
Introducción

Los aneurismas de carótida extracraneal
(ACE) son una patología poco frecuen-
te; en las series publicadas supone un
0,1-2% de las intervenciones carotídeas
[1-5] y un 0,4-1% de todos los aneuris-
mas [2,6]. Existe una preponderancia de

sexo favorable a los varones en 2:1, y la
edad más frecuente de presentación es la
sexta década de la vida [7-9].

La etiología de los ACE es múltiple, y
ha variado con el tiempo. En la era pre-
antibiótica existía un predominio de los
aneurismas infecciosos; en nuestros días,
la arteriosclerosis es el principal factor
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EXTRACRANIAL CAROTID ANEURYSM 
WITH CONTRALATERAL CRITICAL STENOSIS

Summary. Introduction. Extracranial carotid aneurysm is a pathology that is infrequent and
has a variable aetiology; it is, however, of great clinical significance. Its manifestations are
mainly neurological and of a thromboembolic origin. In most cases the therapy of choice is
surgery, involving resection and revascularisation. Case report. We describe the case of a
patient with a carotid bulb aneurysm and a contralateral critical stenosis treated in our unit.
Diagnosis was made by Doppler ultrasound together with a computerised axial tomography
scan and angiography. Therapy consisted of a contralateral carotid endarterectomy, followed
eight weeks later by resection of the aneurysm and reconstruction using a Dacron graft steeped
in rifampicin and reinsertion of the external carotid artery. The patient progressed favourably
with no neurological complications. Discussion. Extracranial carotid aneurysms are rare,
but clinically they are very significant because of the high percentage of neurological
complications they present. Moreover, the possible causation from an infection must also be
borne in mind. Conservative therapy is only warranted in a minority of cases, since the others
require just surgical treatment. This attitude is justified by the results of the reconstruction;
carotid ligature is reserved for a scarce number of indications. A small number of reports have
been published describing the application of endoluminal therapy to this pathology and,
therefore, it still cannot be considered a clear alternative. [ANGIOLOGÍA 2004; 56: 51-8]
Key words. Arteriosclerosis. Carotid aneurysm. Carotid stenosis. Neurological deficit. Pseudo-
aneurysm. Surgical treatment.

Aneurisma de carótida extracraneal 
con estenosis crítica contralateral
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causal, seguido de los traumatismos y dis-
plasias arteriales, y la etiología infecciosa
queda reducida generalmente a pacientes
con virus de inmunodeficiencia humana o
adictos a drogas por vía parenteral.

Pese a su escaso número, los ACE
tienen una gran relevancia clínica, debi-
da a la frecuente presencia de déficit
neurológicos asociados de origen trom-
boembólico; hoy día es menos frecuente
la clínica por compresión y la hemorra-
gia por ruptura de los mismos.

El diagnóstico se realiza mediante eco-
grafía Doppler, asociada a angiografía y
tomografía axial computarizada (TAC).

Pese a que la evolución natural de
esta entidad no es tan conocida como la
de la patología estenótica, se sabe que el
tratamiento conservador se asocia a un
elevado índice de eventos neurológicos o
de sangrados, por lo que en la mayoría
de los casos estará indicado el tratamien-
to quirúrgico. Debido a los malos resul-
tados de la ligadura carotídea y los favo-
rables resultados de la revascularización,
aquélla debe reservarse únicamente para
los casos asociados a una rotura del ACE
o a una etiología infecciosa en los que no
sea posible la reconstrucción para man-
tener la permeabilidad.

Existen pocas publicaciones sobre la
aplicación de la terapéutica endoluminal
a esta entidad clínica, por lo que en la
actualidad no puede considerarse una
alternativa clara al tratamiento quirúrgi-
co convencional.

Caso clínico

El paciente, un varón de 69 años, acudió

a nuestra consulta remitido desde otro
centro con el diagnóstico de aneurisma
carotídeo izquierdo. Como anteceden-
tes, destacaban un intenso hábito tabá-
quico y alcoholismo, con cirrosis hepá-
tica y hepatitis B. Además, el paciente
presentaba diabetes mellitus de tipo II
tratada con antidiabéticos orales, hiper-
tensión arterial e hipercolesterolemia.

El diagnóstico del aneurisma se rea-
lizó mediante ecografía Doppler color
en el centro de referencia, tras acudir el
paciente a urgencias por un cuadro de
dolor laterocervical izquierdo de un mes
de evolución, además de presentar en la
misma zona una masa pulsátil. Ante la
sospecha de una posible rotura de un
quiste tiroideo, se realizó la ecografía
Doppler, y se encontró un aneurisma en
el bulbo carotídeo izquierdo de aproxi-
madamente 3 cm de diámetro. A conti-
nuación, se solicitó una TAC cervical y
se envió el paciente a nuestra consulta.
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Figura 1. TAC con la medición realizada del aneurisma.



En la TAC se apreció un aneurisma sa-
cular en el bulbo carotídeo izquierdo de
3 cm de diámetro máximo, sin otros ha-
llazgos de interés. Además, se objetivó
la presencia de una placa calcificada
casi oclusiva en la bifurcación carotídea
derecha, sin signos patológicos intracra-
neales (Fig. 1). 

En la exploración física, el paciente
presentó una masa pulsátil en la región
laterocervical izquierda, sin presencia de
soplos cervicales, ligeramente molesta a la
palpación, pero sin signos de inflamación.

Ante estos hallazgos y los datos de la
TAC, se decidió realizar un estudio an-

giográfico (Fig. 2), que confirmó la este-
nosis preoclusiva contralateral, además
de poner de manifiesto la presencia de
un aneurisma con escaso relleno de con-
traste en la cara interna del bulbo carotí-
deo izquierdo.

Ante la imagen angiográfica, que po-
dría corresponder a un falso aneurisma
de posible origen infeccioso o traumáti-
co, se reinterrogó al paciente, que negó
cualquier tipo de traumatismo en dicha
zona. La ausencia de manifestaciones in-
flamatorias locales o faríngeas y de un
cuadro séptico sistémico parecía descar-
tar la infección como posible causa.
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Figura 2. Angiografía en la que se aprecia el llenado
de contraste del aneurisma y la lesión estenótica
contralateral.



Ante la existencia de una estenosis
crítica contralateral y la ausencia de clí-
nica neurológica homolateral, y dado
que el paciente presentaba únicamente
un leve dolor residual cervical izquier-
do, decidimos realizar una endarterec-
tomía carotídea derecha como paso pre-
vio a la reparación del aneurisma caro-
tídeo. Dicha intervención se llevó a
cabo bajo anestesia general, con hepari-
nización sistémica y con la utilización
de un parche de Dacron para cerrar la
arteriotomía. No hubo complicaciones
postoperatorias de tipo neurológico,
pero fue necesaria una reintervención
para evacuar un hematoma posquirúrgi-
co. Al paciente se le dio de alta, sin
otras incidencias, con antiagregación
durante ocho semanas, sin tratamiento
antibiótico asociado ante la falta de ma-
nifestaciones clínicas sugestivas de in-
fección laterocervical izquierda.

Una vez transcurrido dicho período
sin nuevas manifestaciones locales o
sistémicas, se reingresó al paciente para
corregirle el aneurisma carotídeo. La in-
tervención se llevó cabo mediante anes-
tesia general, sin la utilización de shunt

ante el reflujo claramente pulsátil en la
carótida interna, con la utilización de
heparina sistémica, resecando la bifur-
cación carotídea e interponiendo un
injerto de Dacron de 8 mm, impregnado
en rifampicina entre la carótida común y
la interna, más un reimplante de la caró-
tida externa en el injerto. Durante la
intervención, como principal hallazgo,
hay que destacar la intensa reacción in-
flamatoria que rodeaba al aneurisma,
muy adherente a los tejidos circundan-
tes, y su morfología sacular, con una

gran protrusión hacia la faringe, pero sin
la aparición en ningún momento de
hallazgos sugestivos de infección en esa
zona. En cuanto a la imagen de la arte-
riografía, con el escaso relleno del aneu-
risma, se podría justificar ante la presen-
cia de un ostium de entrada al aneurisma
de muy escaso calibre.

Durante el postoperatorio inmediato
en la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI), el paciente presentó un cuadro
confusional agudo autolimitado, sin fo-
calidad neurológica, pero con alteracio-
nes del nivel de conciencia, acompaña-
do por una alteración de las cifras de
tensión arterial de difícil control farma-
cológico. Se realizó una ecografía Do-
ppler urgente que confirmó la permeabi-
lidad de la reconstrucción, y no se apre-
ciaron signos patológicos en la TAC ur-
gente ni en la que se realizó tras 48 ho-
ras. Dicho cuadro se atribuyó, tras una
valoración a cargo de Cuidados Intensi-
vos y Neurología, a una posible depri-
vación alcohólica.

Después de 48 horas en la UCI, al
paciente se le dio de alta a la planta de
hospitalización, donde permaneció sin
nuevas incidencias durante otras 72
horas, hasta que se le dio totalmente de
alta.

En el estudio anatomopatológico de
la pared aneurismática se describió ésta
como una pared arterial con engrosa-
miento y proliferación de tejido conecti-
vo, con acúmulos de células inflamato-
rias y eritrocitos en mallas de fibrina y
presencia de depósitos cálcicos, todo
ello compatible con la pared aneurismá-
tica. El cultivo de dicha muestra fue ne-
gativo.
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Discusión

La definición de aneurisma carotídeo
presenta algunos aspectos que hay que
considerar. Si bien esta definición es cla-
ra en la carótida común o en la interna
distal, no sucede lo mismo con los aneu-
rismas situados en el bulbo carotídeo,
cuya gran variabilidad de calibre y cuya
frecuente ectasia hacen que la definición
clásica de aumento de un 50% del diá-
metro [10] sea de difícil interpretación.
Por ello, otros autores [11,12] han pro-
puesto un aumento del 200% en el bulbo
carotídeo o del 150% respecto a la caró-
tida interna como punto de corte, espe-
cialmente para la indicación quirúrgica.

Los ACE constituyen una patología
poco frecuente en las diferentes series
publicadas, que se remontan a los pri-
meros casos tratados por sir Astley Coo-
per en 1805 y 1808. Desde entonces, se
ha constatado un cambio en su etiología
[13]. En nuestros días, la causa principal
es la arteriosclerosis, si bien hay discre-
pancias en cuanto a su papel como fac-
tor causal o como proceso secundario, al
encontrarse signos de esta patología en
hasta un 20% de las lesiones estenosan-
tes de origen fibrodisplásico [14]. Entre
las diferentes etiologías, cabe destacar
los ACE en relación con traumatismos,
que en determinadas series se cifran en
torno a un 12-16% [3,8,9], y los de etio-
logía displásica, con cifras más elevadas
en la series europeas que a las america-
nas [12,15].

Las manifestaciones clínicas tam-
bién han variado siguiendo a los cam-
bios en la etiología. En las primeras
series, con predominio de los ACE de

origen infeccioso, se encuentra una alta
prevalencia de síntomas que derivan de
la compresión local, secundaria al gran
tamaño y rápida expansión de este tipo
de lesiones, que en muchos casos des-
embocaba en la hemorragia por rotura
[16,17], con catastróficas consecuencias
para el paciente. En nuestros días, la clí-
nica va a depender principalmente de las
manifestaciones neurológicas de origen
tromboembólico, en forma de déficit de
diferente tipo y distribución, con una
incidencia del 33 al 45% de los casos
[5,11]. Por otra parte, y pese a que la
evolución natural de este proceso no
está tan bien definida como la de la este-
nosis carotídea, se acepta que el trata-
miento médico, basado en la anticoagu-
lación, conlleva tasas de hasta el 50% de
morbimortalidad relacionada [12,18].

El diagnóstico mediante ecografía
Doppler ofrece un medio rápido y no
invasivo para detectar este tipo de pato-
logía, si bien debe tenerse en cuenta que
puede dar falsos negativos en casos de
aneurismas de carótida interna muy altos
[8]. Ante esto, debe realizarse un estudio
angiográfico de todos los pacientes con
indicación quirúrgica, si bien la TAC con
reconstrucción tridimensional puede re-
presentar una alternativa. En este caso, la
ecografía Doppler permitió un diagnósti-
co claro del aneurisma. En la TAC se
descartó la presencia de complicaciones
intracraneales derivadas de la presencia
de dicho aneurisma, lo que nos ayudó a
la hora de establecer el orden de las dos
intervenciones planeadas. La angiogra-
fía puso claramente de manifiesto la pre-
sencia de una placa preoclusiva en la
carótida interna contralateral con aspec-
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to muy embolígeno, lo que complemen-
tó los datos para establecer esta secuen-
cia terapéutica.

El tratamiento quirúrgico está indica-
do, según la mayoría de los autores, en
casi todos los casos, salvo que haya un
alto riesgo quirúrgico o en lesiones asin-
tomáticas de mínimo tamaño [8,12]. Este
tratamiento se basa en la resección del
ACE y la revascularización, generalmen-
te mediante un injerto, de la carótida in-
terna. La ligadura carotídea queda reser-
vada para los casos de rotura o de infec-
ción cervical, en los que no se pueda rea-
lizar una revascularización, lo que con-
lleva cifras de mortalidad de hasta un
20% [9]. Las características de la técnica
quirúrgica derivarán de la situación del
ACE, que puede obligar, en algunos ca-
sos de aneurismas próximos a la base del
cráneo, especialmente frecuentes en el
grupo postraumático y fibrodisplásico, a
la realización de vías de abordaje espe-
ciales que pueden conllevar un aumento
en la morbilidad del procedimiento.

La utilización o no de shunt tiene las
mismas controversias que en la patolo-
gía oclusiva carotídea, con autores que lo
utilizan sistemáticamente frente a otros
que lo hacen de forma selectiva [8,12,18,
19,20].

En nuestro caso, decidimos realizar
previamente la intervención sobre la es-
tenosis preoclusiva para garantizar un
adecuado flujo hacia el territorio cere-
bral durante la intervención del aneuris-
ma carotídeo, en previsión de posibles
dificultades para la inserción de un shunt,
lo que podría acarrear un aumento en la
posibilidad de presentar eventos neuro-
lógicos preoperatorios por un déficit de

perfusión. Esta correcta perfusión se
confirmó durante la segunda interven-
ción ante la presencia de reflujo clara-
mente pulsátil en la carótida interna.

El injerto con material autólogo,
principalmente la vena safena interna, ha
sido propugnado por diferentes autores
como la primera alternativa cuando no se
puede realizar un reimplante primario
[3,18]. Sin embargo, otros autores no son
tan favorables a este tipo de material, al
presentar en sus series cifras de hasta un
28% de revisiones a largo plazo por dila-
tación de la vena o por estenosis de la
misma [12]; por tanto, se pueden em-
plear materiales sintéticos, como el Da-
cron o el PTFE. En nuestro caso, pese a
las dudas preoperatorias sobre la posible
etiología del cuadro, y ante los hallazgos
operatorios (tanto la ausencia de signos
de infección local como los calibres de
las arterias), se decidió la utilización de
un material protésico con impregnación
de antibiótico.

En nuestro servicio hemos tenido la
oportunidad de tratar dos pseudoaneuris-
mas de carótida interna de origen infec-
cioso a partir de sendos abscesos para-
migdalinos, en cuyo caso, la terapia anti-
biótica a largo plazo sí estaría indicada,
pero no estimamos que lo estuviera en el
caso que nos ocupa, ante los hallazgos
clínicos, operatorios y microbiológicos.

En las series más modernas se objeti-
van unos resultados muy favorables, con
un 1-2% de mortalidad y un 6% de mor-
bilidad neurológica central [8]. La mor-
bilidad neurológica periférica tiene gran
variabilidad en función de la localización
de la lesión y del abordaje quirúrgico.

Finalmente, hay que reflejar el hecho
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de que existen referencias sobre el trata-
miento endoluminal de este tipo de
lesiones [21-23]; pero, dado el estado
actual de esta técnica y las dificultades

para la reconversión quirúrgica, en caso
de complicaciones, no se puede consi-
derar una alternativa clara al tratamiento
quirúrgico convencional [8,23].
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ANEURISMA DE CARÓTIDA 
EXTRACRANEAL CON ESTENOSIS 
CRÍTICA CONTRALATERAL

Resumen. Introducción. Los aneurismas de
carótida extracraneal son una patología
poco frecuente y de etiología variable, aun-
que con una gran relevancia clínica. Sus
manifestaciones son principalmente neuroló-
gicas y de origen tromboembólico. El trata-
miento de elección es quirúrgico en la mayo-
ría de casos, mediante la resección y revas-
cularización. Caso clínico. Presentamos el
caso de un paciente con un aneurisma de bul-
bo carotídeo, y una estenosis crítica contra-
lateral tratado en nuestro servicio. El diag-
nóstico se realizó mediante ecografía Do-
ppler asociada a una tomografía axial com-
putarizada y una angiografía. El tratamiento
consistió en una endarterectomía carotídea
contralateral, seguida ocho semanas después
de la resección del aneurisma y la recons-
trucción mediante un injerto de Dacron im-
pregnado en rifampicina, y el reimplante de
la carótida externa. La evolución posterior
ha sido favorable, sin complicaciones neuro-
lógicas. Discusión. Los aneurismas de caró-
tida extracraneal son raros, pero tienen una
gran relevancia clínica debido al alto por-
centaje de complicaciones neurológicas que
presentan. Además, debe tenerse en cuenta su
posible etiología infecciosa. El tratamiento
conservador sólo se justifica en una minoría
de los casos, ya que el resto requiere única-
mente un tratamiento quirúrgico. Los resulta-
dos de la reconstrucción justifican esta acti-
tud; la ligadura carotídea se reserva en esca-
sas indicaciones. Existen pocas publicacio-
nes sobre la terapéutica endoluminal aplica-
da a esta patología, por lo que aún no puede
considerarse una clara alternativa. [ANGIO-
LOGÍA 2004; 56: 51-8]
Palabras clave. Aneurisma carotídeo. Arterios-
clerosis. Déficit neurológico. Estenosis carotí-
dea. Falso aneurisma. Tratamiento quirúrgico. 
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ANEURISMA DA CARÓTIDA 
EXTRA-CRANIANA COM ESTENOSE 
CRÍTICA CONTRALATERAL

Resumo. Introdução. Os aneurismas da
carótida extra-craniana são uma patologia
pouco frequente e de etiologia variável, em-
bora de grande importância clínica. As suas
manifestações são principalmente neuroló-
gicas e de origem tromboembólica. O trata-
mento de eleição é cirúrgico, na maioria dos
casos mediante dissecção e revasculariza-
ção. Caso clínico. Apresentamos o caso de
um doente com um aneurisma do bulbo caro-
tídeo, e uma estenose crítica contralateral
tratado no nosso serviço. O diagnóstico rea-
lizou-se mediante eco-Doppler associado a
uma tomografia axial computorizada e a uma
angiografia. O tratamento consistiu numa
endarterectomia carotídea contralateral, se-
guida, oito semanas mais tarde, da dissecção
do aneurisma e reconstrução por um enxerto
de Dacron, impregnado em rifampicina e
reimplante da carótida externa. A evolução
posterior foi favorável, sem complicações
neurológicas. Discussão. Os aneurismas da
carótida extra-craniana são raros, contudo
têm uma grande relevância clínica devido à
elevada percentagem de complicações neu-
rológicas que apresentam. Além disso, deve
se ter em conta a sua possível etiologia in-
fecciosa. O tratamento conservador apenas
se justifica numa minoria de casos, uma vez
que os restantes apenas requerem tratamen-
to cirúrgico. Os resultados da reconstrução
justificam esta atitude; a laqueação carotí-
dea reserva-se a escassas indicações. Existe
um pequeno número de publicações sobre a
terapêutica endoluminal aplicada a esta
patologia, pelo que ainda não pode conside-
rar-se uma alternativa clara. [ANGIOLO-
GÍA 2004; 56: 51-8]
Palavras chave. Aneurisma carotídeo. Arterios-
clerose. Défice neurológico. Estenose carotí-
dea. Falso aneurisma. Tratamento cirúrgico.


