene también destacar que existen una 

serie de signos y síntomas que equivocada­

mente se atribuyen a AIT (sea del sector ante­

rior o posterior) y que no lo son: 

• Pérdida de conocimiento incluyendo sínco-

pe.

• Actividad tónica o clónica.

• Marcha de un déficit sensitivo.

• Vértigo aislado

• Disfagia aislada.

• Disartria aislada.

• Incontinencia para materias u orina.
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• Pérdida de visión con alteración de concien-

cia.

• Síntomas focales asociadas a migraña.

• Escotomas con fotofenos.

• Síndrome confusional aislado.

• Amnesia aislada.

• Síntomas no focales (difusos) 128!

Dentro de los síntomas no hemisféricos más

frecuentes destacamos:

• Síndrome vertiginoso: 50%.

• "Drop attacks": 17%.

• Síncope: 12%.

• Trastornos visuales: 11 %.

• Disartria: 6%.

• Marcha inestable: 3%.

• Cefaleas: 1,5%.

Desde el punto de vista patogénico, los sín­

tomas isquémicos transitorios no hemisféricos 

se consideran generalmente debidos a dismi­

nución de flujo en el sector vértebra-basilar. El 

valor de la presencia de una estenosis de la 

bifurcación carotídea en el determinismo de los 

síntomas no es fácil de demostrar. El tratamien­

to quirúrgico de los mismos busca aumentar la 

perfusión cerebral global, lo cual puede realizar­

se por revascularización directa de las vertebra­

les, puentes extra-intracraneanos o por endar­

terectomía carotídea, con resultados variables. 

Para que la endarterectomía de lesiones ca­

rotídeas con estenosis significativa sea efectiva 

para tratar estos síntomas, se debe contar con 

un polígono de Willis intacto. Según diferentes 

trabajos, el polígono de Willis es normal en 

aproximadamente 52% de los casos. 

Ante la presencia de síntomas no focales y 

una estenosis carotídea significativa, puede 

considerarse la endarterectomía para mejorar 

estos síntomas, aunque esto resulta controver­

tido. Los resultados de diferentes series son 

contradictorios. Se recomienda en estos casos 

una selección de pacientes rigurosa. En espe­

cial detectar la presencia de lesiones asociadas 

en el sector vertebral que tengan indicación de 

tratamiento secundariamente, así como deter­

minar el estado del polígono de Willis. 

Debemos aclarar un aspecto que puede dar 

lugar a confusión. La presencia de una esteno­

sis significativa asintomática de por sí, puede 

tener indicación de cirugía como luego analiza-



remos. Lo que se discute aquí es si ante un pa­
ciente con síntomas no focales y estenosis ca­
rotídea significativa podemos considerarlo 
como sintomático de la lesión carotídea corres­
pondiente esperando mejorarlo con la cirugía. 

• Alteración de las funciones intelectuales 1291

Durante las pasadas dos década_s, se ha discuti­
do el rol de la ateromatosis de la bifurcación 
carotídea en determinar el deterioro de la fun­
ción intelectual. Las principales interrogantes 
son: 
• lPueden las lesiones vasculares estenosan­

tes reducir el flujo sanguíneo cerebral de ma­
nera de causar una reducción clínicamente
evidente de las funciones intelectuales?

• En caso que la respuesta a la pregunta ante­
rior sea afirmativa lla endarterectomía carotí­
dea de una lesión hemodinámicamente sig­
nificativa puede mejorar las funciones inte-
lectuales?

• lPuede la endarterectomía de lesiones caro­
tídeas significativas prevenir el deterioro fu­
turo de las funciones intelectuales?

Se han realizado numerosas publicaciones al
respecto que resultan controvertidas y que im­
piden por el momento realizar recomendacio­
nes objetivas. Uno de los principales obstácu­
los es la dificultad en lograr una medición obje­
tiva de las funciones intelectuales y la de 
establecer comparaciones aleatorizadas de los 
tratamientos. Por el momento y hasta que se 
logren realizar las investigaciones adecuadas, 
no puede ser recomendada la endarterectomía 
carotídea para mejorar la función intelectual o 
evitar su deterioro. 

Diagnóstico paraclínico 

La valoración diagnóstica apunta principalmen­
te a: 
• Confirmar la presencia y características de la

lesión de la bifurcación carotídea.
• Determinar lesiones asociadas en otros terri­

torios de la circulación cerebral.
• Diagnosticar la presencia de lesiones no vas­

culares intracraneanas.
• Evaluar el estado del parénquima cerebral,
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fundamentalmente determinar la presencia 
de infarto. 

• Determinar el estado general del paciente, en
particular el cardiovascular.

Para los cuatro primeros puntos; las principa­
les herramientas diagnósticas en nuestro me­
dio son: la ultrasonografía, la arteriografía, la 
TAC y recientemente se han incorporado la 
RNM, la angio-resonancia y la angiotomografía 
helicoidal (3o¡_ 

No realizaremos aquí una actualización de 
los diferentes métodos diagnósticos. Tampoco 
entraremos a analizar los algoritmos propues­
tos de estudios, tema que en parte ya analiza­
mos en un trabajo previo de tesis de doctorado 
respecto a la posibilidad de realizar la endarte­
rectomía carotídea sin arteriografía previa (31 l. 
Pero a los efectos de actualizar los aspectos que 
influyen en la toma de decisión respecto a la 
indicación de la endarterectomía carotídea, co­
rresponde analizar algunos aspectos. 

Los aspectos que la paraclínica al alcance de 
nuestro medio debe determinar con la mayor 
precisión posible son: 

a. Determinar la presencia de infarto cerebral

Por ahora el método habitual de detección es la 
TAC, sabiendo que este método no es útil para 
el diagnóstico en las etapas iniciales (primeras 
48 horas). Su uso debe ser sistemático en los 
pacientes con afecciones cerebrovasculares !32l. 

Ultimamente, la incorporación de la RNM per­
mite realizar el diagnóstico desde etapas más 
precoces pero a un costo mucho más elevado, 
por lo que no se usa de rutina (33l_ En nuestro 
medio su incorporación es reciente. 

De todos modos, ni la TAC ni la RNM son 
100% sensibles para detectar el infarto, aún en 
casos de sintomatología evidente. 

b. Determinar las características de las lesiones
ateromatosas de la bifurcación carotídea

Se refiere a determinar el grado de estenosis, 
presencia de ulceración y constitución de la 
placa. 

Actualmente disponemos de dos métodos 
de aplicación práctica para analizar estos aspec­
tos: la ecosonografía y la angiografía. En nues-
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tro medio hemos analizado el tema comparan­
do sus resultados (31•34•35! No se tiene experien­
cia suficiente en nuestro medio respecto a la 
angio-resonancia y la angiotomografía helicoi­
dal. De todos modos, por ahora los datos que 
aporta no son superiores a los de la angiografía 
convencional y de la ecosonografía. Por otra 
parte su costo es sensiblemente superior. 

La angiografía fue durante mucho tiempo el 
"método patrón" para el estudio de la ateroma­
tosis de la bifurcación carotídea. Debe ser reali­
zada por vía arterial, ya que la intravenosa no 
aporta los datos necesarios aún con sustrac­
ción digital. Puede realizarse por cateterismo fe­
moral o braquial, pero nunca por punción caro­
tídea. Es un método invasivo no exento de ries­
gos. A nivel internacional, en un estudio pros­
pectivo aleatorizado y multicéntrico, se deter­
minó un riesgo de 1,2% de sufrir un stroke se­
cundario a la realización de una angiografía (36l. 
En nuestro medio, analizando estudios realiza­
dos antes de 1993, encontramos 21 % de com­
plicaciones en general. Los síndromes neuroló­
gicos se observaron en 10,4% del total de an­
giografías realizadas y representaron 50% de 
las complicaciones observadas. A su vez, 10% 
de las complicaciones neurológicas dejaron dé­
ficit permanente. En suma, en 4% de las arterio­
grafías analizadas se produjeron accidentes 
neurológicos con déficit permanente (35!_ En el 
momento actual, la calidad técnica de las angio­
grafías realizadas en algunos centros de nues­
tro medio ha mejorado sustancialmente y tene­
mos la impresión de que existe una reducción 
considerable del índice de complicaciones, 
aunque no hay publicaciones al respecto. En 
cuanto a los datos aportados respecto a las le­
siones de la bifurcación carotídea, si bien per­
miten realizar una adecuada evaluación del gra­
do de estenosis, dependen mucho de la calidad 
del estudio. Es así que aún los estudios biplana­
res pueden subestimar el grado de estenosis 
(11 l. De todos modos, la angiografía sigue siendo
el método de elección para confirmar la oclu­
sión de la carótida interna. En cuanto a la detec­
ción de ulceración en la placa, tanto los estu­
dios retrospectivos <37! así como los prospecti­
vos como el NASCET (38l, demuestran la poca 
efectividad de la arteriografía, inclusive con fre­
cuentes falsos positivos (11l. En nuestras investí-
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gaciones en 1993 encontramos que la sensibili­
dad para detectar ulceración con arteriografías 
de calidad adecuada no superó 65% <35l. La arte­
riografía, a su vez, no brinda ningún tipo de da­
tos acerca de la constitución de la placa. La an­
giografíd adecuadamente realizada permite 
aportar datos sobre lesiones del arco aórtico y 
vasos intratorácicos, del sector vértebra-basilar 
y de la circulación intracraneana. 

La ultrasonografía, en particular el Doppler 
color, se ha transformado en un estudio funda­
mental y ha sustituido en gran medida a la arte­
riografía, aún en aquellos pacientes que serán 
intervenidos quirúrgicamente (31-39l. El ser ino­
cuo y su bajo costo aportan una gran ventaja 
respecto a la arteriografía. Sus desventajas son 
que no puede explorar el sector intratorácico ni 
el intracraneano, y tampoco es útil para evaluar 
el sector vertebral. En cuanto a la determina­
ción del grado de estenosis, creemos que tanto 
la experiencia internacional como la nacional 
han demostrado que estos métodos tienen re­
sultados comparables con la arteriografía. Se­
gún diferentes series internacionales, la sensibi­
lidad supera 90% (40All_ En nuestras investiga­
ciones, encontramos un porcentaje de aciertos 
de 80% para la ultrasonografía, frente a 72% de 
la arteriografía, aunque las diferencias no fue­
ron estadísticamente significativas (3 1l. De todos 
modos, no debemos olvidar las dificultades en 
la determinación de los porcentajes de esteno­
sis siguiendo diferentes métodos <42,43 l, Tam­
bién existen dificultades en diferenciar oclusio­
nes completas de estenosis filiformes con paro 
hemodinámico de la carótida interna, que obli­
gan a recurrir a la arteriografía en esas circuns­
tancias <31,34!_ En lo referente al diagnóstico de 
ulceración de la placa, la ultrasonografía al igual 
que la arteriografía no es un método fiel. 

De todos modos, según algunos, su sensibi­
lidad mejora cuanto menor es el grado de este­
nosis y a su vez los avances tecnológicos re­
cientes prometen mejorar sustancialmente los 
resultados (11 l. Según nuestros estudios, la sen­
sibilidad para la ultrasonografía fue de 74% y 
para la arteriografía de 55%, aunque las diferen­
cias no fueron estadísticamente significativas 
<31,34l, Por el contrario, la ultrasonografía es un 
método de gran valor para determinar la consti­
tución de la placa. El grado de ecogenicidad 
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permite estimar la presencia de hemorragia in­
traplaca y secuestración lipídica, como ya anali­
zamos anteriormente. 

Un aspecto muy importante a considerar y 
que ha sido uno de los puntos críticos en el 
momento de interpretar los resultados de los 
ensayos clínicos prospectivos aleatorizados 
respecto a la utilidad del tratamiento quirúrgico 
de la ateromatosis carotídea, es· la metodología 
empleada para determinar el grado de esteno­
sis (44>, El porcentaje de estenosis se determina 
según dos métodos a partir de la arteriografía, 
aplicándose también en la ecosonografía: 

• Método americano (VA asymptomatic tria!,
Nascet, ACAS, VA symptomatic tria!): se de­
termina comparando el diámetro mínimo en
la zona afectada con el diámetro máximo en
la carótida interna sana distal.

• Método europeo (ECST): compara el diáme­
tro mínimo en la zona afectada con el diáme­
tro máximo estimado del bulbo carotídeo. La
estimación del diámetro del bulbo se realiza
en base a la configuración general de la bifur­
cación (45>_

Esto explica que el porcentaje de estenosis
medido por el método americano dé valores 
algo menores que el europeo ante estenosis 
semejantes, como se muestra en la tabla 2. 

Otro punto destacable y frecuentemente no 
considerado, es la calidad de los métodos para­
clínicos utilizados y su incidencia en la determi­
nación del tipo de tratamiento a indicar. Esto es 
�vidente para los métodos no invasivos técni­
co-dependientes, como la ecosonografía, en 
los cuales es prioritario conocer la confiabilidad 
del técnico y del aparato utilizado. Muchas ve­

ces la decisión terapéutica se toma en base a 
estudios no confiables u obliga a repetir los 
mismos por falta de confianza. En nuestro me­
dio, al no existir criterios uniformes en cuanto a 
la realización y forma de presentación de la in­
formación de los estudios, los datos respecto a 
la constitución de la placa así como a la presen­
cia de ulceraciones no siempre se encuentran o 
no están suficientemente especificados. Tam­
poco son uniformes los métodos de determina-

• La definición de las diferentes categorías de estenosis son las 
recomendadas por el Joint Council of Society for Vascular Sur­
gery (155). 
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Tabla 2. Diferencias entre el NASCET y el ECST 
en la determinación del porcenteje de estenosis 

ECST NASCET 

70 44,7 

80 63,6 

90 81,6 

100 100,0 

ción del grado de estenosis o no se especifica 
cuál fue el empleado. Todo esto interfiere en el 
momento de indicar un tratamiento. Lo mismo 
sucede con la angiografía, agravado por el he­
cho de ser un método invasivo. Por lo tanto es 
fundamental exigir la certificación de quienes 
realizan este tipo de estudios y lograr la estan­
darización tanto del modo de realización como 
de la presentación de los resultados (3 1,43>,

Sin entrar a polemizar respecto a algoritmos 
de estudios, es indudable que existe una ten­
dencia creciente en el mundo a no utilizar en 
forma sistemática la arteriografía en aquellos 
pacientes en que se plantea la endarterectomía 
carotídea. Este aspecto fue motivo de nuestra 
tesis de doctorado (311. En ella propusimos los 
siguientes criterios de selección *: 

A) Pacientes en quienes puede ser omitida la
arteriografía.
Serán aquellos casos en que:

1) La historia, el examen físico, la TAC de
cráneo y los datos de la ecosonografía
sean coincidentes, correspondientes a
una sintomatología típica y homolateral al
lado de la lesión carotídea (AIT o stroke).

2) La presión arterial medida en ambos
miembros superiores no presente asime­
trías.

3) La ecosonografía realizada por un técnico
de probada experiencia, describa a nivel
de la bifurcación carotídea (bulbo y caróti­
da interna) una estenosis grado 3 (60 a
80%) si el equipo actuante considera esta
categoría de estenosis de indicación qui­
rúrgica o grado 4 (80 a 99%, exceptuando
las estenosis filiformes), con placa homo­
génea o heterogénea, lisa o irregular.

4) La ecosonografía descarte la presencia de
alteraciones hemodinámicas (turbulen-
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cias, aceleración del flujo) en el sector pro­
ximal de la carótida primitiva cervical. 

5) En quienes no haya mediado un tiempo
mayor a seis meses entre la realización de
la ecosonografía y el día programado para
la operación y especialmente no haya
existido algún evento neurológico nuevo
en dicho lapso.

B) Pacientes donde puede ser discutible omitir
la arteriografía. Corresponden a:
1) Los casos que cumplan con todos los re­

quisitos antes mencionados y en quienes
la ecosonografía muestre una estenosis
categoría 2 (20 a 60%) con placa heterogé­
nea e irregular y se operen por riesgo em­
bolígeno, si el equipo tratante considera a
ésta como una indicación válida.

2) Los casos asintomáticos que cumplan con
todos los otros requisitos antes menciona­
dos. Sin entrar a polemizar sobre la indica­
ción operatoria en este grupo particular de
pacientes, en caso de decidirla, el cirujano
podrá manejar la posibilidad de omitir la
arteriografía.

C) Pacientes en los que deberá plantearse arte­
riografía. Corresponden a:
1) Aquellos en que la historia clínica, el exa­

men físico, la TAC y la ecosonografía sean
discordantes y en quienes esta última
muestre la existencia de enfermedad de la
bifurcación carotídea de significación {con
posible indicación quirúrgica).

2) Aquellos con asimetría en la presión en
ambos miembros superiores o con exis­
tencia de alteraciones hemodinámicas en
el sector proximal de la carótida primitiva
cervical y en quienes la ecosonografía
haya mostrado enfermedad de la bifurca­
ción carotídea de significación.

3) Aquellos en quienes la ecosonografía in­
forme estenosis categoría 1 (O a 20%), con
placa lisa o irregular y que por el cuadro
clínico sea necesario descartar una placa
ulcerada sin estenosis significativa, estan­
do planteada la posibilidad de operar en
caso de confirmarse.

4) Aquellos en quienes la ecosonografía in­
forme estenosis categoría 2 con placa lisa
y estén en igual situación que los pacien­
tes del numeral anterior. En estos casos,
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además de la posibilidad de descartar una 
placa ulcerada, se puede descartar una es­
tenosis subvalorada por la ecosonografía, 
en los casos en que la sintomatología sea 
altamente sugestiva. Ya hemos discutido 
la situación de los pacientes é:on estenosis 
categoría 2 con placa heterogénea e irre­
gular. 

5) Aquellos en quienes la ecosonografía in­
forme estenosis categoría 4, filiforme
(99%), a efectos de descartar la oclusión
completa.

6) Aquellos en quienes la ecosonografía in­
forme una oclusión de la carótida interna,
a efectos de descartar una estenosis filifor­
me con posible indicación quirúrgica.

Indicaciones para el tratamiento quirúrgico 

Llegado el momento de tomar la decisión de 
indicar o no la endarterectomía carotídea frente 
a un paciente en particular, surgen una serie de 
elementos a tener en cuenta y que muchas 
veces entorpecen notoriamente el juicio. Las 
características anatomopatológicas de la lesión 
carotídea no son los únicos elementos que im­
portan en la indicación quirúrgica. Se deben 
considerar también la forma de presentación 
clínica, el terreno del paciente, la experiencia 
del equipo quirúrgico, la morbi-mortalidad 
operatoria y el estado neurológico, entre otros. 
Debemos tomar en cuenta que en definitiva lo 
que se busca con la cirugía es reducir el riesgo 
de sufrir un stroke grave o mmtal en el futuro. 
Por lo tanto, el riesgo de la cirugía debe ser 
menor que el riesgo que tiene la evolución es­
pontánea de la enfermedad. Esto es aún más 
evidente cuando nos enfrentamos a la indica­
ción de cirugía en pacientes asintomáticos, ya 
que en ellos el tratamiento tiene un criterio pro­
filáctico con el cual pretendemos evitar una en­
fermedad neurológica que aún no se ha mani­
festado. Debemos diferenciar también la este­
nosis asintomática del paciente asintomático. 
Existen evidencias que los riesgos de stroke

futuro no son iguales en pacientes con esteno­
sis asintomáticas que han sufrido stroke contra­
lateral de los que no lo han tenido. Inclusive el 
riesgo perioperatorio es diferente, como lo ana-
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lizó Kirshner 145). A su vez, 20% de los pacientes
considerados asintomáticos tienen infartos de­
tectados por TAC 147).

Los ensayos clínicos prospectivos realizados 
han aportado respuestas concretas ante situa­
ciones determinadas. Pero tal vez sean más nu­
merosos los casos en que aún no pueden reali­
zarse recomendaciones universalmente acepta­
das. Si bien muchas de estas situaciones ten­
drán su contestación cuando culminen algunos 
ensayos clínicos en marcha, son el sentido co­
mún y la correcta evaluación de las posibilida­

des que brinda el medio en el que se actúa, los 
elementos de juicio fundamentales a tener pre­
sentes. 

En un intento de simplificación, pensamos 
que los principales factores a considerar para 
decidir el tratamiento quirúrgico en pacientes 
portadores de enfermedad de la bifurcación ca­
rotídea son: 

1) Expectativa y calidad del vida del paciente.

2) Experiencia del equipo quirúrgico.

3) Riesgo quirúrgico (morbi-mortalidad opera­
toria).

4) Oportunidad operatoria.

5) Características anatomopatológicas de la le­
sión arterial.

Expectativa y calidad de vida del paciente 

Es evidente que para otorgarle un beneficio real 
al paciente, su expectativa de vida tiene que ser 
lo suficientemente larga como para que este 
beneficio se ponga de manifiesto. 

Pueden encontrarse situaciones claras, 
como ser pacientes portadores de enfermeda­
des oncológicas o cardiorrespiratorias termina­
les con lesiones carotídeas asintomáticas, don­
de no tiene sentido indicar la cirugía. Otras si­
tuaciones pueden no ser tan claras y es en ellas 
donde debemos extremar la búsqueda de indi­

cadores objetivos para la toma de decisiones. 

Los componentes de la ecuación "riesgo/be-
neficio" al analizar este aspecto son dos: 

¿cuál es el riesgo estadístico de morir o sufrir 
un accidente neurológico grave en el tiempo, 

según las características de la lesión carotí­
dea en caso de no ser operada? Este campo-
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nente depende de la enfermedad carotídea 
propiamente dicha. 

2. ¿c_uál es el tiempo estimado de vida "plena"
que resta al paciente? Es imposible predecir
con un grado aceptable de exactitud el tiempo
de vida que le resta a un paciente. Más difícil
aún es considerar si será una vida "plena" o
no. 

De todos modos, podemos distinguir dos 
grupos de pacientes: aquellos que no tienen 
una enfermedad crónica ostensible y donde el 
único elemento para estimar la expectativa es la 
edad, y aquellos portadores de enfermedades 
que pueden incidir en el tiempo de vida y en su 
calidad. 

Importancia de la edad del paciente 

La edad como hecho aislado no puede ser to­
mado en consideración para definir la indica­
ción. 

Según algunas publicaciones 14s) para real­
mente demostrar una reducción del riesgo de 
"stroke" en la cirugía del paciente asintomático, 
la expectativa de vida debe ser mayor a tres 
años. Esto significa que en pacientes sintomáti­
cos o con lesiones complejas, la cirugía puede 
estar indicada con expectativas aún menores a 
tres años. De todos modos, tres años sería un 
límite aceptable de tiempo a manejar con un 
criterio práctico para gran cantidad de casos. Si 
aceptamos esto como válido, en pacientes con 
un muy buen estado general ¿qué límite de 
edad debemos tomar para no ofrecer este tipo 
de cirugía? Esto es más notorio si encaramos 
pacientes con lesiones carotídeas en riesgo in­
minente de "stroke".

Son varios los trabajos clínicos que demues­
tran que la edad avanzada no constituye una 
contraindicación para realizar la endarterecto­
mía carotídea con seguridad 149-511. De todos 
modos algunos autores 1so1, que no encuentran 
mayor riesgo por realizar endarterectomías en 
mayores de 80 años, recomiendan ser más con­

servadores en estos pacientes cuando se indica 
la cirugía en casos asintomáticos. 

Presencia de enfermedad crónica asociada 

Parece lógico plantear que en presencia de una 
enfermedad neoplásica en etapa terminal o en 
el curso de una enfermedad crónica que ha 



Ateromatosis de la bifurcación carotídea 

determinado una invalidez importante e irre­
versible incluyendo la secuela de un ACV grave 
no tiene indicación la cirugía carotídea, aún 
ante lesiones severas sintomáticas. Cuando la 
situación de la enfermedad asociada a la enfer­
medad carotídea no es tan terminante, debere­
mos conducirnos con el criterio de la expectati­
va de vida estimada para esa afección y compa­
rarla con el riesgo potencial según las caracte­
rísticas clínicas y anatómicas de la lesión vascu­
lar. 

A su vez también debemos determinar el es­
tado funcional actual del paciente, dado que si 
lo que estamos buscando es evitar la secuela 
de un ACV grave, debe existir una situación ac­
tual del paciente que sea francamente superior 
a la que buscamos evitar .  

Otro aspecto es la concomitancia de lesiones 
carotídeas con indicación quirúrgica y otra pa­
tología que requerirá cirugía mayor. 

Si se tratará de una cirugía que someterá al 
paciente a cambios hemodinámicos y tensiona­
les extremos, es lógico pensar que éstos pue­
dan repercutir negativamente en su árbol vas­
cular carotídeo y favorecer el desencadena­
miento de un ACV. Esto no se ha demostrado y 
no hay estudios actuales planeados al respecto. 

Debemos distinguir diferentes situaciones: 

• Estenosis carotídeas significativas asintomáticas

En pacientes con estenosis carotídea significati­
va (mayor de 70%) unilateral asintomática, se 
acepta de manera general que el riesgo de ACV 
durante la cirugía mayor no carotídea es igual 
se haya realizado o no la endarterectomía caro­
tídea y profiláctica previamente 1521.

Por lo tanto, aquí la decisión sobre en qué 
orden realizar las operaciones dependerá de di­
ferentes factores como tipo de enfermedad que 
motiva la cirugía no carotídea, su urgencia rela­
tiva, terreno general del paciente, etcétera . De 
todas maneras se puede considerar que poco 
importa en definitiva el orden, desde el punto 
de vista de su riesgo neurológico. 

En caso de asociarse estenosis carotídea sig­
nificativa (igual o mayor de 70%) bilateral asin­
tomática o estenosis de por lo menos 70% asin­
tomática asociada a oclusión contralateral, se 
recomienda la cirugía carotídea en primer lugar 
si es posible realizarla, aunque no hay trabajos 
prospectivos que apoyen esta propuesta 1521.
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Cuando existe una estenosis carotídea asin­
tomática crítica (mayor de 90%) por lo menos 
de un lado, de ser posible se realizará la endar­
terectomía previa a la otra cirugía. De no ser 
posible diferir la otra cirugía (por_ ejemplo ciru­
gía coronaria por angor inestable) puede plan­
tearse la realización primero de la cirugía no ca­
rotídea o bien de las dos cirugías simultánea­
mente, dependiendo de la experiencia del equi­
po quirúrgico, riesgo del paciente, etcétera 152l.
La tendencia actual en estas circunstancias es a 
optar por la cirugía simultánea, en manos de un 
equipo entrenado en trabajar juntos y con bue­
nos resultados registrados 1531_ 

Debemos tomar en cuenta que mientras al­
gunos autores consideran que la cirugía carotí­
dea y la coronaria pueden hacerse simultánea­
mente con seguridad, otros consideran que la 
incidencia de ACV aumenta en estas circuns­
tancias y no la aconsejan para las estenosis ca­
rotídeas asintomáticas 17•531_

• Estenosis carotídeas significativas (mayores de 70%)
sintomáticas

En caso de poderse diferir la cirugía no carotí­
dea, deberá realizarse la endarterectomía caro­
tídea en primer término indiscutiblemente. 

Ante la imposibilidad de diferir la otra cirugía 
especialmente en caso de enfermedad corona­
ria, por ejemplo por angor inestable-, puede 
plantearse la endarterectomía carotídea simul­
tánea. 

Como vemos, la toma de decisión ante la 
asociación de enfermedad carotídea y corona­
ria con indicación quirúrgica es compleja y con­
troversia! en algunas situaciones, las cuales no· 
han sido totalmente resueltas por estudios ade­
cuados. Pero dada la frecuencia con que se pre­
senta el problema (5 a 7% de los pacientes con 
enfemedad coronaria con indicación quirúrgi­
ca) y las graves consecuencias de una decisión 
incorrecta, se justifica la investigación en ese 
sentido 1531_ 

La calidad de vida del paciente es otro aspec­
to a considerar. No se debe indicar la endarte­
rectomía carotídea en pacientes con severo dé­
ficit neurológico ya que en definitiva lo que bus­
camos evitar con la cirugía que es el ataque 
neurológico grave ya se produjo y dejó su má­
xima secuela. 
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Experiencia del equipo quirúrgico 

Se acepta que el equipo quirúrgico está autori­
zado a realizar la endarterectomía carotídea 
cuando tiene un índice global de complicacio­
nes perioperatorias registradas dentro de lími­
tes aceptables. Estos índices variarán según la 
forma de presentación clínica. 

En base al análisis retrospectivo de las publi­
caciones médicas, un comité multidisciplinario 
de la American Heart Association (AHA) publicó 
en 1988 recomendaciones respecto a los lími­
tes aceptables de mortalidad y morbilidad pe­
rioperatoria en el curso de los 30 días posterio­
res a la endarterectomía carotídea !54l: 

• La mortalidad perioperatoria por cualquier
causa y por cualquier indicación quirúrgica
no debería exceder 2%.

• En cuanto al índice de complicaciones perio­
peratorias (se refiere a la combinación de
morbilidad neurológica y mortalidad de c·ual­
quier causa):
- En pac¡entes asintomáticos: hasta 3%.
- En pacientes con AIT: hasta 5%.
- En pacientes con stroke completado (con

déficit nulo o leve): hasta 7%.

Si bien estos resultados propuestos son ge­
neralmente mejores que los publicados en la 
mayor parte de las series, son objetivos a los 
que la American Heart Association propone lle­
gar. 

Cuando se superan estos valores, el equipo 
quirúrgico debería revisar sus procedimientos a 
efectos de reducir las complicaciones ya que se 
pierde la significación estadística del beneficio 
que se intenta brindar. Esto es particularmente 
notorio en los casos asintomáticos. 

Riesgo quirúrgico (morbi-mortafidad perioperatoria) 

Este incluye el riesgo de sufrir complicaciones 
durante la operación y dentro de los 30 días del 
posoperatorio. 

Debemos distinguir aquí dos aspectos dife­
rentes: 

a. Mortalidad perioperatoria

La mortalidad derivada de la operación depen­
de fundamentalmente del terreno coronario y 
es debida principalmente a infarto agudo de 
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miocardio (1AM). Es independiente del estado 
neurológico previo del paciente y de la sinto­
matología que motivó la indicación de la endar­
terectomía carotídea. Según las series analiza­
das por Kempczinski !55l, la mortalid_ad periope­
ratoria osciló entre 0,8 y 3,4% (meta-análisis 
2,6%). 

Detallada según la sintomatología preopera­
toria: 

• Operados luego de stroke completado: 1,6 a
5,8% (meta-análisis 2,9%).

• Operados luego de AIT o amaurosis fugaz:
0,5 a 1,6% (meta-análisis 1%).

• Operados asintomáticos: O a 2,8% (meta­
análisis 1,4%).

Como ya analizamos, la AHA recomienda un
máximo de 2% de mortalidad perioperatoria, 
cifra algo inferior al 2,6% promedio alcanzado 
según la revisión de Kempczinski. Esta meta se 
lograría mejorando la selección de pacientes 
candidatos a cirugía por medio de una evalua­
ción coronaria preoperatoria exhaustiva, para lo 
cual existen diferentes algoritmos !56l. Particular­
mente minuciosa debe ser esta evaluación en 
los pacientes con patología carotídea asintomá­
tica para no exponerlo a un riesgo operatorio 
elevado que anule el beneficio de la cirugía 
profiláctica. 

La patología carotídea se asocia con frecuen­
cia, por lo tanto, a una coronariopatía. La inci­
dencia de 1AM llega en algunas series hasta 7% 
!57l. La presencia de ateromatosis carotídea ofi­
cia como "indicador" de la presencia de atero­
matosis coronaria ya que es bastante conocido
el hecho que la ateromatosis presenta una ten­
dencia a la afectación simultánea de diferentes
territorios que tengan vasos de calibre seme­
jante, por ejemplo: sector coronario, encefáli­
co, visceral y distal de miembros inferiores {S8-
61l. Según investigaciones de Hertzer de 1984,
la asociación de coronariopatía en pacientes
portadores de ateromatosis carotídea se obser­
vó en 91 % de los casos. Dentro de estos casos,
32% correspondieron a coronariopatías seve­
ras !58l. Según Musser !621 existirían tres factores
de evaluación preoperatoria con valor predicti­
vo significativo para la aparición de 1AM: el an­
gor estable, extrasístoles ventriculares en el
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electrocardiograma preoperatorio y la insufi­
ciencia renal crónica en diálisis. 

b. Morbilidad perioperatoria

La morbilidad perioperatoria se refiere al riesgo 
de sufrir un ataque cerebral durante la opera­
ción y hasta los 30 días de posoperatorio. 

En la revisión de Kempczinski <55l el rango de 
stroke perioperatorio encontrado osciló entre 
1,5 y 6,4% (meta-análisis 2,9%). En todos los 
casos, el diagnóstico de stroke fue realizado por 
la clínica. Se debe asumir por lo tanto, que exis­
te una cantidad adicional de "stroke silentes" 
detectables por TAC. Según Berguer y colabo­
radores <63l analizando una serie propia de 100 
endarterectomías encontró que 10% de los pa­
cientes considerados libres de complicaciones 
neurológicas por la clínica, tenían infartos silen­
tes detectados por TAC. 

A diferencia de la mortalidad operatQria, la 
morbilidad está íntimamente vinculada a la sin­
tomatología y al estado neurológico preopera­
torio. Se acepta que cuanto mayor es la grave­
dad de la sintomatología preoperatoria, mayor 
es el riesgo de stroke perioperatorio. Según las 
series revisadas por Kempczinski el riesgo de 
stroke perioperatorio en relación a la sintoma­
tología neurológica preoperatoria fue el si­
guiente: 

• Operados luego de stroke completado: 1,9 a
6,5% (meta-análisis 4,0%).

• Operados luego de AIT: 1,8 a 4,8% (meta­
análisis 2%).

• Operados asintomáticos: 0,9 a 3,7% (meta­
análisis 1,6%).

Oportunidad operatoria 

La oportunidad quirúrgica en los pacientes con 
enfemedad carotídea varía según la forma de 
presentación. 

1. Indicaciones de coordinación

Son aquellas que permiten un tiempo mínimo 
para realizar una correcta evaluación preopera­
toria, fundamentalmente cardiovascular. Desta­
camos: 
• Estenosis asintomáticas: si bien en esta cate­

goría no existe premura en realizar la endar-
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terectomía, podemos reconocer factores de 
riesgo de "stroke" futuro que puedan distin­
guir un grupo de pacientes de mayor riesgo, 
donde podría estar indicada la cirugía de 
coordinación, pero dentro de plazos más es­
trechos. Estos factores, según Bernstein (64l

, 

son el antecedente del stroke contralateral y 
la diabetes. 

• AIT: debe operarse lo antes posible, de pre­
ferencia dentro de la primera semana de pro­
ducido el episodio. Debemos recordar que el
máximo riesgo de stroke está en el primer
año (12 a 13%) y en especial dentro del pri­
mer mes luego de producido el AIT. Luego
de los cinco años, cae a 6% por año (651. 

También es importante tener en cuenta que
diversas investigaciones (66l demuestran que:

- Los AIT oculares (amaurosis fugaz) tienen
menor índice de stroke futuro que los AIT
hemisféricos.

- Los episodios isquémicos iniciales con rá­
pida resolución de los síntomas dentro de
la primer semana tienen probablemente
mayor riesgo de sufrir un stroke, por lo
menos durante el primer o segundo mes
siguientes al primer episodio, que aquellos
con duración mayor de los síntomas o in­
clusive aquellos en los cuales persiste un
déficit mínimo (stroke menor).

- Los AIT múltiples especialmente si ocurren
en un intervalo corto de tiempo, también
tienen mayor riesgo de stroke.

- La edad parecería incrementar el riesgo de
stroke futuro.

• Stroke agudo con carótida permeable: clási­
camente se acepta que una vez producido el
stroke y que éste evoluciona a la estabiliza­
ción de los síntomas neurológicos, es reco­
mendable esperar entre cuatro a seis sema­
nas para realizar la endarterectomía para evi­
tar la transformación del área isquémica en
hemorrágica (67l. Actualmente estos concep­
tos se han revisado. Se acepta que en casos
de stroke que rápidamente evolucionan a la
regresión completa de los síntomas o per­
sisten con secuelas leves o que por TAC son
pequeños, no es necesario esperar 30 días y
una vez estabilizada la sintomatología ya
puede operarse. En los casos de stroke más
importantes, con déficit funcional moderado,
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Tabla 3. Resultados de la endarterectomía carotídea de urgencia en pacientes con déficit neurológico 
inestable agudo. 

Autor No. pacientes Mejorados (%) 

Young 4 50,0 

DeBakey 62 61,3 

Hunter 26 76,9 

Rob 74 28,4 

Ojemman 10 80,0 

Goldstone 11 100,0 

Goldstone 28 96,4 

Mentzer 190 55,2 

· Mentzer 24 79,2 

Mclntyre 20 95,0 

Lenzi 22 90,9 

Greenhalgh 12 91,7 

Greenhalgh 22 86,4 

Gertler 52 86,5 

sería prudente esperar 30 días, aunque algu­
nos sostienen que una vez estabilizada la 
sintomatología se estaría en condiciones de 
operar aunque no hayan pasado 30 días. Se 
piensa que diferir innecesariamente la opera­
ción agrava el riesgo de recidiva de stroke, 

cuyas consecuencias en general son mucho 

más graves. Inclusive una revisión retrospec­
tiva del NASCET de 100 pacientes del grupo 

quirúrgico con stroke menor sin impedimen­

to funcional, no mostró diferencias en el índi­
ce de complicaciones perioperatorias entre 
aquellos operados dentro de los 30 días de 

producido el episodio o aquellos operados 
luego de los 30 días (68l. Debemos recordar 

que los pacientes sobrevivientes de un stro­

ke tienen alto índice de recurrencia, estimada 
entre 5 y 20% por año. A su vez, la recurren­
cía conlleva un mayor riesgo de morbi-mor­

talidad comparado con el primitivo (59)_ 

2. Indicaciones de urgencia o emergencia

Las situaciones en que está indicada la cirugía 
carotídea de urgencia o emergencia son afortu­
nadamente poco frecuentes y muchas veces 
controversia les. 

Podemos diferenciar varias situaciones: 

Sin cambios (%) Empeorados (%) Muertos(%) 

25,0 0,0 

25,8 4,8 

19,2 0,0 

35, 1 20,3 

10,0 0,0 

0,0 0,0 

0,0 0,0 

25,3 9,5 

16,7 0,0 

5,0 0,0 

4,5 0,0 

0,0 4,3 

0,0 9, 1 

9,6 3,8 

• Stroke en evolución v estado de mal AIT /7o1

25,0 

8, 1 

3,8 

16,2 

10,0 

0,0 

3,6 

10,0 

4,2 

0,0 

4,5 

0,0 

4,5 

0,0 

Si bien hay imprecisión en cuanto a la defini­
ción de "stroke en evolución" y "estado de mal 
AIT" sean éstos hemisféricos u oculares, ambos 
conceptos deben incluirse en el denominado 
"stroke en deterioro" o "deteriorating stroke" 

de los autores sajones. Mejor todavía es llamar­

los "déficit neurológico inestable agudo", más 
aún si pensamos que la TAC es poco útil en 
detectar el stroke en las primeras 24 o 36 horas 
de producido. Esta entidad clínica corresponde 
a un perfil evolutivo inestable particular del ac­
cidente isquémico agudo, que puede ir a la 
agravación progresiva, a la agravación escalo­
nada o bien fluctuante. 

Varios mecanismos pueden explicar esta si­
tuación como ser: extensión de una trombosis 
carotídea con obliteraci�n de colaterales; em­
bolias a una repetición, edema cerebral, dete­

rioro de las condiciones generales del paciente. 
Por lo tanto "stroke en deterioro" no es sinóni­

mo de trombosis carotídea en progresión. 

La base del tratamiento de estos pacientes es 
recuperar la zona de "penumbra isquémica" de 
manera de evitar el infarto si este no se ha pro­
ducido aún o de evitar que se extienda el mis­
mo si ya se ha producido. 
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La historia natural de los pacientes con "stro­

ke en evolución" es muy desalentadora como 
lo demostró Millikan en su análisis de 204 pa­
cientes citado por Goldstone (7o)_ Este autor en­
contró que 69% quedó hemiparético, 5% mo­
noparético, 14% murió y sólo 12% mejoró nor­
malizando su sintomatología aproximadamente 
14 días después del inicio del cuadro. 

A su vez, aunque muchos autores recomien­
dan la heparinización inmediata de estos pa­
cientes, hay poca evidencia de que esto sea be­
neficioso. 

Si bien la historia natural del "estado de mal 
AIT" es menos conocida, entre otros por la difi­
cultad de definir o no la presencia del infarto en 
etapas iniciales, se acepta que es muy parecida 
a la del "stroke en evolución". 

Los beneficios de la cirugía en este tipo de 
situaciones fueron estudiados por Goldstone <70> 
quien analizó retrospectivamente los resu_ltados 
de diferentes series, las que se muestran en la 
tabla 3. 

Se destaca que el índice de recuperación os­
ciló entre 50 y 100%, el índice de deterioro os­
ciló entre O y 20,3%; los casos que permanecie­
ron incambiados variaron entre O y 35, 1 % y la 
mortalidad estuvo entre O y 25%. Estos resulta­
dos alientan a plantear la cirugía en este tipo de 
pacientes, seleccionados adecuadamente. De 
todas maneras, esta suposición no puede ser 
apoyada en datos objetivos producto de traba­
jos prospectivos randomizados. Por ello el con­
senso de la American Heart Association que 
luego analizaremos l71 l considera que el "stroke 

en evolución" en presencia de una estenosis 
mayor a 70% con úlcera profunda y el "estado 
de mal AIT" con estenosis igual o mayor a 50% 
con o sin ulceración deben ser clasificados den­
tro de la categoría de indicaciones aceptables 
pero no demostradas de la endarterectomía ca­
rotídea, para ser realizada de emergencia. 

Es de destacar que ni la operación ni la arte­
riografía se recomiendan en caso de déficit neu­
rológico muy severo, especialmente si se aso­
cia a trastornos de conciencia. 

Como destaca Goldstone, dentro de los pa­
cientes con déficit neurológico inestable agudo 
existe un grupo particularmente de riesgo y con 
clara indicación quirúrgica de urgencia que son 
las llamadas lesiones críticas o preoclusivas. 
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Estas incluyen estenosis filiformes (iguales o 
mayores de 95%) que plantean frecuentemente 
dificultad para su diferenciación de oclusiones 
totales con los métodos ecosonográficos y las 
estenosis asociadas a la presenc_ia de trombos 
flotantes. Una variedad es la estenosis filiforme 
extensa de la carótida interna que arteriográfi­
camente se manifiesta por el "signo de la cuer­
da" o "carotid string sign" y que puede corres­
ponder a una trombosis no oclusiva total en el 
interior de la carótida l67l. Estas lesiones están 
en alto de riesgo de trombosis oclusiva o de 
embolización y deben ser resueltas de emer­
gencia si el estado del paciente así lo permite. 
También considera que deben tomarse en 
cuenta para cirugía de urgencia las úlceras pro­
fundas no estenóticas por su alto riesgo embo­
lígeno. 

Este mismo autor propone un algoritmo para 
el manejo de los pacientes con déficit neuroló­
gico inestable agudo. 

Incluye, como primer paso, la realización de 
TAC o RNM para descartar lesiones no relacio­
nadas a la enfermedad vascular extracraneana 
como causa: hemorragia cerebral, tumores, 
malformaciones arteriovenosas, etcétera. 

En caso que no se encuentren ese tipo de 
lesiones, se hepariniza al paciente y se indica la 
evaluación de los vasos extracraneanos que él 
realiza por arteriografía pero reconoce la posibi­
lidad de agravamiento de la lesión por este es­
tudio como sostienen otros autores. Por eso 
considera aceptable la posibilidad de estudiar­
los sólo por ecosonografía, y en caso de dudas 
arteriografía, como realizan otros autores. 

De detectarse una lesión de las consideradas 
inestables o de riesgo, no indica la endarterec­
tomía de emergencia. Si por lo contrario la le­
sión carotídea no es crítica y el paciente estabi­
liza sus síntomas bajo anticoagulación con he­
parina, es mejor diferir la cirugía. 

• Stroke por trombosis carotídea aguda

Existen tres razones teóricas para indicar la en­
darterectomía de emergencia en este tipo de 
pacientes: 

a) La restauración de la permeabilidad vascular.
Se debe considerar que la misma se torna
imposible por la organización del trombo si
se difiere en el tiempo.
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b) Prevenir otras agresiones neurológicas que
se sumen al stroke presente. Es un error el
concepto que el déficit neurológico inicial
una vez que éste se ha estabilizado, es el
máximo déficit que puede esperarse luego
de una trombosis carotídea aguda. Hay sufi­
ciente documentación que demuestra que se
estima en el orden de 5% anual !67). 

c) Revertir el déficit funcional. Este aspecto es
el más difícil de dilucidar y no existen traba­
jos prospectivos randomizados en cuales
apoyarse, que avalen o desaprueben los be­
neficios de la cirugía.

Una revisión retrospectiva de diferentes se­
ries realizadas por Beebe 1721 muestra resultados 
variables, con porcentajes de recuperación de 
la permeabilidad arterial entre 50 y 100%; índi­
ce de mejoría funcional entre 30 y 60% y morta­
lidad entre 6 y 20%. 

La expectativa de la recuperación funcional 
luego de la trombendarterectomía se basa en el 
concepto de "zona de penumbra" o de "isque­
mia parcial" del infarto 1731. Estudios experimen­
tales en monos demuestran que esta zona pue­
de ser recuperada al restablecerse el flujo san­
guíneo luego de hasta seis horas de isquemia, 
pero queda expuesta al riesgo de hemorragia. 
A su vez, a nivel experimental el mecanismo 
propuesto para la transformación del infarto is­
quémico en hemorrágico no es necesariamente 
sólo por restablecimiento del flujo previamente 
ocluido. Se considera que la hipertensión arte­
rial juega un rol fundamental y por otro lado, la 
propia oclusión arterial embólica puede ser fac­
tor de hemorragia por mecanismos desconoci­
dos. La embolización producida durante la ciru­
gía podría ser tan responsable de la hemorragia 
como el restablecimiento del flujo 17o). La extra­
polación de estas observaciones a la clínica hu­
mana no ha sido suficientemente estudiada, es 
controversia! pero hay evidencia en su favor !72). 

La necesidad de tomar una conducta activa 
en un plazo muy limitado de tiempo en estas 
circunstancias plantea problemas en cuanto al 
diagnóstico. Es así que es difícil de diferenciar 
por los métodos actuales si se está frente a un 
paciente con un stroke agudo y una trombosis 
aguda de la carótida o si es una oclusión cróni­
ca. Tal vez las únicas circunstancias donde se 
puede tener certeza son en las trombosis caro-
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tídeas agudas posoperatorias y en las trombo­
sis agudas luego de una arteriografía o dispo­
niéndose de una ecosonografía reciente previa 
que mostrase permeabilidad de la carótida. Re­
cordemos también que la TAC no _es sensible 
para detectar infartos en las primeras horas. 

Beebe 1721 analizó las publicaciones más re­
cientes de grupos que han realizado recomen­
daciones prácticas basadas en estudios de va­
lor y sus conclusiones fueron: 

a) Debido al estado actual del conocimiento, no
puede asegurarse que el tratamiento quirúr­
gico de urgencia sea más beneficioso que el
tratamiento médico en el stroke por trombo­
sis carotídea aguda, a pesar de las observa­
ciones a su favor que puedan existir.

b) Si se decide la cirugía, ésta debe realizarse
en el plazo más corto posible, ya que el tiem­
po de isquemia es un factor que influye en el
pronóstico.

Dentro de los pacientes que sería más viable
plantear la cirugía de emergencia figuran: 

• Trombosis aguda posoperatoria.
• Pacientes internados en centros especializa­

dos, de los cuales se tiene un patrón lesiona!
vascular definido previamente y que súbita­
mente sufren un deterioro neurológico.

Características anatomopatológicas de la lesión 
arterial 

Analizaremos ahora cuáles son los elementos 
de la lesión ateromatosa en la bifurcación caro­
tídea que importan para la toma de decisión 
respecto a la indicación de tratamiento quirúrgi­
co. 

Un concepto a recordar es que los síntomas 
que presenta el paciente sólo se pueden rela­
cionar a las características anatomopatológicas 
actuales de la lesión arterial si los episodios 
neurológicos se produjeron dentro de los últi­
mos seis meses. Si son anteriores, no podemos 
asegurar con certeza cuál era la característica 
morfológica de la lesión. 

En el momento actual se considera que exis­
ten tres elementos de la placa ateromatosa de 
la bifurcación carotídea que importan en la pro­
ducción de accidentes cerebrales isquémicos: 
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Tabla 4. Relación entre el grado de estenosis y el riesgo anual de stroke en pacientes asintomáticos 

Autor 1\1° pacientes Grados de estenosis(%) 
Indice anual de stroke (%) 

Chambers 500 0-15

0,7 

16-49 50-100

1,0 

Hartzer 195 50-60

0,6 

2,8

70-89

4,8 

>90

5,2 

Hennerici 235 30-55 >55

0,8 3,4

Autrec 242 1-30

o

30-50 50-90

0,8 1,7 

O'Holleran 296 <50 >50

0,8 0,8 

Norris 696 <30 

1,0 

30-50 >50

Hobson 218 

• Grado de estenosis de la luz del vaso que
determinan.

• Características de la superficie de la placa.
• Constitución de la placa de ateroma.

El valor relativo de cada uno de ellos aún no
ha podido establecerse con precisión, ya que 
los estudios prospectivos randomizados ade­
cuadamente realizados han analizado por ahora 
principalmente la importancia del grado de es­
tenosis. De todos modos, hay una serie de ob­
servaciones que demuestran que las caracterís­
ticas de la superficie y de la constitución de la 
placa tienen gran importancia en la determina­
ción de los accidentes isquémicos ( 13). 

1. Grado de estenosis

• a. Importancia del grado de estenosis como variable
independiente en la producción de accidentes
isquémicos

Parece bastante claro que a mayor severidad en 
la estenosis carotídea, mayor es el riesgo de 
sufrir un accidente isquémico <74>_ A pesar de la 
importancia que tiene este aspecto, ninguna 
investigación de importancia se ha hecho espe­
cíficamente dirigida a demostrarlo y en especial 
falta determinar cómo es que evoluciona el ries­
go de stroke en relación al grado de estenosis, 
de manera de ver si esta relación es lineal o 
existe un punto crítico de inflexión a partir del 
cual el riesgo aumenta significativamente P5l_ 

0,5 

50-75

24 

2,5 

<75 

2 3  

- Datos disponibles para las estenosis asintomáticas

De la bibliografía analizada, se pueden seleccio­
nar siete trabajos de los cuales uno es retros­
pectivo <76), cinco son prospectivos 161•77-80ly uno
es prospectivo randomizado <81 >. Estos trabajos,
si bien fueron diseñados con otros fines especí­
ficos, aportan datos respecto al riesgo de acci­
dente isquémico en relación a por lo menos dos 
rangos de estenosis carotídea determinada por 
métodos objetivos (arteriografía o eco Doppler 
o ambos).

En la tabla 4 se resumen los datos más im­
portantes de estos trabajos. 

En todos estos trabajos, excepto en el de 
Hobson 181 1, el riesgo de stroke aumentó con el
grado de estenosis. Es así que para estenosis 
asintomáticas menores de 50%, el riesgo anual 
promedio de stroke fue de O, 70%, mientras que 
para estenosis mayores de 50% fue de 3, 1 %. 
Parece entonces evidente que existe una corre­
lación entre el riesgo de stroke y el grado de 
estenosis. Sin embarg(') tanto para Hobson 181 >

así como para los resultados disponibles del 
"Asymptomatic Carotid Atherosclerotic Study" 
(ACAS) y del "Veterans's Administration Coo­
perative Trial of Carotid Endarterectomy for 
Symptomatic Stenosis" (VA para asintomáti­
cos) a pesar de no estar diseñados específica­
mente con este fin, no se pudo demostrar una 
relación evidente entre grado de estenosis y 
riesgo de stroke 182). 
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Tabla 5. Relación entre el grado de estenosis y el riesgo anual de eventos neurológicos en pacientes 
asintomáticos. 

Autor /V° pacientes Grados de estenosis(%) 

Indice anual de stroke (%) 

Chambers 500 0-15 16-49 50-100

1,0 3,0 10,2

Hertzer 195 50-60 70-89 >90

2,6 8,0 5,2 

Hennerici 235 
30-55 >55

4,0 5,7

Autrec 242 1-30 30-50 50-90

0,23 2,5 1,7

O'Holleran 296 
<50 

>50
3,3 

16

Norris 696 <30 30-50 >50

2,3 

Hobson 218 

Si se examina qué relación existe entre el 
grado de estenosis y la aparición de eventos 
neurológicos en general, o sea no solamente 
stroke sino incluyendo también AIT, vemos que 
es aún más evidente que el riesgo aumenta al 
aumentar el grado de estenosis, como se de­
muestra en la tabla 5. 

Finalmente queda por analizar la forma que 
tiene la curva cuando se relaciona grado de es­
tenosis y riesgo de stroke en pacientes asinto­
máticos: les una relación lineal, exponencial, 
existe un punto de inflexión en sentido ascen­
dente o descendente luego de un punto crítico, 
se produce una meseta? 

Según el estudio de Norris y Zhu (47), existe 
una progresión lineal entre el riesgo de isquemia 
neurológica y grado de estenosis hasta cierto 
punto en que se produce una inflexión y el riesgo 
de eventos neurológicos desciende linealmente 
(figura 1 ). Según Rutherford 175,, si bien considera 
que no existen suficientes datos objetivos en los 
estudios disponibles actualmente, puede sospe­
charse que existe un aumento exponencial del 
riesgo de evento neurológico según el grado de 
estenosis hasta llegar a un punto crítico en que 
se produce una meseta en la curva e incluso po­
dría existir cierta caída cuando se aproxima a la 
oclusión total. 

En definitiva, no podemos establecer aún 
con certeza absoluta qué tipo de relación se es-

4,3 9,5 

50-75 <75 

48 5 6

O 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 
Grado de estenosis 

Figura 1. Estenosis y eventos neurológicos 

tablece entre el grado de estenosis carotídea y 
el riesgo de evento neurológico. Es de esperar 
que los datos aportados por los estudios pros­
pectivos en marcha y los proyectados para el 
futuro aclaren este punto. 

- Datos disponibles para las estenosis sintomáticas

Existen aún menos datos disponibles para las 
estenosis sintomáticas que para las asintomáti­
cas. Esto es lógico ya que desde que se publica­
ron los resultados del ensayo clínico prospecti­
vo de fines de la década de 1960 y principios de 
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Tabla 6. Relación entre el grado de estenosis y el riesgo anual de stroke en pacientes sintomáticos 

Autor IV" pacientes Grados de estenosis(%) 

Indice anual de stroke (%) 

NASCET 331 70-90

13,0

ECST 478 0-29 70-99

Mayberg 98 

la de 1970 1831, se popularizó la endarterectomía
carotídea a partir de cierto grado de estenosis. 
No se han realizado por lo tanto, estudios res­
pecto a la historia natural de las estenosis sinto­
máticas. 

En la tabla 6 se resumen los datos de interés 
sobre este aspecto de los tres trabajos prospec­
tivos más recientes e importantes sobre este­
nosis sintomáticas: el NASCET 1841, el ECST 1s51 y 
VA para sintomáticos 1861.

Podemos ver que en los dos últimos estu­
dios, se han discriminado dos categorías de es­
tenosis y en ambos el riesgo de stroke aumenta 
con el grado de estenosis. Lamentablemente 
no se dispone aún de datos suficientes como 
para establecer el tipo de relación: lineal, expo­
nencial, con punto de inflexión, etcétera. 

Lo único que se puede asegurar hasta este 
momento es que los pacientes sintomáticos es­
tán expuestos a un riesgo creciente de stroke al 
incrementarse el grado de estenosis, y que este 
riesgo es mucho mayor para ellos que para los 
asintomáticos. Posiblemente hasta cuatro ve­
ces mayor, principalmente en el período cerca­
no al inicio de los síntomas 1751_ 

• b. Resultados del tratamiento quirúrgico de las estenosis
carotídeas

A. En las estenosis asintomáticas el tratamiento
tiene un criterio profiláctico y se debe demos­
trar:

1) Que la cirugía se puede realizar con riesgos
suficientemente bajos como para justificarla
como alternativa terapéutica.
Según revisiones por metaanálisis 142,551 de 
las principales series publicadas en pacien­
tes operados por estenosis asintomáticas,

0,5 5,0

50-69 >70

6,7 25,6

permiten concluir que la cirugía en pacientes 
asintomáticos puede emprenderse sin ries­
gos, a condición de realizar una correcta se­
lección basada fundamentalmente en un 
diagnóstico lesiona! muy preciso (ecosono­
grafía, arteriografía y TAC) y en especial eva­
luando adecuadamente el sector coronario. 

2) Que existe un grupo de alto riesgo por la
característica de la lesión carotídea, en quie­
nes el peligro de stroke es tan alto que justifi­
ca la cirugía.

3) Que la intervención quirúrgica obtiene resul­
tados significativamente mejores que la al­
ternativa de tratamiento médico en reducir el 
riesgo de stroke.

Estas dos últimas interrogantes han sido
contestadas de manera parcial por los ensayos 
clínicos prospectivos randomizados para casos 
asintomáticos. Decimos que su análisis es par­
cial porque no se han considerado aún todos 
los aspectos de interés. En especial destaque­
mos que sólo se ha considerado como variable 
al grado de estenosis de la lesión ateromatosa y 
no otros como la presencia de ulceración; 
constitución de la placa; presencia de infarto 
silente en la TAC, estado de la circulación cola­
teral, presencia de factores clínicos de riesgo 
como hipertensión arterial, tabaquismo, coro­
nariopatía y arteriopatía periférica 1441• De todos
modos, sus aportes han sido fundamentales y 
son la columna vertebral de los esquemas de 
decisión que se manejan. 

Según sus resultados, aparecidos en los tres 
últimos años, se sugiere el beneficio de la en­
darterectomía carotídea profiláctica en un gru­
po seleccionado de pacientes y en particular 
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aquellos portadores de estenosis mayores a 
75%. De todos modos el tema es aún contro­
vertido. Analizaremos lo sustancial de los ensa­
yos más importantes. 

- 1. Mayo Clinic Asymptomatic Carotid Endarterectomy 
Tria/

El grupo de la Mayo Clinic emprendió este ensa­
yo clínico para comparar los efectos de la endar­
terectomía en pacientes asintomáticos frente al 
tratamiento médico con bajas dosis de aspirina. 
Este trabajo fue abandonado debido al bajo nú­
mero de pacientes que se pudieron randomizar 
(71 en 30 meses). A su vez se observaron eleva­
do número de 1AM en el grupo quirúrgico, rela­
cionado tal vez a la no administración de aspirina 
en este grupo. Por lo tanto, estos autores alerta­
r�m sobre la necesidad de mantener la aspirina 
en los pacientes operados (B7l_ 

- 2. Carotid surgery versus medica/ therapy in 
asymptomatic carotid stenosis (Casanova tria/) ras; 

Fue un estudio muy controvertido y mal inter­
pretado, por lo que carece de valor práctico. Un 
total de 41 O pacientes portadores de estenosis 
asintomáticas entre 50 y 90% fueron randomi­
zados en dos grupos: el "N.' en el cual se indicó 
aspirina más endarterectomía (n=206) y el "B" 
en el cual se administró sólo aspirina (n=204). 
Los pacientes con estenosis mayores de 90% 
fueron todos operados. De esta manera se in­
trodujo un sesgo importante en el ensayo ya 
que anularon la influencia que pudiera ejercer 
este grupo de pacientes en los resultados del 
tratamiento quirúrgico, siendo este grupo tal 
vez el más propenso en sufrir eventos neuroló­
gicos que se beneficiaran de la cirugía. A su vez, 
20% de pacientes del grupo "B" fueron opera­
dos por diferentes motivos (progresión lesiona! 
a más de 90% de estenosis, lesiones bilaterales, 
violación del protocolo, etcétera) y sus resulta­
dos no fueron acreditados al grupo quirúrgico. 
Es por ello que algunos críticos propusieron 
que este ensayo en realidad debería llamarse 
"Cirugía profiláctica versus cirugía selectiva 
para el tratamiento de estenosis asintomáticas 
moderadas (50 a 90%)" (44)_ Por lo tanto la con­
clusión del grupo Casanova de que no existie­
ron diferencias en los resultados de los trata­
mientos quirúrgico y médico negando así el 
valor de la cirugía profiláctica es inaceptable. 

Dr. Alejandro Esperón Percovich 

3. Veterans Administration Cooperative Clínica/ tria/ on

asymptomatic carotid stenosis 

El VA para asintomáticos (44,s9
,
90lfue conducido 

en 11 centros (Veterans Affairs Medica! Centers) 
de los Estados Unidos de Améric9. 

El objetivo fue evaluar la eficacia de la endar­
terectomía carotídea para reducir la incidencia 
combinada de AIT oculares o hemisféricos y de 
stroke en pacientes portadores de estenosis 
asintomáticas significativas. 

Utilizando el método americano, se definió 
como estenosis significativas aquellas iguales o 
mayores a 75% (9o)_ 

Se reclutaron 444 varones adultos con una 
edad promedio de 64,5 años, con una media de 
seguimiento de 47,9 meses. 

Se randomizaron en dos grupos: en uno 
(grupo quirúrgico) se indicó aspirina más en­
darterectomía (n=211) y el otro grupo médico 
sólo aspirina (n =233). 

De los resultados se destaca que existió una 
diferencia estadísticamente significativa en la 
incidencia combinada de los diferentes tipos de 
eventos neurológicos ipsilaterales evaluados, a 
favor del grupo quirúrgico. En cambio la inci­
dencia combinada de stroke y muerte en los 
dos grupos no presentó diferencias estadística­
mente significativas, debido al índice de morta­
lidad perioperatoria debida principalmente a 
1AM, que fue de 1,9%. 

Por lo tanto, si bien este estudio no pudo de­
mostrar un real beneficio de la endarterectomía 
en reducir el riesgo combinado de stroke y 
muerte, fue el primer estudio que demostró un 
beneficio real de la endarterectomía en pacien­
tes con estenosis asintomáticas iguales o ma­
yores a 75% en reducir la incidencia de eventos 
neurológicos. 

Luego de este estuqio se podría suponer el 
beneficio de la endarterectomía carotídea en pa­
cientes asintomáticos con estenosis significati­
vas, que hayan sido suficientemente evaluados 
desde el punto de vista coronario y con una ex­
pectativa de vida de cinco o más años. A su vez, 
el procedimiento debe ser realizado por un equi­
po quirúrgico entrenado, con un índice de com­
plicaciones dentro de las pautas recomendadas 
internacionalmente que luego analizaremos 19o)_
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- 4. Asymptomatic carotid atherosclerosis study tria/ 
(ACAS) f36,44.9tJ 

El ACAS ha sido el estudio en asintomáticos 
prospectivo randomizado multicéntrico más 
importante que se ha realizado. Es un estudio 
conducido en 39 centros de Estados Unidos y 
Canadá sobre más de 1.600 pacientes de am­
bos sexos. 

El objetivo fue determinar si la endarterecto­
mía carotídea agregaba algún beneficio al me­
jor tratamiento médico (aspirina y control es­
tricto de factores de riesgo) en reducir el riesgo 
de stroke ipsilateral a los cinco años en pacien­
tes con estenosis carotídeas asintomáticas he­
modinámicamente significativas. El criterio de 
estenosis significativa utilizado en el ACAS fue 
la detección de una estenosis de 60% o más, 
detectada por ecosonografía, ecosonografía y 
óculo-pneumopletismografía o por arteriogra­
fía (siguiendo el método americano de determi­
nación del grado de estenosis) en un plazo no 
mayor a 45 días previo a la randomización. 

En cuanto a los resultados se destaca que el 
16 de setiembre de 1994 el centro de operacio­
nes del ACAS notificó que tomando en cuenta 
el stroke ipsilateral como objetivo, se había al­
canzado significación estadística a favor de la 
endarterectomía. 

La reducción del riesgo de stroke a cinco 
años dada por el grupo quirúrgico fue de 53% 
respecto a la estimada a cinco años en el grupo 
médico. 

Merece comentarse que el riesgo anual de 
stroke en el grupo médico fue de 2,2%, sensi­
blemente más bajo que 10% o más observado 
en las estenosis sintomáticas como luego vere­
mos. Esto significa que deben realizarse 19 en­
darterectomías en pacientes con estenosis 
asintomáticas para prevenir un stroke, mientras 
que sólo se precisan cinco o seis en pacientes 
con estenosis sintomáticas. 

Todo esto lleva a señalar que al aumentar el 
riesgo quirúrgico, la significación estadística del 
beneficio de la cirugía se reduce. Por lo tanto, 
es de destacar nuevamente la incidencia que 
tiene la experiencia demostrada del equipo qui­
rúrgico en el beneficio real ofrecido al paciente. 

Otro de los aspectos destacables de los re­
sultados del ACAS es que el beneficio en la re­
ducción del riesgo de stroke a cinco años fue 
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más destacado en hombres (66%) que en muje­
res (17%), entre otras cosas debido tal vez al 
mayor índice de complicaciones perioperato­
rias en la mujer. Excluyendo los riesgos arterio­
gráficos y quirúrgicos, la reducción del riesgo 
fue de 79% para el hombre y 56% para la mujer. 
De todos modos las diferencias encontradas no 
fueron estadísticamente significativas. 

Como podemos ver, tanto el ACAS como el 
VA demuestran la efectividad de la endarterec­
tomía carotídea para estenosis hemodinámica­
mente significativas asintomáticas, entendien­
do por tales aquellas iguales o mayores a 60% 
(ACAS) o 75% (VA). Estas diferencias en los 
porcentajes de estenosis, como analizó el comi­
té del ACAS 136 l, no deben generar problemas y 
las estenosis entre 60 y 70% deben ser todas 
consideradas como significativas, ya que el 
porcentaje de 10% está dentro de las variacio­
nes normales de todos los métodos de medida. 
Lo que no se puede hacer es descontextualizar 
y tomar el grado de estenosis aisladamente del 
resto de otros aspectos que hacen a las diferen­
cias entre el grupo médico y el quirúrgico como 
son: riesgo operatorio, factores de riesgo gene­
ral, coronariopatía, sexo, etcétera <82 l.

B. En las estenosis sintomáticas, a diferencia de
lo que sucede para la cirugía profiláctica, es un
hecho indiscutible y fácilmente demostrable
que la cirugía brinda beneficios a los pacientes
con estenosis carotídeas sintomáticas para evi­
tar futuros eventos neurológicos. El problema
se centra entonces en determinar qué tipo de
pacientes se benefician, las formas de presenta­
ción clínica, el tipo de lesión carotídea y la opor­
tunidad.

Los estudios prospectivos multicéntricos 
randomizados demuestran el beneficio de la 
endarterectomía para prevenir futuros eventos 
neurológicos para ester:,osis sintomáticas igua­
les o mayores a 70% (según el método ameri­
cano). El riesgo relativo se reduce por lo menos 
80% a dos años de seguimiento. 

De todas maneras se debe destacar que el 
beneficio de la cirugía depende de: 

• que se realice con un índice adecuado de
morbimortalidad perioperatoria (menor a
10%);
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• con una medición exacta del grado de este­
nosis;

• con un correcto diagnóstico que determine
que la sintomatología es adecuada a la lesión
carotídea;

• que los eventos neurológicos correspon­
dientes sean recientes (menos de seis me­
ses) de manera de poder ser atribuidos real­
mente al estado lesiona! carotídeo actual.

Analizaremos los aspectos más destacables
de los principales ensayos clínicos prospecti­
vos randomizados. 

- 1. North American symptomatic carotid endarterectomy 
tria/ (NASCET) r9z9,i,9z931 

Este ensayo clínico fue realizado en 50 centros 
de Estados Unidos y Canadá. El objetivo fue 
determinar si la endarterectomía carotídea ofre­
cía beneficios en prevenir el stroke y las muer­
tes debidas al mismo, en pacientes con esteno­
sis entre 30 y 99% y síntomas neurológicos 
compatibles (AIT hemisféricos u oculares, stro­

ke con secuela no invalidante, infarto retina!). 
Se buscaron contestar dos interrogantes: 1) lEI 
grado de estenosis carotídea identifica pacien­
tes que pueden beneficiarse de la cirugía? 2) 
lLa endarterectomía carotídea logra mantener 
o mejorar la situación funcional del paciente?

Se reclutaron más de 2.300 pacientes de am­
bos sexos menores de 30 años con sintomato­
logía adecuada y en los que se detectó una 
estenosis carotídea entre 30 y 99% estudiados 
por arteriografía (según el método americano 
de medición). Los pacientes fueron randomiza­
dos y distribuidos en dos grupos: el grupo "mé­
dico" que fue tratado con el mejor tratamiento 
médico y el grupo "quirúrgico" al cual se le 
agregó la endarterectomía carotídea. A su vez 
se distribuyeron en dos categorías: aquellos 
con estenosis entre 30 y 59% (estenosis mode­
rada) y aquellos entre 70 y 99% (estenosis seve­
ra). Actualmente sólo se tienen resultados de 
esta última categoría. 

• Resultados en el grupo de las estenosis seve-
ras (70 a 99%)

En febrero de 1991 se detuvo la aleatorización 
de pacientes en esta- categoría de estenosis, 
porque se había demostrado ya una sensible 
ventaja del grupo quirúrgico sobre el médico. 
Según el análisis de las tablas de vida el riesgo 

Dr. Alejandro Esperón Percovich 

estimado de stroke ipsilateral fatal o no dentro 
de los 24 meses luego de la randomización fue 
de 26% para el grupo médico y 9% para el 
grupo quirúrgico. Esto resulta en una reducción 
absoluta del riesgo en 17% y en una reducción 
relativa de 65% para el grupo qu(rúrgico com­
parado con el médico._ Dicho más gráficamente, 
significa que cada seis enfermos operados con 
estenosis severa sintomática, se estará evitan­
do un stroke ipsilateral dentro de los dos años. 
El riesgo estimado de stroke mayor o fatal den­
tro de los 24 meses fue de 13, 1 % para el grupo 
médico y de 2,5% para el grupo quirúrgico. 
Esto determinó una reducción absoluta del ries­
go en 10,6% y una reducción relativa de 81 % a 
favor del grupo quirúrgico. Es decir que de cada 
1 O pacientes operados por estenosis severas 
sintomáticas, se evitará un stroke mayor ipsila­
teral dentro de los dos años. 

Existen una serie de resultados secundarios 
derivados de la categoría de estenosis severa 
que interesan. 

1. Riesgo de stroke según severidad de la este­

nosis. Por lo menos en la categoría de este­
nosis severa en pacientes sintomáticos el
riesgo destroke aumenta con la severidad de
la estenosis. La reducción del riesgo de stro­

ke ipsilateral con la cirugía observada fue de:
- Estenosis entre 90 y 99%: 26, 1 % .
- Estenosis entre 80 y 89%: 17,9%.
- Estenosis entre 70 y 79%: 12,5%.

Esta reducción progresiva del beneficio al 
disminuir el grado de estenosis hace supo­
ner que existe un valor crítico en el grado de 
estenosis a partir del cual no se observarían 
ventajas con la cirugía. 

2. Importancia de la ulceración de la placa. El
NASCET también sugirió que la presencia de
úlcera nítida en la angiografía aumentaba el
riesgo de futuros strpke ipsilaterales. La en­
darterectomía redujo ese riesgo. Luego ana­
lizaremos en más detalle este aspecto al tra­
tar la importancia de la presencia de úlceras.

3. Factores de riesgo. Se estudiaron factores de
riesgo para el desarrollo del stroke; edad ma­
yor de 70 años, sexo masculino, presión arte­
rial mayor de 160/90 mmHg, evento neuroló­
gico de menos de 30 días, stroke menor en
vez de AIT, estenosis mayor de 80%, úlcera
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profunda, tabaquismo, 1AM, falla cardíaca 
congestiva, diabetes, claudicación intermi­
tente dolorosa e hiperlipidemia. 
En el grupo médico se observó que el riesgo 
de stroke a dos años claramente se asociaba 
a la presencia de estos factores. 
En cambio, para el grupo quirúrgico no hubo 
diferencia para los pacientes con diferente can­
tidad de factores de riesgo. 'Por lo tanto, la 
cirugía benefició sustancialmente a los pacien­
tes con mayor cantidad de factores de riesgo. 

4. AIT hemisféricos versus oculares. En el gru­
po médico, el riesgo de stroke fue mayor y
de peor pronóstico para los pacientes con
AIT hemisféricos que para los oculares. En el
grupo quirúrgico estas diferencias desapare­
cieron.

5. Situación funcional postcirugía. Se observó
que la endarterectomía carotídea no sólo
previno el stroke en los pacientes con este­
nosis carotídea severa, sino que además re­
dujo drásticamente el riesgo de invalidez,
que es la consecuencia natural del stroke

mayor. Se estimó que la endarterectomía ca­
rotídea previno más de 50 déficit funcionales
mayores por cada 100 pacientes con esteno­
sis severas operados en un seguimiento de
dos años. Esto se traduce en un beneficio
económico sustancial para el sistema sanita­
rio, que compensa los costos de la cirugía.

6. Oportunidad quirúrgica en pacientes con

stroke menor. Una revisión retrospectiva de
100 pacientes del grupo quirúrgico con stroke

menor sin impedimento funcional, no mostró
diferencias en el índice de complicaciones pe­
rioperatorias entre aquellos operados dentro 
de los 30 días de producido el episodio o aque­
llos operados luego de los 30 días. Esto induce
a pensar que la cirugía precoz en este tipo de 
enfermos se puede hacer con seguridad e in­
cluso podría reducir los riesgos de dilatar inne­
cesariamente la intervención.

2. European Carotid Surgery Tria/ (ECST) /45,95,94,951

Este estudio fue conducido en 97 centros euro­
peos. Se reclutaron más de 2.700 pacientes sin­
tomáticos de ambos sexos. Se dividieron en 
tres subgrupos según el grado de estenosis 
determinado arteriográficamente según el mé­
todo europeo: O a 29%, 30 a 69% y 70 a 99%. 
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En cada subgrupo se randomizaron los pacien­
tes para tratamiento médico y quirúrgico. 

LQs resultados iniciales, anunciados en fe­
brero de 1991, demostraban el beneficio de la 
cirugía en reducir el riesgo de stroke en pacien­
tes sintomáticos con estenosis en'tre 70 y 99% 
(igual que el NASCET) pero no demostró bene­
ficios en las estenosis entre O y 29%. Los datos 
para el rango de 30 a 69% publicados en 1996 
tampoco mostraron beneficios para el grupo 
quirúrgico. De todas maneras el seguimiento 
aún continúa. 

Si bien vistos en una primera instancia los 
resultados del ECST son comparables con los 
del NASCET, existe un aspecto fundamental a 
destacar y es la diferencia en el método de de­
terminación del grado de estenosis que utiliza­
ron ambos ensayos, punto al cual nos hemos 
referido anteriormente. Recordemos que el mé­
todo utilizado por el ECST sobrestima sistemá­
ticamente el porcentaje de estenosis determi­
nado por el NASCET. En la tabla 2 analizamos 
estas diferencias. Por lo tanto, reanalizando los 
resultados del ECST según el método de medi­
da del NASCET, 48% de los pacientes que fue­
ron asignados al grupo de estenosis severa en 
el ECST son del grupo de estenosis moderada 
según el NASCET. El grupo de estenosis severa 
del ECST equivale a 82% o más de estenosis, 
según el NASCET. Por lo tanto la conclusión ini­
cial de ECST sobre estenosis severas, incluye 
48% de pacientes incluido en el grupo de este­
nosis moderada del NASCET. 

Esto explica algunas diferencias observadas 
respecto a los resultados observados en ambos 
estudios. Pero sobre todo cuestiona las conclu­
siones sobre el grupo de estenosis moderada, 
ya que este grupo en el ECST en realidad co­
rresponde a pacientes con mínima lesión según 
el método de medida del NASCET l95l.

Es decir que aún está por definirse el límite a 
partir del cual la endarterectomía es beneficiosa. 
Pero es un hecho que ese límite está por debajo 
del 70% medido por el método americano. 

- 3. Veterans Administration (VA) Cooperative Study of
Symptomatic Carotid Stenosis 195,951

Este ensayo fue conducido en 16 centros del VA 
sobre 189 varones con sintomatología ipsilate­
ral a una estenosis carotídea igual o mayor a 
50% determinada arteriográficamente según el 
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método americano. Se aleatorizaron para trata­
miento médico y quirúrgico. 

El objetivo fue determinar el valor de la en­
darterectomía carotídea en reducir el riesgo de 
stroke, infarto retinal o "estado de mal AIT". 

De los resultados destacamos que se demos­
tró globalmente el beneficio con la endarterec­
tomía para reducir el riesgo de stroke o estado 
de mal AIT. Al analizar categorías de estenosis, 
el beneficio real se observó en el grupo de más 
de 70%. En cambio, en la categoría de 50 a 69% 
no se observó beneficio con la cirugía. A su vez, 
si se quitan "los estados de mal AIT" del análisis 
(ya que tomarlos en cuenta no es convencional 
y es controversia!), no puede demostrarse be­
neficio en ninguna categoría. De todos modos, 
el número de pacientes del ensayo es muy chi­
co y puede ser que una muestra mayor cambie 
los resultados a favor de la cirugía. 

2. Características de la superficie de la placa de ateroma

Nos referiremos acá a la importancia que tiene 
la presencia o ausencia de ulceración en la su­
perficie de la placa en la producción de acciden­
tes isquémicos y su importancia en la indica­
ción del tratamiento quirúrgico. 

No existe una definición clara del concepto 
de "ulceración", lo que complica la interpreta­
ción de los resultados de las diferentes investi­
gaciones. Una estandarización al respecto es 
imprescindible. La inclusión de simples irregu­
laridades de la superficie como úlceras en algu­
nas publicaciones, dificulta tener una idea clara 
de la verdadera incidencia de la ulceración en 
las placas {131.

Se manejan diferentes criterios de definición 
de ulceración, según el método de estudio utili­
zado: 

• Criterios ecográficos: para Yao {971 una placa
ulcerada es una placa compleja (mixta) con
ecogenicidad variable; Fitzgerald !981 sugiere
que las placas se clasifiquen en "lisas" o
"irregulares": la placa es "lisa" cuando la in­
terfase con la sangre no está rota, y es "irre­
gular" cuando una fractura en la superficie
ecorreflectiva se hace visible o cuando la su­
perficie es desigual.

• Criterios macroscópicos (estudiados por ar­
teriografía o en el espécimen de endarterec­
tomía): presencia de un cráter de por lo me-
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nos 1 mm de ancho y 1 mm de profundidad 
!99l, o bien la presencia de depresiones en
"sacabocado" características {1001.

• Criterios histológicos: (estudiados en el es­
pécimen de endarterectomía): focos localiza­
dos o difusos de pérdida del recubrimiento
endotelial (lOl) o bien depresiones profundas
en la placa en zona·s de pérdida del recubri­
miento endotelial 1 1021.

Varios autores han destacado la importancia
de la placa ulcerada, su relación con la embolia 
y por ende la posibilidad de identificar grupos 
de alto riesgo de accidente isquémico (95, 103·107)
. Es así que en el NASCET !105) se observó que
en pacientes con estenosis mayores de 70% y 
úlcera demostrada por angiografía que habían 
sido sorteados en el grupo de tratamiento con 
aspirina, el riesgo de stroke a los dos años va­
riaba de 26,3 a 73,2% a medida que el grado de 
estenosis se incrementaba de 70 a 79% hasta 
90 a 99%. En cambio, los pacientes asignados 
al tratamiento médico con grados de estenosis 
similar pero sin úlcera, no aumentaban el riesgo 
de stroke al aumentar el grado de estenosis. A 
su vez, la endarterectomía redujo el riesgo de 
stroke por lo menos 50% a los 24 meses de 
seguimiento en pacientes con placa ulcerada, 
independientemente del grado de estenosis. 

Es de destacar que puede producirse reen­
dotelización luego de tres semanas de produci­
dos los síntomas debidos a la ulceración, y esto 
podría explicar por qué algunas investigaciones 
no han podido demostrar la relación entre el 
evento neurológico y la presencia de úlcera !131.

En nuestra tesis de doctorado, de 103 placas 
endarterectomizadas estudiadas, 93 (90,3%) 
presentaron úlceras 1311.

Moore, en sus investigaciones retrospectivas 
respecto a la historia natural de las úlceras caro­
tídeas en placas no estenóticas !12A8, 1º8! propu­
so clasificar las úlceras en tres grupos según la 
profundidad, extensión y aspecto de la lesión: 

• Tipo A: es la lesión mínima que no excede
los 10 mm2.

• Tipo 8: es la úlcera mediana que mide entre
10 y 40 mm2 •

• Tipo C: es la úlcera profunda mayor de 40
mm2, o de aspecto cavernoso.

Este autor estudió la evolución natural de las
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lesiones ulceradas carotídeas no estenosantes, 
encontrando que el pronóstico era benigno 
para las úlceras tipo A, con un riesgo anual de 
stroke de 0,4%. En cambio, para las tipo B, el 
riesgo fue de 4,5% anual y para las C fue de 
7,5% anual. Un elemento importante a destacar 
es que los stroke observados no iban precedi­
dos necesariamente de episodios previos de 
AIT. Concluyó a su vez que le endarterectomía 
profiláctica estaba justificada para pacientes 
con úlceras tipo B y  C aunque la lesión no fuera 
estenosante, realizada por cirujanos cuya mor­
bimortalidad operatoria fuera menor a 3%. 

3. Características de la constitución de la placa

Se han propuesto diferentes clasificaciones 
para determinar las características de la compo­
sición de la placa, basadas en los datos sumi­
nistrados por la ultrasonografía: 

• 1. Clasificaci{)n de Reilly r7o9¡

Distingue dos categorías de placas según su
ecogenicidad: homogéneas y heterogéneas. Si
se las compara con la clasificación anátomo­
patológica antes analizada, las placas homogé­
neas corresponden a las fibrosas, smooth o
hard, mientras que las heterogéneas son las
blandas o soft.

Existe una estrecha correlación entre el pa­
trón "heterogéneo" y la presencia de hemorra­
gia intraplaca, así como depósitos libres de co­
lesterol y lípidos en el interior de la placa. 

En nuestra tesis de doctorado (31) encontramos
datos semejantes, destacando que de 103 placas 
de ateromas carotídeas endarterectomizadas es­
tudiadas, 93 correspondieron a placas heterogé­
neas por ultrasonografía preoperatoria. De ellas, 
80 (86%) presentaron hemorragia intraplaca en el 
estudio anátomo-patológico. A su vez, 89 de las 
placas heterogéneas (96%) estaban ulceradas en 
el estudio anátomo-patológico. 

• 2. Clasificación de Steffen 11101 y Geroulakos 1131

• Tipo 1: Predominantemente ecolúcidas con
una delgada capa ecogénica.

• Tipo 11: Predominantemente ecolúcidas con
pequeñas áreas ecogénicas.

• Tipo 111: Predominantemente ecogénicas con
pequeñas áreas ecolúcidas.

• Tipo IV: Uniformemente ecogénicas (equiva­
le a las homogéneas).
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• Tipo V: No pueden ser clasificadas debido a 
artefactos por sombras acústicas. 

• 3. Clasificación de Johnson 1111!
• Calcificadas.

• Densas.

• Blandas.

Trabajos prospectivos y de análisis multiva­
riable, demostró que la característica ultrasono­
gráfica (placa heterogénea, blanda, ecolúcida) y 
el grado de estenosis son variables inde­
pendientes en la determinación del riesgo de 
accidente isquémico (13).

Cuando se comparan los hallazgos anatomo­
patológicos con las imágenes ultrasonográficas, 
se observa que las placas fibrosas son altamente 
ecogénicas, mientras que al aumentar el conteni­
do lipídico o al producirse hemorragia intraplaca, 
se hacen más ecolúcidas. A su vez las calcificacio­
nes producen conos de sombra extensos. 

Se ha propuesto que el aumento de la con­
centración de lípidos (sea bajo la forma de cris­
tales de colesterol o colecciones lipídicas pu­
ras) o la presencia de hemorragia intraplaca 
inestabilizarían la placa y favorecerían su ulce­
ración y embolización. Por el contrario, el au­
mento del contenido de colágeno, componente 
de las placas fibrosas y homogéneas, se asocia 
a bajo riesgo de accidente isquémico. Por otra 
parte, la calcificación no sería un factor de ries­
go de embolización (11 •13-19-112). 

De todos estos elementos, el que requiere un 
mayor destaque es la hemorragia intraplaca. 
Numerosas publicaciones hacen suponer que 
la hemorragia es un elemento por lo menos 
igualmente importante que el grado de esteno­
sis en la determinación del riesgo de accidente 
isquémico. Es importante destacar que tanto 
las placas con hemorragia como aquellas ulce­
radas pueden seguir dos caminos: la curación o 
la degeneración. Esto e�plica los casos bien do­
cumentados de pacientes que reducen el ries­
go de stroke un año luego de ocurrido un acci­
dente isquémico, por curación y estabilización 
de la placa. En cambio, los casos que evolucio­
nan a la repetición de accidentes isquémicos, 
son aquellos en que la placa continúa el proce­

so degenerativo repitiendo episodios de ulcera­
ción y embolia con o sin hemorragia 
(11, 19,100,104,113, 114( 
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Un aspecto a destacar es que la arteriografía 
es incapaz de brindar datos respecto a la com­
posición de la placa. Por lo tanto, la ecosono­
grafía es imprescindible para conocer este 
componente. 

Recomendaciones actuales referentes a la 
indicación de la endarterectomía carotídea 

Luego del análisis que hemos realizado, se pue­
de concluir que la endarterectomía carotídea es 
una estrategia suficientemente probada para 
prevenir el stroke en un determinado grupo de 
pacientes tanto sintomáticos como asintomáti­
cos. Si bien se han determinado algunas situa­
ciones claras y científicamente demostradas, las 
indicaciones para todas las situaciones no están 
aún aclaradas. La confusión que se genera a ve­
ces es tal que es difícil justificar el riesgo que 
hacemos correr al paciente al indicar la cirugía 
frente a los beneficios que pensamos otorgarle. 
El auge que tuvo la cirugía carotídea llevó a la 
necesidad de determinar lo más acertadamente 
posible los verdaderos beneficios ofrecidos. Es 
así que surgieron explosivamente revisiones re­
trospectivas, estudios de la historia natural de las 
diferentes situaciones, auditorías, consenso de 
expertos, toma de posición de las diferentes so­
ciedades médicas, etcétera. Pero lo más impor­
tante es que la presión del grupo médico, así 
como la de las agencias gubernamentales y las 
compañías de seguros de los países desarrolla­
dos, condujeron a la realización de los costosos y 
complejos ensayos clínicos prospectivos rando­
mizados y multicéntricos que ya hemos analiza­
do. Estos estudios no son perfectos. A su vez 
autores como Browse (115lson críticos en cuanto
a la necesidad de los mismos, ya que al reflexio­
nar sobre los resultados de los ensayos para los 
pacientes sintomáticos, considera que sus con­
clusiones son las mismas que los de las series 
retrospectivas individuales de los 15 años ante­
riores. Se pregunta entonces si no es tiempo que 
los expertos en estadística estudien la forma de 
utilizar las series retrospectivas de estudios no 
controlados e individuales para evitar los altos 
costos de los ensayos prospectivos randomiza­
dos. Pero a pesar de las críticas estos ensayos 
clínicos han sido fundamentales para definir por 
lo menos situaciones demostradas de las mera­
mente sospechadas y de aquellas aún no analiza-
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das. De todas maneras, todo ese cúmulo de in­
formación a veces hasta contradictoria debe ser 
analizada, contrastada, procesada y adaptada a 
las diferentes situaciones y medios en los que se 
actúa. 

La American Heart Association reconoció la 
importancia de esto y motivó la realización de 
una reunión a efectos de llegar a un consenso. 
La misma se realizó en los Estados Unidos, en 
Park City, Utah, desde el 16 al 18 de julio de 
1993 (71

•
116

•
117! Participaron 22 expertos entre 

neurólogos, cirujanos vasculares, neurociruja­
nos y un administrador de salud. El coordinador 
fue Wesley Moore. Los principales temas anali­
zados fueron: riesgo quirúrgico, identificación 
de poblaciones de riesgo, normatización de re­
portes, estado actual de la endarterectom ía 
para pacientes sintomáticos, estado actual de la 
endarterectomía para pacientes asintomáticos, 
análisis de costo/beneficio. Los principales pa­
rámetros considerados fueron: situación clíni­
ca, riesgos operatorios, características de las 
lesiones, estado de la carótida contralateral. El 
porcentaje de estenosis se basó en la medición 
arteriográfica según el método americano. 

Se analizó toda la información disponible. Se 
consideraron en total 96 indicaciones potencia­
les para la endarterectomía carotídea y se defi­
nieron cuatro categorías de indicaciones: 

1) Indicaciones probadas: son las más claras
indicaciones, las cuales están sustentadas en
general por los ensayos clínicos prospecti­
vos randomizados.

2) Indicaciones aceptadas pero no probadas:
son aquellas en las que hay un acuerdo ge­
neral que configuran una indicación adecua­
da. Están basados en datos muy aceptables
pero no científicamente comprobables ya
que no se han concretado los estudios pros­
pectivos randomizados correspondientes.

3) Indicaciones inciertas: son aquellas de las
que no se dispone de información para defi­
nir la ecuación riesgo/beneficio. Por lo tanto,
no hay posición ni a favor ni en contra y
deberán ser motivo de futuros ensayos pros­
pectivos.

4) Indicaciones probadamente inapropiadas:
son aquellas en las que existe suficiente in-
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formación que demuestra que los riesgos 
superan a los beneficios. 

El resultado final del consenso consta de un 
manuscrito de 77 páginas y 177 referencias bib­
liográficas. De todos modos, es un informe di­
námico de manera que deberá ser sometido a 
ajustes en la medida que vayan surgiendo nue­
vas informaciones. Fue publicado en 1995 en 
las revistas Stroke (118) y Circulation (119l. Las
recomendaciones se realizaron por separado 
para los pacientes asintomáticos y los sintomá­
ticos. A su vez, se dividieron según diferentes 
rangos de riesgo quirúrgico, entendiendo por 
tal la asociación de los factores de riesgo pro­
pios del paciente con el índice de complicacio­
nes del equipo quirúrgico y del centro en el cual 
se realiza el tratamiento. 

Resumiremos los aspectos más importantes. 

1. Indicaciones de la endarterectomía carotídea en
pacientes asintomáticos

A. Para pacientes con riesgo quirúrgico menor que 3%

• Indicaciones probadas

Al momento de realizarse el consenso se consi­
deró que no existía ninguna. Pero, conocidos 
los resultados del ACAS, pasa a esta categoría 
la indicación que anteriormente se encontraba 
en la de indicaciones aceptadas pero no proba­
das. O sea que la considerada probada sería: la 
endarterectomía ipsilateral para estenosis igua­
les o mayores a 75%, con o sin ulceración inde­
pendientemente del estado de la carótida con­
tralateral, incluyendo la oclusión completa. 

• Indicaciones aceptadas pero no probadas

Correspondía a la indicación que acabamos de 
detallar en las indicaciones probadas, antes de 
conocerse los resultados del ACAS. 

• Indicaciones inciertas

• Estenosis menores a 50% con úlceras tipo
"B" o "C", independientemente del estado de
la carótida contralateral.

• Endarterectomía unilateral asociada a by

pass coronario, en un paciente que requiere
revascularización coronaria y es portador de
una estenosis carotídea bilateral mayor de 
70%.

• Endarterectomía unilateral asociada a by 
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pass coronario, en un paciente que requiere 
revascularización coronaria y es portador de 
una estenosis carotídea unilateral mayor de 
70%. 

• Indicaciones probadamente inadecuadas

Ninguna 

B. Para pacientes con riesgo quirúrgico entre 3% y 5%

• Indicaciones probadas

Ninguna. 

• Indicaciones aceptadas pero no probadas

Endarterectomía ipsilateral para estenosis igua­
les o mayores que 75%, con o sin ulceración 
pero en presencia de una estenosis de la caróti­
da contralateral de 75% o más o con una oclu­
sión completa. 

• Indicaciones inciertas

• Endarterectomía ipsilateral para estenosis
iguales o mayores que 75%, con o sin ulcera­
ción, independientemente del estado de la 
carótida contralateral incluyendo la oclusión
completa.

• Endarterectomía unilateral asociada a by

pass coronario, en un paciente que requiere
revascularización coronaria y es portador de
estenosis carotídea bilateral mayor que 70%.

• Endarterectomía unilateral asociada a by pass

coronario, en un paciente que requiere revas­
cularización coronaria y es portador de esteno­
sis carotídea unilateral mayor que 70%. 

• Indicaciones probadamente inadecuadas

Ninguna. 

C. Para pacientes con riesgo quirúrgico entre 5% y 10%

• Indicaciones probadas

Ninguna. 

• Indicaciones aceptadas pero no probadas

Ninguna. 

• Indicaciones inciertas

• Endarterectomía unilateral asociada a by

pass coronario, en un paciente que requiere
revascularización coronaria y es portador de
estenosis carotídea bilateral mayor que 70%.

• Endarterectomía unilateral asociada a by

pass coronario, en un paciente que requiere
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revascularización coronaria y es portador de 
estenosis carotídea unilateral mayor que 
70%. 

• Indicaciones probadamente inadecuadas

• Endarterectomía ipsilateral para estenosis
iguales o mayores que 75%, con o sin ulcera­
ción independientemente del estado de la 
carótida contralateral, incluyendo la oclusión
completa.

• Estenosis iguales o menores que 50% con
úlceras tipo "B" o "C", independientemente
del estado de la carótida contralateral.

2. Indicaciones de la endarterectomía carotídea en
pacientes sintomáticos

A. Para pacientes con riesgo quirúrgico menor que 6%

• Indicaciones probadas

• AIT único o múltiple dentro de los últimos
seis meses, o estado de mal AIT en presencia
de una estenosis de 70% o más, con o sin
ulceración, con o sin tratamiento antiagre­
gante plaquetario.

• Stroke menor dentro de los últimos seis me­
ses en presencia de una estenosis de 70% o
más, con o sin ulceración, con o sin trata­
miento antiagregante plaquetario.

• Indicaciones aceptadas pero no probadas

• AIT (único, múltiple o recurrente) dentro de
los últimos seis meses, en presencia de una
estenosis de 50% o más, con o sin ulcera­
ción, con o sin tratamiento antiagregante pla­
quetario.

• Estado de mal AIT en presencia de una este­
nosis de más de 50%, con o sin ulceración,
con o sin tratamiento antiagregante plaque­
tario.

• Stroke en evolución en presencia de una es­
tenosis de 70% o más, con o sin ulceración,
con o sin tratamiento antiagregante plaque­
tario.

• Stroke menor o moderado en presencia de
una estenosis de 70% o más, con o sin ulce­
ración, con o sin tratamiento antiagregante
plaquetario.

• Endarterectomía ipsilateral combinada con
by pass coronario, en presencia de una este­
nosis uni o bilateral igual o mayor a 70%.
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• Indicaciones inciertas

• AIT (único, múltiple o recurrente) con este­
no�is menor que 50%, con o sin ulceración,
con o sin tratamiento antiagregante plaque­
tario.

• Estado de mal AIT con o sin ulceración y
estenosis menor que 50%.

• AIT en pacientes que requieren by pass coro­
nario y presentan estenosis carotídea menor
que 70%.

• Stroke menor (con déficit nulo o mínimo)
con estenosis menor que 50%, con o sin
tratamiento antiagregante plaquetario.

• Stroke moderado con estenosis menor que
69%, con o sin ulceración, con o sin trata­
miento antiagregante plaquetario.

• Stroke en evolución con estenosis menor a
69%, con o sin ulceración, con o sin trata­
miento antiagregante plaquetario.

• Signos de isquemia global con estenosis ca­
rotídea ipsilateral mayor que 75% pero con
estenosis contralateral menor que 75%, con
o sin ulceración, con o sin tratamiento antia­
gregante plaquetario.

• Disección aguda de la carótida interna con
síntomas persistentes a pesar de la anticoa­
gulación con heparina.

• Oclusión carotídea aguda diagnosticada den­
tro de las seis horas y que ocasiona AIT o un
stroke menor.

• Indicaciones probadamente inadecuadas

• Stroke moderado con estenosis menor a
50% en pacientes sin estar previamente en
tratamiento con antiagregantes plaquetarios.

• Stroke en evolución con estenosis menor al
50% en pacientes que no estaban previa­
mente en tratamiento con antiagregantes
plaquetarios.

• Disección carotídea aguda asintomática,
bajo tratamiento anticoagulante con hepari­
na.

B. Para pacientes con riesgo quirúrgico entre 6% y 10%

• Indicaciones probadas

Ninguna. 

• Indicaciones aceptadas pero no probadas

• AIT único o múltiple dentro de los últimos
seis meses, o estado de mal AIT en presencia
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de una estenosis de 70% o más, con o sin 
ulceración, con o sin tratamiento antiagre­
gante plaquetario. 

• AIT recurrente durante el tratamiento con an­
tiagregantes plaquetarios por una estenosis
carotídea igual o mayor que 50% ulcerada o
igual o mayor que 70% con o sin úlcera.

• Estado de mal AIT con estenosis igual o ma­
yor que 50%, con o sin ulceración, con o sin
tratamiento antiagregante.

• Stroke leve o moderado con estenosis ma­
yor que 70%, con o sin ulceración, con o sin
tratamiento antiagregante.

• Stroke en evolución con estenosis mayor
que 70% y úlcera profunda.

• Indicaciones inciertas

• AIT aislado con estenosis de menos de 70%,
con o sin ulceración, con o sin tratamiento
antiagregante.

• AIT múltiples dentro de los últimos seis me­
ses con estenosis menor que 70%, con o sin
ulceración, sin tratamiento antiagregante.

• AIT recurrente durante el tratamiento con an­
tiagregantes por una estenosis menor que
70%, con o sin ulceración.

• Estado de mal AIT con estenosis de menos
de 70%, con o sin ulceración, con o sin trata­
miento antiagregante.

• Oclusión carotídea aguda con AIT.

• Oclusión carotídea aguda con stroke menor.

• Disección carotídea aguda con sintomatolo­
gía persistente a pesar del tratamiento con
heparina.

• AIT secundario a una estenosis igual o mayor
que 70%, con o sin estenosis contralateral
realizada en forma combinada con by pass

coronario.

• Stroke leve o moderado con estenosis me­
nor que 70%, con o sin ulceración, con o sin
tratamiento antiagregante.

• Stroke en evolución con una estenosis me­
nor que 70%, con o sin ulceración, con o sin
tratamiento antiagregante.

• Isquemia global con una estenosis ipsilateral
de más de 75%, con o sin síntomas, inde­
pendientemente del estado de la carótida
contralateral aún para casos de oclusión
completa.
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• 

• Indicaciones probadamente inadecuadas 

• AIT aislado con estenosis menor que 50%,
con o sin ulceración, en pacientes que no
han recibido tratamiento antiagregante.

• AIT múltiples dentro de los seis últimos me­
ses, con estenosis menores qu'e 50%, en pa­
cientes que no han recibido tratamiento an­
tiagregante.

• Stroke menor o moderado con estenosis
menores que 50%, con o sin ulceración, en
pacientes que no han recibido tratamiento
antiagregante.

• Stroke en evolución, con estenosis menores
que 50%, con o sin ulceración, en pacientes
que no han recibido tratamiento antiagregan­
te.

• Signos de isquemia global con estenosis me­
nor que 50%, con o sin ulceración.

• Disección aguda de la carótida interna asin­
tomática con el tratamiento con heparina.
Estenosis carotídea asintomática de 70% o
mayor, combinada con by pass coronario.
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