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Sindrome de revascularizacion carotidea
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Introduccion

Clasicamente, el sindrome de hiperperfusiéon (SH)
se ha considerado una complicacién poco frecuen-
te, aunque potencialmente devastadora, de la revas-
cularizacién carotidea®. El mejor conocimiento de su
fisiopatologia en los Ultimos anos ha llevado a la con-
viccion de que probablemente se trate de una entidad
mas infradiagnosticada que infrecuente y con un pro-
néstico no tan sombrio, pudiendo manifestarse los
sintomas en un amplio espectro de gravedad? Ha sido
definido semioldgicamente por la triada de cefalea de
caracteristicas migrafosas (habitualmente homolate-
ral al hemisferio revascularizado, si bien puede pre-
sentarse bilateralmente), crisis epilépticas y hemorra-
gia intraparenquimatosa (HIC). Las series publicadas
estiman su frecuencia en un 1,1-5% de las revasculari-
zaciones carotideas, apareciendo la HIC en el 0,3-4,4%
y elevandose la mortalidad en este ultimo supuesto
hasta el 63%°%"".

Los principales factores de riesgo que se han vincula-
do al desarrollo de este sindrome son la hipertension
arterial (HT) de larga evolucion, las estenosis caroti-
deas de mas alto grado, la escasez de suplencia del
flujo cerebral por colateralidad y la oclusién o enfer-
medad carotidea contralateral, factores que abocan a
un agotamiento de la reserva hemodinamica'2.
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Caso clinico

Mujer de 62 anos, con hipertension arterial y car-
diopatia isquémica como factores de riesgo cardio-
vascular mas relevantes. Seguia tratamiento con
nitratos transdérmicos, antiagregantes plaquetarios
e hipolipemiantes. Tras sufrir un cuadro sincopal
gue se siguio de una paresia braquial izquierda
transitoria, la paciente fue sometida a un estudio
ultrasonogréafico de los vasos cervicales, que reve-
[6 la existencia de una estenosis del 90% en ambas
arterias carétidas internas. Una resonancia mag-
nética permitio objetivar la existencia de pequefas
lesiones isquémicas en territorio carotideo izquier-
do, confirmandose en la secuencia angiografica
las estenosis carotideas (Fig. 1). Estudios comple-
mentarios cardioldgicos (monitorizacion Holter y
ecocardiografia transtoracica) permitieron descar-
tar una enfermedad cardiaca potencialmente em-
boligena concomitante.

Se llevo a cabo una endarterectomia de arteria ca-
rétida interna izquierda sin incidencias intraopera-
torias, aunque la paciente mantuvo cifras de tensién
arterial (TA) postoperatorias en torno a 180/90 mmHg.
En las primeras 24 horas tras la intervencion comen-
z6 a experimentar una intensa cefalea hemicraneal
izquierda de cardcter pulsatil, y el explorador obje-
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Figura 1. Angiografia por resonancia magnética realizada antes
de la cirugia que muestra estenosis de alto grado en el origen
de ambas arterias carétidas internas.

tivd una discreta paresia braquial derecha. Una TC
craneal (Fig. 2) puso de manifiesto una difusa hipo-
densidad en la sustancia blanca del hemisferio iz-
quierdo, y una RM craneal mostré en secuencia FLAIR
una extensa hipersenal parcheada en todo el hemisfe-
rio izquierdo sin alteraciones concomitantes en la se-
cuencia de difusién (DWI) (Figs. 3 y 4), todo ello com-
patible con un SH.

Se instauro tratamiento corticoideo y control estric-
to de la tensidn arterial que redundd en una progre-
siva remisién de los sintomas, hasta resolverse la
paresia y persistir Unicamente una discreta cefalea
controlada al alta con analgesia. Un mes después de
la cirugia, una RM de control mostraba la progresiva
resolucién del edema vasogénico del territorio caro-
tideo reperfundido. Actualmente, se plantea la re-
vascularizacion de la arteria carotida interna contra-
lateral.
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Figura 2. TC craneal realizado a las 24 horas de la intervencion
que muestra una hipodensidad difusa en la sustancia blanca
del hemisferio izquierdo.

Discusion

Sundt TM, et al. describieron en el afo 1981 un nuevo
sindrome clinico que afectaba a 20 (1,8%) de una amplia
serie de 1.145 pacientes que habian sido sometidos a
una endarterectomia carotidea y cuyas principales mani-
festaciones eran cefalea, déficits neuroldgicos focales y
crisis, todos ellos referidos al hemisferio cerebral depen-
diente de la carétida intervenida. Cinco de sus pacientes
sufrieron HIC, con resultados mortales en cuatro de ellos.
Estos autores acufaron el término «sindrome de hiper-
perfusién» porque el flujo sanguineo cerebral (FSC) se
doblaba o incluso triplicaba en esos pacientes’®.

Se pensaba que los pacientes con mayor riesgo de de-
sarrollar este sindrome serian aquellos con estenosis
carotidea de alto grado, por el contraste que supondria
la restauracion del flujo en un cerebro crénicamente is-
guémico. Sin embargo, hay muchos pacientes con este-
nosis muy importantes que se someten a procedimien-
tos de revascularizacién carotidea sin complicaciones.

Hoy se considera que son multiples los factores que
influyen en el desarrollo del SH, y no siempre es posible
constatar un FSC elevado. Algunos autores sugieren
por ello cambiar la denominacién «sindrome de hiper-
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Figura 3. Secuencia FLAIR de resonancia magnética craneal
donde se observa una extensa hipersenal afectando de modo
parcheado a todo el territorio de la arteria cerebral media iz-
quierda.

perfusién» por «sindrome de reperfusidn», consideran-
do que esta Ultima constituye una descripcidn mas
ajustada de lo que ocurre en el hemisferio danado™.

Diferentes estudios han sugerido que el agotamiento de
la reserva hemodinamica cerebral es el factor de riesgo
mas potente para el desarrollo de un SH'™". Para lograr
un FSC estable, las arteriolas deben reaccionar con va-
soconstriccion o vasodilatacion ante los cambios de la
presion de perfusion cerebral. Los vasos gravemente
hipoperfundidos (en general, como consecuencia de una
estenosis arterial de alto grado) intentaran compensar el
insuficiente FSC mediante vasodilatacion. Si la hipoper-
fusion es muy grave, los vasos pueden llegar a su grado
maximo de vasodilatacion, por lo que caidas adicionales
de la presidn de perfusion no podran ser compensadas
mediante la vasorreactividad cerebral (VRC). Estos vasos
danados tampoco tendran capacidad vasoconstrictora
para frenar el hiperaflujo consecutivo a la revasculariza-
cion carotidea, observandose un aumento del FSC mu-
cho mas manifiesto en el grupo de pacientes con VRC
mermada que en aquellos con VRC integra'™6. A su vez,
los vasos cronicamente hipoperfundidos sufren cam-
bios estructurales que facilitan la extravasacion por
ruptura de las «tight-junctions» del endotelio, favore-
ciendo el paso de proteinas que, a su vez, arrastran li-
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Figura 4. Imagen de resonancia magnética por difusion que no
muestra sefal patoldgica alguna. Conjuntamente con la secuen-
cia FLAIR, permite interpretar las hiperintensidades observadas
en aquella como edema cerebral, sin lesidn irreversible.

quido al espacio intersticial, conformando el edema
vasogénico propio del SH'. Cuando el proceso es sufi-
cientemente grave, también existe necrosis fibrinoide en
la pared vascular asociada al edema, hallazgos similares
a los descritos en la hipertension maligna'®.

Aunque el SH puede ocurrir en presencia de cifras
normales de tension arterial (TA), estd mas asociado
a la hipertensién grave, por lo que se recomienda un
control estricto de la misma en el postoperatorio in-
mediato, o incluso ya durante la intervencion y pre-
viamente a ella, como medida de prevencién del sin-
drome. No sélo se ha considerado a la HTA como
principal factor precipitante, sino también como im-
portante contribuyente al arriba mencionado dafo
endotelial durante el periodo de maxima vasodilata-
cion en el territorio hipoperfundido.

Otros factores que influyen en la fisiopatologia y posible
desarrollo del SH son la presencia de infarto cerebral
previo, enfermedad isquémica de sustancia blanca o mi-
crohemorragias, enfermedad carotidea contralateral o la
existencia de tratamiento antitrombatico previo.

Algunas publicaciones han sugerido un mayor riesgo
de SH cuando la revascularizacion carotidea se lleva a
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cabo por métodos endovasculares, atribuyéndolo al
mayor empleo de agentes antitromboéticos que au-
mentarian el riesgo de sangrado, al peor control de la
TA con el estrés de la intervencién en un paciente sin
anestesia, a la mayor rapidez en la transicién de la
situacién de isquemia a la revascularizacion (el clam-
paje de la endarterectomia otorgaria un retorno al FSC
mas lento con mayor tiempo para la adaptacion de los
capilares) y quizas también a la mayor comorbilidad
gue presentan muchos de los pacientes en quienes se
indican procedimientos endovasculares. En cualquier
caso, carecemos aun de datos definitivos que aclaren
si existe alguna diferencia en el riesgo de SH implicito
al procedimiento revascularizador empleado?.

Para el diagndstico del SH se han empleado diferentes
técnicas con las ventajas y limitaciones propias de cada
una y resultados a veces contradictorios. El doppler
transcraneal permite comparar la velocidad del flujo
en las arterias cerebrales medias, y algunos autores
han demostrado velocidades muy elevadas en la arte-
ria cerebral media ipsolateral a la carétida revasculari-
zada, pero hay casos con SH probado clinicamente o
mediante SPECT que no tienen asimetria significativa de
velocidades™. Sin embargo, es una técnica relativamen-
te sencilla, inocua, realizable a la cabecera del paciente
y repetible cuantas veces sea necesario, por lo que se
configura como un sistema idéneo para el seguimiento
de las alteraciones de las velocidades de flujo. EI SPECT,
gue permite medir directamente el FSC, demuestra ha-
bitualmente una captacion de radiotrazador muy signifi-
cativamente aumentada en el lado patologico'™". Aun-
gue estos hallazgos sirvieron en su momento de apoyo
para la hipdtesis de la hiperperfusion, también podrian
explicarse por el edema vasogénico que habitualmente
forma parte de este sindrome. Recientemente, se ha uti-
lizado la RM con secuencias de perfusion (PWI) para el
estudio de esta entidad, demostrandose en muchos ca-
sos valores de perfusion posrevascularizacion normales
en pacientes con evidentes «sindromes de hiperperfu-
sion». De ahi la actual tendencia a la sustitucion del
nombre de SH por sindrome de reperfusion’.

La existencia de edema vasogénico justificaria asimis-
mo la tendencia actual al tratamiento del SH con este-
roides, incluso de manera profilactica en el postopera-
torio inmediato en aquellos casos de mayor riesgo.

El SH es, en conclusién, una entidad en revision tanto
desde el punto de vista conceptual como fisiopatoldgi-
co, con un alcance clinico muy diverso, que abarca
desde una cefalea o discretos déficits focales hasta un
estado convulsivo, coma y muerte. Atn quedan puntos
oscuros en la fisiopatologia por la compleja interrela-
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cién de los diferentes factores que contribuyen al sin-
drome, pero se reconoce la vasorreactividad cerebral
mermada como factor de riesgo independiente mas
determinante, a lo que contribuye el largo tiempo de
hipertensién mantenida, la isquemia crénica del hemis-
ferio y la enfermedad carotidea contralateral. Dado que
no es posible determinar exactamente qué pacientes
van a sufrir un SH tras la revascularizacion carotidea,
parece que lo mas indicado es controlar estrictamente
la TA, especialmente durante el procedimiento y en el
postoperatorio, y quizas el empleo de corticoides desde
la intervencion en los casos de mayor riesgo.
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