
Introducción

La endarterectomía carotídea (EDC) es
un procedimiento seguro y eficaz en el

tratamiento de la estenosis carotídea, tan-
to sintomática (NASCET y ESCT) [1,2],
como asintomática (ACAS) [3]. 

La morbimortalidad operatoria es ba-
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CAROTID ENDARTERECTOMY WITH LOCOREGIONAL ANAESTHESIA. 
A STUDY OF CLINICAL AND ARTERIOGRAPHIC RISK FACTORS 

FOR CEREBRAL ISCHEMIA DURING CAROTID CLAMPING

Summary. Aims. The purpose of this study was to determine the relation between preoperative
clinical and arteriographic factors and the appearance of intolerance to carotid clamping during
a carotid endarterectomy (CED) that was performed under locoregional anaesthesia while
monitoring the neurological functioning of the conscious patient. Patients and methods. A clinical-
prospective cohort study involving 381 cases of CED with locoregional anaesthesia (1994-2002)
was conducted. 11.8% (n = 45) presented a previous stroke on the homolateral side, 28.1% (n =
107) had had a transient ischemic attack (TIA) or amaurosis on the homolateral side, and 10.8%
(n = 41) presented contralateral occlusion. Both univariate and multivariate analyses were per-
formed. Results. 11% (n = 42) of the patients presented intolerance to carotid clamping. Overall
neurological morbidity was 2% (n = 8) and the mortality rate was 0.7% (n = 3). Factors linked to
intolerance to carotid clamping included a previous ipsilateral neurological clinical picture
–cerebrovascular accident (CVA), TIA or amaurosis; 15.1 compared to 8.3%; relative risk (RR):
1.9; 95% confidence interval (CI): 1.1-3.7; p = 0.04– and patients with contralateral occlusion
and previous ipsilateral neurological symptoms (28.6 compared to 10.4%; RR: 3.4; 95% CI: 1.1-
11.5; p = 0.04). Contralateral occlusion was not in itself a intolerance to carotid clamping risk
factor (14.6 compared to 10.6%, p= 0.4). Selection of patients for a shunt, which depended on their
having presented ipsilateral neurological symptoms, had a sensitivity of 15.1%, while the figure
was 28% for the group of patients with contralateral occlusion and ipsilateral symptoms.
Neurological morbidity in these two groups of patients showed no statistically significant diffe-
rences with respect to the rest of the series. Conclusions. An ipsilateral clinical picture, especially
when associated to contralateral occlusion, increases the risk of intolerance to carotid clamping.
This fact did not have an effect on the neurological morbidity or mortality rates in the series
analysed. Clinical criteria for selecting the placement of a shunt are not sensitive enough to predict
intolerance to carotid clamping with sufficient accuracy. [ANGIOLOGÍA 2004; 56: 133-45]
Key words. Carotid endarterectomy. Carotid surgery. Cerebrovascular insufficiency. Loco-
regional anaesthesia. Neurological monitoring. Operative morbidity. Operative mortality.
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ja y está producida por dos causas prin-
cipales: cardiológica y neurológica. En-
tre las causas de morbilidad neurológica
encontramos la trombosis postoperato-
ria, embolización durante el procedi-
miento, hemorragia cerebral e isquemia
durante el clampaje [4].

La isquemia durante el clampaje
puede tratarse mediante la implantación
de shunt. Sin embargo, su uso lleva aso-
ciado una serie de complicaciones [5,6],
además de aumentar la dificultad técni-
ca de la intervención [7]. Por ello la ten-
dencia de algunos grupos, entre los que
nos encontramos, es a utilizarlo de for-
ma selectiva. Para ello es necesario en-
contrar métodos predictores de intole-
rancia hemodinámica durante el clam-
paje, que identificarían a los pacientes
que se beneficiarían del uso del shunt.

Desde finales de 1993, en nuestro
servicio se está realizando cirugía caro-
tídea de modo preferente bajo anestesia
locorregional; éste es el método de mo-
nitorización para la utilización del shunt

selectivo. Nuestro objetivo en este tra-
bajo es identificar qué factores clínicos
y arteriográficos de los pacientes se re-
lacionan con la intolerancia al clampaje,
que permitirían seleccionar preoperato-
riamente los pacientes candidatos para
shunt de modo fiable. 

Pacientes y métodos

Se han incluido 381 endarterectomías
carotídeas en 347 pacientes, que se re-
cogieron de un modo prospectivo en un
registro computadorizado del Servicio
de Cirugía Vascular del Hospital Clínico

San Carlos entre 1994 y 2002, en las
que el método de monitorización de is-
quemia cerebral fue la anestesia locorre-
gional. Este grupo de pacientes constitu-
ye un 95% de las EDC que se realizaron
en nuestro servicio en este período. 

La técnica de anestesia locorregional
consiste en el bloqueo selectivo de las raí-
ces nerviosas C2-C3-C4 en las zonas pro-
fundas y superficiales. El paciente se
mantiene sedado durante la intervención
con benzodiacepinas, fentanilo o remi-
fentanilo. Se monitoriza durante el clam-
paje el nivel de conciencia y la función
motora o sensitiva en el miembro superior
contralateral. Cuando apareció algún
déficit neurológico durante el clampaje se
colocó shunt intraluminal Pruitt-Inhara. 

A todos los pacientes se les realizó
en el preoperatorio una valoración de
los factores de riesgos cardiovascular y
arteriografía de troncos supraórticos. En
la población que se intervino se analiza-
ron los factores de riesgo preoperato-
rios, la clínica neurológica y el estado
de la carótida contralateral, y se relacio-
naron estas variables con la aparición de
intolerancia al clampaje y complicacio-
nes neurológicas postoperatorias. En la
tabla I se describe la prevalencia de es-
tos factores demográficos y de comorbi-
lidad de los pacientes, así como la clíni-
ca neurológica preoperatoria y el grado
de lesión de la carótida contralateral. 

Desde el punto de vista de la clínica
neurológica, consideramos sintomáticos
aquellos en los que habían aparecido los
síntomas dentro de los 12 meses previos
a la cirugía [8]. Se consideraron eventos
perioperatorios cuando ocurrieron en
los 30 primeros días posteriores a la ci-
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rugía. Dentro de la clínica neurológica
(tanto preoperatoria como postoperato-
ria), definimos accidente isquémico tran-

sitorio (AIT) a un déficit neurológico se-
cundario a la isquemia cerebral de menos
de 24 horas de duración, y se dividió en
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Tabla I. Relación de características clínicas y arteriográficas con la intolerancia al clampaje. Se describe la prevalencia de factores

demográficos, de comorbilidad de los pacientes, síntomas neurológicos previos a la cirugía y lesiones arteriográficas, así como la

incidencia de intolerancia al clampaje en estos grupos. 

Total Grupo de riesgo Resto de la serie Riesgo relativo p

Factores de riesgo y comorbilidad

Edad >75 28,1% (107) 13,1% 10,2% 1,3 (0,7-2,5) 0,4

Sexo (mujer) 19,9% (n = 76) 14,5% 10% 1,3 (0,6-2,6) 0,3

Hiperlipemia 42% (n = 160) 10% 11,8% 0,6 (0,8-1,6) 0,6

HTA 62,7% (n = 239) 13% 7,7% 1,7 (0,7-3,1) 0,1

Cardiopatía isquémica 28,9% (n = 110) 13,6% 9,9% 1,4 (0,7-2,6) 0,3

Arritmia 9,7% (n = 37) 13,5% 10,7% 1,2 (0,4-3,5) 0,5

ICC 2,6% (n = 10) 10% 11% 0,9 (0,1-7,2) 1

EPOC 11,8% (n = 45) 15,6% 10,4% 1,5 (0,6-3,8) 0,3

IRC 9,2% (n = 35) 2,9% 11,8% 0,1 (0,02-1,6) 0,2

Diálisis 1,9% (n = 4) 0% 11,1% 1 (1-1,1) 1

Diabetes 27,8% (n = 106) 11,1% 10,9% 0,9 (0,3-1,6) 1

Isquemia MMII 41,2% (n = 157) 12,7% 9,8% 1,3 (0,7-2,5) 0,4

Tabaquismo 44,9% (n = 171) 10,7% 11,9% 0,8 (0,4-1,8) 0,6

Clínica de presentación

Asintomáticos 47,2% (n = 180) 8,3% 13,4% 0,7 (0,4-1,1) 0,1

AIT/amaurosis contralateral 6,6% (n = 25) 8% 11,2% 0,6 (0,1-3,02) 1

AIT/amaurosis homolateral 28,1% (n = 107) 15% 9,5% 1,6 (0,8-3,2) 0,1

ACV contralateral 6,3% (n = 24) 8,3% 11,2% 0,7 (1,6-3,1) 1

ACV homolateral 11,8% (n = 45) 15,6% 10,4% 1,5 (0,6-3,8) 0,3

Criterios arteriográficos

Oclusión contralateral 10,7% (n = 41) 14,4% 10,3% 1,2 (0,6-2,6) 0,4

Estenosis >70% contralateral 24,2% (n = 92) 13% 10,3% 1,4 (0,5-3,6) 0,5



dos grupos según el hemisferio cerebral
implicado (ipsilateral o contralateral).
Un ictus, accidente cerebrovascular
(ACV), se definió como un cuadro de
isquemia cerebral de más de 24 horas de
duración y se dividió en cuatro grupos
según el hemisferio (ipsilateral o contra-
lateral a la carótida intervenida) y el gra-
do de secuelas; se consideraron mayores
aquellos que dejaron a los pacientes en
situación de dependencia. Se especificó
si el episodio ocurrió durante el período
anestésico o hubo período libre de sínto-
mas tras el mismo. 

Los criterios para la reconversión a
anestesia general fueron la aparición de
convulsiones como consecuencia de la
isquemia cerebral y dolor durante la in-
tervención.

Para el análisis estadístico se ha utili-
zado el programa estadístico SPSS para
Windows. Para las variables cualitativas
se ha utilizado la prueba de chi al cua-
drado o test exacto de Fisher, según los
casos. Se cuantificó la asociación, según
la aparición de intolerancia al clampaje,
mediante la estimación del riesgo relati-
vo (RR) y el intervalo de confianza del
95% (IC 95%). Se ajustó un modelo de
regresión logística para evaluar las
variables con p < 0,05 que se asociaban
a la intolerancia al clampaje, y eventos
neurológicos perioperatorios. 

Resultados

Análisis de los factores de riesgo

asociados a intolerancia al clampaje

Aparecieron cambios neurológicos du-
rante el clampaje en 42 casos (11%) de

las 381 EDC que se realizaron. En 40
pacientes (95,4%) los cambios neuroló-
gicos se observaron inmediatamente tras
el clampaje carotídeo, y se colocó shunt

en todos los casos. En dos casos apare-
cieron síntomas neurológicos de forma
tardía, cuando se estaba realizando el
cierre de la arteriotomía, que coincidió
con un episodio de hipotensión. Los sín-
tomas consistieron en paresia de la ex-
tremidad superior en cuatro casos (9,5%),
hemiparesia con pérdida de conoci-
miento en 32 (76,2%) y convulsiones en
seis (14,3%). 

Fue necesaria la reconversión a anes-
tesia general en 10 pacientes (2,6%), en
seis casos por isquemia cerebral y en
cuatro por dolor. 

En la tabla I se muestra el análisis de
la posible influencia de factores de ries-
go y comorbilidad de los pacientes de la
serie en relación con la incidencia de
intolerancia al clamplaje carotídeo. Co-
mo se muestra, no existió asociación
estadísticamente significativa con nin-
guno de ellos. 

En la tabla I se puede observar tam-
bién la relación de la clínica neurológica
de presentación con la aparición de sín-
tomas de isquemia cerebral durante el
clampaje carotídeo. Ninguno de estos
grupos de pacientes mostraron una aso-
ciación significativa con la incidencia de
intolerancia al clampaje. Sin embargo,
el conjunto de los pacientes con clínica
neurológica previa del territorio cerebral
que se intervino (ACV, AIT o amauro-
sis) mostró un mayor riesgo de intole-
rancia al clampaje (RR: 1,9; IC 95%:
1,1-3,7; p = 0,04) (Tabla II). 

Se colocó shunt en siete de los 45 pa-
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cientes con ACV homolateral previo, con
lo que la presencia de este factor clínico
como predictor de isquemia durante el
clampaje presentó una sensibilidad del
15,5% y una especificidad del 88,7%. El
análisis los síntomas neurológicos pre-
vios ipsilaterales se asoció también a una
baja sensibilidad (15,1%), con una espe-
cificidad del 91,7%.

Los pacientes con oclusión contra-
lateral no mostraron en nuestra serie un
riesgo significativo mayor de intoleran-
cia al clampaje (14,6% frente al 10,3%;
p = 0,4). Cuando este hecho se asocia-
ba a la presencia de síntomas neuroló-
gicos previos en el lado que se intervi-
no se incrementaba el riesgo, y esta di-
ferencia se hacía significativa (RR: 3,4;
IC 95%: 1,1-11,5; p = 0,04) (Tabla II).

La oclusión contralateral mostró una
sensibilidad del 14,6% y especificidad
del 89,4% como predictor de isquemia
durante el clampaje de la carótida, cuan-
do se realizó una monitorización neuro-
lógica del paciente despierto, que se
intervino mediante anestesia locorregio-
nal. La oclusión contralateral asociada a
síntomas ipsilaterales previos presentó
una sensibilidad del 28% y una especifi-
cidad del 89,6%.

Análisis de la complicaciones 

neurológicas de la serie 

La morbilidad neurológica global de la
serie fue del 2% (n = 8). Se produjeron
dos ictus intraoperatorios (0,5%). En
seis ocasiones (1,5%) los pacientes des-
arrollaron clínica neurológica ipsilateral
(cuatro ACV y dos AIT) en las siguien-
tes 24 horas tras la cirugía.

Se reintervinieron 16 pacientes (4,2%),
11 por hemorragia y cinco por síntomas
isquémicos cerebrales. 

La mortalidad global fue de 0,7%
(n = 3), en dos ocasiones por causa car-
diológica y en una ocasión por otra cau-
sa no relacionada con la cirugía. No se
encontró asociación significativa con la
intolerancia al clampaje ni con la pre-
sencia de síntomas ipsilaterales u oclu-
sión contralateral. 

La intolerancia al clampaje apareció
como factor de riesgo de complicacio-
nes neurológicas (RR: 5,1; IC 95%: 1,1-
22,2; p = 0,04). Un 7,1% (n = 3) de los
pacientes que presentaron intolerancia
al clampaje presentaron síntomas neu-
rológicos postoperatorios, frente a un
1,5% (n = 5) del resto de la serie. Igual-
mente la colocación de shunt se asoció a
morbilidad neurológica (7,5% frente al

INTOLERANCIA AL CLAMPAJE
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Tabla II. Grupos de riesgo de intolerancia al clampaje carotídeo. Se muestran los dos grupos de

pacientes que presentan una asociación estadísticamente significativa con la intolerancia al clampaje

carotídeo. 

Grupo de riesgo Resto de la serie Riesgo relativo p

Clínica ipsilateral 15,1% (n = 23) 8,3% (n = 19) 1,9 (1,1-3,7) 0,04

(n = 152)

Oclusión y clínica ipsilateral 28,6% (n = 4) 10,4% (n = 38) 3,4 (1,1-11,5) 0,04

(n = 14)



1,4%; RR: 5,1; IC 95%: 1,1-22,1; p =
0,04) (Tabla III).

La oclusión contralateral no se aso-
ció de forma significativa a complica-
ciones neurológicas postoperatorias (2,4
frente al 2,1%; p = 0,6).

El antecedente de síntomas neuroló-
gicos ipsilaterales, de forma global o aso-
ciado a oclusión contralateral, tampoco
se relacionó con un aumento de la morbi-
lidad neurológica (3,3% frente al 1,3%;
p = 0,2, y 7,1% frente al 2%; p = 0,1).

Discusión

Una revisión de la literatura de la EDC
indica que entre un 10-20% de las casos
[4,9], según el método de monitoriza-
ción que se empleó, se produce isque-
mia durante el clampaje. Nuestra tasa de
intolerancia al clampaje del 11% se
corresponde con estos datos; en nuestra
serie se identifica un grupo de pacientes
con mayor riesgo clínico de isquemia
durante el clampaje: pacientes con ACV,
AIT o amaurosis previos del territorio
cerebral intervenido, especialmente el
subgrupo que asocia oclusión de la caró-
tida interna contralateral. 

La utilización de shunt tiene como
objetivo prevenir el daño cerebral que se
deriva de la isquemia cerebral durante el
clampaje carotídeo. Sin embargo, su uso
se ha relacionado con la aparición de
complicaciones como la trombosis del
mismo, embolización de aire o restos de
placa de ateroma o daño intimal, que
puede aumentar la morbilidad neuroló-
gica final [5-7,9]. Además, el daño inti-
mal que se produce al insertar el shunt

se ha asociado al aumento de la inciden-
cia de reestenosis [7]. Por otra parte, la
utilización de shunt prevendría solamen-
te de los ictus que se derivan de la falta
de flujo cerebral, que corresponden a un
tercio aproximadamente de los ictus pe-
rioperatorios [4,10]. 

Teniendo en cuenta estas observacio-
nes, para muchos autores [11,12], entre
los que nos encontramos, lo ideal es el uso
de shunt selectivo. Se han utilizado dis-
tintas técnicas para la monitorización in-
traoperatoria de isquemia durante el
clampaje. Algunas, como la saturación
venosa de oxígeno [13] o la medición
del flujo cerebral regional [14], se han
descartado por su complejidad, alto cos-
te y falta de sustentación fisiológica. El
electroencefalograma (EEG), Doppler
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Tabla III. Factores de riesgo asociado a morbilidad neurológica. Se describe la morbilidad neurológica

en grupos de riesgo. 

Grupo de riesgo Resto de la serie Riesgo relativo p

Colocación de shunt 7,5% (n = 3) 1,4% (n = 5) 5,01 (1,1-22,1) 0,04

Oclusión contralateral 2,4% (n = 1) 2,1% (n = 7) 1,1 (0,1-9,1) 0,6

Clínica ipsilateral 3,3% (n = 5) 1,3% (n = 3) 1,6 (0,6-3,9) 0,2

Clínica y oclusión contralateral 7,1% (n = 1) 2% (n = 7) 1,1 (0,8-1,4) 0,1



transcraneal, la medición de la presión
de retorno o los potenciales evocados
han sido las técnicas más utilizadas.
Aunque estos métodos presentan buenos
resultados comparados con las series en
las que se utiliza el shunt rutinario, su
validez disminuye cuando se comparan
con la monitorización con el paciente
despierto. Hobson et al [15] observan
que un 14% de los pacientes que se in-
tervinieron con anestesia general, moni-
torizados con presión de retorno mayor
del 50 mmHg, no toleraban el clampaje.
Reina et al [16] publican una sensibi-
lidad del 50% y una especificidad del
91% para una presión de retorno de 40
mmHg en pacientes que se intervinieron
mediante anestesia locorregional. Estu-
dios que comparan la presión de retorno
con la monitorización de la función ce-
rebral mediante electroencefalograma
muestran una menor sensibilidad de la
primera [10,17]. La utilización del elec-
troencefalograma (EEG) como método
de monitorización muestra una buena
sensibilidad durante la anestesia general,
con una baja especificidad: entre un 23-
30% de los pacientes que presentan sín-
tomas durante el clampaje no presentan
alteraciones en el EEG, y entre un 3-
11% de los pacientes desarrollan cam-
bios electroencefalográficos sin clínica
neurológica [18-20]. El Doppler trans-
craneal aumenta la especificidad para la
detección de isquemia cerebral, con una
menor sensibilidad [21,22]. Hay autores
que promueven el uso de las dos técni-
cas, a costa de aumentar el coste del pro-
cedimiento [23]. Algunos investigadores
consideran la anestesia regional que per-
mite la monitorización neurológica del

paciente despierto como el patrón oro en
cuanto a la monitorización intraoperato-
ria [11,12]. 

Preoperatoriomente, la situación clí-
nica del paciente se ha utilizado como
factor predictor de riesgo de intolerancia
al clampaje [1,24,25]. Así, hay autores
que defienden el uso rutinario del shunt

en pacientes con oclusión contralateral
o ictus previo en el área de la carótida
intervenida [9]. 

Un metaanálisis que realizó Roth-
well [26], en pacientes sintomáticos y
asintomáticos que se intervinieron por
EDC, identificó cinco factores clínicos
asociados a déficit neurológico periope-
ratorio: los síntomas hemisféricos, com-
parados con la amaurosis como clínica
de presentación, sexo femenino, edad
superior a 75 años, hipertensión arterial
y enfermedad vascular periférica. El
análisis mediante regresión logística de
los datos del ECST [2] muestra el mis-
mo resultado. Estos estudios carecen de
homogeneidad en cuanto al método de
monitorización de isquemia cerebral
que se empleó y el criterio para la utili-
zación de shunt. 

En nuestra serie no se identifica aso-
ciación entre factores de riesgo cardio-
vascular o de comorbilidad del paciente
e intolerancia al clampaje; se encuentra
relación entre el antecedente de clínica
neurológica previa ipsilateral con un
mayor riesgo de intolerancia al clampa-
je. Para Krul et al, la presencia de un
área isquémica conlleva una menor tole-
rancia a los cambios de flujo durante el
clampaje [27]. Sin embargo, la utiliza-
ción de shunt rutinario en estos pacien-
tes propuesta por algunos autores [28]
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supondría la colocación de shunt de for-
ma innecesaria en un elevado número de
pacientes. Así, en nuestra serie 152 pa-
cientes (39,1%) presentaban estos ante-
cedentes; fue necesaria la colocación de
shunt en 23 (6% de la serie). La utiliza-
ción de un método altamente específico
y sensible como la monitorización con
anestesia locorregional sería de especial
utilidad en este grupo con menor tole-
rancia a la isquemia cerebral durante el
clampaje. 

Las características arteriográficas
constituyen el otro factor analizado en la
serie. No se han encontrado diferencias
significativas en cuanto a la incidencia
de intolerancia en los pacientes con
oclusión de la carótida contralateral
(14,3% de los pacientes con oclusión
contralateral frente a un 10,6% del resto
de la serie; p = 0,4), o con enfermedad
significativa (> 70%) de la carótida con-
tralateral (13% en los pacientes con en-
fermedad significativa y 10,4% en los
pacientes que no lo presentaban; p = 0,5),
con una incidencia de colocación de
shunt similar a la que se observó en
otras series que se realizaron con aneste-
sia locorregional [29]. Sin embargo, el
grupo de pacientes con antecedentes de
ACV o AIT o amaurosis ipsilaterales
previos y oclusión contralateral ha mos-
trado en nuestra serie un mayor riesgo
de intolerancia al clampaje (Tabla II). 

El papel de la oclusión contralateral
como factor de riesgo de intolerancia al
clampaje es controvertido. Hay autores
que encuentran una diferencia significa-
tivamente mayor en estos pacientes,
cuando monitorizan la isquemia cere-
bral mediante EEG o presiones de retor-

no [24,25,30]. Igualmente, existen se-
ries de carótidas que se intervinieron me-
diante anestesia locorregional en las que
la oclusión contralateral aparece como
un factor de riesgo [9], mientras que
otras no encuentran asociación estadísti-
camente significativa [31]. 

Otros autores han descrito el aumen-
to del riesgo de intolerancia al clampaje
en pacientes con oclusión contralateral
y síntomas neurológicos ipsilaterales
previos [25,32,33]. Así, Rockman et al
[32] encuentran un riesgo incrementado
de intolerancia al clampaje en estos pa-
cientes, sin asociarse a una diferencia
significativa en la morbilidad neurológi-
ca, hallazgos que concuerdan con los de
nuestro estudio. 

La morbilidad neurológica en nues-
tra serie se ha asociado a la presencia de
intolerancia al clampaje y a la coloca-
ción de shunt. El grupo de pacientes
asociado a mayor riesgo de intolerancia
al clampaje (pacientes con clínica neu-
rológica previa ipsilateral y los que pre-
sentan oclusión de la carótida interna
contralateral y clínica neurológica pre-
via ipsilateral) presenta mayor inciden-
cia de complicaciones neurológicas
perioperatorias, aunque ésta no alcanza
significación estadística. Es posible que
el pequeño tamaño de la muestra (ocho
pacientes presentan complicaciones neu-
rológicas perioperatorias) pueda influir
en este resultado. 

El incremento del riesgo de ictus pe-
rioperatorio en pacientes que han preci-
sado de colocación de shunt se constata
en otras series de EDC con shunt se-
lectivo (Tabla IV). Una posible explica-
ción a este riesgo aumentado es que la
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intolerancia al clampaje identifique a
un grupo de riesgo de infarto cerebral,
por la presencia de un tejido cerebral
más sensible a cambios hemodinámicos
[27], por características de la circula-
ción intracerebral o por otras causas
[34]. La utilización de shunt, que tiene
como objetivo prevenir el daño cerebral
secundario a la isquemia, debería en
principio prevenir los cambios hemodi-
námicos secundarios al clampaje carotí-
deo, y disminuir la tasa de ictus peri-
operatorios. Es por ello que también
existe la posibilidad de que este aumen-
to de morbilidad neurológica asociada a
la intolerancia al clampaje sea secunda-
rio a lesión de los vasos producida por
el shunt, un incorrecto funcionamiento
del shunt o una inadecuada endarterec-
tomía relacionada por la colocación de
éste [35-38]. Una reciente revisión, que
realizó la Cochrane Database sobre la
utilización de shunt rutinario o selecti-
vo y los diferentes modos de monitori-
zación para el shunt selectivo, concluye
que los datos actuales no son suficien-
tes para determinar que un método pre-
sente ventajas sobre el otro [39]. 

Como se observa en el NASCET [1]

y otros estudios [2], este subgrupo de pa-
cientes sintomáticos y con oclusión con-
tralateral es el que peor evoluciona con
tratamiento médico. Teniendo en cuenta
los mejores resultados de estos pacien-
tes en comparación con los que se obtu-
vieron en el NASCET, creemos que la
intervención mediante anestesia loco-
rregional en estos pacientes ofrecería la
ventaja de permitir una respuesta rápida
ante cualquier evidencia de isquemia
cerebral, en estos pacientes en los que a
priori existe mayor compromiso de flu-
jo cerebral. 

En conclusión, observamos que los
pacientes con síntomas neurológicos
(ACVA, AIT o amaurosis) ipsilaterales
previos, y sobre todo aquellos que ade-
más tienen oclusión contralateral, pre-
sentan un riesgo aumentado de intole-
rancia al clampaje, si bien este hecho no
ha tenido influencia en la morbilidad
neurológica ni en la mortalidad de la
serie que se ha analizado. Tomando co-
mo referencia la monitorización neuro-
lógica del paciente despierto, los crite-
rios clínicos y arteriográficos de selec-
ción de shunt tienen poca sensibilidad
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Tabla IV. Incidencia de ictus perioperatorio en series que han utilizado shunt selectivo.

Pacientes Global Shunt Sin shunt RR con shunt

Davies et al [35] 389 2,5% 6,5% 1,1% 5,9

Archie et al [36] 665 0,8% 5,2% 0,2% 6,00

Friedman et al [37] 145 6,3% 14% 3,7% 3,78

Mackey et al [25] 598 2,8% 5% 2,3% 2,17

Perler et al [38] 205 3,9% 5,4% 2,1% 2,57



para la predicción de isquemia cerebral
asociada al clampaje carotídeo; se rela-
cionan con la colocación de shunt en un
porcentaje elevado de pacientes que no
lo precisan. Por ello creemos que en el
caso de la realización de endarterecto-
mía carotídea con anestesia general son
necesarios métodos instrumentales com-

plementarios que tengan acreditada una
mayor sensibilidad.

En nuestro serie, la respuesta clínica
del paciente despierto mediante aneste-
sia local constituye un método fiable
para determinar en qué pacientes es
necesario la utilización de shunt, incluso
en presencia de oclusión contralateral.
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ENDARTERECTOMÍA CAROTÍDEA 
CON ANESTESIA LOCORREGIONAL. 
ESTUDIO DE FACTORES CLÍNICOS 
Y ARTERIOGRÁFICOS DE RIESGO 
DE ISQUEMIA CEREBRAL DURANTE 
EL CLAMPAJE CAROTÍDEO

Resumen. Objetivo. Determinar la relación
de factores clínicos y arteriográficos preope-
ratorios con la aparición de intolerancia al
clampaje carotídeo durante la endarterecto-
mía carotídea (EDC), que se realizó mediante
anestesia locorregional, monitorizando la
función neurológica del enfermo despierto.
Pacientes y métodos. Estudio de cohortes clí-
nicoprospectivo. 381 EDC con anestesia loco-
rregional (1994-2002). Un 11,8% (n = 45)
presentaba ictus homolateral previo, un
28,1% (n = 107) accidente isquémico transi-
torio (AIT) o amaurosis homolateral y un
10,8% (n = 41) oclusión contralateral. Análi-
sis uni y multivariante. Resultados. Un 11%
(n = 42) de los pacientes presentaron intole-
rancia al clampaje carotídeo. La morbilidad
neurológica global fue del 2% (n = 8) y la
mortalidad de 0,7% (n = 3). Factores asocia-
dos a intolerancia al clampaje carotídeo: clí-
nica neurológica previa ipsilaterales –acci-
dente cerebrovascular (ACV), AIT o amauro-
sis; 15,1 frente al 8,3%; riesgo relativo (RR):
1,9; intervalo de confianza (IC) del 95% 1,1-
3,7, p = 0,04– y pacientes con oclusión con-
tralaleral y síntomas neurológicos previos
ipsilaterales (28,6 frente al 10,4%; RR: 3,4;
IC 95%: 1,1-11,5; p = 0,04). La oclusión con-
tralaleral de modo aislado no fue un factor de
riesgo de intolerencia al clampaje (14,6 frente
al 10,6%, p = 0,4). La selección de pacientes
para shunt, en función de haber presentado
síntomas neurológicos ipsilaterales, tiene una
sensibilidad del 15,1%; para el grupo de pa-
cientes con oclusión contralateral y síntomas
ipsilaterales fue del 28%. La morbilidad neu-
rológica en estos dos grupos de pacientes no
mostró diferencias estadísticamente significa-
tivas respecto al resto de la serie. Conclusio-
nes. La clínica ipsilateral, sobre todo asocia-
da a oclusión contralaleral, incrementa el
riesgo de intolerancia al clampaje carotídeo.
Este hecho no ha tenido influencia en la mor-

ENDARTERECTOMIA CAROTÍDEA 
COM ANESTESIA LOCO-REGIONAL.
ESTUDO DE FACTORES CLÍNICOS 
E ARTERIOGRÁFICOS DE RISCO 
DE ISQUEMIA CEREBRAL DURANTE 
A CLAMPAGEM CAROTÍDEA

Resumo. Objectivo. Determinar a relação de
factores clínicos e arteriográficos pré-opera-
tórios com o aparecimento e intolerância à
clampagem carotídea durante a endarterec-
tomia carotídea (EDC), que se realizou com
anestesia loco-regional, monitorizando a
função neurológica do doente desperto.
Doentes e métodos. Estudo de coortes; clíni-
co e prospectivo. 381 EDC com anestesia
loco-regional (1994-2002). 11,8% (n = 45)
apresentava AVC homolateral prévio, 28,1%
(n = 107) acidente isquémico transitório (AIT)
ou amaurose homolateral e 10,8% (n = 41)
oclusão contralateral. Análise uni e multiva-
riada. Resultados. 11% (n = 42) dos doentes
apresentaram intolerância à clampagem
carotídea. A morbilidade neurológica global
foi de 2% (n = 8) e a mortalidade de 0,7%
(n = 3). Factores associados a intolerância
da clampagem carotídea: clínica neurológi-
ca prévia ipsilateral: acidente vascular cere-
bral (AVC), AIT ou amaurose; 15,1 versus
8,3%; risco relativo (RR): 1,9; intervalo de
confiança (IC) de 95%: 1,1-3,7, p = 0,04; e
doentes com oclusão contralateral e sinto-
mas neurológicos prévios ipsilaterais (28,6
versus 10,4%; RR: 3,4; IC 95%: 1,1-11,5;
p = 0,04). A oclusão contralateral de modo
isolado não foi um factor de risco de into-
lerância à clampagem (14,6 versus 10,6%,
p = 0,4). A selecção de doentes para shunt,
em função de ter apresentado sintomas neu-
rológicos ipsilaterais, tem uma sensibilidade
de 15,1%; para o grupo de doentes com
oclusão contralateral e sintomas ipsilaterais
foi de 28%. A morbilidade neurológica nes-
tes dois grupos de doentes não mostrou dife-
renças estatisticamente significativas relati-
vamente ao resto da série. Conclusões. A clí-
nica ipsilateral, sobre tudo associada a oclu-
são contralateral, incrementa o risco de into-
lerância à clampagem carotídea. Este facto
não teve influência na morbilidade neuroló-



bilidad neurológica ni en la mortalidad de la
serie analizada. Los criterios clínicos de se-
lección de shunt tienen poca sensibilidad para
la predicción de intolerancia al clampaje
carotídeo. [ANGIOLOGÍA 2004; 56: 133-45]
Palabras clave. Anestesia locorregional. Ci-
rugía de carótida. Endarterectomía carotídea.
Insuficiencia cerebrovascular. Monitorización
neurológica. Morbilidad operatoria. Mortali-
dad operatoria.

gica nem na mortalidade da série analisada.
Os critérios clínicos da selecção de shunt
têm pouca sensibilidade para a predição de
intolerância à clampagem carotídea. [AN-
GIOLOGÍA 2004; 56: 133-45]
Palavras chave. Anestesia loco-regional. Ci-
rurgia carotídea. Endarterectomia carotídea.
Insuficiência cérebro-vascular. Monitorização
neurológica. Morbilidade operatória. Morta-
lidade operatória.
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