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La enfermedad vascular cerebral (EVC) engloba todos los
procesos patoldgicos que afectan a los vasos sanguineos
extraeintracerebral es que pueden causar hipoperfusi6n por
tanto la mayoria de estos procesos son de naturaleza isqué-
mica. Lareduccién moderadadel FSC interfiere con el apor-
te de nutrientes y de oxigeno lo que moviliza mecanismos
compensatorios paralimitar |os efectos de esta disminucion,
presentandose inicialmente vasodilatacion y aumento del
volumen sanguineo cerebral seguida de una mayor extrac-
cién de oxigeno con incremento de la diferencia arterio-
yugular de oxigeno. Si laduracion o el grado deisquemiase
elevan estos mecanismos se tornan incapaces de generar la
energia suficiente parala sintesis de proteinas y lipidos ne-
cesarios para mantener laintegridad citoesquelética, la sin-
tesis de neurotransmisores y enzimas y € mantenimiento
del gradiente iénico por medio de bombas dependientes de
energiay nutrir las células gliales.

L os vasos cerebrales forman parte de unared vascular ex-
tensa por lo que los cambios hemodinamicos se derivan de
diferencias en la presion entre | os territorios debidos a vaso-
constriccion o avasodilataci 6n, por cambios patol gicos pro-
ducidos por ateroesclerosis o por hipertension arterial.

La autorregulacion mantiene el flujo sanguineo cerebral
(FSC) constante apesar de variaciones de lapresion arterial
sistémica (50 a 150 mmHg) gracias a la capacidad de los
vasos devariar suresistencia. Laautorregulacién se deterio-
ra por multiples causas, entre ellas hipoxia, hipoperfusion,
agentes anestésicos, hipertension crénica, diabetes, vasoes-
pasmo y vasoplgjia, condicion en la que € FSC se vuelve
dependiente de la presién de perfusion cerebral. Varias de
estas causas se presentan en el paciente programado para
unaintervencion en lacarétida. Por otro lado el FSC guarda
unarelacion directay lineal con latensién arterial de bioxi-
do de carbono (PaCO,), asi pues seincrementacon la hiper-
capniay disminuye con la hipocapnia. También se encuen-
tra un acoplamiento entre la tasa metabdlica de consumo de

oxigeno y e FSC regional, cuando la primera aumenta o
disminuye, el flujo cambia en € mismo sentido.

El sistema vascular colateral mas importante en huma-
nos esta constituido por €l circulo o poligono de Willis que
conecta la circulacion carotidea derecha con laizquierda y
éstas con el sistema vertebrobasilar y cuya configuracion
permite desviaciones del caudal sanguineo hacia la regién
hipoperfundida, 1a cual también puede recibir flujo através
de las anastomosis leptomeningeas y de las de la carétida
externa con la interna que se vuelven mas eficientes por la
insuficiencia circulatoria cronica,® suministrando un flujo
suplementario que puede limitar el dafio ala poblacién neu-
ronal de las areas isquémicas.

La sintomatologia es resultado del depdsito de trombos
de plaquetas o fibrina que produce una reduccion del flujo
sanguineo por varios segundos 0 minutos ocasionando ata-
gues isguémicos transitorios (AIT), caracterizados por una
disfuncion neuroldgica focal stbita por flujo sanguineo in-
adecuado en un &rea del cerebro, de laretina o de la cdclea
gue puede persistir minutos o hasta cerca de 24 horas con
recuperacion completa. Delo contrario se ha establecido un
accidente vascular cerebral (AVC) gue se presenta con ma-
yor frecuenciaen €l territorio de la cerebral media.

Unade | as causas mas frecuentes de la enfermedad oclu-
sivadelaarteria carétida es |a presencia de placas ateroma-
tosas que se sitlian preferentemente en la bifurcacion de la
carétida primitiva, en €l inicio de la carétida interna y €l
bulbo involucrando en alguna extension ala carétida exter-
na Es en la mayoria de | os casos una manifestacion de arte-
rioesclerosis generalizada que puede implicar varios lechos
vasculares principamente del corazén y de las extremida-
des inferiores® por lo que cualquiera de ellos puede ser €
primero en dar sintomas®®.

La popularidad de la endarterectomia carotidea (EAC),
hatenido variaciones através del tiempo y susindicaciones
han sido motivo de controversia entre grupos con diferentes
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tendencias, sin embargo los resultados emanados de los di-
ferentes estudios (trial) preconizan beneficios de considera-
cion en pacientes sintométicos y asintométi cos debidamen-
te seleccionados“®, & Subcomité delaAcademiaAmericana
de Neurologia reporta mayores beneficios en pacientes con
estenosis de 70 a 99%, moderados en estenosis de 50 a 69%
sintométicos y considera una pobre relacion riesgo/benefi-
cio en pacientes asintomati cos con estenosis de 60 a 90%(",

La visita preanestésica es de primordial importancia, la
informacion adecuada y una relacion estrecha con el pa-
ciente mitiga 0 aun suprime la ansiedad, de no ser asi la
medicacion preanestésica a base de una benzodiacepina a
dosisbaja ayudaraa calmar a enfermoy aevitar las secue-
las cardiovasculares de la ansiedad. El conocimiento pleno
del paciente permite la seleccion personalizada del plan
anestésico y de los parametros de monitorizacion.

La diabetes mellitus esta presente en aproximadamente
un 20% de los pacientes e implica un riesgo para eventos
cardiacos similar a los que tienen historia de enfermedad
coronaria®. Es importante buscar sus complicaciones més
frecuentes incluyendo problemas renales, vasculares coro-
nariosy periféricos, y neuropatias.

La coexistencia de arterioesclerosis en los territorios ce-
rebrovascular y cardiovascular conlleva la necesidad de
orientar en esta direccion el interrogatorio, la exploracion
fisicay los estudios de laboratorio y gabinete. Es la razén
por lo que en algunos centros se procede de manerasimulta-
nea alarevascularizacion coronariay ala EAC®),

Laenfermedad coronaria isquémica, silente o sintomati-
caesta presente en muchos de estos pacientesy se considera
unade las causas mas frecuentes de morbilidad y de morta-
lidad postoperatoria por lo que debe ser detectaday mane-
jadaen el preoperatorio®® y modular e manejo ulterior de
lapresion arterial sistémica (PAS) y delaadministracion de
liquidos. La hipertension arterial debe ser controlada desde
el preoperatorio tendiendo a evitar la inestabilidad tensio-
nal transy postoperatoria, evitando un descenso importante
para evitar la repercusion negativa de la hipotension sobre
el territorio hipoperfundido.

El examen neurol 6gico preoperatorio documenta la exis-
tenciade déficit neurol dgicostransitorios, progresivos, fluc-
tuantes o permanentes. La exploracion de la arteria carétida
y de los vasos cerebrales basada Gnicamente en resultados
obtenidos de estudios no invasivos de imagen proporcio-
nan informacion Gtil en los estadios iniciales de la evalua-
cion, sin embargo existen discrepancias cuando se compara
con la angiografia encontrandose errores de clasificacion
de 29% con ultrasonido duplex (DU), 18% con angiorreso-
nancia (AR) y de 8% cuando se usan ambas®?, En un estu-
dio detallado en 569 pacientes la discrepancia fue de 28%
parael DU, 18% para AR y del 7.9% cuando se conjuntan
alcanzando una sensibilidad de 96 y una especificidad de

8512 por lo que es la panangiografia la regla de oro para
mostrar claramente la extension de la lesion, el grado de
disminucion de la luz arterial uni o bilateral asi como el
estado de la vasculatura cerebral y de la circulacién colate-
ral y deanomaliasanivel del circulo deWilllis. Latomogra-
fia computarizada y la imagen por resonancia magnética
proporcionan datos sobre la localizacién y extension de
infartos cerebrales asi como de lesiones intercurrentes.

En el perioperatorio de la EAC se han usado através del
tiempo y se usan en las distintas instituciones una gran va-
riedad de planes anestésicos con objetivos comunes: 1) op-
timizar la perfusion cerebral, 2) disminuir el consumo meta-
bélico de oxigeno en €l tgjido nervioso, 3) minimizar el
impacto anestési co-quirdrgico sobre el miocardio, 4) detec-
tar y corregir precozmente |os efectos de la isquemia sobre
€l cerebro y 5) permitir una recuperacion rapida.

La EAC puede redizarse bgjo anestesiaregional o general
dependiendo de las preferencias y de la experienciadel grupo
quirdrgico o mejor aln como resultado delaeval uacion preope-
ratoriay de la preferencia de un paciente bien informado.

Laanestesiaregional con frecuenciacomplementadacon
midazolam, fentanyl, propofol o dexmedetomidina®® im-
plica de preferencia el bloqueo de los plexos cervicales su-
perficial y profundo, sélo de este Ultimo, por medio de in-
yecciones multiples™ o con una inyeccion Gnica con
técnica interescal énicall® de lidocaina al 1% con epinefri-
na, bupivacaina, la mezcla de ambas o la de tetracaina en
mepivacaina, L6épez blogqued el plexo superficial con 15 ml
de una mezcla de lidocaina al 2% con epinefrina 10 ml y
bupivacaina al 0.5% 5 ml y el profundo con 15 ml de la
mezcla sin epinefrina®,

La ventgja indiscutible del bloqueo regional lo consti-
tuye la posibilidad de detectar la presencia de isquemia,
de embolias o de nuevos accidentes cerebrales-vasculares
a través de la exploracién neuroldgica y de la aplicacion
de pruebas neuropsi col 6gicas que evidencian cambios mo-
tores y/o sensoriales, inquietud, cambios en el estado de
conciencia, deterioro de las funciones cerebrales superio-
res, trastornos de memoria, de lacapacidad de calcul o, des-
orientacion o cambios en el comportamiento en un pa-
ciente antes despierto y cooperador.

Otros beneficios potenciales implican aun mejor control
de la hipertensién arterial postoperatoria, menor incidencia
de complicaciones no neuroldgicas en la esfera cardiopul-
monar y uroldgica, reduccién en la cantidad de hematomas
cervicales y menos lesiones nerviosasi?,

Las complicaciones inherentes a la técnica incluyen la
posibilidad de bloqueo epidural, subaracnoideo, del simpa
tico cervical, del nervio frénico, del laringeo recurrente, la
inyeccion intravascular en la arteriavertebral, pérdidade la
conciencia, presencia de convulsionesy en algunos casos la
necesidad de sedacion o de conversion en anestesiageneral.
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En estos pacientes dada |la alta prevalencia de enferme-
dades cardiovasculares, la vigilancia electrocardiografica
debe incluir cuando menos dos derivaciones, usuamente
DIl y V5 de preferencia con analisis computarizado conti-
nuo del segmento ST que incrementa las posibilidades de
deteccion de isquemia del miocardio, el ECG muestra ade-
mas la frecuencia cardiaca y permite hacer el diagnéstico
diferencial en caso de arritmias. En pacientes bgjo anestesia
general ademas de laanterior, la seleccion de los parametros
por monitorizar se basan en € perfil del pacientey en el im-
pacto potencial sobre la oxigenacion y la perfusion cerebral.

Lasvariacionesel lapresion parcial de bidxido de carbo-
no en sangre arterial (PaCO,) gjercen profunda influencia
sobre €l didmetro de los vasosy por consiguiente en el FSC
y en & volumen sanguineo cerebral (VSC). La medicion
continua del biéxido de carbono al final de la espiracion
(CO,FE) constituye una técnica no invasiva que permite
inferir con precisién y de manera continua las variaciones
delaPaCO, y por consecuencialos cambios de diametro de
|os vasos en areas no isgquémicas.

En diferentes épocas se ha recomendado €l manegjo tran-
soperatorio con hipercapnia en un intento de incrementar €l
FSC. Con hipocapnia que a causar vasoconstriccion en las
areas normales produciria un aumento del flujo hacia las
areasvasopl§jicas. Sinembargo, larespuestavascular a CO,
en estos pacientes puede ser normal, estar atenuada y en
algunos casos ser paraddjica, por lo que en vistade lo im-
predecible de la respuesta la mejor opcidn es mantenerlos
en normocarbia.

La pulso-oximetria (PO) proporcionadatos sobre la satu-
racion capilar de oxigeno y su biodisponibilidad para los
tgjidos incluso el nervioso por lo que es un detector confia-
ble y constante de hipoxemia.

La colocacion de una via arterial permite la vigilancia
paso apaso y exactade la presion arterial sistémica (PAS),
sistélica, diastdlicay media. La primera se correlaciona con
|os cambios en | as necesidades de oxigeno del miocardio, la
segundacon laperfusién coronariay latercerarepresentala
fuerza hidrostética que en funcion de laresistencia permite
calcular laperfusion tisular y latoma de muestras de sangre
arterial para la medicion de gases en sangre arterial, que
corroboralos datos de CO,FE, del pulso-oximetroy €l esta-
do del equilibrio &cido-base.

El electroencefalograma (EEG), registro delos potencia-
les eléctricos espontaneos generados por neuronas cortica-
les, esuno delosindicadores mas directos para eval uar con-
tinuamente la funcién cortical durante el transoperatorio.

Lainterpretacion del EEG implica el andlisis de las fre-
cuencias, del voltaje, ladistribucion de las ondasy la apari-
cién de patrones anormales en contexto con la edad del
paciente, con la intensidad y duracion de los cambios, la
temperatura corporal y el plano anestésico adecuado al
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momento quirdrgico conservando actividad cortica” ya
gue la supresién farmacol 6gica del patron electroencefal o-
grafico obviamente cancela la informacion.

En un estado estable la desaparicion de ritmos rapidos y
la aparicion de actividad lenta de alto voltaje, que ulterior-
mente se decrementa y puede de no tomarse las medidas
pertinentes culminar en un trazo isoel éctrico conforman un
patron electroencefalografico que implica la modificacién
del mangjo anestésico y quirdrgico para eliminar la isque-
mia resultante de la hipoperfusion con la consecuente re-
duccion de la morbilidad® ya que son producidos por un
aumento progresivo en el déficit de oxigeno en la corteza
cerebral.

L os avances tecnol 6gicos han disminuido los problemas
de interpretacién del EEG convencional, €l uso de técnicas
de andlisis computarizado o han hecho de méas facil aplica-
cion, visualizacién e identificacion de los cambios isqué-
micos19),

L os potencial es evocados somatosensorial es (PESS) tam-
bién han probado su utilidad en la vigilancia transoperato-
riade la EAC, ladisminucién en la amplitud, la prolonga
cion de los tiempos de latencia y/o modificaciones en la
conformacion de las ondas se rel acionan con laisquemiapos-
toclusién, lo que se hausado para determinar lanecesidad de
insercion de un shunt o € uso de otra medida correctiva.

El Doppler transcraneal (DTC) es un método indirecto
paralavaloracién del flujo sanguineo en los vasos cerebra-
les principales asi como de lareactividad de |a arteria cere-
bral mediaal CO,, cuya reduccion predice una mayor posi-
bilidad de ocurrenciade Al Ts e infartos®?. Lamedicion de
lavelocidad de flujo antesy la presencia de émbolos duran-
te la diseccion de los vasos carotideos y |a restauracion del
flujo —condicion que obliga a la modificacién de la técnica
quirdrgica—y que no son detectables por el EEG hace reco-
mendable el uso de ambas técnicas para ampliar las posibi-
lidades de deteccion de eventos negativos®@D,

McCarthy y cols. usando el DTC y exploracién neurol 6-
gica en pacientes bajo anestesia locorregional, o conside-
ran un método no confiable paraladeterminacion de isque-
mia cerebral@?, En resumen provee informacion sobre la
velocidad de flujo y del transito de émbolos pero no es
capaz de documentar la perfusion cerebral.

Laevaluacion de ladiferenciaen la saturacion de oxige-
no entre la sangre arterial y venosayugular (DayO,) es uno
de los métodos mas confiable para determinar la interrela-
cion entre latasa de consumo cerebral total de oxigenoy el
flujo sanguineo cerebral total (DayO, = TCMO,/FSC). La
desaturacion en la sangre de la vena yugular permite detec-
tar un aumento en la extraccion de oxigeno y por lo tanto
una disminucion en el FSC.

Niinal encuentraunacorrelacion significativaentrelosPESS
y laSyO, précticamente nula con la presion del mufion(.
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La oximetria cerebral transcraneal (OCT) es un método
cuantitativo, no invasivo, sensible a cambios en la satura-
cion de oxigeno, en una mezcla de sangre en la que predo-
mina ampliamente el compartimiento venoso, con una con-
tribucion menor del arterial y capilar(?®, de facil
visualizacion, continuo y en tiempo real, e cual utilizala
espectroscopia éptica en una banda cercana a infrarrojo
paravalorar las modificaciones en la saturacién de hemog-
lobina del tejido nervioso consecuentes a cambios hemodi-
namicos o aladisponibilidad de oxigeno en un area prede-
terminada®), es decir se obtiene la saturacion cerebral de
oxigeno regional (SCO,r) y por disefio del equipo €l trans-
ductor debe de colocarse en laregion frontal derecha o iz-
quierda el modelo mas reciente consta de dos canales por 1o
gue lainformacion es comparativa, en algunos pacientes es
posiblefijarlos en laregion temporal sobreterritorio irriga-
do por laarteria cerebral medialo cual incrementa su sensi-
bilidad.

Deogaonkar concluye que € indice biespectral no es capaz
de detectar isquemia cerebral durante la oclusién carotidea.

Cho comparaPESS conlaOCT y concluye que un decre-
mento mayor de —10% o mayor en la SCO,r implicaisque-
mia cerebral capaz de disminuir laamplitud de las ondas de
los PESS®), Se |e considera un valor predictivo negativo
alto, aunque un valor predictivo positivo bajo con una es-
pecificidad de un 82927,

Aungue existen una gran variedad de técnicas anestési-
cas, através del tiempo, se ha hecho énfasis en lanecesidad
de mantener la perfusién y oxigenacion cerebral y miocar-
dica en rangos optimos28-30),

El monitoreo es esencialmente CO,FE, PO, PAS, PaC 2,
PaO,, gases anestésicos, EEG y OCT. Eventualmente DTC,
SyO, iniciaen el quiréfano y contintia en terapia intensiva
0 en la sala de recuperacion.

Entrelas complicaciones masfrecuentes en el postopera-
torio figura la inconstancia hemodindmica sobre todo hi-
pertension arterial sistémica moderada o severa quiza debi-
da a inestabilidad de la funcion del seno carotideo, la cual
debe ser cuidadosamente control ada por su repercusién car-
diovascular o porque puede ser €l disparador del sindrome
de hiperperfusion (SHP), a consecuencia del aumento de
flujo por elevacion delapresién arterial mediaen un territo-
rio con pobre autorregulacion®, También se incrementan
las posibilidades de la formacion de un hematoma en la
herida quirargica que eventualmente puede interferir con la
ventilacion.

Existe una amplia gama de productos cuyo uso racional
ayudan a cumplir las metas ya mencionadas, entre otros:

Barbitdricos principalmente tiopental, usado como in-
ductor y con frecuenciaen bolo previo a cierre de la car6ti-
da primitiva con potencial efecto protector en la isquemia
focal transitoria (IFT)@D,

Propofol como inductor y en laanestesiatotal intraveno-
sa proporciona estabilidad hemodinamica e igual al ante-
rior ciertaproteccionenla(IFT).

Dexmedetomidina aunque se han sefialado efectos neu-
roprotectores Bekker en pacientes con bloqueo de plexos
cervicales encuentranivel es bajos de norepinefrinapero tie-
nen requeri mientos tres veces mayores para colocar una de-
rivacion (shunt)3,

Opiodes como analgésico complementan la anestesia
general balanceada o laintravenosa total el alfentanyl rapi-
doinicio, corta duracion de efecto 1o hacen deseable.

Pero tiene marcadas propiedades vagotonicas en combi-
nacion con el propofol. El fentanyl proporciona analgesia
idonea con buena estabilidad cardio-cerebral, debe ser titu-
lado cuidadosamente para evitar la posibilidad de depre-
sién respiratoria postoperatoria.

Lidocaina: Estudios experimentalesy clinicos le conce-
den efectos neuroprotectores, usada en bolos o en perfusion
sobre todo si se inicia antes de la oclusion carotidea®233),

Anestésicos inhalados proporcionan proteccién cerebral
farmacol6gica potencial, €l desfluorano y el sevofluorano
proporcionan despertar rapido y extubacién tempranalo que
les dan unaligera ventaja sobre el isofluorano. Pueden ma-
nejarse en concentraciones ligeramente por debajo del CAM
hasta el restablecimiento del FSC.

Relgjantes musculares se prefieren vecuronio y rocuronio
por |laestabilidad cardiovascul ar y en ladinémicacerebral ¢4,

Coloides: La perfusion de dextran 40 al 10% inmediata-
mente despuésdelaincisién, modificalas condicionesrheo-
|6gicas de la sangre optimizando el FSC en areas con flujo
normal o hipoperfundidas, disminuye el nimero de émbo-
los detectados por Doppler transcraneal en el postoperato-
riode EAC®d),

El contenido arterial de oxigeno se incrementa con la
administracién de oxigeno al 100%, lo cual disminuye la
necesidad de derivacion (Shunt) aun en pacientes bajo blo-
queo de plexos cervical es®®),

La hipotension probablemente en relacion con disfun-
cion de barorreceptores por denudacion de la pared arterial
al retirar laplacaateromatosa, es mas frecuente en pacientes
con presion arterial inadecuadamente controlada, produce
hipoperfusion y puede ser causa de un accidente cerebral
vascular.

El infarto es frecuente y su incidencia es mayor en pa-
cientes con enfermedad cardiovascular preexistente cono-
cida. Se puede presentar en todas las etapas de preoperato-
rio con predominio del postoperatorio.

El evento vascular cerebral es causado en orden decre-
ciente por embolismo, trombosis 0 isquemia, ésta se ha de-
crementado paulatinamente, la gravedad y la evolucién
dependen de la extension y de la elocuencia de la region
afectada.
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L os pares craneal es mas expuestos y por o tanto mas
susceptibles de lesion son el hipogloso generalmente por
retraccion o compresion, el nervio laringeo recurrente que
causa disfuncion de la cuerda vocal y el nervio hipoglo-
so que se manifiesta por problemas de la masticacién y
disartria.

En la década de los 80, aparece |la angioplastia carotidea
transluminal (ACT) como una alternativaviable de laEAC

Igartlia-GarciaLM y cols. Endarterectomia carotidea

usandose préacticamente sdlo en laestenosisfibréticay enla
displasia fibromuscular. En la actualidad se ha demostrado
su utilidad en la correccion de constricciones de dificil ac-
ceso quirdrgico por ejemplo estenosis de carétida intrape-
trosa, en presencia de bifurcacion carotidea altay en trata-
miento de lareestenosis. La ACT seguida por la colocacién
de un stent reduce el riesgo de tromboembolismo cerebral y
disminuye las posibilidades de reestenosis a largo plazo.
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