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Resumen

Las lesiones traumadticas de la arteria carotida pueden causar complicaciones
neurologicas como el infarto cerebral que son severamente incapacitantes
e incluso letales. Cuando el infarto es extenso se asocia a hipertension
endocraneana que suele Ser refractario a la terapia osmética y requiere
intervencion quirurgica. La craniectomia descompresiva permite en estos
casos el control de la presion intracraneana. Se reportan dos casos de lesion
punzocortante de la arteria carotidea complicada con infarto cerebral
hemisférico ipsilateral que requirié craniectomia descompresiva temprana.
En ambos casos, los pacientes sobrevivieron con secuelas neurologicas pero
con cierto grado de funcionalidad.

Abstract

Traumaticinjuries of the carotid artery may cause neurological complications
asbrain infarction that are severely discapacitating or even lethal. When this
infarction is extense, it can associated with increased intracranial pressure
which is often refractory to osmotic therapy and requires surgical approach.
Decompressive craniectomy makes possible to control intracranial pressure.
We report two case where a stab wound in the neck resulted in carotid injury
and malignant cerebral infarction which required early decompressive
craniectomy. Both patientssurvived withdisabilitiesbut certain funcionality.
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Introduccion

as lesiones traumaticas de la arteria carétida son

entidades quirdrgicas infrecuentes, sin embargo,

cuando se presentan, particularmente en el lado
dominante en un paciente joven, los resultados pueden ser
devastadores, tanto fisica como socioecondémicamente. Se
reporta caso de paciente que sufri6 herida penetrante de
arteria car6tida complicada con infarto cerebral maligno
que fue tratado con craniectomia descompresiva.

Caso Clinico 1

Masculino 47 anos, taxista, es victima de agresion fisica con
arma blanca en una rifia resultado con herida penetrante
en lado izquierdo del cuello, A su ingreso al servicio de
emergencia muestra, con via aérea permeable, recibiendo
oxigeno suplementario mediante mascarilla de reservorio.
Sus signos vitales son frecuencia cardiaca de 134 latidos
por minuto, frecuencia respiratoria en 29 respiraciones
por minuto v la presion arterial no invasiva es de 153/109
mmHg. El examen neuroldgico muestra una escala de coma
de Glasgow de 15 puntos, con pupilas de 3mm simeétricas
reactividad normal, no hay déficit motor. La exploracion
de cuello muestra herida en zona Il izquierda con sangrado
activo. Serealiza secuencia rapida de intubacion y se intuba
sin complicaciones. Mediante endoscopia rigida directa que
demostr6 integridad de la via aerodigestiva superior y sin
restos hematicos.

Se lleva a sala de operaciones urgentemente por el
especialista en otorrinolaringologia. Se realiza exploracion
cervical y se detecta laceracion del 50% de la arteria carotida
interna izquierda en el segmento cervical a unos 2 cm de
la bifurcacion. Se realiza rafia primaria de arteria carétida
interna por cirujano vascular periférico paralo cual requirid
clampeo temporal en 2 intervalos. El primero de 13 min y
otro de 4 min, siendo dificil la rafia dado que los bordes son
irregulares y con avulsién de tejidos. Se reporta en sitio de
laceracion un trombo intraarterial por lo que se realizd
trombectomia. Se verifica pulsatilidad del vaso, se coloca un
drenoy se cierra por planos.

En el postoperatorio inmediato se describe sin déficit
neurologico pese al tiempo del clampeo. A las 2 horas de
postoperatorio, el paciente presenta vomito copioso, ya no
sigue drdenes, muestra signos estables y patron ventilatorio
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adecuado pero la saturacién de oxigeno disminuye.
Se sospecha bronco-aspiracion por lo que se indica
clindamicina endovenosa. A las 5 horas de postoperatorio
muestra franca afasia global y hemiparesia derecha. Tres
horas después, asocia desviacion de la mirada hacia la
izquierda y se realiza de inmediato tomografia de craneo y
se detecta hipodensidad en territorio de la arteria cerebral
media con edema y desviacion de la linea media y datos de
herniacién subfalcina. Ademas la angiografia tomografia
muestra ausencia de flujo en la arteria carétida. Se descarta
trombolisis, se inician medidas antiedema y se decide es
candidato a craniectomia decompresiva inmediata. Se
realiza hemicraniectomia descompresiva izquierda con
sierra de Gigli y durotomia con duroplastia, el colgajo
0seo se coloca en pared abdominal. Se coloca Monitor de
presion intracraneal intraparenquimatoso de fibra Optica
precoronal derecho mostrando una presién de entrada 8
mmHg.

Se lleva el paciente a la Unidad de Neurocriticos para
vigilancia estricta, el monitoreo de presién intracraneana
oscila entre los 515 mmHg, Se realiza TAC de cerebro sin
medio de contraste a las 48h (figura 1) con excelente
respuesta post operatoria, al compararlo con tomografia
previa hay  recuperacion de linea media central,
herniaciéon transcalvaria, reduccion de herniacién
subfalcina, reexpansion de cisternas basales, por lo que
se decidi6 suspender el monitoreo de PIC. Presenta como
complicacionescomobronconeumonianosocomialasociada
al ventilador que requiri6 cobertura de amplio espectro.
Posteriormente presenta diarrea por Clostridium difficile
tratada con vancomicina y metronidazol por 2 semanas
y con aislamiento de contacto, lo cual retard6 el traslado
del paciente al centro de rehabilitacién. La evolucion
neurologica fue satisfactoria manteniendo con afasia
motora y hemiplejia braquiocrural derecha, alimentacion
enteral satisfactoria con asistencia, movilizacién en silla
de ruedas con asistencia, comunicacién no verbal sin
dificultad. No requiri6 ni traqueostomia ni gastrostomia.
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Caso Clinico 2

Masculino de 34 anos, albaiil, sufre de herida por arma
blancaanivel de cuello y region toracoabdominal izquierda,
se presenta al servicio de emergencias, alerta, con respuesta
verbal conservada, pupilas simétricas y reactivas a la luz,
escala de Glasgow 15, movilizando las 4 extremidades, PA:
83/51, PAM: 53, FC:81, documentando lesion superficial
en linea axilar media izquierda, lesidbn punzo cortante
profunda en linea axilar posterior y lesion profunda no
sangrante al ingreso, a nivel de cuello, zona 3.

Paciente durante la estancia inicial no presenta limitacién
neuroldgica alguna. Se realiza Angiotomografia de vasos
de cuello, documentando ausencia de representacion de la
arteria carétida interna izquierda desde la bifurcacion, en
probable relacion a trombosis o diseccion, comprometiendo
arteria cerebral media (figura 2). Sin evidencia de otros
hallazgos significativos. Posteriormente, 6 horas después
del incidente, inicia con alteracion del nivel de conciencia y
hemiparesia derecha; concluyendo un manejo conservador
por parte de cirugia, ante caracteristicas de la lesién y tipo
de evolucion.

Se realiza laparotomia exploratoria, ante inestabilidad
hemodindmica del paciente, documentando hematoma
retroperitoneal, zona [ y II izquierdo, secundario a lesion
de tejidos blandos, realizando hemostasia del mismo, con
cierre de cavidad abdominal en un segundo tiempo.

Durante el postoperatorio, de la cirugia abdominal,
treinta horas después del trauma en cuello, presenta
claudicacién ventilatoria, con franco deterioro del nivel
de conciencia, asociado a midriasis con escasa respuesta a
la luz, por lo que se decide posterior a documentar infarto
hemisférico izquierdo extenso en tomografia de control, la
realizacion de una craniectomia descompresiva, sin asociar
complicaciones postoperatorias.

Se ingresa a la unidad de neurocriticos, para continuar
evolucién, logrando extubacion temprana, durante el
primer dia de estancia en la unidad, sin requerimientos
de soporte inotrdpico, ni estrategias de neuromonitoreo
invasivo, evidenciando en tomografia post craniectomia,
zona de infarto cerebral con transformacién hemorragica a
nivel del territorio de la arteria cerebral media, con zona de
herniacion transcalvaria (figura 4).

Discusion

En 1552, Ambroise Paré reporta la primera lesion carotidea
documentada y correspondié a una laceraciéon arterial
inducida por una espada y que fue manejada con empaque
y sutura. (I) El mismo autor reporta ese mismo afno, déficit
neuroldgico (hemiplejia izquierda) derivado de una lesion
vascular extracraneal (1).

Estetipodelesionespuedetraer consecuenciasdevastadoras
principalmente si se afecta el hemisferio dominante.
En la actualidad, la mayoria de los casos reportados de
lesion carotidea se asocian a trauma craneoenceféalico o
politrauma (2). El déficit puede ser el resultado de la lesion
inicial o complicacién de su manejo quirdrgico que afecta
arterias braquiocefalicas, carotidas o vertebrales (3) (4).La
asociacion con evento cerebrovascular y mortalidad varia
entre 5% a 50 % (5). Los mecanismos usuales de la isquemia
cerebral son la hipoperfusion o el embolismo (6) (7). La
alta incidencia de infarto cerebral y muerte asociadas a
la lesion carotidea se deben a la ausencia de flujo colateral
0 cuando el sitio de sangrado se encuentra en un nivel
inaccesible (8) (9). El déficit puede serlocal o global. Aunque
la revascularizacién se ha reportado, algunos autores
recomiendan que si el paciente se encuentra comatoso, se
prefiere la ligadura (10) (11) (12) (13).

Una vez identificada la lesion vascular, la conducta a seguir
es decidir entre repararla, realizar bypass, ligar u observar.
En general, si el paciente se encuentra neurolégicamente
integro debe intentarse la reparacion de la lesion (14) (15).
En caso de que el paciente tenga déficit neuroldgico hay
controversia en realizar reparacion que se puede asociar a
infartos hemorréagicos (16). En 1974, Thal et al determinaron
que aquellos pacientes sin déficit neurolégico o con minima
afectacioén deberian someterse a reparacion. Sin embargo,
los pacientes con déficit neurolégico severo no se benefician
de la intervencion salvo si hay patencia distal (17).
Liekweg y Greenfield también recomiendan la ligadura
para paciente comatoso sin flujo o cuando la reparacion es
técnicamente imposible (18). Infrecuentemente la lesion
compromete las arterias vertebrales y su manejo es muy
complejo y recientemente se considera preferible la via
endovascular (19). Para algunos investigadores el manejo
de esta lesiones es generalmente quirargico y la exposicion
delalesion y su reparacion sigue siendo parte fundamental
en el manejo de lesiones arterial a nivel cervicotoracico
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(20). No obstante, una alternativa en el manejo de estas
lesiones es el aborde endovascular. Al respecto, Herrera et
al demostraron que en 36 lesiones traumaticas de carétida,
que en 34 de ellas (94.4%) fue posible la oclusion de la lesion
por via endovascular, evitando manejo quirdrgico (21).

Ademas del sangrado,la complicacion mésgrave de este tipo
delesionescarotideaseseldesarrollodeuninfartohemisférico
el cual se asocia edema severo e hipertension endocraneana
(22).En tales casos,las medidas de tratamiento médico como
la terapia osmotica y la hiperventilacién son insuficientes.
Por tal motivo, se ha aplicado el uso de la craniectomia
descompresiva que ha demostrado ser eficaz cuando se
aplica en casos selectos de isquemia cerebral aguda (23)
(24)(25). Cagavi et al reportan especificamente el manejo
de infarto cerebral maligno secundario a lesién trauméatica
de carotidea interna mediante craniectomia descompresiva
con resultado exitoso (26). De forma similar, Fernandes de
Carvalho et al reportan caso pediatrico de lesién penetrante
de carétida con infarto cerebral y recuperacion funcional
muy adecuada después de craniectomia decompresiva (27).

En ambos de los casos presentados, la lesién vascular
extracraneal comprometi6 del flujo cerebral ipsilateral. En
el primer caso, la evolucidén hacia la herniaciéon uncal fue
muy rapida requiriendo la craniectomia decompresiva en
las primeras 24 horas después de la lesion. En el segundo
caso, el edema cerebral condujo a herniacién uncal y
anisocoria hasta 72 horas después del evento. En ambos
casos, la craniectomia decompresiva se asocio a reversion de
la anisocoria y ambos pacientes sobrevivieron. En general,
se considera que la evolucién de ambos pacientes fue
bastante favorable en tanto el tipo de lesion se asocia a mal
pronostico. En relacion al prondstico neurologico de estas
lesiones arterial extracraneales, du Toit et al encontraron
que la presencia de shock hipovolémico, lesion arteria
cardtida interna, seccion vascular completa y ligadura
arterial son factores de pronostico desfavorable (28).

En conclusion, las lesiones traumaticas de carotida pueden
tener consecuencias neurologicas devastadoras como el
infarto cerebral maligno. En tales casos, la intervencion
agresiva incluye la craniectomia descompresiva la cual
puede ser til si se realiza de manera oportuna y puede ser
la Gnica forma de controlar el sindrome de hipertension
endocraneana.
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FIGURAS

A

Figura 1. Comparativa de tomografia axial computada sin medio de contraste (casol) en cortes similares pre y post
craniectomia. (Preoperatorio A-D y postoperatorio E-H). (A) zona de infarto en territorio de ACM izquierda con importante
efectode masa que desplaza el uncus hacia el borde libre del tentorio, cisternas basales deformadas y comprimidas (B) zona de
infarto extenso en territorio distal de ACM y més acentuado en territorio lenticuloestriado, importante desplazamiento de
linea media central hacia la derecha. (C) Deformacion del sistema ventricular, ventriculo lateral izquierdo (D) Borramiento
del espacio subaracnoideo de la convexidad, viabilidad de parénquima en territorio ACA izq. (E) Re-expansion de cisternas
basales. (F) Recuperacion de linea media central (G y H) Herniacion transcalvaria.
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Figura 2.La angio-tomografia axial (caso 2) muestra infarto interrupcion del flujo en la arteria carétida izquierda (flecha en
Ay B).Lareconstruccion 3-D evidencia la interrupcion del flujo de la carétida a nivel extracraneal (flecha en C).
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