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[. INTRODUCCION

ACCIDENTES VASCULARES CEREBRALES

ISQUEMICOS Y ARTERIOESCLEROSIS DE TRONCOS
SUPRAAORTICOS:

1. Introduccion:

1.1. De los accidentes vasculares cerebrales isquémicos:

Segun la OMS (organizacion mundial de la salud) los accidentes
vasculares cerebrales isquémicos constituyen la segunda causa de mortalidad en el

mundo y la tercera causa en paises desarrollados .

Los accidentes vasculares cerebrales (ACV) se clasifican en 3 tipos desde
el punto de vista anatomopatoldgico: accidentes isquémicos o infartos cerebrales,
hemorragias cerebrales y las hemorragias meningeas. Los primeros son los mas
frecuentes, representando el 70 a 80 % del total > y se producen por lesiones ate-

romatosas.

1.2. De la patologia arterioesclerosa de troncos supraadrticos:

La patologia ateromatosa de los troncos supraaérticos estd dominada hoy
en dia por la estenosis carotidea, esta estenosis conlleva un doble riesgo, un riesgo
local de infarto cerebral homolateral y un riesgo general de infarto de miocardio o
de mortalidad por causa vascular, ya que representa una diseminacion de la en-
fermedad ateromatosa 3. Esta estenosis es facilmente detectable en exploraciones
no invasivas, y accesible a tratamiento médico y/o quirurgico susceptible de evitar

posibles complicaciones (Figura 1).

El tratamiento quirtrgico de las lesiones de la carotida interna ha sido

objetivo de estudios randomizados que han permitido conocer mejor la historia
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[. INTRODUCCION

natural de estas lesiones, estos estudios han demostrado que los determinantes
principales del riesgo de producirse un infarto cerebral homolateral es el grado de
estenosis carotidea y la estructura de la placa ateromatosa, este concepto permite
mejorar la seleccion de pacientes que deben ser operados aunque la lesion no sea

muy importante.

Las lesiones que afectan al tronco arterial braquiocefélico (TABC) y a la
arteria carotida comun izquierda son poco frecuentes, siendo mas frecuentes y ra-
ramente sintomaticas las lesiones que afectan a la arteria subclavia sobretodo la
del lado izquierdo. Las lesiones de la arteria vertebral son frecuentes en la patolo-
gia arterioesclerosa pero no se ha demostrado la utilidad de la correccion de estas

lesiones.

Figura 1: Arterioesclerosis de troncos supraadrticos
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[. INTRODUCCION

2. Epidemiologia de los accidentes cerebrales isquémicos:

En los estudios recientes la incidencia de los accidentes isquémicos
cerebrales, en los pacientes de 55 afios o mas, estd entre un 4,20 y un 11,2 por mil
al afio. La incidencia esta fuertemente relacionada con la edad 4. Siendo de un 0,1
aun 0,3 en pacientes de menos de 45 afios y de un 12 a 20 por mil en pacientes de
75 a 85 anos. La edad media de afectacion de los ACV isquémicos es de 70 afios
en los hombres y de 75 afos en las mujeres. Mas de la mitad de los ACV isquémi-

cos se desarrollan en pacientes de 75 afios 0 mds 367,

Los ACV isquémicos son mds frecuentes en hombres que en mujeres,
salvo antes de los 45 y después de los 85 afios que es mds frecuente en mujeres 3.
Esta particularidad posiblemente sea explicada por la toma de anticonceptivos
orales y la muerte de causa cardioldgica que se produce en los hombres de menos

de 85 afios 519,

La tasa de mortalidad en el primer mes después de sufrir un ACV
isquémico es de un 16 %. Alrededor de la mitad de los pacientes que sobreviven
tienen una recuperacion clinica completa, un 30 % tiene secuelas que no requieren
de asistencia y un 20 % son dependientes de un tercero para realizar su vida coti-

diana 2,11,12

La hipertension arterial es un factor de riesgo para desarrollar un ACV
isquémico, que se mantiene durante todas las décadas de la vida '3-'4. No existe un
valor de presion arterial que por debajo de ¢l disminuya el riesgo de sufrir un
ACYV, pero si que se observa que se aumenta el riesgo con una presion sistolica
mayor de 115 mmHg y una presion diastolica mayor de 75 mmHg '>:16, Los ensa-
yos clinicos de prevencion primaria han demostrado que el tratamiento antihiper-
tensivo se asocia a una disminucion importante de la incidencia de los ACV is-
quémicos. La reduccion media de la incidencia es de un 35 % a 44 % en todas las

edades .
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[. INTRODUCCION

El tabaquismo es un potente factor de riesgo del ACV isquémico '8. En
un metaanalisis de 32 estudios, el riesgo relativo entre los fumadores es de 1,9
(1,7 - 2,2 con un intervalo de confianza del 95 %), que se ve aumentado entre las

mujeres fumadoras que toman anticonceptivos orales 192021,

Los pacientes diabéticos tienen una prevalencia aumentada de factores de
riesgo de arterioesclerosis, como son la hipertension arterial, la obesidad y la dis-
lipemia. La diabetes es también un factor de riesgo independiente 22232425, El
riesgo relativo de ACV isquémico en los pacientes diabéticos es de 2,45 (1,73 -
3,47 con intervalo de confianza del 95%) 25, sin llegar a establecer una disminu-

cion del riesgo con un control riguroso de la hiperglicemia 3.

La tasa en sangre de colesterol total estd relacionada con el riesgo de
ACYV isquémico, aumentando el riesgo un 25% (13 - 40 % con un intervalo de
confianza de 95%) con un aumento de 1 mmol/l de colesterol total ?’. La relacion
entre LDL colesterol , HDL colesterol, lipoproteina, triglicéridos y riesgo de ACV
isquémico estan menos establecidos. La razén es en parte por la diversidad de
causas de ACV isquémico, las variables estan relacionadas con la arterioesclero-

sis, que sera una de las causas de parte de los ACV isquémicos 3.

La obesidad es un factor de riesgo de ACV isquémico, existe una relacion
entre el indice de masa corporal y el riesgo de ACV isquémico, esta relacion de-
pendera también de otros factores de riesgo relacionados como la obesidad, hiper-

tension, diabetes y dislipemia 13-

La relacion entre el consumo de alcohol y el riesgo de ACV isquémico
sigue una curva en J, el consumo importante de alcohol es una factor de riesgo de

ACYV isquémico, pero el consumo moderado tiene un efecto protector 15
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[. INTRODUCCION

3. Etiologia de los accidentes cerebrales isquémicos:

Las causas de ACV isquémico son numerosas y diversas, pero las mas
frecuentes son la arterioesclerosis de grandes vasos, las lesiones de pequenas arte-
rias cerebrales y las cardiopatia emboligena. Siendo las cardiopatias emboligenas
las mas frecuentes en torno a un 25%, seguidas de las lesiones de pequefias arte-
rias cerebrales 20% y por ultimo las arterioesclerosis de grandes vasos 15%, en el

35% de los casos no se encuentra la causa 3031.32.33,

3.1. Causas de ACV isquémico:

* arterioesclerosis de grandes vasos (15%)

* arterioesclerosis de pequenas arterias (20%)
* cardiopatias emboligenas (25%)

* otras causas (5%)

* no se encuentra causa (35%)

La causa del ACV isquémico varia segin la década de la vida, en los
pacientes afiosos lo més frecuente es que sea debido a una cardiopatia emboligena
o a lesiones de las pequefias arterias cerebrales, entre los 45 y 70 afios lo mas fre-
cuente es la arterioesclerosis de grandes vasos. Las causas que son poco habituales

se observan en pacientes jovenes 3433,

3.2. Arterioesclerosis de grandes vasos:

Las lesiones arterioescleroticas de grandes y medianos vasos arteriales
que dan origen a los ACV isquémicos se desarrollan en aorta ascendente, arco adr-
tico, bifurcacion de la car6tida comun, siféon carotideo, ostium vertebral, vertebral
intracraneana y tronco basilar. La afectacion de las arterias cerebrales y del poli-

gono de Willis es mas rara.

18



[. INTRODUCCION

La placa de ateroma que se desarrolla en la caroétida a nivel extracraneal
afecta la la porcion distal de la carotida comin y al origen de la carotida interna.
El riesgo de producirse un ACV isquémico esta relacionado con el grado de este-
nosis, la irregularidad de la placa, la hipoecogenicidad de la placa en la ecografia

y el aumento de la estenosis en ecografias sucesivas 36-37.38.39.40,

Los mecanismos del ACV isquémico debidos a la arterioesclerosis
conllevan fendmenos tromboembdlicos, la ulceracion o la fisuracion de la placa
que hace que se forme un trombo que se puede fragmentar dando lugar a embo-
lismos cerebrales. Las consecuencias hemodindmicas de una estenosis muy cerra-
da o de una oclusion de la carétida interna en la region cervical depende de la red
colateral, que incluye la arteria oftalmica, el poligono de Willis y las anastomosis
entre las ramas corticales de la arteria cerebral posterior, media y anterior. En au-
sencia de embolia distal asociada, la oclusion carotidea puede ser asintomatica. Si
la suplencia es insuficiente, la isquemia cerebral afectara al territorio irrigado por

la arteria afectada.

Las lesiones ateromatosas de troncos supraaorticos no responden a una
distribucién anatémica homogénea, las lesiones ostiales proximales de tronco ar-
terial braquiocefalico, de arteria carotida primitiva izquierda y de arteria subclavia
izquierda representan la extension de las lesiones ateromatosas de la convexidad

del arco aortico.

La ateromatosis afecta precozmente a la arteria subclavia proximal y al
origen de la arteria vertebral, pero el riesgo de que estas lesiones produzcan un
infarto cerebral es bajo. Las posibilidades de suplencia por la vertebral contralate-
ral o las anastomosis cervicales explican la benignidad de estas estenosis proxima-

les en comparacion con las lesiones de la arteria vertebral intracraneana.
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[. INTRODUCCION

La distribucion de la ateromatosis a nivel carotideo no es homogénea, el
lugar donde mas frecuentemente se afecta la cardtida es en el origen de la arteria
cardtida interna y se extiende 2 6 3 cm desde el bulbo carotideo. La segunda loca-
lizacion en frecuencia es en el sifoén carotideo. La repercusion hemodinamica in-
tracraneana de la afectacion a este nivel es variable, y dependera de la disposicion

anatomica del poligono de Willis.

Las lesiones oclusivas del tronco arterial braquiocefélico (TABC) y de la
arteria cardtida comun izquierda son poco frecuentes y pueden producirse mas
frecuentemente a nivel ostial por extension de las lesiones ateromatosas del arco

adrtico o a nivel medio por una lesion aislada.

3.3. Arterioesclerosis de pequeifias arterias:

Las lesiones de las pequenas arterias cerebrales no se pueden
diagnosticar “in vivo” pero los estudios anatomopatoldgicos sugieren que son el
origen de la mayoria de los infartos cerebrales lacunares. Un infarto lacunar esta
definido por su situacion subcortical y su pequefio tamafo, diametro menor a 15
mm. La principal causa de infarto lacunar es la arterioesclerosis de arterias cere-

brales perforantes de pequefio tamafio 442,

3.4. Cardiopatias emboligenas:

Las cardiopatias emboligenas son responsables del 25% de los ACV,
posiblemente ésta probabilidad estd infraestimada ya que muchos de los ACV en
los que no se encuentra la causa son debidos a una fibrilacion auricular paroxistica
no detectada. La principales cardiopatias emboligenas son la fibrilacién auricular,
el trombo intracardiaco, la estenosis mitral, la protesis valvular, el infarto agudo
de miocardio, la endocarditis bacteriana, el mixoma auricular y el fordmen oval

permeable 4344,
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3.4.a. Fibrilacion auricular:

La fibrilacion auricular es responsable de la mitad de los casos de
embolias cerebrales de origen cardiogénico 4. El riesgo de embolia aumenta con
la edad, con la hipertension y si existe una disfuncion ventricular izquierda 464748,
El mecanismo habitual del ACV isquémico en los pacientes con fibrilacion es la
embolia del trombo intraauricular, pero hay que saber que un 25% de los pacientes
con fibrilacion auricular que tienen un ACV isquémico también tienen una atero-

matosis carotidea 4950,

Los trombos intraauriculares se observan en casos de fibrilacion y flutter
auricular. Son raros en pacientes con ritmo sinusal y también se asocian a esteno-
sis de la valvula mitral y a la disfuncion de la auricula izquierda. El trombo a nivel
ventricular se encuentra en pacientes con un infarto de miocardio anteroapical, un

aneurisma de ventriculo izquierdo o en una cardiomiopatia dilatada 5!->2.

3.4.b. Foramen oval y aneurisma de septo:

La prevalencia del foramen oval permeable es de un 25% en la poblacion
general y del aneurisma del septo interauricular es de un 2% 3. La mayoria de los
estudios han demostrado una prevalencia mayor de estas patologias en los casos
que se ha producido en ACV isquémico. Un metaanalisis de estos estudios ha
mostrado asociacion del foramen oval con el ACV isquémico no siendo la dife-
rencia estadisticamente significativa salvo en los pacientes de menos de 55 afos,
también se observa asociacion no significativa entre el aneurisma de septo en pa-

cientes afiosos 4.
El riesgo de recidiva de ACV isquémico en los pacientes con foramen

oval a 4 afios es inferior a los pacientes que no presentan foramen oval, pero esta

elevado en casos de foramen oval asociados a aneurisma de septo (15,2%). No se
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observan recidivas en pacientes con aneurisma de septo sin foramen oval, pero
hay que recalcar que hay pocos casos en este grupo *. Estudios anatomicos han
mostrado la presencia de trombo en contacto con el aneurisma del septo, pero no

se ha observado este trombo “in vivo” 3336,

En resumen, los estudios actuales no permiten afirmar que el foramen
oval es un factor de riesgo de ACV isquémico, pero el aneurisma de septo debe
ser considerado una posible causa de ACV isquémico, sobretodo si se asocia a fo-
ramen oval. Los mecanismos por los cuales se produce el ACV isquémico son in-

ciertos.

3.5. Otras causas:

Las otras causas de ACV isquémico representan solo un 5%, estas causas

pueden ser muy diversas como son:

- las arteriopatias no arterioescleroticas: diseccion de arterias
intracraneales, diseccion de troncos supraadrticos, arteritis de Horton, arteritis de
Takayasu °7-8, aneurisma de arteria cerebral, displasia fibromuscular, arteritis in-

fecciosa. ..

- las alteraciones de la hemostasia: trombocitosis esencial,
hemoglobinuria paroxistica nocturna, sindrome antifosfolipido, coagulacion intra-
vascular diseminada, trombofilias 3%, sindrome nefrotico. ..

3.5.a. La diseccion de troncos supraaorticos:

Es una de las principales causas de ACV isquémico en pacientes de

menos de 55 aflos. La diseccion afecta a la cardtida interna, mas raramente afecta
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a la arteria vertebral en su tercera porcion 606162 Las disecciones de troncos su-
praaorticos no estan relacionadas con la hipertension arterial, se producen en seg-
mentos moéviles de la arteria cardtida y vertebral por lo que debemos sospechar un
traumatismo indirecto, pero la mayor parte de las disecciones se produce de mane-
ra espontanea. Una arteriopatia subyacente hace que la arteria sea mas fragil y se
pueda producir un hematoma parietal que embolice pudiendo producir un ACV
isquémico. Un dolor cervical, lateral o posterior, segiin se trate de una diseccion
carotidea o vertebral, precede frecuentemente en varios dias a la aparicion de sig-
nos neurolégicos. Otros signos locales, como son un sindrome de Claude-Ber-
nard-Horner por la compresion del simpatico pericarotideo es posible. La disec-
cion se diagnostica mediante una angioRMN, que permite ver el hematoma parie-

tal, que generalmente no se visualiza mediante ecografia porque se sitia muy alto.

3.5.b. Las disecciones de arterias intracraneales:

Las disecciones de arterias intracraneales son muy raras, de manera

excepcional una diseccidon de aorta o tronco braquiocefalico afecta a este nivel.

3.5.c. Las enfermedades hematoldgicas:

Las enfermedades hematologicas pueden producir un ACV isquémico,
como son los sindromes mieloproliferativos, la purpura trombocitogénica idiopa-
tica, trombopenias inducidas por heparina, coagulacion intravascular diseminada,

sindrome antifosfolipido.

3.5.d. Otras:

Algunas patologias son mas frecuentes en la infancia %, como son la

arteriopatia cerebral infecciosa, la diseccion de una arteria intracraneal, el sindro-

me de Moya-Moya %, la drepanocitosis, la cardiopatia congénita, las trombofilias.
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4. Clinica de los accidentes cerebrales isquémicos y de la

estenosis de troncos supraadrticos:

4.1. Definiciones:

4.1.a. de accidente cerebrovascular:

Un accidente cerebrovascular (ACV) isquémico se manifiesta por la
aparicion repentina de un déficit neurologico focal, el que aparezca de forma re-
pentina es necesario para su diagnostico, no es raro que este déficit aparezca du-
rante el suefio y se constate cuando se despierte habiéndose acostado bien. Las
lesiones carotideas pueden producir hemiplejia, hemianestesia, hemianopsia, afa-
sia, o un sindrome hemisférico menor. Los accidentes isquémicos vertebrobasila-
res pueden producir vértigo, nistagmus, ataxia cerebelosa, déficit motor o sensiti-
vo unilateral, alteraciones la atencion, tetraplejia, lesion de nervios craneales, of-

talmoplejia, hemianopsia 3.

4.1.b. de sintomatica o asintomatica:

Las lesiones carotideas se definen como sintomaticas cuando son las
responsables de clinica hemisférica claramente identificable o cuando hay clinica
ocular homolateral, todas las demas lesiones se definen como asintomaticas. El
problema de definirlas como sintomaticas o asintomaticas surge cuando los sin-
tomas no son hemisféricos, pérdida de conocimiento, alteraciones del equilibrio,
lesiones visuales atipicas, en las que no se ha podido demostrar una causa que las

justifique 6.
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4.1.c. de accidente isquémico transitorio o accidente vascular

establecido:

La distincion entre accidente isquémico transitorio (AIT) o accidente
vascular establecido es menos importante ya que muchas de las medidas preventi-
vas son comunes para los dos. El prondstico depende de la etiologia y de su seve-
ridad, y la definicion dependera del momento de la evaluacion diagnostica 9768, Se
define tradicionalmente un AIT como la apariciéon de sintomas neuroldgicos foca-
les durante menos de 24 horas, en un tercio gracias a los estudios por imagen ac-
tuales se ve un infarto cerebral ¢°. Esto ha conducido a una definiciéon mas actual
de AIT, siendo un episodio transitorio de disfuncidon neuroloégico causado por una
isquemia focal cerebral, medular u ocular, sin infarto cerebral agudo. La mayoria
de los estudios utilizan la definicion antigua, que es la que se ha utilizado para ha-

cer las recomendaciones actuales.

El accidente isquémico establecido se define porque el déficit
neurolégico dura mas de 24 horas, pudiendo regresar sin secuelas en menos de un

mes, o dejar secuelas minimas o severas pasado un mes.

Un infarto cerebral estd precedido en un 20-30% de los casos por un AIT.
El riesgo de que se produzca un infarto cerebral en los siguientes 90 dias a un AIT
sucede entre un 4-20% de los casos. La mitad de los infartos cerebrales suceden
en las primeras 48 horas tras haberse producido un AIT. El riesgo de infarto cere-
bral puede ser estimado por variables clinicas o paraclinicas 7°. El riesgo es mayor
cuando el AIT es prolongado, en los pacientes de mas de 60 afios, diabéticos, hi-
pertensos, y cuando los sintomas del AIT han sido la hemiparesia y la afasia
717273 E] riesgo esta también elevado cuando hay una estenosis de los troncos ar-
teriales de gran calibre o persiste material trombotico en una arteria cerebral en las

puebras de imagen 707475,
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4.2. Clinica de la estenosis carotidea:

Una estenosis carotidea es sintomdatica cuando se acompafia de sintomas
en el territorio carotideo homolateral, pueden ser sintomas hemisféricos: hemiple-
jia, alteraciones sensitivas unilaterales o afasia y retinianos: ceguera transitoria
total o parcial. Los sintomas vertebrobasilares no son signos de isquemia del terri-

torio carotideo.

4.3. Clinica de la estenosis del tronco braquiocefalico y carotida

comun izquierda:

La lesion ulcerada del tronco arterial braquiocefalico y de la arteria
cardtida comun izquierda puede producir una isquemia ocular o hemisférica por
un mecanismo embolico y la lesion estenosante del TABC producir una isquemia
vertebrobasilar transitoria responsable de alteraciones del equilibrio poco especi-

ficas.

4.4. Clinica de la estenosis subclavia:

La sintomatologia isquémica del miembro superior en las lesiones de la
arteria subclavia izquierda es poco frecuente, siendo mas frecuente que el paciente
tenga una asimetria tensional. Es raro pero grave que se produzca un embolismo
distal. La lesion subclavia bilateral se puede acompanar de isquemia vertebrobasi-
lar. Estas lesiones sintomaticas son las indicadas para realizar tratamiento quirur-

gico.
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4.5. Clinica de las lesiones vertebrales:

Las lesiones vertebrales a nivel ostial suelen ser benignas, al contrario de
las lesiones distales que suelen producir un accidente isquémico vertebrobasilar.
Este accidente vertebrobasilar es mas frecuente cuando se produce una afectacion
bilateral. La clinica que produce es la alteracion intermitente del equilibrio que

progresivamente se va haciendo permanente e invalidante.
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5. Diagnostico:

5.1. De los accidentes vasculares cerebrales isquémicos:

Un infarto cerebral debe ser distinguido de una hemorragia cerebral
aunque las manifestaciones clinicas pueden ser idénticas. Un escaner o una reso-
nancia cerebral son necesarios para hacer el diagnostico diferencial. Otras enfer-
medades también pueden manifestarse igual aunque mas raramente, como son la
esclerosis multiple en un paciente joven, la encefalitis en caso de fiebre, el sin-

drome vestibular periférico en caso de vértigo.

5.1.a. Anamnesis:

El diagnostico de los AIT es mas dificil y se fundamenta en el
interrogatorio del enfermo y su familia, muchas veces los signos clinicos han des-
aparecido cuando examinamos al paciente. Hay que saber que alrededor del 1% de
los deficit neurologicos transitorios son debidos a una lesion expansiva intracra-

neal, tumor o hematoma subdural cronico.

5.1.b. Pruebas complementarias:

El electrocardiograma puede poner en evidencia una fibrilacion auricular
o signos de infarto de miocardio.
Se debe realizar sistematicamente un examen analitico y un estudio de la

hemostasia.

5.1.c. Estudio de imagen:

Un estudio de imagen cerebral es necesario en todo accidente isquémico
transitorio para hacer un diagnostico diferencial de las diferentes patologias que

pueden producir un AIT como son una crisis de epilepsia parcial, una migrafia con
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aura, vértigo paroxistico benigno, una hipoglucemia, un sincope, una hipotension
ortostatica, lesion expansiva intracraneana, glaucoma, neuritis Optica, desprendi-

miento de la retina, compresion de un tronco nervioso periférico... 76

5.1.d. Escaner cerebral:

El escéner cerebral es el examen por imagen inicial cuando tenemos un
déficit neuroldgico ya que se puede realizar de urgencia. La isquemia cerebral
produce una atenuacion de la densidad, pero su aparicion no se produce al inicio
de la clinica, un escéaner realizado en las primeras horas puede ser normal (Figura
2). Un escéner mas tardio muestra la hipodensidad producida por el infarto cere-
bral, se puede observar también un edema cerebral, o una transformacién hemo-
rragica con aparicion de un hiperdensidad en el interior de la zona isquémica. El
escaner se puede completar con la inyeccion de contraste para poner en evidencia

la oclusion arterial responsable de la isquemia cerebral 777879

Figura 2: Escéner cerebral
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5.1.e. Resonancia Magnética cerebral:

La resonancia magnética (RM) es mas precisa que el escaner (TC). Es
particularmente 1til para diagnosticar precozmente las anomalias de difusion que
aparecen a los pocos minutos del comienzo de los signos clinicos (Figura 3). La
resonancia permite detectar pequenas lesiones no vistas en el escaner, sobretodo

las de la fosa posterior 8.

Figura 3: Resonancia magnética cerebral

5.1.f. Ecocardiograma transesofagico:

El ecocardiograma transesofagico tiene un rendimiento mayor que el
transtoracico y permite visualizar trombo intraauricular, anomalias de septo auri-
cular y placas de ateroma adrticos 8. Su interés en el tratamiento es reducido por-
que la mayoria de los trombos intraauriculares se observan en pacientes con fibri-
lacion auricular. En la practica, el ecocardiograma transesofagico se realiza cuan-
do las caracteristicas del accidente isquémico cerebral hacen sospechar un feno-

meno embolico.

30



[. INTRODUCCION

5.1.g. Otros examenes:

Otros examenes complementarios estan justificados en casos

seleccionados buscando una causa rara que justifique el cuadro clinico.

5.2. De la lesion arterioesclerosa carotidea:

5.2.a. Exploracion fisica:

La presencia de un soplo cervical en el examen fisico estd a favor de una

estenosis carotidea, pero este signo no es muy sensible ni especifico.

5.2.b. Estudios de imagen no invasivos:

El diagnostico de la estenosis carotidea actualmente se realiza por
métodos no invasivos como son el ecodoppler, la angiorresonancia (angioRM) o
el angioescéaner (angioTC). La angioRM y angioTC son exdmenes con una sensi-
bilidad parecida a la arteriografia y permiten visualizar el parénquima cerebral en
caso de que se haya producido un evento neurologico reciente, la resonancia per-

mite un analisis mas fino del parénquima %2.

5.2.c. Ecodoppler carotideo:

El ecodoppler carotideo es el examen fundamental de screening, de
diagnostico y de seguimiento de la lesiones arterioescleréticas de la arteria caréti-
da interna #-%*, Proporciona informacion sobre la estructura de la placa, que per-
mite evaluar el riesgo de embolizacion de la placa y precisar la indicacion quirar-
gica. Mediante el doppler continuo se miden las velocidades del eje carotideo, la
ecografia permite la visualizacion de las paredes vasculares y con la utilizacion

del color obtenemos una informacion dinamica del flujo sanguineo 3>-3¢ (Figura 4).
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Figura 4: Ecodoppler carotideo

Los limites del ecodoppler son la existencia de calcificaciones que
infraestiman la estenosis, la bifurcacion carotidea alta dificil de visualizar y la no
existencia de criterios velocimétricos admitidos que midan el grado de la esteno-
sis, aunque la utilizacién de relaciones de velocidad entre la cardtida interna y la

cardtida comtn permiten disminuir esta dificultad.

No es posible evaluar con precision la estenosis carotidea solo con
ultrasonidos, pero el ecodoppler es el examen de screening, de seguimiento y de
control postoperatorio de las lesiones carotideas. Esta prueba es explorador de-
pendiente. El ecodoppler carotideo puede asociarse a una exploracion mediante
doppler transcraneal que permite evaluar la circulacion intracraneal y las colatera-

les existentes en caso de clampaje o trombosis de la arteria carétida interna.

Algunos equipos realizan la cirugia carotidea solo con los hallazgos del
ecodoppler, con resultados comparables a los que operan con estudio arteriografi-

co preoperatorio 87:
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5.2.d. Angiorresonancia magnética carotidea:

La angiografia por resonancia magnética construye una imagen de los
vasos sanguineos con la inyeccion de gadolinio. El examen se realiza en dos fases,
un estudio axial del parénquima cerebral y una exploracion vascular con la inyec-
cion de gadolinio. El tratamiento de la imagen se realiza en modo MIP (maximal

intensivo projection) que realiza una angiografia (Figura 5).

La sensibilidad y la especificidad son parecidas a la arteriografia, con una
serie de limites técnicos que son necesarios conocer para disminuir los errores de
interpretacion. La angiorresonancia sobreestima el didmetro y la longitud de la
estenosis carotidea debido a las turbulencias que provocan una pérdida de sefial,

tampoco visualiza las calcificaciones ni las lesiones de la superficie de la placa

88,89

5.2.e. Angiotomografia carotidea:

La tomodensitometria espiral (TC) obtiene iméagenes por rayos X, la
adquisicion espiral multicortes proporciona la exploracion de una zona y se re-
fuerza la densidad de la luz vascular con inyeccién intravenosa de un producto de
contraste iodado, por lo que se limita su utilizacion en los pacientes con insufi-
ciencia renal que no estan en dialisis. La adquisicion de imagenes se hace rapida y
las reconstrucciones permiten modelar de manera virtual la superficie, la pared y

la luz del vaso (Figura5).

El examen comprende dos tiempos de exploracion, el primer tiempo
cerebral parenquimatoso y el segundo tiempo es vascular cervical que permite una
visualizacion de la bifurcacion carotidea, la concordancia de la estenosis con la

arteriografia es de un 80 % de los casos.
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Los limites de TC helicoidal son que la concordancia es méaxima en
estenosis severas pero menor en estenosis moderadas y que la circulacion intra-
craneal no se visualiza, el rendimiento varia segin la técnica de reconstruccion

utilizada.

Figura 5: Angiorresonancia carotidea. Angiotomografia carotidea

5.2.f. Arteriografia:

El grado de estenosis a nivel carotideo que se ha realizado en estudios
randomizados ha sido cuantificado sobre hallazgos arteriograficos, el método
americano se ha aplicado en los estudios NASCET *° y ACAS °!, el método euro-
peo en el estudio ECST °2. La arteriografia convencional es el método diagnostico
de referencia para cuantificar la lesién, muestra las lesiones asociadas y la circula-

cion intracerebral (Figura 6).

El estudio NASCET y ECST define el grado de estenosis segun los
hallazgos arteriograficos de manera estandarizada. Después de un cateterismo fe-
moral, humeral o radial se obtiene una opacificacion del vaso con la inyeccion de

contraste iodado a nivel del arco adrtico. Un cateterismo carotideo selectivo no es
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necesario. Su indicacion debe ser selectivo reservado a las discordancias con otras
exploraciones. La arteriografia no esta desprovista de complicaciones 3 por lo que

esta reservado realizarla cuando se va a realizar la cirugia.

La sensibilidad de la exploraciones no invasivas es buena para lesiones
mayores de un 70 %, pero existen variaciones en la apreciacion del grado de este-
nosis existente entre todas estas técnicas. La evaluacion del grado de una estenosis
carotidea requiere dos métodos no invadidos concordantes, en caso de discordan-

cia, si la cirugia estd indicada, se hara una arteriografia convencional.

Figura 6: Arteriografia
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6. Tratamiento:

6.1. Tratamiento médico:

En las estenosis de troncos supraadrticos asintomdticas hay un riesgo
coronario asociado, que se beneficia del tratamiento con aspirina para la preven-

cion primaria de infarto de miocardio.

En las estenosis carotideas sintomadticas se realizard una prevencion
secundaria del accidente isquémico cerebral, el beneficio del tratamiento con aspi-
rina, ticlopidina o clopidogrel o la asociacion de aspirina con dipiridamol no esta
demostrado. No es posible determinar el tipo de antiagregacion plaquetaria mas

eficaz.

6.1.a. Profilaxis primaria:

En los pacientes con enfermedad arterioesclerosa se debe aplicar un
tratamiento preventivo de las manifestaciones tromboticas de la arterioesclerosis,
es decir tratamiento de los factores de riesgo vascular 4%, La mayoria de los in-
fartos cerebrales causados por estenosis carotidea son debidos a la ruptura de la

placa ateromatosa que forma un trombo mural que causa embolias distales.

6.1.b. Profilaxis secundaria:

En las estenosis carotideas sintomadticas se realizard una prevencion

secundaria de un nuevo episodio de accidente isquémico cerebral.

b.1. Tratamiento antiagregante:

La prevencion que se realiza a corto plazo mediante aspirina a dosis de

160 a 300 mg por dia disminuye el riesgo de recidiva y de mortalidad. A largo
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plazo el tratamiento con aspirina después de un ACV esté relacionado con la re-
duccion relativa del riesgo de recidiva, de infarto de miocardio o de muerte vascu-

lar en un 13% %,

El clopidogrel no es mas eficaz que la aspirina en la prevencion
secundaria del riesgo cardiovascular después de un ACV. La asociacioén de aspiri-
na con clopidogrel no tiene mayor eficacia que la monoterapia °’. Un estudio su-
giere que la asociacion de aspirina y clopidogrel puede ser eficaz como tratamien-
to de corta duracion en los pacientes con alto riesgo de recidiva precoz que pre-
sentan una estenosis carotidea recientemente sintomatica y con signos embolicos
al doppler transcraneal *’. En caso de asociacion de aspirina y clopidogrel, el clo-
pidogrel se interrumpira 5 dias antes de la intervencion y se reintroducira después
de 48 horas. La asociacion de aspirina y clopidogrel indicada cuando se ha im-
plantado un stent coronario aumenta el riesgo de hemorragia por lo que se debe
retrasar la cirugia, se debe demorar 6 meses hasta que no sea necesaria la doble
antiagregacion o indicar la colocacion de un stent carotideo que si que se puede

realizar con doble antiagregacion.

La asociacion de aspirina y dipiridamol es més eficaz que la aspirina sola
en la prevencion a largo plazo de recidivas de ACV y no aumenta el riesgo de he-
morragias, pero la asociacion de dipiridamol y aspirina no modifica el riesgo de

sufrir un infarto de miocardio 8.

No hay evidencia que justifique la recomendacion de la doble

antiagregacion después de realizar cirugia carotidea *°.

b.2. Tratamiento anticoagulante:

El tratamiento a largo plazo con anticoagulante oral en los pacientes con

fibrilacion auricular reduce el riesgo de recidiva del cuadro ', El INR debe estar

entre 2 y 3. Estudios efectuados con anticoagulantes no han demostrado su
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beneficio. En la practica se utiliza heparina a dosis anticoagulante en un AIT antes

de realizar la cirugia.

b.3. Tratamiento antihipertensivo:

El tratamiento a largo plazo de la hipertension arterial después de un
ACYV isquémico reduce la incidencia de recidivas y de otros eventos cardiovascu-

lares 101,102

b.4. Tratamiento dislipémico:

El tratamiento con estatinas muestra una reduccion del riesgo de suftrir un
accidente isquémico cerebrovascular. Cuando no se objetiva arterioesclerosis sis-
témica o diabetes mellitus se recomienda que los niveles de LDL-colesterol sean
menores de 130 mg/dl, en pacientes con arterioesclerosis o diabetes mellitus se

recomienda que el nivel de LDL-colesterol sea menor a 100 mg/dl 103104,
6.1.c. Tratamiento del infarto cerebral en fase aguda:
Un accidente isquémico cerebral es una urgencia.
c.1. Tratamiento fibrinolitico:

Cuando el déficit neuroldgico persiste y el paciente es examinado en
menos de 3 horas de la aparicion de los sintomas, el tratamiento fibrinolitico pue-
de estar indicado. En caso de accidente isquémico transitorio existe un riesgo de
desarrollar un infarto cerebral que habra que prevenir 1%,

El tratamiento fibrinolitico intravenoso mediante alteplase (activador

recombinante del plasmindgeno) tiene una eficacia probada en ensayos clinicos

controlados con placebo y confirmada en un estudio en fase IV 106,107.108,109
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La eficacia del tratamiento estd inversamente relacionado al retraso en su
administracion, que no debe superar las 3 horas. En ese periodo de tiempo, el tra-

tamiento permite evitar una invalidez o una muerte por cada 10 pacientes tratados.

Existen numerosas contraindicaciones para este tratamiento, relacionadas
con el riesgo de que se produzca una transformacion hemorragica. Una imagen
cerebral, escaner o resonancia, es necesaria realizar de urgencia para evaluar la
extension del infarto ya que el tratamiento estd contraindicado en infartos de gran

tamafio 110-111,

Los pacientes que han sufrido un ACV isquémico deben ser ingresados
en unidades que realicen cuidados especificos, que iran encaminados a la preven-
cion y tratamiento de la complicaciones que se pueden producir en la fase aguda.
Se trata de complicaciones neuroldgicas (hipertension intracraneal, epilepsia, re-
cidivas), complicaciones relacionadas con su comorbilidad cardiovascular, com-
plicaciones por el encamamiento (escaras, enfermedad tromboembolica venosa,
infecciones urinarias...) e infecciones respiratorias relacionadas con la alteracion

de la deglucion.

c.2. Tratamiento antihipertensivo:

El tratamiento de la hipertension arterial en la fase aguda es
controvertido, una presion arterial excesiva puede provocar un edema cerebral y
una transformacion del infarto en hemorragia, y una disminucion de la presion

arterial puede agravar el infarto cerebral.

Cuando se administra un tratamiento fibrinolitico la tension arterial debe
de estar controlada y mantenerse por debajo de 185 / 110 mmHg. Fuera de este

caso el tratamiento de la hipertension en las primeras 24 horas debe ser prudente.
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La American Heart Association recomienda no tratar la hipertension
arterial a no ser que se supere 220 mmHg para la presion sistélica o 120 mmHg
para la diastdlica ''2. Mas alla de las primeras 24 horas, se recomienda corregir

progresivamente la hipertension arterial.

c.3. Tratamiento antiagregante:

El tratamiento antiagregante plaquetario reduce el riesgo de complicacion
trombotica carotidea y coronaria, este tratamiento debe comenzar antes de la in-
tervencion y continuar durante y después de la misma, aunque se tenga mayor

riesgo de hematoma cervical.

La aspirina administrada en la fase aguda, a una dosis de 160 a 300 mg
por dia, reduce el riesgo de muerte o de dependencia en un 47% y 45,8% respecti-

vamente 113.

La asociacion de aspirina con clopidogrel no tiene mayor eficacia que la
monoterapia y conlleva mas riesgo de hemorragia °®. Un estudio sugiere que la
asociacion de aspirina y clopidogrel puede ser eficaz como tratamiento de corta
duracioén en los pacientes con alto riesgo de recidiva precoz que presentan una es-
tenosis carotidea recientemente sintomadtica y con signos embolicos al doppler

transcraneal ?7.

c.4. Tratamiento anticoagulante:

El tratamiento anticoagulante con heparina no fraccionada o con heparina
de bajo peso molecular a dosis terapéutica no tiene indicacion en la fase aguda del

accidente isquémico cerebral 12,

La mayoria de ensayos clinicos no muestran beneficio en los pacientes

tratados mediante anticoagulacion pero no excluyen su eficacia en aquellos sub
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grupos con elevado riesgo de recidiva precoz, sobretodo cuando los exdmenes
complementarios muestran trombo intraarterial o intracardiaco. En estos casos el
beneficio potencial de este tratamiento debe ser puesto en una balanza con el ries-

go de transformacion hemorragica, sobretodo en infartos de gran tamaio.

El periodo de tiempo en el que se debe iniciar el tratamiento debe estar
adaptado a cada paciente. Un tratamiento precoz es posible en caso de que se haya
producido un AIT o un infarto menor, y serd prudente retrasarlo un par de semanas

cuando el infarto ha sido extenso.

c.5. Tratamiento dislipémico:

El estudio Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol
Levels (SPARCL) ha demostrado que el tratamiento con estatinas a dosis
elevadas , atorvastatina 80 mg, después de un ACV permite una reduccion absolu-
ta del riesgo de recidiva a 5 afios de un 2,2 % y del riesgo de un evento cardiovas-
cular de un 3,5 % !4, El efecto de las estatinas sobre el riesgo de ACV es comple-
jo, combina una reduccion del riesgo de accidente isquémico pero un ligero au-

mento del riesgo de hemorragia cerebral 115116,
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6.2. Tratamiento quirurgico:

El interés de las lesiones ateromatosas de troncos supraadrticos esta
centrado en la lesiones oclusivas de la arteria carotida interna, las lesiones proxi-
males de troncos supraadrticos, raramente sintomaticas, son tratadas mas frecuen-
temente por técnicas endovasculares, las indicaciones terapéuticas de las estenosis

a nivel de la arteria subclavia y vertebral son mas conservadoras.

6.2.a. Endarterectomia carotidea:

A principios de los afios 50 se realizan las primeras cirugias a nivel
carotideo, en los afos de 60 se realizan los primeros estudios terapéuticos con el
objetivo de definir las indicaciones de esta cirugia. El desarrollo de la cirugia ca-
rotidea ha coincidido con el desarrollo de las exploraciones carotideas, como son
el ecodoppler, el angioescaner y la angiografia por resonancia magnética. Hoy en
dia, la endarterectomia carotidea es una de las operaciones quirdrgicas que se rea-
liza mas frecuentemente (Figura 7). Las técnicas endovasculares la complemen-

tan, pero su sitio en lugar de la cirugia abierta esta debatido '17-118,

Figura 7: Endarterectomia carotidea

42



[. INTRODUCCION

Estudios randomizados prospectivos, North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial °°, European Carotid Surgery Trial 2, Asymptoma-
tic Carotid Atherosclerosis Study °', han permitido establecer indicaciones para la
cirugia en las que se puede afirmar su beneficio. El objetivo de la cirugia carotidea
es evitar que se produzca un accidente vascular de origen isquémico, el 80 % de
los accidentes vasculares son isquémicos, y de un 20 a un 40 % son debidos a una

lesion carotidea.

La eficacia de endarterectomia carotidea estd probada en estenosis
mayores de un 70 % (reduccion absoluta del riesgo de ACV a 5 afios de un 16%).
La eficacia de la endarterectomia es menor en caso de estenosis entre un 50 - 69
% (reduccion del riesgo de ACV a 5 anos de un 4,6 % ). Entonces debemos tener
en cuenta otros factores relacionados con el riesgo de recidiva: edad, sexo mascu-
lino y aspecto irregular de la placa. La endarterectomia no es eficaz cuando la es-

tenosis es menor de un 50 % 11°.

La intervencion se puede hacer sin dias de retraso en AIT o infarto
menor, se debe diferir en caso de lesion cerebral extensa, por el riesgo de edema o
hemorragia de revascularizacion 20121, Los pacientes con una estenosis significa-
tiva carotidea sintomatica tienen un riesgo mayor de recidiva. El riesgo es mayor

cuando la clinica es reciente 122,

En el estudio ACAS °!' se analizan los resultados del tratamiento
quirtrgico de las estenosis carotideas asintomaticas, a 5 afos el riesgo de infarto
cerebral y mortalidad es de un 11 % en el grupo al que se le realiza tratamiento
médico, y de un 5,1 % en el grupo al que se le realiza tratamiento quirargico, con
una reduccion de riesgo relativo del 53 % '23. En los estudios NASCET *°y ECST
92 ge analizan los resultados de la estenosis carotideas sintomaticas, estos estudios
han demostrado beneficio de la cirugia para las estenosis mayores de un 70 %
(NASCET) o mayores de un 90 % (ECST). El beneficio de la cirugia en las este-

nosis de un 50 a 70 % es menos importante.
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El beneficio de la cirugia esta en funcion del riesgo de sufrir de manera
espontanea un infarto cerebral homolateral y el riesgo quirGrgico '?4. El riesgo
quirtrgico depende de numerosos factores relacionados con el paciente, la técnica
anestésica y la técnica quirtrgica.

Entre los factores relacionados con el paciente estaria el tipo de evento cerebral y
la oclusion de la carétida contralateral.

Entre los factores anestésicos tenemos que la anestesia locorregional tiene una
menor morbilidad neuroldgica y coronaria, permite un seguimiento de la toleran-
cia neurolodgica al clampaje y una reduccion de complicaciones coronarias en ra-
z6n a un mayor control tensional.

Entre los factores que dependen de la técnica quirurgica tenemos la exposicion de
la bifurcacion carotidea, la tolerancia al clampaje y la técnica propiamente dicha.
En la exposicion carotidea se puede producir lesion de los nervios craneales, ner-
vio hipogloso y nervio neumogastrico. La tolerancia al clampaje se puede valorar
preoperatoriamente con la realizacién de la compresion de la carotida comun o
durante la cirugia, la anestesia locorregional permite ver el estado neurologico del
paciente cuando se realiza el clampaje carotideo, la anestesia general no permite
determinar la tolerancia neuroldgica que el paciente esta teniendo al clampaje 23,
En cuanto a la técnica quirtrgica propiamente dicha existen diferentes modalida-
des validadas, la endarterectomia convencional, la endarterectomia por eversion,
la endarterectomia con reimplantacion de arteria cardtida interna y el bypass entre

carotida primitiva e interna, cada una tiene sus morbilidades especificas.
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6.2.b. Tratamiento endovascular:

El perfeccionamiento y la evolucion de la angioplastia de los troncos
supraadrticos ha hecho que sea el tratamiento de primera eleccion en las lesiones a
este nivel, dejando la indicacién de la cirugia abierta para lesiones mas extensas

que no se pueden tratar mediante métodos endovasculares '2%-127.128 (Figura 8).

b.1. Cardtida:

La angioplastia carotidea ha sido comparada con la endarterectomia en
estudios randomizados, los resultados disponibles indican que la angioplastia pue-
de estar asociada a un aumento de mortalidad o de ACV 129130, Actualmente la
endarterectomia es el tratamiento de eleccion en las estenosis significativas y sin-
tomaticas. El tratamiento endovascular de la lesion carotidea es una alternativa a
la cirugia abierta 13!, sin embargo el uso del stent a nivel carotideo continua te-

niendo una serie de interrogantes que ningun estudio hoy en dia ha resuelto 132133,

b.2. Tronco braquiocefalico y carétida comun izquierda:

El tratamiento endovascular de las lesiones a nivel del tronco
braquiocefalico (TABC) y de la arteria cardtida comun izquierda ofrece una me-
nor morbimortalidad que la cirugia abierta 134, El procedimiento endovascular de
la arteria cardtida comun izquierda frecuentemente se realiza durante la cirugia
carotidea con la colocacion de un stent por la misma incision cervical. El trata-
miento quirurgico de revascularizacion del TABC puede tener que realizarse en

lesiones ostiales que no se consiguen tratar mediante técnica endovascular.
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b.3. Subclavia:

La lesion estenosante a nivel de la arteria subclavia se puede tratar
mediante procedimientos endovasculares, frecuentemente la oclusion se debera

tratar mediante cirugia abierta convencional 134133,

b.4. Vertebral:

El tratamiento de las lesiones vertebrales es quirurgico, pero su

indicacion es excepcional, debido en parte a la morbilidad neurolégica producida

por la extension difusa de la enfermedad arterioesclerosa 127.

Figura 8: Tratamiento endovascular de troncos supraaorticos

46



[. INTRODUCCION

7. Complicaciones de la cirugia carotidea:

El riesgo general de la cirugia carotidea, esencialmente de origen
cardiaco, hoy en dia se situa por debajo del 1 % 136, Lo que esencialmente condi-
ciona el riesgo operatorio en cuanto a morbimortalidad es el riesgo de accidente
neurologico que puede condicionar secuelas mas o menos importantes. Estos ac-
cidentes isquémicos cerebrales se pueden producir por 3 mecanismos posibles,
complicaciones tromboembolicas, que es lo mas frecuente, intolerancia al clampa-
je y repercusion. Su conocimiento es indispensable para realizar una prevencion

de los mismos !37.

7.1. Mecanismos de los accidentes isquémicos neurologicos:

* tromboembolismo
* intolerancia al clampaje

* reperfusion

7.1.a. Tromboembolismo:

Los accidentes isquémicos producidos por tromboembolismo pueden
suceder por una embolia originada en la zona operada o por una trombosis precoz

de la cirugia. Estos se producen en las primeras 24 horas postoperatorias.

Su prevencion estd condicionada por el perfeccionamiento de la técnica
quirurgica. Una medida afiadida para la prevencion de los accidentes isquémicos
es la utilizacion de antiagregantes plaquetarios preoperatorios 38, la utilizacion del
clopidogrel como antiagregante no esta admitida por el riesgo de complicaciones

hemorragicas.
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7.1.b. Intolerancia al clampaje:

Los accidentes isquémicos que se producen por intolerancia al clampaje
son menos frecuentes. El clampaje produce una hipoperfusion cerebral que provo-
ca una isquemia reversible, un déficit parenquimatoso definitivo o una trombosis

arterial distal intracerebral debido a la ectasia sanguinea !3°.

La prevencion de esta complicacion se realiza mediante la utilizacion de
un shunt temporal y la anticoagulacion. No se muestran diferencias entre la utili-
zacion de shunt o no 4%141 esto se puede explicar porque la utilizacion del shunt
evita algunos accidentes isquémicos del clampaje pero puede producir lesion de la
pared arterial o embolias distales. Las maniobras que se realizan para la coloca-
cion del shunt deben evitar traumatismos arteriales, sin olvidar purgar el shunt y la
arteria con cada manipulacién. Los equipos que utilizan el shunt de manera siste-
matica son raros, la mayoria tiene indicacion electiva %2, dictada por el monitori-
zacion cerebral o en ciertas situaciones, como son la oclusion carotidea contralate-
ral, el accidente isquémico reciente o los casos que se realizan de urgencia. Un
estudio reciente '3 sobre la utilizacion de shunt sistematico en caso de oclusion
contralateral ha demostrado menor nimero de complicaciones que los equipos que
no lo utilizan %4, Sefala el peligro de no utilizar el shunt en caso de trombosis ca-
rotidea contralateral. El tipo de shunt utilizado dependera de la preferencia del ci-
rujano, el shunt de Javid es semirigido facilitando su introduccion en la carotida
interna distal, el shunt de Sundt es flexible reforzado por una estructura metalica
que puede dificultar su introducciéon en la carétida interna y el shunt de Prutitt-
Inahara que posee un balon que se infla en cada extremo permitiendo adaptarse a
cualquier calibre arterial. Los cambios observados en la monitorizacion cerebral
debido al clampaje son variables y dependeran de la circulacion colateral propor-
cionada por el poligono de Willis. La monitorizacion cerebral evalaa la tolerancia
cerebral durante el clampaje y detecta el sufrimiento cerebral, permitiendo indicar
realizar proteccion cerebral mediante la colocacién de un shunt. Los métodos de

monitorizacion cerebral son de 2 tipos, los de evaluacion hemodindmica y los
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neurofisiologicos. Los métodos de evaluacion hemodindmicos miden la presion
arterial residual distal al clampaje, el shunt se indica cuando la presion es inferior
a 50 6 60 mmHg o inferior a un 50 % de la presion antes de realizar el clampaje,
también se puede realizar mediante una medida transcutanea y transosea de la pre-
sion parcial de oxigeno con un sensor a nivel frontal (INVOS™) todavia poco
evaluado 4146, Los métodos neurofisiologicos evaltian el funcionamiento cere-
bral durante el clampaje, lo mas simple es el seguimiento de la consciencia y mo-
vilidad de la extremidad superior del paciente utilizando anestesia locorregional, o
mediante el registro intraoperatorio del electroencefalograma 47 o de los potencia-
les evocados somatosensitivos 48, que pueden proporcionar falsos positivos. En
resumen, ningin método de monitorizacién cerebral ha demostrado superioridad

sobre los otros, ni su beneficio sobre el riesgo neuroldgico 4.

7.1.c. Revascularizacion:

Los accidentes isquémicos producidos por revascularizacion son
excepcionales y son dificiles de prevenir. Se puede tratar de un edema de reperfu-
sion posiblemente reversible o de una hemorragia que tiene un peor pronostico '3,
La reperfusion estd favorecida por la existencia de lesiones multiples, por la re-
vascularizacion de un foco isquémico o la revascularizacion en la fase aguda de

una isquemia cerebral.

El diagnéstico del mecanismo que ha producido la revascularizacion se
realiza por TC o resonancia y es fundamental para decidir el tratamiento médico
indicado, en caso de que se produzca un edema se debera anticoagular al paciente,
la anticoagulacion estara contraindicada en caso de hemorragia. El mantenimiento
de la tension arterial estable durante el preoperatorio y en la cirugia es fundamen-

tal para evitar la revascularizacion.
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El problema va a ser establecer el momento ideal para la re-
vascularizacion después de un accidente isquémico. Algunos estudios proponen
un retraso de 4 a 6 semanas desde el accidente isquémico 3!, otros dicen que ha-
bra riesgo de recidiva esperando ese tiempo por lo que se debe operar al paciente
sintomatico en menos de 15 dias, antes si la clinica ha sido un AIT 32, operar en
menos de 48 horas estd discutido !33. Este retraso permitirdA comenzar un trata-
miento con estatinas que disminuira el riesgo neurolégico de la cirugia '>4. Ciertos
equipos proponen la abstencion quirdrgica cuando el TC muestra signos de ruptu-

ra de la barrera hematoencefalica 155.

7.2. Trombosis de la endarterectomia:

Hay diferentes métodos de control intraoperatorio como son el

ecodoppler y la arteriografia 6.

7.2.a. Ecodoppler carotideo:

El ecodoppler intraoperatorio se realiza con aparatos portatiles y

proporciona datos morfologicos y hemodinadmicos.

7.2.b. Arteriografia:

La arteriografia intraoperatoria se realizara cuando se haya producido una
dificultad técnica que haga sospechar que se haya producido una complicacion. La
realizacion de una arteriografia en todos los casos se hace por algunos equipos

pero queda discutida su realizacion de manera sistematica '>7.

Una vez se termina la revascularizaciéon se punciona de manera
retrograda la arteria carotida comun en una bolsa de tabaco con monofilamento
6/0 con una aguja de 16G. La arteriografia visualiza la cardtida interna, la externa

y la circulacién intracerebral.
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Las dos alteraciones encontradas mas frecuentemente son es el flap
intimal en la carétida externa en el limite distal de la desobstruccion y el espasmo
de la carotida interna distal a la zona endarterectomizada. El flap necesita una co-
rreccion con la seccion de la cardtida externa a nivel del flap y fijacion del mismo
con posterior anastomosis termino-terminal de la carétida externa. El espasmo ne-
cesita un poco de paciencia, ya que la imagen se corrige en 5 ¢ 10 minutos de ma-
nera espontanea o con la ayuda de la inyeccion local de papaverina. La existencia
de una imagen de estenosis, flap o trombosis de la cardtida interna necesita un re-
clampaje inmediato para evitar que se desarrolle trombo a nivel de la anomalia !38,
A menos que sea un error técnico como la fijacion de un flap, la correccion se rea-
lizara con un bypass carotideo a distancia de la endarterectomia. La utilizacion del
stent carotideo se ha propuesto recientemente, sobretodo en caso de estenosis re-
sidual dificilmente accesible o estenosis alta '°. Ciertas anomalias visibles sobre
la carétida interna son en apariencia menores, pero cuando se tiene duda es mejor

repararlas.
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B. TRANSFUSION:

1. Introduccion:

La transfusion de los componentes sanguineos tiene como objetivo el
tratamiento de procesos especificos en pacientes en los que no se puede realizar
otra alternativa para recuperarlos. La indicacion de la transfusion de componentes
sanguineos obedece a unos objetivos basicos como mantener o aumentar el trans-
porte de oxigeno a los tejidos, corregir una hemorragia, normalizar trastornos de
la coagulacion y aportar derivados plasticos como son la albimina o inmunoglo-

bulinas.

La seguridad del acto transfusional se apoya en una correcta indicacion,
basada en una valoracion del indice beneficio/riesgo, la eleccion del componente

sanguineo mas idoneo y la eleccion de una dosis correcta.

La transfusion de sangre y sus componentes presenta hoy en dia un alto
nivel de seguridad, debido a la seleccion de los donantes y a las innovaciones téc-
nicas que se han ido incorporando progresivamente en las distintas fases del pro-
ceso de elaboracion de los componentes y en la deteccion de patdgenos que son
transmisibles mediante transfusion. Sin embargo, la transfusion puede conllevar
efectos adversos que obligan a considerar en cada indicacion los riesgos/benefi-
cios de nuestra actuacion. Con el fin de conocer la magnitud de estos efectos ad-
versos y poder prevenirlos se ha desarrollado un programa de hemovigilancia, en

el que se detectan, registran y analizan tales efectos adversos.
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2. Efectos adversos:

Los efectos adversos se clasifican atendiendo a la cronologia de su
aparicion en complicaciones agudas, que aparecen durante la transfusion o en las
primeras 24 horas y en las complicaciones retardadas, que aparecen mas tarde de

las primeras 24 horas 169161,

Las complicaciones agudas de origen inmunologico son:

- reaccion hemolitica aguda
- reaccion febril no hemolitica
- reaccion alérgica

- lesion pulmonar aguda asociada a la transfusion

o de origen no inmunoldgico son:

- contaminacion bacteriana
- sobrecarga circulatoria
- hemolisis no inmune

- reacciones hipotensivas

Entre las complicaciones agudas, hay algunas que por su gravedad
pueden comprometer la vida del paciente. Por este motivo, cualquier sintomatolo-
gia que aparezca durante la transfusion debe ser tomada en cuenta ya que puede

ser el primer signo de una reaccion grave.
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Las complicaciones retardadas de origen inmunolégico son:

reaccion hemolitica retardada

aloinmunizacién frente a antigenos eritrocitarios, plaqueta-
rios, leucocitarios o proteinas plasmaticas

- purpura postransfusional

enfermedad del injerto contra huésped

- inmunomodulacioén

o de origen no inmunoldgico son:

- transmision de agentes infecciosos

- hemosiderosis transfusional

2.1. Complicaciones agudas inmunolégicas:

2.1.a. Reaccion hemolitica aguda:

La reaccion transfusional hemolitica aguda es el efecto adverso mas
grave. Los hematies transfundidos son destruidos de forma aguda por anticuerpos
presentes en el plasma del receptor. La causa mas frecuente es la incompatibilidad
ABQO, y es debida a errores de identificacion en cualquiera de las fases de la cade-

na transfusional, es la causa mas frecuente evitable asociada a la transfusion.

La sintomatologia inicial es el dolor toracico o lumbar, taquicardia,
disnea, escalofrios, fiebre, sangrado e incluso shock. En pacientes anestesiados los
primeros signos pueden ser la hipotension y los secundarios a una coagulacion

intravascular diseminada (CID).

Ante la sospecha de esta reaccion se debe interrumpir inmediatamente la

transfusion, mantener una via venosa y notificarla al Servicio de transfusion. La
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gravedad de la reaccion es proporcional al volumen de producto transfundido. El
tratamiento debe instaurarse rapidamente y de manera agresiva con fluidoterapia
que prevenga la hipotension y el fracaso renal. Puede utilizarse furosemida que
ademads de su efecto diurético aumenta el flujo a nivel de la corteza renal y dopa-
mina para favorecer la vasodilatacion y la percusion renal. Si no hay respuesta en
la diuresis posiblemente se ha producido una necrosis tubular que precisard de
dialisis. Si se desarrolla un CID se tratara con plasma, heparina o plaquetas. Para
el tratamiento de esta reaccion adversa el paciente puede precisar ingreso urgente

en una Unidad de Cuidados Intensivos.

2.1.b. Reaccion febril no hemolitica:

La reaccion transfusional febril no hemolitica es una reaccion alérgica
leve y constituye el grupo mas frecuente de reacciones transfusiones, afecta al 1-2

% de los receptores.

La causa mas frecuente es la presencia de citoquinas en el producto
transfundido, que son liberadas por los leucocitos o las plaquetas durante el alma-
cenamiento. Se produce un aumento de la temperatura corporal superior a 1°C y se
puede producir hasta 2 horas después de finalizada la transfusion, no se acompaiia

de hipotension.

Hay que descartar otro tipo de reacciones mas graves ya que pueden
comenzar con fiebre. La mayoria de estas reacciones febriles pueden controlarse
disminuyendo la velocidad de infusion de la transfusion y con la administracion

de antipiréticos.

2.1.c. Reaccion alérgica:

La reaccion transfusional alérgica se debe a la existencia de alguna

sustancia en el producto transfundido a la que el receptor es alérgico.
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La sintomatologia es muy variada, desde manifestaciones cutaneas
localizadas a reacciones anafilacticas generalizadas (broncoespasmo, laringoes-

pasmo, shock).

Las reacciones graves son poco frecuentes y pueden comprometer la vida
del paciente. Se debe interrumpir la transfusion e iniciarse el tratamiento de sopor-
te cardiorrespiratorio necesario. Las siguientes transfusiones se deben realizar con
componentes celulares lavados con suero salino o plasma de donantes deficitarios
en Ig A. Las reacciones alérgicas moderadas o leves son mas frecuentes, y respon-

den bien al tratamiento con antihistaminicos.

2.1.d. Lesion pulmonar aguda asociada a la transfusion:

La lesion pulmonar aguda asociada a la transfusién produce un edema
pulmonar no cardiogénico, es una complicacion infradiagnosticada, no relaciona-

da con la hipervolemia 162163,

Se caracteriza por escalofrios, fiebre, cianosis, hipotension, insuficiencia
respiratoria, que se acompaiia de la caida de la saturacion de oxigeno de la sangre,
se produce después de 2 horas de la transfusion. Su tratamiento se realizard en una

unidad de Cuidados Intensivos que puede precisar la intubacion endotraqueal.

2.2. Complicaciones agudas no inmunologicas:

2.2.a. Contaminacion bacteriana:

La contaminacion bacteriana es poco frecuente pero con consecuencias
potencialmente mortales. La presencia de bacterias en los componentes sangui-
neos suelen deberse a la existencia de gérmenes en la zona de puncion. Se caracte-
riza por fiebre alta, hipotension, escalofrios o shock. Se debe instaurar tratamiento

antibidtico intravenoso 64,
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2.2.b. Sobrecarga circulatoria:

La sobrecarga circulatoria se puede producir cuando la velocidad de
infusion es superior a 2-4 ml/kg/h, sobretodo se produce en pacientes afiosos, en
anemia cronica o con funcion cardiaca o renal alterada. Se produce una insufi-
ciencia cardiaca congestiva aguda. Los sintomas son disnea, taquipnea, hiperten-

sion, taquicardia. ..

Se debe interrumpir la transfusion y administrar diuréticos y oxigeno.
Para evitarla se debe realizar la transfusion lentamente y a veces afiadir una dosis

de diurético después de cada unidad transfundida.

2.2.c. Hemolisis no inmune:

La hemolisis no inmune se puede producir de manera mecanica por
valvulas cardiacas o circulacion extracorpérea, por la infusion de soluciones iso-
tonicas o por determinadas medicaciones en la via de transfusion, por el calenta-
miento excesivo de los hematies....Se produce una hemoglobinemia y una hemo-

globinuria. Se debe parar la transfusion.

2.2.d. Reacciones hipotensivas:

La reacciones hipotensivas se han relacionado con la generacion de las

citoquinas. Se produce una hipotension sistolica y/o diastdlica aguda. Se debe

suspender la transfusion y se tratara con fluidos y aminas vasoactivas.
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2.3. Complicaciones retardadas inmunologicas:

2.3.a. Reaccion hemolitica retardada:

La reaccion hemolitica retardada se puede producir por la formaciéon de
anticuerpos contra antigenos eritrocitarios después de dias o semanas de la trans-

fusion. No precisa tratamiento especifico salvo el sintomatico.

2.3.b. Aloinmunizacion frente a antigenos:

La aloinmunizacién frente a antigenos eritrocitarios, plaquetarios,
leucocitarios o de proteinas plasmaticas se evidencia tiempo después de la transfu-
sion, sin sintomatologia especifica. Se deberan realizar las transfusiones con com-

ponentes sanguineos carentes del antigeno contra el que va dirigido el anticuerpo.

2.3.c. Purpura postransfusional:

La purpura postransfusional se manifiesta con un descenso brusco de las
plaquetas en un paciente con una sensibilizacion previa, por transfusion o gesta-

cion. El tratamiento es sintomatico de la plaquetopenia.

2.3.d. Enfermedad injerto contra huésped:

La enfermedad del injerto contra el huésped postransfusional se trata de
una complicacion fatal en pacientes con inmunodepresion intensa. Los linfocitos
transfundidos proliferan atacando diversos 6rganos y tejidos del receptor. La pre-

vencion es imprescindible.
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2.4. Complicaciones retardadas no inmunologicas:

2.4.a. Transmision de agentes infecciosos:

La transmision de agentes infecciosos se ha disminuido con la deteccion

sistematica de agentes infecciosos como la hepatitis B, hepatitis C, VIH y sifilis

165

2.4.b. Hemosiderosis transfusional:

La hemosiderosis inducida por la transfusion se produce en pacientes que
requieren transfusiones de concentrados de hematies de manera continuada y du-
rante largos periodos de tiempo, se produce acumulo de hierro, pudiéndose
desarrollarse hemosiderosis. Para su prevencion se deben administrar quelantes

del hierro 166167,
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3. Transfusion de concentrado de hematies:

Los concentrados de hematies proceden de donaciones de sangre total
mas habitualmente. Actualmente en la mayoria de los centros de transfusion se
procede a la eliminacion de los leucocitos presentes en los componentes sangui-
neos celulares, de esta manera se reduce el riesgo de inmunizacion frente a anti-

genos leucocitarios y se disminuye la transmision de virus intracelulares.

Los constituyentes activos de los concentrados de hematies son los
hematies morfologica y funcionalmente intactos. Los concentrados de hematies
mas utilizados en nuestro pais se obtienen de donaciones de sangre a la que se
eliminan la mayoria de los leucocitos, plaquetas y plasma, con posterior resuspen-
sion de los hematies en una solucion conservadora. La eliminacion de los leucoci-
tos residuales se consigue mediante filtracion. El hematocrito resultante de este

concentrado de hematies se sitia sobre un 55% 168,

La transfusion de concentrado de hematies estd indicada cuando se
requiere alcanzar un rapido aumento en la capacidad de transporte de oxigeno de
la sangre y en consecuencia un aumento del aporte de oxigeno a los tejidos. El
objetivo de la transfusion es evitar una hipoxia anémica antes de que se produzcan
lesiones irreversibles. La transfusion solo esté justificada si la salud del enfermo
puede verse gravemente comprometida por la hipoxia anémica y no existe una

terapéutica alternativa.

La transfusion de 1 unidad de concentrado de hematies elevara la Hb en
unos 0,8 g/dl en un varén de 70 Kg, la recuperacion real puede ser valorada con
una determinacion de la Hb del receptor a partir de los 15 minutos de finalizar la

transfusion.
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Habitualmente si no hay alteraciones cardiovasculares una unidad de
concentrado de hematies se transfundird en 90 a 120 minutos, se alargard el tiem-
po de transfusion en oligoanuricos, cardiopatas, edad avanzada o anemia severa,
no se debe superar las 4 horas. En algunos pacientes es adecuado administrar un
diurético por via oral. En el caso de hemorragia masiva puede ser necesario admi-
nistrar el concentrado de hematies en 5-10 minutos, con adecuado control clinico

y hemodinamico '6%-170,

3.1. Anemia aguda por hemorragia:

En la anemia producida por hemorragia aguda se debe prevenir el shock
hipovolémico. Para asegurar la oxigenacion titular es esencial restaurar el volu-
men circulatorio infundiendo soluciones cristaloides o coloides en cantidad sufi-
ciente para mantener la presion de percusion arterial. Una vez alcanzada la nor-
movolemia los mecanismos fisioldégicos de compensacion pueden mantener un

aporte de oxigeno normal con Hb de 6 g/dl 7!,

Los sintomas y signos clinicos indicativos de oxigenacion tisular

insuficiente en pacientes normovolémicos y anémicos son:

inestabilidad hemodinamica: hipotension arterial (< 70-80% de la TA media ba-

sal) y taquicardia relativa (120-130% de la basal)

incremento en la fraccion de extraccion de oxigeno > 50%
- saturacion de oxigeno en sangre venosa < 50% y central < 60%
- presion parcial de oxigeno en sangre venosa < 32 mmHg

- disminucion del consumo de oxigeno > 10% del valor inicial

aumento del lactato sérico y acidosis metabdlica

- isquemia miocardica con alteraciones del ECG
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La transfusion de concentrado de hematies esté indicada en:

shock hemorragico

hemorragia aguda e inestabilidad hemodinamica
- persistencia de la hemorragia

- pacientes en los que existe algun signo de oxigenacion insuficiente

En caso de hemorragia masiva incontrolada puede ser necesario la
administraciéon desde el inicio de concentrado de hematies, plasma y plaquetas
con el objetivo de mantener la coagulacion sanguinea dentro de limites normales.
La concentracion de hemoglobina (Hb) y/o del hematocrito (Htc), no son parame-
tros apropiados para estimar las pérdidas y la necesidad de transfusion en los pa-
cientes con anemia aguda, ya que los valores pueden ser normales hasta que se

haya restablecido la volemia, aunque la masa eritrocitaria esta disminuida.

La decision de transfundir concentrado de hematies debe basarse en el
estado del volumen intravascular del paciente, la evidencia del shock, la duracion
e intensidad de la anemia y los parametros fisiologicos cardiopulmonares !72:

* Hb <7 g/dl: se indica la transfusion

* Hbentre 7y 10 g/dl:

- con sintomas y signos de anemia hipoxica: se indica transfusion

- pacientes hemodinamicamente estables, sin prevision de nueva
hemorragia y sin factores de riesgo asociados (cardiopatia isqué-
mica, insuficiencia cardiaca, insuficiencia vascular cerebral...):
NO se indica transfusion

- con factores de riesgo asociados: se indica la transfusion

* Hb>10 g/dl:

- con infarto de miocardio agudo o angor inestable: se indica la
transfusion

- con sintomas y signos de anemia hipoxica: se indica la transfu-
sion

- con hemorragia incontrolada masiva: se indica la transfusion
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3.2. Anemia aguda perioperatoria:

Se aplican los criterios anteriormente descritos en el parrafo anterior.

La anemia preoperatoria es un marcador de comorbilidad y constituye un
factor de riesgo independiente de mortalidad y de complicaciones postoperatorias
graves. El hallazgo de una anemia en el estudio preoperatorio debe conducir a la

busqueda de las causas y su tratamiento especifico 173,

En la anemia intraoperatoria se ha demostrado que la Hb entre 6 y 7 g/dl
es aceptable en pacientes sin comorbilidades graves, y que en pacientes de edad
avanzada, coronarios o con valvulopatias mitrales o adrticas graves toleran bien

una anemia moderada Hb entre 8,5 y 10 g/dl.

En la fase postoperatoria, en un paciente joven, estable, normovolémico y
sin evidencia de sangrado es dificil justificar la transfusion con niveles de Hb su-
periores 7 g/dl. En pacientes con enfermedad vascular cerebral o coronaria, insufi-
ciencia respiratoria, sepsis.... y en pacientes con inestabilidad hemodindmica es

prudente mantener una Hb entre 9 y 10 g/dl.

3.3. Anemia cronica:

La anemia crénica se instaura a lo largo de varias semanas o meses,
dando tiempo a que se desarrollen mecanismos de compensacion que aseguren
una oxigenacion tisular adecuada. Por ello no es raro que estos pacientes lleguen a

cifras muy bajas de Hb (5 g/dl) sin apenas sintomatologia.

La transfusion de concentrado de hematies estara indicada cuando no se
pueda esperar a que el tratamiento especifico haga efecto, bien por la gravedad de
la sintomatologia o por la urgencia de la intervencion quirtirgica pendiente. El ni-

vel de Hb en el que el paciente asocia sintomas de anemia es muy variable
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dependiendo de la edad del paciente, actividad y coexistencia de comorbilidades
cardiovasculares o pulmonares. En pacientes con alteraciones en la funcion car-
diovascular o respiratoria la transfusion puede estar indicada con Hb mayores de 8
g/dl, si no se tiene factores de riesgo asociados no se indica la transfusién hasta

que la Hb descienda por debajo de 7-8 g/dl.
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4. Transfusion de concentrado de plaquetas:

Las plaquetas son elementos sanguineos esenciales para el control de las
hemorragias. Se considera normal una cifra entre 125 a 300 x 10%1. Independien-
temente del método de obtencion de las plaquetas se almacenan durante un maxi-
mo de 5 dias. Los concentrados de plaquetas se transfunden para prevenir o tratar
hemorragias en pacientes con defectos cualitativos, cuantitativos o ambos de las

plaquetas 174175,

Las plaquetas disponibles para transfusion se obtienen por dos métodos
diferentes:
- concentrado de plaquetas obtenidos a partir del fraccionamiento de donaciones
de sangre total
- concentrado de plaquetas obtenidos de un Unico donante mediante procesos de

aféresis.

Ambos productos son terapéuticamente equivalentes y producen unos
efectos secundarios similares, la ventaja de la plaquetoaféresis es que se produce

exposicion a un menor numero de donantes.

4.1. Transfusion profilactica:

La indicacién de una transfusion de plaquetas se basa en el recuento de

plaquetas y en otros datos clinicos del paciente.

En pacientes estables con trombopenia central es infrecuente que se
produzca una hemorragia espontdanea grave con un nimero de plaquetas superio-
res a 10 x 10%1, siendo este el nivel aceptado para la transfusion en estas situacio-
nes. Incluso en pacientes con trombopenia cronica de larga evolucion sin antece-
dentes de hemorragicos graves se aceptan niveles de 5 x 10°. Cuando hay situa-

ciones que aumentan el riesgo hemorragico (infeccion grave, hipertension arterial
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no controlada, alteraciones de la hemostasia, anticoagulacién, ...) el nivel de

transfusion se aumenta a 20 x 10°.

Los niveles de profilaxis para la cirugia y otros procedimientos invasivos
son de 50 x 10°, aunque estas cifras se basan en recomendaciones de expertos ya
que no hay evidencias cientificas. Hay que tener en cuenta el tipo y la duracion de
la cirugia, la capacidad de controlar la hemorragia intraoperatoria y las posibles
consecuencias de una hemorragia no controlada. En caso de intervenciones en las
que pequenas pérdidas hematicas pueden tener consecuencias graves, como en el
sistema nervioso central o el globo ocular, se recomienda transfundir con cifras

inferiores a 100 x 10° 175,

Indicacion de transfusion profilactica:

<10 x 10%1: trombopenia estable

<20 x 10%1: trombopenia estable y riesgo de hemorragia

<50 x 10%/1: procedimiento invasivo o cirugia

<100 x 10%/1: cirugia de SNC o globo ocular

4.2. Transfusion terapéutica:

La indicacion de transfusion terapéutica de plaquetas se realiza cuando
existe una alteracion cuantitativa, cualitativa o ambas de las plaquetas y hemorra-
gia atribuible al defecto plaquetario. En ausencia de otros defectos funcionales se
recomienda transfundir plaquetas si existe hemorragia y un recuento inferior a 50

x 10971176,

En la transfusion masiva no solo se producen cambios en la cifra de
plaquetas sino también en los factores de la coagulacion, se recomienda mantener
una cifra de plaquetas por encima de 75 x 10°. En pacientes con coagulacion in-

travascular diseminada la actitud ante la presencia de hemorragia y trombopenia
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es tratar la causa de la misma y corregir los defectos de la coagulacion, se deberan

mantener la cifra de plaquetas por encima de 50 x 10°.

En condiciones normales, la transfusion en un adulto de una dosis de
plaquetas obtenida de donaciones de sangre total o por plaquetoaféresis causa un
aumento en el recuento de 30 a 50 x 10° plaquetas, que puede ser valorado reali-
zando un recuento plaquetario entre los 10 y 60 minutos después de finalizar la

transfusion 177,
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5. Transfusion de plasma:

El Plasma Fresco Congelado (PFC) es la fuente fundamental de
derivados plasmaticos: concentrados de factores de coagulacion, albtimina, inmu-
noglobulinas, etc. La transfusion de plasma no debe basarse en los resultados
andémalos de la coagulacion, sino en el riesgo y consecuencias de la hemorragia en
el paciente individual. La hemostasia es satisfactoria con niveles de factores de
coagulacién del 20-30 % de lo normal y con concentracion de fibrindgeno mayor

de 100 mg/dl.

No hay relacién directa entre hemorragia y tests anormales de
coagulacion, aunque la hemorragia es mas probable si el INR y el tiempo de pro-

trombina superan en 1,5 veces el limite superior del rango de referencia.

Se acepta la transfusion profilactica de plasma fresco en procedimientos
invasivos si el INR y el tiempo de protrombina superan el 1,5 con respecto al ran-

go de referencia y se asocia trombopenia (<50000/ml) 78,
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6. Alternativas a la transfusion de sangre alogénica:

La transfusiéon de componentes sanguineos para la correccion de los
déficit generados por el sangrado que acontece durante o después de una interven-

cién quirtirgica es una practica estandarizada y ampliamente extendida.
Aunque actualmente la transfusion de componentes sanguineos puede
considerarse muy segura existen determinados riesgos que deben ser tenidos en

cuenta al prescribir una transfusion:

transmision de enfermedades virales

- aloinmunizacion frente a antigenos celulares

reacciones transfusionales que incluyen reacciones alérgicas o lesion pulmonar
aguda asociada a la transfusion
- errores en la administracion de componentes que se repiten con una determina-

da frecuencia en las unidades de transfusion.

La prevencion de reacciones adversas a la transfusion pasa en primer
lugar por una correcta optimizacion del uso de los distintos componentes sangui-
neos. Para ello es necesario hacer una correcta indicacion terapéutica que permita
no s6lo un uso restringido de los mismos, sino también su administracion en el
momento adecuado. Es innegable que el uso de los componentes sanguineos es
necesario y que su consumo es especialmente elevado en determinados procesos
quirtrgicos. Cuando estos procesos quirurgicos son programados, el hematologo
puede poner a disposicion de los pacientes, cirujanos y anestesistas un programa
de ahorro de sangre, destinado a disminuir el riesgo de recibir sangre homoéloga

sin incrementar el riesgo de aumentar una transfusion.

Los programas de ahorro de sangre deben quedar reservados para
intervenciones quirurgicas que supongan un riesgo significativo de transfusion

debido al sangrado que el proceso quirtrgico implica. Por lo tanto cada servicio
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de transfusion debe definir las indicaciones de inclusion en este programa y eva-

luar de forma individualizada aquellos casos que no entren dentro de las mismas.

La diferentes estrategias disponibles para el ahorro de sangre son: uso de
eritropoyetina alfa (EPO) y agentes hematicos, la donacion autodloga predeposito,

la hemodilucion normovolémica y la recuperacion intra y postoperatoria.

6.1. Uso de eritropoyetina alfa (EPO):

La eritropoyetina alfa incrementa la produccién de sangre autéloga. En
términos generales se administrara a pacientes con anemia moderada (Hb 10-13 g/
dl) sin deficiencia de hierro, durante las 3 semanas anteriores a la cirugia. Si al
realizar controles preoperatorios el nivel de hemoglobina alcanza 15 g/dl o supe-
rior, se interrumpira la administracion de eritropoyetina y no se administraran las

dosis posteriores 179180,

El uso de eritropoyetina esta contraindicado en pacientes con
coronariopatias, arteriopatias periféricas, enfermedades de las arterias carotideas o
cerebrovasculares de caracter severo, asi como pacientes quirtirgicos que no pue-

dan recibir un tratamiento profilactico antitromboético adecuado.

6.2. Donacion autologa predepédsito:

Consiste en la extraccion, almacenamiento y transfusion de la propia
sangre del paciente. Esta transfusion no evita efectos indeseables como la conta-
minacion bacteriana, la sobrecarga de volumen, o los derivados de los errores
transfusionales. El criterio absoluto de exclusion es la anemia (Hb inferior a 11 g/
dl). El protocolo de donacion es de 1 unidad por semana la Gltima donacion debe

efectuarse al menos 72 horas antes de la intervencion quirtrgica.
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6.3. Hemodilucion normovolémica:

Consiste en la extraccion de 1 6 mas unidades de sangre poco antes de la

intervencion con infusion de coloides o cristaloides para su transfusion posterior

181,182,183

6.4. Recuperacion intra y postoperatoria:

Se realiza mediante la recoleccion de sangre recuperada del campo
operatorio o de un circuito extracorporeo. Estd contraindicado en caso de padecer
el paciente infeccién o neoplasia, asi mismo no podré realizarse si se utilizan so-
luciones yodadas sobre el campo quirrgico o si se produce contaminacion del

mismo 134,
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7. Practica transfusional:

La solicitud de la transfusion es una prescripcion médica, que debe
incluir la correcta identificacion del receptor, la indicacion, el componente reque-
rido (producto y cantidad), identificacion del médico prescriptor, fecha y hora de
la solicitud, grado de urgencia, antecedentes personales y parametros hematologi-

cos 183,

Se toma una muestra pretransfusional identificando al paciente en el
momento de la extraccion. Se deben revisar las 6rdenes médicas para confirmar la
transfusion y si hay que administrar alguna premedicacion. Identificar al receptor
y comprobar que el grupo sanguineo del paciente sea compatible con el de la uni-
dad de sangre. Todos los componentes sanguineos deben ser administrados a tra-
vés de un equipo estéril. Y no debe afiadirse ningin medicamento o solucién a los

componentes sanguineos.

Los primeros 15 minutos de la transfusion deben realizarse de manera
lenta. Antes de la transfusion se debe registrar la temperatura, pulso, tension arte-
rial y frecuencia cardiaca. No se debe administrar mas de una unidad de concen-
trado de hematies en menos de 4 horas. Los controles deben ser mas estrictos en
pacientes de edad avanzada o con compromiso cardiovascular. Si en cualquier
momento durante la transfusion, el paciente presenta signos o sintomas que pue-
dan sugerir una reaccion transfusional, la transfusion debe interrumpirse y evaluar

la reaccion.

En la historia clinica del paciente debe constar la solicitud de Ia
transfusion, el consentimiento informado, el personal de enfermeria responsable
del paciente en el momento de la transfusion, la etiqueta identificativa del produc-
to a transfundir, fecha y hora del inicio de la transfusion, los signos vitales pre y

postransfusion y cualquier efecto secundario relacionado con la transfusion 186,
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Conocemos que, la transfusion de los componentes sanguineos tiene
como objetivo el tratamiento de la pérdida sanguinea en procesos especificos en
pacientes en los que no se puede realizar otra alternativa para recuperarlos. La in-
dicacion de la transfusion obedece a unos objetivos basicos como mantener o au-
mentar el transporte de oxigeno a los tejidos, corregir una hemorragia, normalizar
trastornos de la coagulacion y aportar derivados plasticos como son la albumina o

inmunoglobulinas.

Sabemos que, la anemia preoperatoria es un marcador de comorbilidad
y constituye un factor de riesgo independiente de mortalidad y de complicaciones
postoperatorias graves. En la anemia intraoperatoria se ha demostrado que la he-
moglobina entre 6 y 7 g/dl es aceptable en pacientes sin comorbilidades graves, y
que en pacientes de edad avanzada, coronarios o con valvulopatias mitrales o adr-
ticas graves toleran bien una anemia moderada con hemoglobina entre 8,5 y 10 g/
dl. En la fase postoperatoria, en un paciente joven, estable, normovolémico y sin
evidencia de sangrado es dificil justificar la transfusion con niveles de hemoglobi-
na superiores a 7 g/dl. En pacientes con enfermedad vascular cerebral o coronaria,
insuficiencia respiratoria, sepsis y en pacientes con inestabilidad hemodinamica es

prudente mantener una hemoglobina postoperatoria entre 9 y 10 g/dl.

Por lo tanto, pretendemos con nuestro trabajo conocer la repercusion
de los valores analiticos de hemoglobina y nimero de plaquetas, preoperatorios y
postoperatorios, asi como la repercusion de la transfusion de componentes sangui-
neos, en la morbimortalidad durante el ingreso de los pacientes intervenidos de

estenosis carotidea.
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a. Determinar las caracteristicas demograficas y la comorbilidad de los
pacientes intervenidos de estenosis carotidea y la clinica neuroldgica de la lesion

carotidea que indica la cirugia.

b. Evaluar los cambios en los valores analiticos preoperatorios y
postoperatorios del hemograma de los pacientes intervenidos de tromboendarte-

rectomia carotidea.

c. Conocer la mortalidad y las complicaciones postoperatorias de la cirugia
carotidea.
d. Analizar las variables preoperatorias, intraoperatorias y postoperatorias

que afectan a la mortalidad.

e. Estudiar las caracteristicas de las transfusiones realizadas en los pacientes

intervenidos mediante tromboendarterectomia carotidea.

f. Conocer los factores preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorios

que afectan a la necesidad de transfusion sanguinea.
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1. Generalidades del estudio:

Se trata de un estudio retrospectivo sobre pacientes intervenidos de estenosis

carotidea mediante la realizacion de endarterectomia carotidea.

Estos pacientes han sido operados en el Hospital Clinico Universitario de
Valladolid, en el periodo comprendido entre enero del 2012 y enero del 2014, am-

bos incluidos.

Todos los pacientes operados de estenosis carotidea en dicho periodo

fueron incluidos en el estudio, ya que no se precisa seguimiento de los mismos.

Se analiza la morbimortalidad de estos pacientes y su relacion con la

transfusion que se realiza en algunos pacientes de manera postoperatoria.
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2. Variables analizadas:

Se toman una serie de datos de los pacientes intervenidos de estenosis
carotidea, entre ellos se recogen las variables demograficas, los antecedentes per-
sonales, las caracteristicas de la enfermedad carotidea por la que se indica la ciru-
gia, los valores analiticos en el estudio analitico preoperatorio y postoperatorio, el
riesgo anestésico, la técnica anestésica empleada durante la cirugia, los datos refe-

rentes a la transfusion y la evolucion postoperatoria durante el ingreso.

Las variables recogidas de los pacientes operados de estenosis carotidea

son las siguientes:

2.1. Variables demograficas:

- Edad

- Sexo

2.2. Antecedentes personales:

- Diabetes Mellitus

- Hipertension arterial

- Dislipemia

- Habito tabaquico

- Cardiopatia isquémica

- Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica
- Insuficiencia Renal Cronica

- Insuficiencia Hepatica

- Enfermedad arterial periférica

- Tromboendarterectomia carotidea contralateral
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2.3. Variables referentes a la enfermedad carotidea:

- Clinica neurologica: asintomatico o amaurosis fugax o accidente isquémico
transitorio o accidente cerebrovascular agudo

- Recuperacion de la clinica neurolédgica del paciente

- Grado de estenosis carotidea homolateral

- Grado de estenosis carotidea contralateral

- Técnica diagnostica utilizada para realizar la indicacion quirtrgica, entre ellas
estan la tomografia computerizada, la arteriografia, el ecodoppler y la resonan-

cia magnética

2.4. Valores analiticos preoperatorios:

- Hemoglobina (Hb) en g/dl

- Numero de plaquetas en x.000/mm?

2.5. Riesgo anestésico preoperatorio:

Segun el sistema de clasificacion que utiliza la American Society of
Anesthesiologists (ASA) para estimar el riesgo que plantea la anestesia para los

distintos estados del paciente tenemos varios grados de riesgo anestésico:

- Clase I: paciente saludable sin afectacion organica, fisioldgica, bioquimica o
psiquiatrica. El proceso patoldgico para la intervencion estd localizado y no
produce alteracion sistémica.

- Clase II: paciente con enfermedad sistémica leve, controlada y no incapacitan-
te. Puede o no relacionarse con la causa de la intervencion.

- Clase III: paciente con enfermedad sistémica grave, pero no incapacitante.
Como la cardiopatia isquémica severa o descompensada, diabetes mellitus no
compensada acompafiada de alteraciones vasculares organicas sistémicas, insu-

ficiencia respiratoria de moderada a severa, infarto de miocardio antiguo, etc.
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Clase IV: paciente con enfermedad sistémica grave e incapacitante, que ademas
constituye una amenaza constante para la vida. Como la insuficiencia cardiaca,
respiratoria y renal severas, angina persistente, diabetes mellitus descompensa-
da con complicaciones severas en otros 0rganos, etc.

Clase V: enfermo terminal o moribundo, cuya expectativa de vida no se espera
que sea mayor de 24 horas, con o sin tratamiento quirtrgico. Como la rotura de
aneurisma de aorta con shock hipovolémico severo, traumatismo craneoencefa-

lico con edema cerebral severo, embolismo pulmonar masivo, etc.

2.6. Variables relacionadas con la cirugia carotidea:

Técnica anestésica: general o local

Cierre directo de la arteriotomia o utilizacion de parche de dacron o PTFE o

pericardio o vena

2.7. Analitica postoperatoria a 6,12, 24 y 48 horas:

Hemoglobina (Hb) en g/dl

Numero de plaquetas en x.000/mm3
2.8. Variables relacionadas con la transfusion:
Indicacion de la necesidad de transfusion
Numero de unidades utilizadas
Tipo de componente utilizado: concentrado de hematies y plaquetas
Tiempo de inicio de la transfusion

2.9. Tiempo de estancia o ingreso:

En la Unidad de Reanimacion

En el Hospital
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2.10. Complicaciones postoperatorias:

- Afectacion de nervio periférico

- Hematoma cervical que no precisa drenaje quirargico

- Ictus cerebral isquémico

- Infarto agudo de miocardio

- Sangrado cervical que necesita revision quirtrgica para su control

- Sindrome de repercusion cerebral

2.11. Exitus postoperatorio o en el ingreso

Hemos considerado el éxitus que se produce en el postoperatorio

inmediato o en los primeros 30 dias.
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3. Gestion de datos:

Los datos han sido recogidos haciendo una revision de las historias
clinicas de los pacientes y del programa instalado de Gestion de Informes Clinicos

en el Hospital Clinico Universitario de Valladolid.

La aplicacion del programa de Gestion de informes de pacientes ha sido

desarrollada por el servicio de Informética del Hospital.

Los datos de las variables recogidos han sido introducidos en el programa

de Microsoft Excel para realizar su analisis estadistico.
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4. Indicacion de la transfusion:

Haciendo una revision de los criterios de indicacion de la transfusion de
concentrados de hematies de los pacientes operados de estenosis carotidea, encon-
tramos que se indica la transfusion cuando la hemoglobina en la analitica realiza-

da alas 6,12, 24 y 48 horas de la cirugia es igual o inferior a 9 g/dl.

La transfusion de plaquetas se indica cuando los valores analiticos
postoperatorios de plaquetas a las 6, 12, 24 y 48 horas son inferiores a 100.000/

mm>3,

El nimero de concentrado de hematies o de plaquetas dependera del
valor de hemoglobina o de plaquetas encontrado en el control analitico postopera-
torio. La transfusion de 1 unidad de concentrado de hematies elevara la Hb en
unos 0,8 g/dl en un varén de 70 Kg. La transfusion de una dosis de plaquetas cau-

sa un aumento en el recuento de 30 a 50.000/mm?.
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5. Coste del estudio:

Los costes destinados a la realizacion de este estudio no han supuesto
gastos economicos. Para la realizacion de recogida y andlisis de datos no se ha

utilizado ningun recurso econdmico.
Hay que tener en cuenta una serie de gastos no cuantificables claramente

desde el punto de vista econdmico derivados de los ordenadores y software nece-

sarios para el manejo de la informacion.
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6. Analisis estadistico:

En el estudio realizado de los pacientes intervenidos de cardtida se
analizan las variables referentes a los antecedentes personales, a las caracteristicas
de la lesion carotidea, a los valores analiticos pre y postoperatorios, a la cirugia y
a la morbimortalidad postoperatoria y también se analiza la relacion entre estas

variables y la transfusion y la morbimortalidad postoperatoria.

Para la descripcion estadistica de las variables recogidas se emple6 el

numero (%) o la media (+ desviacion estandar).

Las diferentes variables se analizaron siguiendo las correspondientes

distribuciones estadisticas:

- Las variables cuantitativas se analizaron previo estudio de la homogeneidad de
la varianza, mediante la prueba t-Student o el test T de Mann-Whitney, segln si
siguieran una distribucion normalizada o no. Se utiliz6 la prueba t-Student
(prueba paramétrica) si la distribucion de la variable no es normal, y el test T
de Mann-Whitney (prueba no paramétrica) si la distribucion de la variable es

normal.

- Las variables categoricas han sido analizadas mediante una distribucion de Chi-
Cuadrado cuando no son variables dicotomicas o Test exacto de Fisher cuando

son variables dicotOmicas.

- Las variables continuas se analizaron mediante un test U de Mann-Whitney o

un Kruskall-Wallis.

- El andlisis estadistico de los diferentes factores de riesgo se realiz6 mediante

una ANOVA.
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Para todas ellas se establecido un valor de p<0,05 para considerar los

resultados estadisticamente significativos.

Todos los analisis se realizaron con el programa informatico SPSS

version 15.0.
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7. Consideraciones éticas:

La confidencialidad del programa de gestion de informes de los pacientes
de donde se recogen los datos estd en todo momento garantizada, ya que para po-
der entrar en el programa se tiene que disponer de un nombre de usuario y una

clave de entrada.

Ademas el sistema informatico realiza el seguimiento de los accesos a los

informes: usuario, fecha, hora y operacion realizada con dicho informe.

Durante el proceso de recogida de datos se identifica al paciente
mediante su nimero de historia clinica, obviandose datos como nombre y apelli-
dos, manteniendo asi su privacidad. Este nimero de historia clinica es posterior-
mente reemplazado en nuestro estudio por un nimero de asignacién, para garan-

tizar una completa y absoluta confidencialidad del enfermo.
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V. RESULTADOS

1. Poblacion estudiada:

182 pacientes fueron intervenidos de tromboendarterectomia (TEA)
carotidea por presentar estenosis carotidea en el Servicio de Angiologia y Cirugia
Vascular del Hospital Clinico de Valladolid entre los meses de enero del 2012 y

enero del 2014. Todos los pacientes operados han sido incluidos en el estudio.

1.1. Variables Demograficas:

1.1.a. Edad:

La edad media de la poblacion ascendio a 71.84 afios (mediana 74, rango

48-88) (Figura 9).

257

20+

159

Frecuencia

107

g -

40

EDAD

Figura 9: Distribucion de la edad de la muestra analizada
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1.1.b. Sexo:

El 87.4% fueron varones y 12.6% mujeres (159 vs 23) (Figura 10).

® Hombres ® Mujeres

Figura 10: Distribucion del sexo de la poblacion estudiada

1.2. Comorbilidad:

1.2.a. Factores de Riesgo Cardiovascular (FRCV):

El factor de riesgo de enfermedad cardiovascular en los pacientes
intervenidos de estenosis carotidea mas frecuente fue la hipertension arterial
(HTA) (64.3%), seguida por la dislipemia (54.4%), el héabito tabaquico (39.9%)
exfumador (34.6%), fumador (25.3%,), y la diabetes mellitus (DM) (38.5%) (Ta-
bla 1).
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FRCV %
HTA 64.3
Dislipemia 54.4
DM 38.5
Exfumador 34.6
Fumador 253

Tabla 1: Frecuencia factores de riesgo cardiovascular en la poblacion estudiada

1.2.b. Enfermedades concomitantes:

Los pacientes intervenidos presentaban entre sus antecedentes

personales: cardiopatia isquémica (25.8%), enfermedad arterial periférica (EAP)

(25.8%), enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC) (10.4%), enfermedad
renal cronica (ERC) (8.2%) y insuficiencia hepatica (Ehg) (3.3%) (Tabla 2).

El 13.7% de los pacientes ya habian sido intervenidos de

tromboendarterectomia (TEA) carotidea contralateral.

Enf. Concomitantes %
Cardiopatia isquémica 25.8
EAP 25.8
EPOC 10.4

ERC 8.2

Ehg 3.3
TEA contralateral 13.7

Tabla 2: Frecuencia de enfermedades concomitantes en la poblacion estudiada
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1.3. Clinica Neurologica:

Desde el punto de vista neuroldgico, la mayoria de los pacientes eran
asintomaticos (35.7%), seguidos de pacientes que habian padecido un accidente
cerebrovascular (ACV) (33.0%), accidente isquémico transitorio (AIT) (24.7%) y
amaurosis fugax (6.6%) (Figura 11).

El 46.2% de los pacientes se habian recuperado de la clinica en el

momento de la intervencion.

Il Asintomatico l ACV L AIT B Amaurosis
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Figura 11: Frecuencia de la presentacion clinica (%)
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1.4. Diagnostico:

1.4.a. Prueba diagnéstica:

La prueba diagnodstica mas utilizada para realizar la indicacion quirtrgica

de la estenosis carotidea ha sido el angioTC (64.3%), seguida de la arteriografia

(27.5%), la angioRMN (7.1%) y la ecografia doppler-color (1.1%) (Figura 12).

B AngioTC M Arteriografia & AngioRMN B Ecodoppler

70

52,5

35

17,5

Figura 12: Frecuencia de prueba diagnodstica de estenosis carotidea (%)

1.4.b. Grado de estenosis homolateral:

El 88.5% de los pacientes operados presentaban una estenosis carotidea

homolateral del 70-99% (estenosis severa) y el 11.5% del 50-70% (estenosis sig-

nificativa).
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1.4.c. Grado de estenosis contralateral:

Respecto al estado de la bifurcacion carotidea contralateral, el 29.7% de
los pacientes operados de estenosis carotidea no poseian lesion, mientras que el
19.2% presentaba una estenosis ligera (<30%), el 23.6% una estenosis moderada
(30-50%), el 9.3% una estenosis significativa (50-70%), un 7.1% una estenosis
severa (>70%) y un 11.0% presentaban una oclusion carotidea contralateral (Figu-

ra 13).

B Normal M Ligera = Moderada M Significativa M Severa M Oclusion
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22,5
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Figura 13: Frecuencia de grado de estenosis carotidea contralateral (%)
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1.5. Riesgo Anestésico:

El riesgo anestésico ASA mas habitual fue ASA III (78.6%), seguida de
ASATI (18.7%) y ASA TV (2.7%) (Figura 14).

l ASAII | ASATI Ll ASA LV
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Figura 14: Frecuencia del riesgo anestésico ASA (%)
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1.6. Intervencion:

1.6.a. Técnica anestésica:

Todos los pacientes fueron intervenidos bajo anestesia general.

1.6.b. Material de cierre de angioplastia:

En todos los casos excepto en 4 (2.2%) la angioplastia carotidea fue

cerrada mediante parche de dacron (87.4%), PTFE (8.8%), pericardio bovino
(1.1%) o vena autologa (0.5%) (Tabla 3).

Cierre angioplastia %
Directo 2.2
Parche Dacron 87.4
Parche PTFE 8.8
Parche pericardio 1.1
Parche vena 0.5

Tabla 3: Frecuencia del material de cierre de la angioplastia
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1.7. Valores Analiticos:

Respecto a la variables cuantitativas, el valor de hemoglobina (Hb) y el
numero de plaquetas (plaq) en el estudio analitico preoperatorio fue de 13.55 +/-
2.16 gr./dl y 221.25 +/- 69.78x103/mm?, respectivamente. Dichas cifras durante el
estudio analitico postoperatorio disminuyeron a 11.83 +/- 6.88 gr./dl (p=0,032)
197.02 +/- 64.73x103/mm? (p=0,352), respectivamente (Tabla 4).

preoperatorio postoperatorio
Hb (gr/dl) 13.55 +/-2.16 11.83 +/- 6.88
Plaq (x.000/mm3) 221.25 +/- 69.78 197.02 +/- 64.73

Tabla 4: Valor de hemoglobina (gr/dl) y nimero de plaquetas (x.000/mm?) en el

preoperatorio y postoperatorio
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1.8. Dias de Ingreso:

El ingreso en la Unidad de Reanimacion fue de 1.45 +/- 1.74 dias y el
ingreso hospitalario de 5.45 +/- 4.99 dias.

1.9. Complicaciones:

1.9.a. Morbilidad:

La mayoria de los pacientes no experimentd ningun tipo de complicacion
postoperatoria (82.4%), mientras que en los 32 casos complicados (17.6%), la
complicacién mas frecuente fue el sangrado que precisd revision quirdrgica
(6.6%), seguido del ictus isquémico (6.0%), infarto agudo de miocardio (IAM)
(1.6%), hematoma cervical (1.6%), afectacion de nervio periférico (1.1%) y sin-

drome de reperfusion (0.5%) (Figura 15).
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B No B SangradoQ . Ictus M IAM M Hematoma
B Afectac nervio Ml Reperfusion

90

67,5

45

22,5

Figura 15: Frecuencia de complicaciones postoperatorias (%)

1.9.b. Mortalidad:

La mortalidad postoperatoria a 30 dias de los pacientes intervenidos de

estenosis carotidea fue de 7 pacientes (3.8%).
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2. Mortalidad:

La mortalidad en el postoperatorio de la poblacion estudiada ascendio al
3.8%. El estudio de las diferentes variables preoperatorias no obtuvo ninguna dife-

rencia estadisticamente significativa (Tablas 5y 6).

Vivos Fallecidos D
(%) (%)
Sexo Varon 86.86 100.00 0,305
DM 37.71 57.14 0,300
HTA 63.43 85.71 0,228
Dislipemia 54.29 71.43 0,371
Habito 34.29 0.00 0,285
tabaquico
Cardiopatia is- 26.29 14.29 0,477
quémica
EPOC 10.86 0.00 0,357
ERC 8.00 14.29 0,553
EHg 2.86 14.29 0,097
EAP 25.14 42.86 0,294
TEA contral 14.29 0.00 0,282
Clinica
Asintomatico 36.00 28.57 0,688
Amaurosis 6.29 14.29 0,403
AIT 25.14 14.29 0514
ACV 32.00 42.86 0,547
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Recuperacion 46.86 28.57 0,341

Est. Homolat 89.14 71.43 0,150

Est. Contralat

0% 29.71 28.57 0,948
<30% 19.43 14.29 0,735
30-50% 23.43 28.57 0,735
50-70% 9.71 0.00 0,386
70-99% 6.86 14.29 0,454
oclusion 10.86 14.29 0,776

Tabla 5: Distribucion de las variables preoperatorias en los pacientes vivos y

fallecidos.
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Vivos Fallecidos )2
Diagnostico %
angioTC 63.42 85.71 0,228
arteriografia 28.00 14.29 0,425
ecodoppler 1.14 0.00 0,776
angioRMN 7.43 0.00 0,454
Hb preop 13.58 12.80 0,323
(gr/dl)
Plaq preop 222.22 197.00 0,460
(103/mm?>
ASA (%)
ASA I 19.43 0.00 0,196
ASA I 77.71 100.00 0,159
ASA TV 2.86 0.00 0,650
Parche (%)
ninguno 2.29 0.00 0,686
dacron 86.86 100.00 0,305
PTFE 9.14 0.00 0,402
pericardio 1.14 0.00 0,776
vena 0.57 0.00 0,841

Tabla 6: Distribucién de las variables preoperatorias en los pacientes vivos y fa-

llecidos (continuacion).
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Las pruebas de normalidad para las variables cuantitativas preoperatorias
se recogen en la Tabla 7. Tanto la variable hemoglobina preoperatoria (Hb preop)
como la de plaquetas preoperatorias (plaq preop) no siguen una distribucion nor-
mal, por lo tanto se preciso la realizacion de una prueba no paramétrica (prueba de

Mann-Whitney).

Kolmogorov- Shapiro-Wilk
Smirnov (sig) (sig)
Hb preop NO 0,001 0,000
SI 0,200 0,154
Plaq preop NO 0,015 0,000
SI 0,030 0,046

Tabla 7: Pruebas de normalidad para las variables cuantitativas hemoglobina y

plaquetas preoperatorias segin la mortalidad de la poblacion estudiada.

Las pruebas de normalidad para las variables cuantitativas
postoperatorias se recogen en la Tabla 8. Tanto la variable hemoglobina postope-
ratoria (Hb post) como la de plaquetas postoperatorias (plaq post) y la variable
dias de ingreso en la Unidad de Reanimacion (REA) y dias de ingreso hospitalario
no siguen una distribucion normal, por lo tanto se preciso la realizacion de una

prueba no paramétrica (prueba de Mann-Whitney).
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Kolmogorov- Shapiro-Wilk
Smirnov (sig) (sig)
Hb post NO 0,000 0,000
SI 0,086 0,139
Plaq post NO 0,013 0,000
SI 0,173 0,329
Dias REA NO 0,000 0,000
SI 0,000 0,000
Dias hospital NO 0,000 0,000
SI 0,200 0,145

Tabla 8: Pruebas de normalidad para las variables cuantitativas hemoglobina,

plaquetas postoperatorias y dias de ingreso en REA y hospitalario segtn la

Como era de esperar, los pacientes fallecidos presentaban mas
complicaciones que los pacientes vivos (p=0.0001) riesgo relativo 1.28 (IC 95%
1.07-1.54) y un mayor ingreso en REA 1.39 en los pacientes vivos vs 3.00 dias en
los pacientes fallecidos (p=0.001) (Tabla 9). La necesidad de transfusion repre-

sentaba un factor de riesgo relativo para la mortalidad de 4.99 (IC 95%

0.88-28.24).

mortalidad de la poblacion estudiada.
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Vivos Fallecidos )2
Hb post (gr/dl) 11.87 10.79 0,573
Plaq post 197.49 185.57 1,000
(103/mm3)
Ingreso REA 1.39 3.00 0,001
(dias)
Ingreso hospit 5.42 6.14 0,997
(dias)
Transfusion (%) 7.43 28.57 0,046
Complicaciones 14.29 100.00 0,0001
(%)

Tabla 9: Comparacion de las variables de los pacientes vivos y fallecidos durante

el postoperatorio

Tras la realizacion del estudio multivariante (regresion lineal), las
variables que influian en la aparicion de mortalidad fueron la necesidad de trans-
fusion en el periodo postoperatorio (p=0.001) y la aparicion de complicaciones

(p=0.001).

106



V. RESULTADOS

3. Transfusion:

El 8.2% de la poblacion general precisé transfusion sanguinea. La
necesidad de realizar la transfusion representa un factor independiente de mortali-

dad.

De los 15 pacientes que precisaron transfusion de concentrados de
hematies, a nueve se les transfundié 2 concentrados, a tres pacientes 4, a un pa-
ciente 1, a otro paciente 3 y a otro paciente 5 concentrados de hematies (Figura
16). E1 40% de los pacientes transfundidos lo fueron en las primeras 24h mientras,

el 60% restante durante los dias posteriores.
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Figura 16: Distribucion del numero de concentrados de hematies transfundidos

En tres pacientes se transfundieron unidades de plaquetas, en un paciente

1 unidad, en otro 3 y en otro 5 unidades.

107



De los15 pacientes (8.2%) que precisaron transfusion postoperatoria, 12
de ellos s6lo de hematies (6.6%) y 3 tanto de hematies como de plaquetas (1.6%).
En el caso de la transfusion de hematies, la cantidad mas habitual transfundida fue
de 2 concentrados (4.9%), seguida de 4 (1.6%), 1 (0.5%), 3 (0.5%) y 5 (0.5%).

Los tres pacientes en los que se transfundi6 concentrados de plaquetas se emplea-

ron 1, 2 y 5 respectivamente.

Los pacientes con enfermedad arterial periférica (EAP) poseen un riesgo

relativo de 5.09 (IC 95% 1.70-15.21) veces para precisar una transfusion durante

el periodo perioperatorio (Tabla 10).

V. RESULTADOS

Transfundidos No transfundidos D
(%o) (“o0)

Sexo varon 86.67 87.43 0,707
DM 60.00 36.53 0,073
HTA 80.00 62.87 0,572
Dislipemia 46.67 55.69 0,592
Habito 53.33 60.48 0,539
tabaquico

Cardiopatia is- 46.67 23.95 0,054
quémica

EPOC 6.67 10.78 0,618
ERC 20.00 7.19 0,084
EHg 6.25 2.99 0,445
EAP 60.00 22.75 0,002
CEA contralat 13.33 13.77 0,092
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Clinica

ninguna 60.00 33.53 0,040
amaurosis 6.67 6.59 0,990
AIT 13.33 25.75 0,286
ACV 20.00 33.53 0,283
Recuperacion 26.67 47.90 0,114
Estenosis homol 93.33 88.02 0,538

Estenosis contral
0% 40.00 40.34 0,361
<30% 20.00 19.16 0,937
30-50% 13.33 24.55 0,327
50-70% 20.00 8.38 0,139
>70% 6.67 7.19 0,940
oclusion 0.00 11.98 0,155

Tabla 10: Comparacion de las variables preoperatorias de los pacientes

transfundidos y no transfundidos durante el postoperatorio.

El diagndstico mediante angioTC supone un factor protector para la
necesidad de transfusion sanguinea, riesgo relativo 0.17 (IC 95% 0.05-0.57).
Mientras que el diagndstico mediante arteriografia o angioRMN suponen un ries-
go relativo de 3.40 (IC 95% 1.16-9.95) y de 3.93 (IC 95% 0.95-16.20), respecti-

vamente (Tabla 11).

A pesar de que la variable “parche de pericardio” resulté estadisticamente

significativo (p=0.031); no posee ningun tipo de validez, puesto que en toda la

serie solamente se emplearon 2 parches de pericardio, uno en cada grupo.
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La presencia de complicaciones fue mayor en el grupo de pacientes

transfundidos que en el que no precisd transfusion (60.00% vs 13.77%,

p=0.0001). De la misma forma, la necesidad de transfusion fue mayor en los pa-

cientes complicados, que en los no complicados (28.13% vs 4.00%, p=0.0001).

De los pacientes complicados 9 de ellos precisaron transfusion, 3 (33.33%) se

realiz6 en las primeras 24 horas y 6 (66.66%), posteriormente a las 24 horas post-

operatorias.

Transfundidos No transfundidos D
Diagnostico %
angioTC 26.67 67.66 0,002
arteriografia 53.33 25.15 0,019
eco-doppler 0.00 1.20 0,670
angioRMN 20.00 0.60 0,044
Hb pre (gr/dl) 10.99 (+/-1.78) 13.78 (+/-2.04) 0,0001
Plaq pre 231.27 (+/-74.24)  220.35 (+/-69.53) 0,534
(103/mm>3)
ASA (%)
ASATI 0.00 20.36 0,053
ASAIII 100 76.65 0,035
ASA TV 0.00 2.99 0,497
Parche (%)
ninguno 0.00 2.40 0,544
dacron 73.33 88.62 0,088
PTFE 20.00 9.49 0,110
pericardio 6.67 0.60 0,031
vena 0.00 0.60 0,764
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Complicaciones 60.00 13.77 0,001
(%0)

Ingreso REA 2.80 (+/-5.12) 1.33 (+/-0.96) 0,062
(dias)

Ingreso hospit 11.20 (+/-14.91) 4.93 (+/-2.27) 0,001
(dias)

Tabla 11: Comparacion de las variables preoperatorias de los pacientes transfun-

didos y no transfundidos durante el postoperatorio.

Las pruebas de normalidad para las variables cuantitativas se recogen en
la Tabla 12. Tanto la variable hemoglobina preoperatoria como la plaquetas
preoperatorias y los dias de ingreso no siguen una distribucién normal, por lo tan-

to preciso la realizacion de una prueba no paramétrica (prueba de Mann-Whitney).

Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk

(Sig) (Sig)

Hb pre NO 1 0,000
SI 0,184 0,323

Plaq pre NO 0,010 0,000
SI 0,200 0,392

Ingreso REA NO 0,000 0,000
SI 0,000 0,000

Ingreso hospit NO 0,000 0,000
SI 0,000 0,000

Tabla 12: Pruebas de normalidad para las variables cuantitativas hemoglobina,
plaquetas preoperatorias y dias de ingreso seglin la necesidad de transfusion de la

poblacion estudiada.
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En el estudio multivariante, las variables significativas para transfusion
durante el postoperatorio son la hemoglobina preoperatoria (p=0.0001), la presen-
cia de enfermedad arterial periférica (EAP) (p=0.050), la aparicion de complica-
ciones (p=0.004) y los dias de ingreso hospitalario (p=0.0001) (Figura 17 y 18).
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Figura 17: Comparacion de los valores preoperatorios de hemoglobina en-

tre los pacientes no transfundidos y transfundidos.
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Figura 18: Comparacion de los dias de ingreso hospitalario entre los pa-

cientes no transfundidos y transfundidos.
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VI. DISCUSION

1. Tromboendarterectomia carotidea:

1.1. Introduccion de la endarterectomia carotidea:

La endarterectomia carotidea es la intervencion quirurgica que se utiliza
de manera mas habitual para prevenir los accidentes isquémicos cerebrovasculares
en caso de estenosis carotidea, es una de las cirugias vasculares que se realiza mas

comunmente.

Son numerosos los estudios randomizados prospectivos, North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial °°, European Carotid Surgery Trial °2,
Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study °!, donde se han establecido las in-
dicaciones de la cirugia carotidea, en los que se obtiene un beneficio en la preven-

cion de los accidentes isquémicos cerebrovasculares .

En cuanto a la sintomatologia de la lesion carotidea, en el estudio ACAS
1'se analizan los resultados del tratamiento quirtrgico de las estenosis carotideas
asintomaticas y en los estudios NASCET *°y ECST *? los de las estenosis caroti-
deas sintomaticas. En el estudio ACAS se concluye que se obtendra un beneficio
de la endarterectomia en pacientes asintomaticos siempre que el porcentaje de in-
farto cerebral o la mortalidad postoperatorio esté por debajo de un 3% y la expec-

tativa de vida del paciente sea mayor a 5 afios.

En nuestro trabajo, lo mas frecuente es que los pacientes intervenidos de
endarterectomia carotidea no hubieran presentado sintomatologia neurologica, y
cuando la presentaron, la clinica mas probable fue el accidente cerebrovascular
agudo con una recuperacion de la sintomatologia en la mitad de los casos en el

momento de la intervencion.

En lesiones carotideas que producen una estenosis mayor del 70% esté

probada la eficacia de la endarterectomia carotidea, siendo menor cuando la lesién
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produce una estenosis menor del 70%, en estos casos debemos tener en cuenta
otros factores que se relacionan con el mayor riesgo de sufrir una recidiva del
accidente isquémico cerebral, como son la edad, el sexo masculino y el aspecto
irregular de la placa. La endarterectomia no es eficaz cuando la estenosis es menor

de un 50 % 3°.

En nuestro estudio, la intervencidén carotidea se realizd mas
frecuentemente en la octava década de la vida (edad media 71.84 afios) en pacien-
tes varones. Los factores de riesgo que se encontraron con mayor probabilidad
fueron la hipertension y la dislipemia, afectando a mas de la mitad de los casos.
En un cuarto de estos pacientes intervenidos habia también afectacion de las arte-
rias coronarias y/o de las arterias periféricas. Los pacientes fueron en su mayoria
de alto riesgo anestésico quirurgico (ASA III). En el momento de la cirugia se vio
que la lesion carotidea contralateral no era significativa en mas de la mitad de los

Casos.

Waggoner et al. 137 en su revision de pacientes intervenidos de estenosis
carotidea obtuvieron una media de edad de 69.6 +/- 8.7 afios, ASA III 6 IV en un
79.2 a 93.8 % y asociacion con la enfermedad coronaria en el 36 a 42.2 %. Los
intervenidos en ¢l estudio de Baxter et al. !88 presentaron una media de edad de 64
+/- 2 afios y la mayoria eran hipertensos y fumadores. En el trabajo de Enomoto et
al. 1% la media de edad que obtuvieron fue de 71 afios, siendo ASA III en un 77.7
%, y presentaron como factor de riesgo mas frecuente la hipertension arterial. En
la revision de Ballota et al. ' los pacientes intervenidos eran en su mayoria varo-
nes (70 %), los factores de riesgo mas frecuentes fueron la hipertension (59.1 %) y
el ser fumador (68.5 %), mas de la mitad de los pacientes intervenidos eran sinto-
maticos. Ishiguro et al. '°! encontraron que los factores de riesgo mas frecuentes
fueron la hipertension arterial (82.3 %) y la dislipemia (59 .1 %). En la revision
realizada por Wu et al. 2 la edad media de los pacientes intervenidos fue de 65
afios, el factor de riesgo mas importante fue la hipertension arterial (85.5 %), fue-

ron ASA III en un 89.5 %.
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1.2. Morbimortalidad de la endarterectomia carotidea:

Los resultados postoperatorios obtenidos en cuanto a la morbimortalidad
de la endarterectomia carotidea han sido estudiados ampliamente y publicados en

muchos trabajos.

En cuanto a la morbimortalidad general obtenida en los pacientes
operados de estenosis carotidea, segun la revision de Curley et al. '3 la mortali-
dad postoperatoria se produjo en un 1.12 %, la isquemia miocérdica en un 0.94 %,
el infarto cerebrovascular en un 1.15 %, el fallo renal agudo en un 0.98 % y la in-
feccion de la herida quirtrgica en un 1.23%. El estudio de Enomoto et al. 8% ob-
tuvo una mortalidad postoperatoria de 0.7 %, complicaciones cardiacas en un 0.3
%, accidente isquémico cerebral en un 1.6 % y se realiz6 la transfusion sanguinea
en ¢l 0.6 %. En la revision de Ballotta et el. '°° la isquemia cerebrovascular se
produjo en un 0.62 %, las complicaciones cardiacas en un 0.9 %, el hematoma

cervical en un 5.5 % y la mortalidad fue del 0.16 %.

En relacion a la técnica anestésica utilizada para la realizacion de la
tromboendarterectomia carotidea, Mendoca et al. !¢ obtuvieron resultados de la
endarterectomia bajo anestesia locorregional, obteniendo una mortalidad de 0.8
%, isquemia cerebrovascular de un 1.6 % y infarto de miocardio de un 1.6 %.
Concluyeron que la utilizacién de la anestesia locorregional es segura y no au-

menta la incidencia de la morbimortalidad postoperatoria.

Asimismo se ha revisado la morbimortalidad de la cirugia carotidea en
lesiones carotideas asintomaticas, Ishiguro et al. 1! revisaron los resultados de la
cirugia en las estenosis asintomaticas, obtuvieron una morbilidad postoperatoria
del 2.04 %, isquemia cerebrovascular del 0.68 %, complicaciones cardiacas del
0.68 %, hematoma cervical del 0.68 % y mortalidad de 0 %. En la revision que
realizaron Wu et al. '°2 de la cirugia carotidea de lesiones asintomaticas, obtuvie-

ron un porcentaje de isquemia cerebral o mortalidad del 1.52%, siendo mayor en
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pacientes con antecedentes de isquemia miocardica reciente, disminucion de la
funcién cardiaca, hipoalbuminemia, insuficiencia renal terminal en dialisis, en-
fermedad pulmonar cronica, alto riesgo quirurgico (ASA III ) y tratamiento pro-
longado con corticoides. Si los pacientes no presentaban ningun factor de riesgo
de los mencionados la probabilidad de isquemia cerebral o mortalidad descendia a

1.09 %.

En nuestro trabajo, en el 82.4 % no se produjo ninguna complicacién, y
cuando se produjeron, las mas frecuentes fueron el hematoma cervical (6.6 %) y
el ictus cerebral isquémico (6 %), el infarto agudo de miocardio se produjo en un

1.6 % y la mortalidad postoperatoria sucedi6 en 7 pacientes (3.8 %).
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1.3. Variables que afectan a la morbimortalidad de la

endarterectomia carotidea:

Son multiples las variables que pueden afectar a la morbimortalidad de la
cirugia de la estenosis carotidea, hay varios trabajos que muestran las diferentes
variables preoperatorias y factores de riesgo que afectan los resultados de la en-

darterectomia carotidea.

Los diferentes factores de riesgo cardiovasculares condicionan la
aparicion de arterioesclerosis a diferentes niveles, por lo que en los pacientes que
se intervienen de estenosis carotidea hay una afectacion arterial generalizada que
hace que empeoren los resultados en cuanto a morbimortalidad postoperatoria,
Curley et al. 1%} analizaron los resultados de los pacientes intervenidos de lesiones
ateromatosas a nivel carotideo, y concluyeron que la afectacion arterial afecta a
diferentes niveles provocando que sean pacientes de alto riesgo para desarrollar

infarto cerebrovascular o de miocardio en el postoperatorio.

En cuanto a los cambios en la morbimortalidad de la cirugia carotidea
condicionados por la edad, hay trabajos que concluyen que si afecta y otros que
no afecta la edad a los resultados. En el trabajo de Enomoto et al. %% se demostrd
que los pacientes mayores de 80 afios tienen mayor probabilidad de sufrir mortali-
dad e infarto de miocardio y que el mayor riesgo preoperatorio (ASA IV) incre-
menta el riesgo de mortalidad, infarto de miocardio y accidente cerebrovascular.
En cambio, Ballotta et al. '° no obtuvieron diferencias con respecto a la edad. Hi-
cieron un analisis comparativo de los resultados obtenidos de la endarterectomia
carotidea en pacientes mayores de 80 afios en relacion a los menores de esa edad.
Con los resultados que obtuvieron, concluyeron que la endarterectomia carotidea
en mayores de 80 afios es segura y efectiva. La probabilidad de mortalidad e infar-
to cerebral es menor de un 1 % de manera global, y no hay mayor riesgo en los

pacientes mayores de 80 aflos en comparacion con pacientes jovenes.
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Una de las variables que se considera que afecta los resultados es el
especialista quirrgico que realiza la intervencion carotidea, Enomoto et al. '%
realizaron una revision de pacientes intervenidos por cirujanos generales o por
cirujanos vasculares, observaron que la cirugia carotidea se realizd6 mas frecuen-
temente por cirujanos vasculares. No obtuvieron diferencias significativas en
cuanto a la mortalidad postoperatoria, pero en los pacientes intervenidos por ciru-
janos generales se encontr6 mayor riesgo de accidente cerebrovascular y mayor
probabilidad de realizar transfusion postoperatoria, con un menor riesgo de infarto

agudo de miocardio, encontrando diferencias estadisticamente significativas.

El tipo de anestesia utilizado en la cirugia carotidea también puede
condicionar la morbimortalidad postoperatoria, los resultados que obtuvieron en
su trabajo Mendoga et al. '°* concluyeron que la endarterectomia carotidea que se
realizd bajo anestesia locorregional es segura, con baja morbimortalidad. Nume-
rosos son los estudios no randomizados que obtienen resultados similares en cuan-

to a la morbimortalidad comparando la anestesia general y la locorregional.

En la revision de la cirugia de estenosis carotideas asintomaticas que
realizaron Wu et al. 1°2, obtuvieron que la probabilidad de isquemia cerebral o
mortalidad postoperatoria aumentd en pacientes con isquemia miocardica recien-
te, disfuncion cardiaca, hipoalbuminemia, insuficiencia renal en didlisis, alto ries-
go quirurgico (ASA III) o tratamiento prolongado con corticoides. Segun si los
pacientes presentaron uno o varios factores de riesgo de los anteriormente men-
cionados la probabilidad de que se produjeran complicaciones fue mayor. Por lo
que concluyeron que el correcto manejo médico de los factores de riesgo de arte-
rioesclerosis y el tratamiento indefinido con antiagregantes plaquetarios puede ser

suficiente para tratar las lesiones carotideas asintomaticas.

En nuestro estudio, no se ha encontrado ninguna variable preoperatoria,
con una diferencia estadisticamente significativa, que esté relacionada con el au-

mento de la mortalidad postoperatoria. Entre los pacientes que fallecieron en el
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postoperatorio hemos encontrado mas pacientes varones, diabéticos, hipertensos,
dislipémicos, insuficientes renales, con enfermedad hepatica, con enfermedad ar-
terial periférica, con antecedente de accidente cerebrovascular no recuperado y
alto riesgo anestésico (ASA III), pero sin encontrar diferencias estadisticamente

significativas.

Por lo general, haciendo una revision de diferentes trabajos de los
pacientes intervenidos en los que se realizd transfusion sanguinea, se observo un
mayor porcentaje de mortalidad, mayor niimero de dias de ingreso en unidades de
cuidados intensivos e ingreso hospitalario, mas infecciones postoperatorias, ma-
yor probabilidad de desarrollar complicaciones respiratorias, cardiacas y neurolo-
gicas en comparacion con los pacientes intervenidos que no precisaron transfu-
sion. En el trabajo de Waggonner et al. '¥7 los pacientes a los que se les realizo
transfusion postoperatoria después de cirugia carotidea presentaron un aumento de
la probabilidad de sufrir isquemia cerebral de un 3.6 a un 5.1% e infarto de mio-

cardio de un 1.5 a un 2.3%.

En nuestro trabajo, la transfusion es un factor independiente de
mortalidad. Entre los pacientes fallecidos encontramos un mayor niimero de com-
plicaciones, dias de ingreso en la Unidad de Reanimacion y transfusiones que en
los pacientes no fallecidos, con diferencias estadisticamente significativas. Reali-
zando un estudio multivariante, se encuentran diferencias significativas entre los
pacientes fallecidos y la realizacion de la transfusion y el que se hayan producido

complicaciones postoperatorias.
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2. Transfusion sanguinea postoperatoria en la

tromboendarterectomia carotidea:

2.1. Introduccion de la transfusion sanguinea:

La transfusion de componentes sanguineos es infrecuente durante la
endarterectomia carotidea, siendo mas frecuente en la intervencion vascular ma-
yor. Lo mas habitual es que la transfusion se realice en el periodo postoperatorio.
Obi et al. 1% consideraron cirugia vascular mayor al bypass por enfermedad arte-
rial periférica y a la cirugia del aneurisma de aorta abdominal, la cirugia de la pa-
tologia carotidea esta excluida de su estudio, en estas intervenciones de cirugia
vascular mayor se realizo la transfusion en un 16%. En el trabajo de Enomoto et
al. ¥y Rubinstein et al. 1% se realizo la transfusion en el postoperatorio de la ci-
rugia carotidea en el 0.6 %. En cirugia cardiaca, se realiza transfusion en casi la
mitad de los pacientes intervenidos, porque se ha visto que la anemia es un factor
de riesgo independiente de morbilidad y mortalidad después de realizar cirugia
cardiaca. En nuestro estudio, se realizo la transfusion en un 8.2 % de los pacientes

intervenidos, en casi la mitad de los casos se realizd en las primeras 24 horas.

La realizacion de la transfusion de sangre conlleva unos gastos
econdmicos y no estd exenta de riesgos, puede producir una serie de complicacio-
nes, como son las reacciones hemoliticas, reacciones alérgicas, reacciones febri-
les, inmunomodulacion 3 (que produce un estado de inmunosupresion que puede
favorecer un aumento de complicaciones infecciosas) y la transmision de agentes
infecciosos. Por lo tanto hay que hacer una correcta indicacion postoperatoria de
la transfusion valorando el riesgo/beneficio del acto transfusional. El objetivo de
la transfusion postoperatoria es evitar una hipoxia anémica producida por el san-
grado operatorio antes de que haya lesiones irreversibles en diferentes drganos.
Soélo se deberia realizar cuando hay una repercusion grave del paciente producida

por la hipoxia anémica y no existe una terapéutica alternativa.
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2.2. Indicacion de la transfusion sanguinea:

Clasicamente se acepta el realizar la transfusion sanguinea cuando los
niveles de hemoglobina se encuentran por debajo de 10 g/dl o el hematocrito esta
por debajo de un 30%. Hay que considerar que la transfusién no estd exenta de
complicaciones y que puede ser perjudicial aumentando la morbimortalidad post-
operatoria, por lo que actualmente hay grupos que realizan la transfusion de ma-
nera mas restrictiva, no indicando la transfusion hasta que los limites de hemoglo-

bina no se encuentran entre 7'y 9 g/dl 193197,

En los pacientes con enfermedad cardiovascular en los que se les realiza
una hemodiluciéon normovolémica, la anemia no empeora los resultados después
de realizar cirugia cardiaca o vascular. En estos pacientes, la transfusion produce
una policitemia que puede aumentar la viscosidad sanguinea limitando la oxige-
nacién de los tejidos. Por lo que se deben ajustar los cambios producidos por la
anemia debida a las pérdidas sanguineas quirtrgicas y los cambios por la polici-

temia postransfusional.

En nuestra revision, no hemos encontrado diferencias estadisticamente
significativas entre los valores analiticos de hemoglobina preoperatoria y la mor-
talidad postoperatoria. Por lo tanto podemos concluir que la anemia preoperatoria
no ha condicionado un aumento de mortalidad en los pacientes que hemos inter-

venido de estenosis carotidea.

La hemodilucién severa, que se considera con un hematocrito por debajo
de 22%, produce unos efectos adversos que hay que tener en cuenta, estos efectos
adversos se producen por una serie de mecanismos, uno de ellos son las lesiones
isquémicas de 6rganos vitales debidas a la inadecuada transferencia de oxigeno a
los tejidos y otro son las lesiones inflamatorias sistémicas debidas al incremento
de la activacion endotelial de la serie blanca en la microcirculacion de érganos

vitales.
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Habib et al. 19 realizaron una revision de los pacientes intervenidos de
cirugia cardiaca y determinaron la repercusiones postoperatorias cuando se man-
tiene el hematocrito por encima del 22%. Observaron que con una hemodilucién
severa (hematocrito menor de 22%) se producia una disfuncion de 6rganos vitales

y una mayor morbilidad, asi como una mayor mortalidad a corto y medio plazo.

Se ha intentado buscar un indicador que nos determine cuando se deberia
realizar la transfusion, pero no se encontrando ninguno que nos diga de manera
exacta cuando se tiene que realizar la transfusion. Uno de los indicadores mas uti-
lizados es el nivel de hemoglobina en sangre, el limite de hemoglobina apropiado
para indicar la transfusion en pacientes con enfermedad cardiovascular arterioes-
clerdtica no estd bien definido. Otro de los indicadores que se ha utilizado es la
determinacion de CO; (dioxido de carbono) mediante monitorizacion invasiva,

parece ser el método ideal para evaluar la necesidad de transfusion de un paciente.

Muchos son los estudios que intentan determinar la concentracion de
hemoglobina 6ptima postoperatoria a partir de la cual se indica la transfusion, so-
bretodo se encuentran determinaciones de este nivel en estudios realizados en el

postoperatorio de cirugia cardiaca.

Baxter et al. '® realizaron un estudio donde determinaron el nivel de
hemoglobina requerido para mantener un adecuado nivel de didxido de carbono
en pacientes de alto riesgo cardiovascular en los que se va a realizar una interven-
cion arterial. Obtuvieron que en pacientes intervenidos de endarterectomia caroti-
dea, para mantener una correcta transferencia de oxigeno entre 10 y 12 ml/Kg/min
es necesario unos niveles de hemoglobina entre 10 y 12 g/dl. Después de la ciru-
gia carotidea disminuye la concentracion de hemoglobina de un 17% a un 24%,
disminuyendo la transferencia de oxigeno de un 25% a un 31%, para compensar
esta disminucion se debe producir un aumento del trabajo cardiaco. En pacientes

con alto riesgo cardiovascular se tiene una menor capacidad para aumentar ese
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trabajo cardiaco, por lo que no compensan correctamente la disminucion de la
transferencia de oxigeno, de ahi la importancia de mantener los niveles de hemo-
globina adecuados. Por lo tanto, la conclusion de este trabajo es que después de la
cirugia carotidea se deben mantener unos niveles de hemoglobina por encima de
10 g/dl en pacientes de alto riesgo, incluso estos niveles pueden ser inadecuados
para asegurar una adecuada transferencia de oxigeno cuando la funcién cardiaca

esta marcadamente disminuida.

Se han determinado marcadores predictivos que condicionan la necesidad
de realizar la transfusion sanguinea perioperatoria, Obi et al. ' estudiaron estos
marcadores predictivos en pacientes intervenidos de cirugia vascular mayor. En-
contraron como marcadores independientes que aumentan la probabilidad de tener
que realizar transfusion perioperatoria, el sexo femenino, el ser fumador, el ingre-
so urgente, la anemia preoperatoria, el antecedente de infarto de miocardio, el tra-

tamiento con clopidogrel, la cirugia abierta y la cirugia urgente.

En nuestro trabajo, las variables preoperatorias mas frecuentes que
presentaron los pacientes que precisaron transfusion fueron la diabetes mellitus, la
hipertension arterial, la cardiopatia isquémica, la insuficiencia renal cronica, la
enfermedad hepatica, sin encontrar diferencias significativas. Si que encontramos
relacion estadisticamente significativa entre la realizacion de la transfusion y los
niveles de hemoglobina preoperatorios, los pacientes con enfermedad arterial peri-
férica, las lesiones carotideas asintomaticas, el riesgo quirurgico ASA III. Reali-
zando un estudio multivariante, las variables estadisticamente significativas para
la transfusion postoperatoria son los niveles de hemoglobina preoperatorios, la
enfermedad arterial periférica, las complicaciones postoperatorias, y el ingreso

hospitalario.
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2.3. Relacion entre la morbimortalidad postoperatoria y la

transfusion sanguinea:

Son multiples los trabajos que aportan datos suficientes que hacen pensar
que la transfusion sanguinea aumenta la probabilidad de complicaciones y morta-
lidad postoperatoria. Este aumento de morbimortalidad se produce por diversos
mecanismos sin decir cual es el mas determinante, hay diferentes trabajos que in-
tentan explicar los mecanismos por los que la transfusion produce este aumento en

la morbimortalidad postoperatoria.

En nuestro trabajo, la transfusion sanguinea postoperatoria es un factor
independiente que aumenta la mortalidad. Si que encontramos diferencias estadis-
ticamente significativas entre los pacientes a los que se les realizd transfusion y
los que presentaron complicaciones postoperatorias y mayor nimero de dias de

ingreso.

Rubinstein et al. 1% realizaron un estudio en pacientes intervenidos de
endarterectomia carotidea, han encontrado un aumento del riesgo de sufrir isque-
mia cerebrovascular postoperatoria en los pacientes que reciben transfusion. Los
mecanismos por los que la transfusion produce un aumento de la isquemia cere-
brovascular son variados. Por un lado, el aumento en la viscosidad sanguinea en
los pacientes transfundidos, este aumento de viscosidad es debido al incremento
de hematocrito y a los cambios bioquimicos y moleculares de los concentrados de
hematies almacenados. Los hematies almacenados mas de 20 dias presentan bajos
niveles de 2,3-difosfoglicerato y de adenosintrifosfato, que hacen que los hematies
presenten mayor rigidez. Por otro lado, también observan que la sangre transfun-

dida tiene una capacidad menor de transferencia de oxigeno a los tejidos.

La sangre almacenada utilizada en las transfusiones presenta cambios en
los hematies muchas veces irreversibles, que afectan adversamente a su viabilidad

y funcion. Estos cambios adversos incluyen la oxidacion y cambios en el orden de
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los lipidos, disminucion de proteinas, disminucion del ATP y el 2-3 difosfoglicera-
to. Todo esto hace que la membrana de los eritrocitos sea mas rigida. Ademas, du-
rante el almacenamiento se producen elementos bioactivos e iones con efectos
inflamatorios. Estos cambios que se han visto en la sangre transfundida favorecen

un aumento de la morbimortalidad de los pacientes intervenidos '%°.

Kougias et al. 1% estudiaron la relacién entre el nivel mas bajo de
hemoglobina postoperatoria, la transfusion de componentes sanguineos y los efec-
tos adversos postoperatorios en pacientes intervenidos de enfermedad vascular
arterioesclerdtica. No encontraron asociacion estadisticamente significativa entre
los niveles de hemoglobina y la morbimortalidad postoperatoria, mientras que si
vieron asociacion entre el nimero de unidades de concentrados de hematies trans-
fundidos y la mortalidad y la isquemia miocardica. Si obtuvieron asociacion entre
la transfusion sanguinea y las complicaciones respiratorias perioperatorias y la
mortalidad y la isquemia miocardica a 2 afios de seguimiento. En este estudio se
demostrd que el nivel de hemoglobina por debajo de 10 g/dl es bien tolerado des-
pués de intervenciones vasculares producidas por arterioesclerosis, en cambio si

que demostraron relacion entre la transfusion y la morbimortalidad.

Keeffe et al. 290 estudiaron la repercusion en la morbimortalidad de los
pacientes intervenidos mediante revascularizacion de extremidades inferiores que
precisaron transfusion intraoperatoria. Concluyeron que la transfusion intraopera-
toria en estos pacientes aumenta el riesgo de complicaciones, infecciones de la
herida quirtrgica y la mortalidad postoperatoria. Observaron un aumento de la
incidencia de complicaciones pulmonares en pacientes transfundidos, cuantas mas
unidades de hematies se transfunden mayor fue la incidencia de complicaciones

neumologicas.

Obi et al. 19 estudiaron el efecto de la transfusion en la morbimortalidad
postoperatoria en pacientes a los que se les realizd cirugia vascular mayor. La

transfusion perioperatoria es un factor independiente asociado a un incremento de
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la mortalidad, infarto de miocardio y neumonia. En este estudio recomiendan la
transfusion restrictiva a menos que el paciente presente sintomatologia de la

anemia o tenga una hemorragia activa.

En cirugia cardiaca, la transfusion estd asociada a una mayor tasa de
morbimortalidad en pacientes de alto riesgo cardiovascular, se incrementa la pro-
babilidad de fallo renal, infeccion, complicaciones respiratorias, neurologicas y
cardiacas de los pacientes transfundidos en comparacion con los no transfundidos.
Willems et al. 2°! estudiaron el efecto de la transfusion en cirugia cardiaca realiza-
da en nifnos, encontraron un aumento de la morbimortalidad en los ninos transfun-

didos.

En los estudios que se han revisado, se comprueba el aumento de la
morbimortalidad de los pacientes transfundidos intra o postoperatoriamente, por
lo que se debe realizar una practica 6ptima de la transfusion sanguinea. Clésica-
mente, muchos autores recomiendan que el hematocrito se mantenga alrededor del
30% y/o la hemoglobina alrededor del 10g g/dl, por debajo de estos limites se de-
beria realizar la transfusion sanguinea, esto es lo que se considera transfusion libe-
ral. Sin embargo, recientemente estos limites se han reconsiderado individualmen-
te segun la respuesta de cada paciente a la anemia, realizando la transfusion de
manera mas restrictiva. La transfusion restrictiva mantiene los niveles de hemo-

globina entre 7y 9 g/dl y la transfusion liberal los mantiene entre 10y 12 g/dl.
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2.4. Transfusion restrictiva:

Se ha visto que la transfusion estd asociada a una mayor probabilidad de
morbilidad y mortalidad en pacientes con enfermedad cardiovascular, los pacien-
tes intervenidos son considerados de alto riesgo quirargico, hay estudios que indi-
can la restriccion de la transfusion porque puede ser beneficiosa. No hay estudios
randomizados que confirmen que la politica de restriccion de la transfusion esté
asociada a un mejor pronostico. Una politica muy restrictiva puede aumentar la
mortalidad postoperatoria, sobretodo en estos pacientes de alto riesgo cardiovas-
cular. Hay que tener en cuenta, que la anemia perioperatoria puede ser un factor
de riesgo independiente determinante en el resultado adverso después de realizar
la cirugia a nivel cardiaco. Por lo tanto, habrd que buscar un equilibrio entre la

indicacion o no de la transfusion sanguinea.

La transfusion restrictiva de hematies estd recomendada para minimizar
los riesgos de la transfusion. La estrategia restrictiva estd basada en los beneficios
que se han visto en varios estudios, donde disminuyen los gastos y los efectos ad-

versos asociados a la transfusion sanguinea.

Waggoner et al. 87 realizaron un trabajo en el que se evalud los cambios
en la practica transfusional postoperatoria, en pacientes intervenidos de endarte-
rectomia carotidea. Obtuvieron una menor frecuencia de transfusion en afios ac-
tuales en comparacion con afios anteriores. No observaron diferencias estadisti-
camente significativas en la incidencia de isquemia cerebrovascular ni isquemia
miocardica entre los diferentes periodos. Por lo tanto concluyeron que una anemia
postoperatoria moderada no incrementa el riesgo perioperatorio cerebral ni car-

diaco en los pacientes a los que se les realiza endarterectomia carotidea.
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2.5. Comparacion de morbimortalidad postoperatoria de la

transfusion restrictiva y transfusion liberal:

Hay trabajos que concluyen que la anemia preoperatoria y la
hemodilucion son determinantes para la realizacion de la transfusion perioperato-
ria y son factores de riesgo independientes de un peor resultado quirtirgico en pa-
cientes con enfermedad cardiovascular. Los pacientes que no presentan enferme-
dad cardiovascular, toleran mejor esta anemia perioperatoria no incrementando el
riesgo de isquemia cerebral ni de isquemia miocardica. Pero también se ha visto
en numerosos trabajos que la transfusion sanguinea aumenta la probabilidad de

complicaciones y mortalidad postoperatoria.

Curley et al. 13 realizaron una revision para determinar los efectos de la
transfusion restrictiva en comparacion de la transfusion liberal en pacientes en los
que se realiza cirugia cardiaca o vascular. No observaron asociacion entre la trans-
fusion y la morbimortalidad postoperatoria. Los pacientes con bajos niveles de
hemoglobina si que experimentaron mas eventos adversos, muerte, infarto cere-
brovascular e infecciones de la herida quirtrgica. Por lo tanto, concluyeron que se
mejora la supervivencia en los pacientes en lo que se realizé transfusion liberal,
pero si que observaron que la transfusion incrementa el edema pulmonar y el fallo
multiorganico. No determinan los niveles a partir de los cuales se debe indicar la

transfusion en cirugia cardiaca y vascular.

En el estudio de Waggoner et al. 37 se ha visto una tendencia a realizar
con menos frecuencia la transfusion en pacientes intervenidos de estenosis caroti-
dea. No observaron diferencias estadisticamente significativas en cuanto a mor-

bimortalidad postoperatoria con la realizacion de una transfusion mas restrictiva.

Ranucci et al 202 evaluaron los resultados de las pérdidas sanguineas y la
transfusion perioperatoria en cirugia cardiaca. La relacion entre el sangrado post-

operatorio y las complicaciones quirargicas no es lineal, la mortalidad no aumenta
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salvo que el sangrado perioperatorio sea grave, consideramos grave a una pérdida
mayor a 850 ml en menos de 12 horas. Este estudio niega la hipotesis de que el
incremento de transfusion obtenga peores resultados quirtirgicos y afirma la posi-
bilidad de que la transfusion restrictiva pueda incrementar la mortalidad en cirugia

cardiaca.

Hajjar et al. '°7 compararon en su estudio si la transfusién sanguinea
perioperatoria restrictiva es segura en comparacion con la transfusion liberal en
cirugia cardiaca programada. No observaron diferencias significativas entre las
dos estrategias en cuanto a la mortalidad postoperatoria, complicaciones cardia-
cas, neurologicas, respiratorias, fallo renal, infecciones, estancia en cuidados in-
tensivos o reintervenciones por sangrado. El nimero de unidades transfundidas si
que representa un factor de riesgo de morbimortalidad. Observaron que la transfu-
sion se realizd mas frecuentemente en pacientes mas mayores (> 65 afios), muje-
res, fumadores, mayor riesgo quirdrgico, menor nivel preoperatorio de hematocri-

to y mayor duracion de la cirugia.

Por lo que tanto, vamos a tener dos tendencias diferentes en cuanto a la
realizacion o no de la transfusion postoperatoria, una que defiende una transfusion
mas liberal y otra que estard a favor de una transfusion mas restrictiva. Encontra-
mos diferentes estudios en los que se comparan los resultados postoperatorios de
las dos politicas transfusionales, habra autores que estén a favor de una postura y
otros a favor de la otra. Lo que queda claro es que hay que intentar encontrar un
equilibrio entre el riesgo/beneficio que producen la anemia perioperatoria y la

transfusion quirtirgica en la cirugia carotidea.
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3. Limitaciones del estudio:

Son varias la limitaciones encontradas en nuestro estudio. Se trata de un
estudio retrospectivo unicéntrico de pacientes intervenidos de estenosis carotidea,
se recogen los datos de manera retrospectiva y solo durante el postoperatorio in-
mediato. Seria recomendable la realizacion de estudios de mayor seguimiento de

los pacientes.

Por otra parte, la indicacion de transfusion sanguinea en muchas
ocasiones correspondia al especialista encargado del paciente en la Unidad de
Reanimacion. No existia ningin protocolo que indicara la transfusion de manera
restrictiva o liberal, por lo que se realizaba a criterio clinico individual de cada

paciente.

Los pacientes transfundidos presentaron una mayor prevalencia de
diabetes mellitus y enfermedad arterial periférica. Se desconoce cual puede ser la
influencia de estas dos patologias en la necesidad de transfusion y su posible efec-

to de confusion sobre la mayor mortalidad de los pacientes transfundidos.
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4. Futuros estudios:

El presente estudio comienza una linea de investigaciéon sobre la
influencia de la transfusion en la morbimortalidad de los pacientes intervenidos de

patologia vascular.

Basandonos en el esquema de la investigacion realizada, seria interesante
extenderlo a un estudio multicéntrico, prospectivo y con un mayor namero de pa-
cientes recogidos. Por supuesto, un mayor seguimiento, no solamente en el post-
operatorio inmediato, nos daria a conocer mejor la magnitud de la influencia de la

transfusion sobre la mortalidad.

A la vista de los resultados de la presente investigacion, otros campos de
la cirugia vascular como los aneurismas de aorta toracica o abdominal, interven-
ciones de las extremidades inferiores o cirugias endovasculares serian susceptibles
de convertirse en objeto de estudio de investigaciones semejantes para conocer el

papel de las transfusiones en la aparicion de morbimortalidad postoperatoria.

Ademas, seria interesante conocer si la terapia activa preoperatoria sobre
los niveles de hemoglobina, pueden disminuir la mortalidad al incrementar los

niveles de ésta y disminuir la necesidad de transfusiones postoperatorias.

En ultimo lugar, el estudio de marcadores bioquimicos y moleculares que
alteran las transfusiones en estos sujetos pueden llevarnos a conseguir la disminu-

cion de la morbimortalidad de nuestros pacientes.
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1. Los factores de riesgo que mas frecuentemente produjeron estenosis
carotidea que preciso intervencion quirtrgica fueron la hipertension arterial y la
dislipemia. Estos pacientes en muchos casos presentaron afectacion coronaria o
arterial periférica. Las estenosis carotideas tratadas quirurgicamente fueron mas

frecuentemente asintomaticas.

2. En los pacientes intervenidos mediante tromboendarterectomia carotidea
se produjo un descenso postoperatorio de la hemoglobina con respecto a la anali-
tica preoperatoria, siendo la complicaciéon mas frecuente de la intervencion el san-

grado postoperatorio.

3. Los niveles de mortalidad de los pacientes tratados mediante
tromboendarterectomia carotidea (tanto sintomaticos, como asintomaticos), se en-

cuentran dentro de los estandares internacionales de calidad.

4. Las variables que influyen en la mortalidad de los pacientes intervenidos
de tromboendarterectomia carotidea son la aparicién de complicaciones y la nece-

sidad de transfusion en el periodo postoperatorio.

5. La transfusion sanguinea multiplica por 5 el riesgo de mortalidad.

6. La necesidad de transfusion sanguinea es escasa, siendo mdas habitual

transcurridas 24 horas de la intervencion y que solo precisen concentrados de he-

maties.
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7. Los pacientes con enfermedad arterial periférica presentan un riesgo 5

veces mayor que el resto de precisar transfusion durante el postoperatorio.
8. El nivel de hemoglobina preoperatoria, la aparicion de complicaciones,

asi como los dias de ingreso, también constituyen factores de riesgo de precisar

transfusion durante el postoperatorio.
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