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ENDARTERECTOMIA CAROTIDEA

Consideraciones preoperatorias

La endarterectomia carotidea (EAC) es la intervencion vascular no cardiaca mas
frecuente. Gracias a la EAC ha disminuido la incidencia de accidentes vasculares cerebrales
(AVC) tanto en pacientes sintomaticos” como asintomaticos. Sin embargo, la EAC no esta
exenta de riesgos; entre ellos destacan la isquemia cerebral y miocardica'~.

La EAC es claramente beneficiosa en los pacientes con sintomatologia y estenosis
carotidea > 70% pero sin estar casi ocluidos. En esta tlltima situacion el beneficio es marginal
a los 2 afos e incierto a los 5 afios. Para estenosis sintomaticas entre 50 y 69% el beneficio de
la cirugia es discreto y se recomienda investigar para seleccionar qué subgrupo de pacientes
se beneficiarian mas'?. Los pacientes con estenosis de < 30% no deben ser intervenidos
porque la cirugia incrementa el riesgo de ictus ipsilateral a los 5 afios*. Menos clara esta la
indicacion quirtrgica en el paciente asintomatico. El Comité ad hoc de las Sociedades De
Cirugia vascular Americana propuso indicar la EAC en el paciente asintomatico y estenosis >
60% con equipos quirdrgicos que tengan una morbimortalidad perioperatoria < 3%°. No se
recomienda intervencion precoz tras un episodio isquémico®.

Resulta fundamental seleccionar de forma adecuada a los pacientes para garantizar
indices de morbi-mortalidad aceptables en la EAC (< 3% en pacientes neuroldégicamente
asintomaticos, < 5% en pacientes sintomaticos y < 7% si hubo AVC previo). Los datos del
North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial fueron mortalidad 1.1%, AVC
discapacitante 0.9% AVC no discapacitante 4.5%’. No existe acuerdo respecto a que
situaciones o factores se relacionan con un riesgo aumentado de complicaciones
perioperatorias en la EAC. Algunos estudios™® han involucrado datos angiograficos (oclusion
carotidea contralateral, estenosis en la region del sifon carotideo, placa ulcerada, trombosis
intraluminal), lesiones isquemicas ipsilaterales en TAC, hipertension severa (TAD > 110
mmHg) o sintomatologia anginosa coronaria. La edad > 75 afios por si misma no contraindica

la EAC’.

" Pacientes sintomaticos: antecedentes de accidente isquémico transitorio (< 24 h = TIA); antecedente de déficit
neurologico isquémico reversible (> 24 h = RIND); AVC moderado en los ultimos 6 meses; estenosis carotidea
>70%).



El paciente que va a ser intervenido de EAC es un paciente con vasculopatia oclusiva
generalizada y multiple patologia asociada; destacan por su frecuencia el AVC, la
hipertension arterial (HTA), la enfermedad coronaria y la diabetes mellitus'®. Existira riesgo
de isquemia cerebral y coronaria asi como de complicaciones respiratorias, insuficiencia renal
etc. Este hecho condicionard la estrategia anestésica y el manejo perioperatorio: control
hemodinamico, proteccion renal... A diferencia de la diabetes'' la presencia de insuficiencia
renal si incrementa la morbimortalidad de la EAC'.

s coronarias postoperatorias constituyen una causa mayor de morbi-mortalidad tras
EAC ;deberian realizarse en todos los pacientes pruebas preoperatorias de valoracion del
riesgo coronario? La EAC se considera una intervencion de riesgo intermedio y soélo se
consideran indicadas dichas pruebas en el caso de encontrarnos ante un paciente con angina
inestable, IAM reciente, insuficiencia cardiaca descompensada, arritmia o valvulopatia
severa’.

Cuando coexisten estenosis en las coronarias y estenosis carotidea, la sintomatologia
predominante determina ctal sera el primer procedimiento quirirgico'®. Solo si el paciente
presenta clinica severa en ambos territorios puede plantearse la intervencidon conjunta. Se
recomienda la EAC antes de la entrar en circulacion extracorporea'®. El riesgo es mayor que
su realizacién en dos tiempos'.

Circulacion cerebral colateral. Durante la EAC el riesgo de isquemia depende de la
circulacion residual de la carotida interna ipsilateral y de la reserva circulatoria del hemisferio
contralateral'. Si no existe flujo colateral adecuado se multiplica el riesgo de AVC'. El
doppler transcraneal (DTC) preoperatorio ha comprobado que el riesgo de AVC durante la
EAC es mayor en los pacientes con mala circulacion colateral del poligono de Willis'®; la
estenosis carotidea contralateral aumenta la colocacion de shunt y el riesgo de AVC silviano;
la estenosis vertebral empeora el prondstico'’. La disminuciéon de la vaosorreactividad
ipsilateral al CO, preoperatoria indica vasodilatacion cerebral compensadora'. No se ha
demostrado relacion entre la ausencia de reactividad vascular al CO; y un mayor indice
shunts'® o de accidentes isquémicos.

Tension arterial (TA) preoperatoria. Los pacientes hipertensos mal controlados (TA
> 170/95) presentan grandes alteraciones tensionales intraoperatorias y mas episodios de
hipertension y/o hipotension en el postoperatorio que los pacientes hipertensos
farmacologicamente bien controlados en el preoperatorio™. La hipertensién es un predictor de
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mal pronostico neuroldgico por lo que se recomienda retrasar el procedimiento quirtirgico



hasta que la TA diastolica sea inferior a 110 mmHg. Aunque menos demostrado tambien es
aconsejable disminuir la TAS por debajo de 180mmHg en el preoperatorio'. Es importante
recordar que la curva de autorregulacion cerebral esta desplazada hacia la derecha en los
pacientes con hipertension cronica, por lo que disminuciones de las cifras tensionales a
valores considerados normales conllevan riesgo neurologico. Mas que disminuir la TA es
basico mantener cifras estables: se ha observado que no existen diferencias en el prondstico
neurologico entre pacientes normotensos € hipertensos cuando los valores de TA durante la

EAC en los pacientes hipertensos no exceden 170/90 mmHg?.

Consideraciones intraoperatorias

El objetivo fundamental es controlar los factores que puedan contribuir al riesgo de
isquemia miocdrdica y cerebral. Es primordial ajustar con precision los parametros
cardiovasculares para mantener unas presiones de perfusion correctas. Una correcta
monitorizacidn intraoperatoria resulta imprescindible.

Monitorizacion cerebral: Dos son sus objetivos: indicar cuando colocar un shunt
durante el pinzamiento y detectar fenomenos isquémicos. No existe el método ideal de
monitorizar la perfusion cerebral durante la EAC.

La medicion de la presion residual postpinzamiento en el territorio carotideo y la
determinacion de una presion de perfusion critica es un indice poco fiable de la perfusion
cerebral'’™**.  Tampoco se ha demostrado un método de sensibilidad ni especificidad
suficientes para servir de guia en la indicacion de shunt carotideo selectivo™. En este punto
debe considerarse la funcionalidad del Poligono de Willis como factor decisivo.

El examen neurologico del paciente durante la EAC bajo anestesia regional es
probablemente la monitorizacion gold-estandar' por su elevada sensibilidad, pudiendo revelar
la presencia de isquemia cerebral clinica incluso cuando la monitorizacién
electroencefalografica (EEG) intraoperatoria no detecta alteraciones. Son signos deficitarios
la pérdida de conciencia, alteraciones del lenguaje y la pérdida de fuerza en el brazo
contralateral®®.

El EEG es el otro método mas ampliamente utilizado. Se ha comprobado que el 80%
de los AVC en el postoperatorio inmediato tras EAC bajo anestesia general se asocian a
cambios EEG severos intraoperatorios, el enlentecimiento EEG despues de clampaje

carotideo indica shunt carotideo”’. Sin embargo, no existen suficientes datos para determinar



que grado de severidad o que duracién en los cambios EEG predeciran el AVC después de
EAC?. Otra limitacion es el elevado numero de falsos positivos'.

El doppler transcraneal (DTC) es til en la diferenciacion de sucesos neurologicos de
origen hemodindmico o embdlico. Con el DTC se ha detectado embolizacion en el 90% de
las EAC?™. El embolismo aéreo durante la apertura del shunt y en la restauraciéon del flujo
suele ser bien tolerado. Por contra, la detecccion de embolizacion particulada (> 10)
correlaciona con un deterioro significativo de las funciones cognitivas™, complicaciones
isquémicas postoperatorias y nuevas lesiones isquémicas en la RMN cerebral despues de la
EAC®. Si los procesos de embolizacion continuan detectandose en el postoperatorio
inmediato suele ser indicativo de trombosis carotidea incipiente y deben esperarse déficits
neurologicos mayores™. Una disminucion de la velocidad superior al 60% tras pinzamiento es
indicativo de mala tolerancia hemodinamica cerebral”. Son limitaciones del DTC: el 4-20%
de casos no es posible interpretar la sefial del DTC por hiperostosis temporal u otros
problemas técnicos; exige monitorizacidn continua y ausencia de interferencias',

Los potenciales evocados somatosensoriales (PES) tambien muestran una
sensibilidad limitada (60%) en detectar complicaciones neuroldgicas. La disminucion de la
amplitud > 50% es més sensible que el alargamiento del tiempo de conduccién™. Son tambien
limitaciones la necesidad de un tiempo de respuesta’ y que no explore la totalidad del
territorio cortical (mejor indicador de isquemia subcortical).

La oximetria cerebral (SrO2) presenta un elevado indice de falsos positivos y para la
SjO2 esta por especificar la especificidad y sensibilidad'.

Proteccion cerebral:

- Posicion de la cabeza y normoglicemia. Evitar la hiperextension y la rotacion lateral
forzada de la cabeza mejorara el aporte sanguineo por la circulacion compensadora'’. La
hiperglicemia tiene efectos deletereos sobre el cerebro isquémico’> por lo que es
recomendable evitar los aportes de glucosa perioperatorios>®".

- Shunt carotideo. La presencia de un shunt carotideo funcionante no asegura una
perfusion cerebral adecuada®. Existe una gran variabilidad en la velocidad de los flujos
sanguineos obtenidos con el shunt. Ademas, independientemente de la viabilidad del shunt la
aparicion de episodios de hipotension o bajo gasto cardiaco contrarrestaran su efecto
beneficioso. Esta indicado ante alteraciones neurologicas o EEG durante el clampaje

carotideo.



- Hipertension leve (10-20%) intraoperatoria. Durante la isquemia, la autorregulacion
esta alterada y el flujo sanguineo cerebral (FSC) se hace dependiente de la PPC. Existe
evidencia de reversién de episodios isquémicos incrementando la TA**por lo que se
recomienda mantener una TAM normal o ligeramente elevada'.

- Hemodilucion.  El hematocrito Optimo para evitar isquemia es del 30%.
Hematocritos mayores deben evitarse para favorecer aspectos reolégicos del FSC.

- Proteccion farmacologica. Existe evidencia de que el tiopental es neuroprotector
durante isquemia focal tranasitoria, antes del clamp carotideo'. Su limitacion es la depresion
hemodinamica y el retraso en el despertar. La lidocaina ha demostrado efecto neuroprotector
durante la cirugia cardiaca con circulacion extracorporea®. Existe evidencia clinica leve
acerca de la fenitoina®.

- Infiltracion del seno carotideo. La manipulacion quirirgica del seno carotideo es
responsable de fluctuaciones en la tension arterial y por consiguiente constituye un factor de
riesgo de isquemia cerebral. El pinzamiento carotideo desactiva los barorreceptores mientras
que el despinzamiento los reactiva. Si bien es cierto que se recomienda la infiltracion del
seno carotideo con bupivacaina o la aplicacion tépica de lidocaina para evitar esas
fluctuaciones, no se han evidenciado diferencias comparado a placebo”. Ademas, la
denervacidon quirrgica o farmacoldgica del seno carotideo produce mas episodios de
hipertension y mayor variabilidad en la TA durante el postoperatorio. La infiltracion en si
también se ha asociado a hipertension intraoperatoria®. La existencia de inestabilidad
hemodinamica, sobre todo episodios de taquicardia (> 100) e hipertension arterial sistolica
(>200 mmHg) en la educciéon de la anestesia general para EAC se relaciona con isquemia
miocardica'®.

Monitorizacion hemodinamica: ECG con derivaciones DIl y V5, TA continua. En
caso de cardiopatia sintomatica valorar doppler transesofagico, catéter de Swang-Ganz o eco
transesofagico’.

Parametros ventilatorios: Se recomienda mantener cifras de PaCO, de normocapnial.

Temperatura: No estd recomendada la hipotermia en el paciente que se interviene de
EAC por el riesgo de isquemia miocardica. Debe evitarse la hipertermia’.

Eleccion de la técnica anestésica: El objetivo de la técnica anestésica debe ser
optimizar la perfusion cerebral, minimizar el estrés miocardico y permitir una rapida
valoracion neurologica, despertar rapido. El debate entre anestesia general o anestesia

regional para la EAC no esta cerrado. Las conclusiones de los diferentes estudios sobre los



riesgos/beneficios de ambas técnicas anestésicas son dispares probablemente porque la
mayoria de ellos son estudios retrospectivos y no randomizados (estos ultimos tienden a
favorecer la técnica regional). Los estudios prospectivos y de revision indican que no existen
evidencias suficientes para afirmar que una técnica es mejor que la otra’’. No existen
diferencias en la mortalidad global ni en la incidencia de AVC o infartos de miocardio al
comparar ambas técnicas. La experiencia del equipo anestésico-quirirgico sigue siendo el
factor determinante de la técnica anestésica para EAC?. Algunos autores promulgan la
combinacion de bloqueo cervical superficial y anestesia con remifentanilo parece mostrarse
como una propuesta alternativa combinada eficaz’®.

Técnica de bloqueo regional para EAC**"

El plexo cervical estd constituido por ramas sensitivas y motoras de las raices C1-4.
Para simplificar su estudio puede dividirse en (1) ramas cutaneas del plexo: rama mastoidea
(C2-3), rama auricular (C2-3), nervio cervical anterior (C2-3), nervios supraclaviculares (C3-
4); (2) complejo del asa cervical que inerva a los musculos infra y genihioideo; (3) el nervio
frénico, originado principalmente a partir de C4, (4) contribuciones nerviosas a la inervacion
por el XI par de los musculos esternocleidomastoideo y trapecio; (5) ramas musculares
directas para los musculos prevertebrales del cuello.

El bloqueo del plexo cervical puede dividirse en técnicas superficiales y profundas.

Bloqueo cervical profundo (figura 1)*': Con el paciente en decilibito supino y la
cabeza ligeramente extendida y lateralizada contralateralmente, se dibuja una linea entre la
apofisis mastoides y la apofisis transversa de C6 (tubérculo de Chassaignac), que es la mas
facil de palpar. A continuacidon debe dibujarse una segunda linea, paralela a la primera a 1 cm
por detras de la primera, y localizarse por palpacion la apofisis transversa de C4. Una vez
localizada se introduce una aguja de calibre 22, de 5 cm, justo por encima de la apofisis
transversa de C4 hasta que contacte con ella y se obtengan parestesias. Entonces se inyecta
un volumen de 15-20 ml de anestésico local (AL). Como no se precisa una relajacion
muscular significativa se suelen utilizar concentraciones bajas de AL (lidocaina, mepivacaina,
ropivacaina 0,75-1%, bupivacaina 0,25-0,375%). El bloqueo tradicional” se obtiene
inyectando 5 mL de AL en cada uno de las apofisis transversas (C2-C3-C4). La utilizacion
del neuroestimulador o la busqueda de parestesias favorece el éxito del bloqueo™.

Bloqueo cervical superficial (figura 2): En el punto medio del borde posterior del

musculo esternocleidomastoideo el plexo cervical superficial entra formando un bloque



facilmente bloqueable: 20 ml de AL en profundidad, hacia arriba y hacia abajo. Raramente se
usa sélo es factible la EAC con solo este bloqueo®.

Problemas potenciales del blogueo de plexo cervical **: (1) Bloqueo del nervio
frénico: evitar bloqueos bilaterales. Indicar bloqueo superficial en paciente con patologia
pulmonar severa; (2) puncion e inyeccion intraarterial (a. vertebral): pérdida conciencia, crisis
comicial; (3) lesion medular; (4) bloqueo espinal; (5) puncion intravenosa (yugular externa o
interna), hasta un 30% **; (6) Bloqueo de pares craneales: La disfonia y los transtornos
deglutorios son frecuentes®. La explicacion radica en la extension del bloqueo a los nervios
glosofaringeo, neumogastrico ¢ hipogloso® (7) bloqueo ganglio estrellado: sindrome de
Horner; (8) Absorcion sistémica del AL. Riesgo de toxicidad con volumenes elevados®’.

Condiciones coadyuvantes para el éxito del bloqueo regional: La manipulacion
quirtrgica debe ser cuidadosa y lo menos agresiva posible; la infiltracion adicional de las

ramas mandibulares (bloqueo intraoral del nervio mandibular)*®*’

ayudan a obtener un plano
anestésico correcto sobre todo en las lesiones altas%; asi mismo, es fundamental que se
informe al paciente sobre las caracteristicas del procedimiento quirtirgico bajo esta modalidad
anestésica. Como ocurre en otros muchos procedimientos, la seleccion adecuada de los
pacientes y la experiencia en la realizacion de este tipo de bloqueos suele ser condicionantes
del éxito anestésico. No son circunstancias ideales para la indicacion de EAC bajo bloqueo
regional las intervenciones con un tiempo quirurgico previsto prolongado, la coexistencia de
una anatomia vascular cervical dificultosa, pacientes con cuellos cortos, obesos, de dificil
exposicion quirargica, el antecedente de claustrofobia, la ansiedad extrema o pacientes con
via aerea dificil®. Por ultimo, aunque el bloqueo anestésico sea adecuado, el anestesidlogo
debe estar preparado siempre, en este tipo de procedimientos, para garantizar la
permeabilidad de la via aerea. En un estudio prospectivo en 1000 pacientes, el porcentaje de
suplementacion con AL topicos fue del 53%, los procedimientos hechos con sedacion 66% y
en un 2% se preciso conversion a AG* La mascarilla laringea garantiza la ventilaciéon con
més estabilidad hemodinamica'.
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Ventajas potenciales de la ECA con bloqueo nervioso :Mejor

monitorizacidon neurologica y control hemodinamico intra y postoperatorio, menor incidencia
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de shunt intraoperatorio (mejor tolerancia de la circulacion cerebral al clampaje’") e ingreso

hospitalario mas corto. Algunos estudios no prospectivos ni randomizados indican mejor
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Anestesia peridural cervical para EAC: Poco extendido su uso probablemente los
riesgos asociados: embolismo aereo, hipotension, bradicardia, depresion respiratoria, puncion
dural. La adicién de heparina intraoperatoria, en caso de puncion vascular obliga a retrasar la
cirugia™.

Consideraciones de la EAC bajo anestesia general : Favorece mucho los aspectos
técnicos del procedimiento: induccién anestésica mas rapida, menos movimientos y mayor
facilidad de retraccion y exposicion de los tejidos (sobre todo en pacientes con grandes
bifurcaciones carotideas) sin limitacion temporal. Los costes son similares en las dos técnicas
anestésicas y constituyen un porcentaje muy pequefio en el computo total de la EAC. La
incidencia de éxito de la técnica anestésica general es del 100%. El N,O esta contraindicado
porque aumenta los niveles de homocysteina plasmaticos lo que incrementa el riesgo de
isquemia miocardica postoperatoria®’; durante el despinzamiento existe, ademas, el riesgo de
embolismo aereo. Los anestésicos de nueva generacion proporcionan anestesia con muy
pocos efectos residuales adversos, no apareciendo diferencias en los tiempos medios de
estancia en virtud de la técnica anestésica escogida'. La mayor ventaja es el estricto control
de la via aerea y los parametros ventilatorios’.

Manejo hemodinamico intraoperatorio. Son alternativas utiles para el control
hemodindmico durante la EAC el empleo de dosis moderadas de opidceos (fentanilo y sobre
todo remifentanilo por no enlentecer el despertar), los betabloqueantes, los a-2 agonistas y la
lidocaina endotraqueal en la educcién anestésica®.

Factores quirirgicos®: El cierre con parches de Dacron en sustitucion a los parches
venosos reduce la posibilidad de ruptura del parche, hematoma y edema cervical. No se
recomienda revertir con protamina el bolus de heparina sodica intraoperatoria por
incrementarse el riesgo de trombosis carotidea. Drenajes 14F reducen pero no evitan la
incidencia de hematoma.

Cirugia carotidea endovascular (stent carotideo): El tratamiento endovascular
mediante técnicas de angiorradiografia invasiva constituye una nueva opcion terapeutica,
sobre todo indicada en el subgrupo de pacientes de alto riesgo para la EAC (re-estenosis tras
EAC previa, lesion por encima de C2 o infraclavicular, patologia asociada especialmente
severa, cuellos hostiles para la cirugia)®®. Se trata de procedimientos no dolorosos, aunque
molestos, de una duracion entre 60-90 min (angioplastia 10-15 min) y que requieren la
colaboracion del paciente. Los pacientes han recibido preoperatoriamente antiagregantes

plaquetarios (clopidogrel, AAS). El acceso percutaneo suele realizarse en arteria femoral



aunque, en ocasiones, se accede directamente en territorio carotideo. La técnica mas
comunmente empleada es la de ‘“sedacién consciente”, procurando asi colaboracion y
tranquilidad pero sin alcanzar niveles profundos que puedan comprometer la funcion
respiratoria y modificar el FSC por hipercapnia (fendmeno de robo).

El procedimiento terapeutico es igualmente de alto riesgo; como en todas las
intervenciones de carétida, la monitorizacion neuroldgica (evaluacion clinica, rSO2 cerebral)
hemodinamica (ECG con andlisis del ST, presion arterial continua) y respiratoria (capnografia
y pusioximetria) son esenciales. Los pacientes con TAS basal > 180 mmHg tienen elevado
riesgo de presentar inestabilidad hemodinamica y complicaciones neurologicas. Cuanto
mayor y mas persistente es la variacion de la TAS durante la colocacion del stent carotideo,
mayor probabilidad de complicacién neurologica severa®®. Ademas de agentes
antihipertensivos (urapidil, betabloqueantes) es frecuente administrar agentes anticolinérgicos
(atropina 0,02 mg/Kg mas dosis adicionales de 0,01 mg/Kg) para contrarrestrar el reflejo
vagal derivado de la distension de los barorreceptores carotideos.

La utilizaciéon de materiales endovasculares junto con el traumatismo de la intima
secundario al procedimiento radildégico obliga a heparinizacion sistémica: bolus de 5000 u.i.
de heparina sédica iv mas perfusion de 15 u.i./Kg/h para conseguir un tiempo de coagulacion
activado (ACT) doble del normal (> 250 sg). Picos hipertensivos intraoperatorios pueden
favorecer la aparicion de hematoma.

Complicaciones perioperatorias de la cirugia endovascular carotidea:

- Un punto de especial interés es la insuflacion del balon, tanto por los cambios
hemodindmicos secundarios (hipotension por bajo gasto secundario a bradicardias extremas)
como por las alteraciones de la perfusion cerebral que puede producir.

- Accidentes vasculares isquémicos por embolizacion de trombos/placas o trombosis
de vasos con circulacion posterior (vertebral, basilar) insuficiente. El mantenimiento de una
presion de perfusion correcta es prioritario. La monitorizacion SrO2 parece ser util como
indice de las variaciones perioperatorias del FSC y para la optimizacion terapetitica®.

- Ruptura-diseccion arterial con hematoma cervical y compromiso de la via aerea.

- Reacciones al contraste yodado.

El estudio multicentrico CAST I confirma que la técnica endovascular es posible
realizarla con una incidencia de complicaciones neurologicas bajas®®. En estudios
randomizados comparando stent y EAC no hubo diferencias en el pronostico a los 30 dias

. 67 . e . .
(accidente vascular cerebral o muerte)’’; algunos estudios refieren mds incidencia de



complicaciones neurologicas con los stents®®. El potencial riesgo emboligeno de la
colocacion de stents carotideos puede minimizarse con sistemas intravasculares de proteccion
cerebral. Aunque estos mecanismos no estan libres de riesgos® (dificultades de colocacion
en lesiones estrechas y tortuosas, necesidad de predilatacion, vasoespasmo, embolismo), en
manos expertas la baja incidencia de complicaciones justifica su uso.

Los pacientes deben ser ingresados en Unidades de Vigilancia especial (intermedios,
UCI) para control neurologico, cardiaco y de la coagulacion (perfusion de heparina 24 h y
antiagregantes plaquetarios). Resulta crucial evitar el sindrome de hiperperfusiéon cerebral'?
(edema cerebral por aumento de la perfusion cerebral tras revascularizacion carotidea en un
cerebro con circulacion colateral maximamente dilatada y con vasorreactividad alterada):
(1)Evitar de forma estricta la hipertension arterial postoperatoria; (2) control de la hidratacion
(PVC no mayor de 5); (3) cabeza elevada 45 grados; (4) mantener la TA en las cifras bajas de

normalidad. No hipotension por riesgo de isquemia.

. . o« 2
Consideraciones postoperatorias”.

Deterioro y empeoramiento de la funcion cerebral en el postoperatorio inmediato:
10-25%, normalmente transitorio. Mecanismo perioperatorio: 1/2-1/3 causa quirurgica, sobre
todo embolismo tras el despinzamiento y 20% origen hemodindmico (pinzamiento carotideo,
enfermedad oclusiva intracraneal, malposicion/acodamiento/malfunciéon de la fistula):
agravan las lesiones cerebrales previas. Mecanismo postoperatorio: por embolizacion,
trombosis, hemorragia.

Sindrome de hiperperfusion postoperatori “*: Aumento abrupto del flujo sanguineo
cerebral con autorregulacién perdida en un cerebro reperfundido. Diagndstico precoz con
DTC®. Factor predisponente: HTA postoperatoria. Manifestaciones clinicas: cefalea, TIA,
convulsiones, coma. TAC: edema o hemorragia cerebral.

Ante la ausencia de autorregulacion el flujo sanguineo depende directamente de la
presion de perfusion. Es necesario tener controlada de forma estricta la presion de perfusion
cerebral en el postoperatorio para evitar el sindrome.

Labilidad tensional: Despues de la EAC al seno carotideo puede llegar mas presion
sanguinea y estimular una respuesta bradicardizante e hipotensora por parte de los

barorreceptores. Como se ha comentado con anterioridad, la denervacion fisica o quimica del



seno carotideo favorece la HTA postoperatoria. La HTA postoperatoria incrementa el riesgo

de focalidad neurolégica y la labilidad tensional el de isquemia miocardica.

Disfuncion de pares craneales: Frecuente, hasta el 25%, normalmente no generan
riesgos vitales y se suelen resolver espontaneamente’”’ .

- N. recurrente homolateral (5-6%). Parélisis de cuerda vocal en posicion paramedial,
dificultad para la tos. En caso de que se programe EAC contralateral deberd postponerse la
intervencion hasta la recuperacion funcional del nervio. Si la intervencién no puede
retrasarse debe intensificarse la vigilancia durante el postoperatorio y valorar la posibilidad de
ventilacion asistida.

- N. laringeo superior (2%). Relajacion moderada de la cuerda vocal. Fatigabilidad al
hablar.

- Otros pares craneales (<2%): hipogloso, glosofaringeo, rama mandibular del facial

- Alteracion de la respuesta de los quimiorreceptores carotideos a la hipoxemia.

Problemas ventilatorios y de la via aérea

- Obstruccion de la via aérea alta = RIESGO VITAL. Origen: hematoma, sobre todo

72,73 : ; .
*°: edema cervical, retrofaringeo, cartilago

edema tisular por congestion linfatica y venosa
hioides, cricoides y aritenoides con marcada disminuciéon del diametro de la glotis: No
respuesta a corticoterapia. La reapertura quirirgica no suele ser efectiva en su resolucion.
VENTILACION E 10T EXTREMADAMENTE DIFICIL, pensar de entrada en
TRAQUEOSTOMIA URGENTE.

- Disminucién de la funcion diafragmatica: Origen: paralisis frénica secundaria a
bloqueo cervical (60-70%). En general no tiene relevancia clinica (excepto un discreto
aumento de la PaCO,. Riesgo de insuficiencia respiratoria postoperatoria en pacientes con
patologia pulmonar y cuando existe disfuncion diafragmatica contralateral previa.

Recuperacion “fast track’ postoperatoria:

- Seleccion adecuada de los pacientes. En un estudio retrospectivo Figueira'*
considera altables a sala convencional a los pacientes intervenidos de EAC que no han
desarrollado complicaciones durante un periodo de 8 horas en la unidad de reanimacion
postanestésica y que previamente no cumplieran mas de 3 factores de riesgo de
complicaciones (tabla I). En su revision encuentran diferencias en la incidencia de

complicaciones postoperatorias cuando coexisten cuatro o mas factores de riesgo

preoperatorio. Ante el riesgo de complicaciones tardias (angina y/o infarto de miocardio)



recomiendan una vigilancia especial en la sala para estos enfermos. Stoneham considera que
en ausencia de complicaciones y persistiendo estabilidad hemodindmica es suficiente un
control intensivo de 4 h*.

- Programacion matinal de las intervenciones y unidad de recuperacion postanestésica
dotada para cuidados intermedios., Esto permite que la vigilancia se realize en las areas de
despertar durante varias horas (4-8), se detecten la mayoria de las complicaciones (sobre todo
las neuroldgicas que son precoces) y se determine la necesidad o no de cuidados intensivos
posteriores.

- Se ha demostrado la seguridad y beneficio de estancias hospitalarias maxima de 24 h
para EAC de bajo riesgo’".

Redistribucion del flujo sanguineo cerebral en el circulo de Willis 3 meses tras EAC

Disminuye la contribucion colateral y aumenta la vasorreactividad al CO2, en ambos
lados si existia oclusion contralateral, indicando mejoria de la condicion hemodindmica sobre

todo en el subgrupo de pacientes con oclusion contralateral'®.



TABLA I
Factores de riesgo preopertorio en la aparicion de compliciones postoperatorias

tras endarterectomia carotidea.

N° de pacientes

Factor de riesgo (n=93) (%)

Tabaquismo 62 (60,78)
Hipertension arterial 58 (56,86)
Enfermedad vascular periférica 38 (37,25)
Cardiopatia isquémica 34 (33,33)
Hipercolesterolemia 31 (30,39)
Diabetes mellitus 26 (25,49)
Hipertrigliceridemia 17 (16,66)
Arritmias 15 (14,70)
Insuficiencia renal crénica 9 (8,82)
Enfermedad pulmonar obstructiva cronica 7 (6,86)
Valvulopatia 6 (5,88)
Insuficiencia cardiaca congestiva 4 (3,92)

(Figueira et al. Rev Esp Anestesiol Reanim 1998; 45: 233-37)""




Figura 1. Bloqueo cervical profundo*'**
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