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I N T R o D u e e I o N 

He intentado al revisar este tema, abordar uno de los tab~ 

és más grandes que se presentan en la medicina actual, y -

que es a la vez el gran reto al que se ve enfrentado el Ci 

rujano Vascular, ast como el grupo multidisciplinario que 

tiene que ver con el ~iagnóstico, profilaxis y tratamiento 

de este padecimiento, que como veremos más adelante la m! 

yor longevidad, mejores métodos de diagnóstico han hecho -

que esta enfermedad sea de mayor presentación en la actua-

1 tdad, dejándo grandes secuelas en quienes la padecen y 

por qué no mencionar de igual manera los traumas familia -

res, sociales y econ6mtcos que a la vez conlleva. 

En primera instancia reviso ampliamente la literdtura mun 

dial, haciendo hincap16 en la etiologta 1 epidemiologta, al 
gunos aspectos anat6m1cos los cuales son b~sicos para un 

buen entendimiento de la enfermedad. De la misma manera, 

se hace una clara presentac16n del cuadro cl~nico y del 

gran arsenal de métodos d1a9n6st1cos con los que contamos, 

en la actualidad, haciendo énfasis en los mltodos no inva­

sivos, que como su nombre lo indica nos lleva al mismo 

d1agn6st1co s1n exponer la integridad del paciente. 

Finalmente, se hace una revis16n completa de los casos tr,! 

tados en nuestro ho~pital en los últimos cinco aHos, sus -

resultados y la discusi6n amplia de los mismOs. 



Espero en esta forma haber hecho un pequeílo recorrido por 

esta gran patolog1a y a la vez que esta revisi6n sirva de 

inquietud al gran número de colegas que de una u otra fo~ 

ma se dedican al tratamiento de este padecimiento. 

Hago público mi agradecimiento al profesor y amigo:OR: 11g 

RACIO PAPRELLI UGARTE, catedr~tico del curso de angiolo -

g1a y Cirug1a Vascular en el Hospital General del Ccntro­

M6dico Nacional, tMSS. 1 por su valiosa colaboraci6n quien 

con su vasta experiencia di6 luz verde a la realidad de 

este texto. 

CIUOAO DE MEXICO, FEBRERO OE 1985 



SINDROME DE ISQUEMIA CEREBRAL DE ORIGEN 
EXTRACRANEAL 

D E F I N I C I O N 

El sfndrome de isquemia cerebral de origen extracraneal, 

representa una disfunción neurol6gica 1 debido a la defi­

ciencia focal del flujo sangutneo cerebral, que no sati! 

face a las necesidades metabólicas. 

De las enfermedades cardiovasculares que producen este -

sfndrome, tenemos aquellas que afectan a las arterias , 

que tienen su origen de la aorta, En este trabajo haré -

especial ~nfasfs en las afecciones que afectan a las ar­

terias carótidas internas y vertebrales. (Fig. 1) 

S 1 N O N 1 M 1 A : 
Insuffctencta cerabral·arterial de origen extracranea1,­

oclusi6n arterial extracraneal, ataque fsqu~mico cere • 

bral y enfermedad oclusiva de las· arterias carótidas, de 

las vertebrales o de ambas. 

HISTORIA 

Desde el siglo pasado, se advirti6 la relac16n entre ac­

cidente vascular cerebral (A.V.C.) y la enfermedad ~asc!!_ 

lar oclusiva. En el aHo de 1928, Abercrombie observ6 que 
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el infarto cerebral en los ancianos, l'.!ra análogo a la 

gangrena en las extremidades, cuando dism1nufa la corri­

ente sanguinea. En los comienzos de este siglo, prevale­

cfa el concepto acerca de que la mayor parte de este cu!_ 

dro cerebral era dcibtdo a enfermedades vasculares intra-

craneales, sin considerar lesiones de los segmentos ex -

tracraneales de las pr1ncipales arterias que irrigan el 

cerebro. Fué Gowcrs 1 en el año 1875, quil'.!n describ16 un 

paciente con hemiplejfa derecha y ceguera del ojo fsqui­

crdo, que atr1buy6 a la oclusión de la arteria car6tida­

iiquferda; otros reportes similares pronto le continua­

ron, como los de Cadwalader 2, Chiari 3 y Gythrie 4 en el 

afto 1914; Hunt 5 enfatiió que la oclusión de la arter1a­

carót1da interna era, posiblemente, la causa del ataque­

de hemiplejfa; asimismo. hizo notar que en algunos pade­

cimientos osteoart1culares de las v~rtebras cervicales , 

podfan comprimir las arteri!l.s vertebrales, por lo que l.a 

isquemia cerebral transitoria que ocasionaba era stm¡1ar 

a la claudicación intermitente y que representaba un pr~ 

dromo de un ataque cerebral mayor. (Infarto Cerebral}. 

Fu~ hasta el a~o de 1928, con ta tmplementac1~n de la a~ 

giograffa cerebral. que se pudo comprobar esta relaci6n, 

y asf, en 1937, Moni.ti 6 y colaboradores, informaron que 

la arteriografía era un estudio que podfa ayudar para el 

d1agn6st1co de la oclusión de la arteria car6t1da. 
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FIGURA 1.- ESQUEMA DONDE SE APRECIA LA CIRCULACIÓN CER~ 

BRAL, NóTESE EL ARCO AÓRTICO CON SUS RAMAS, 

3 
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Johnson y Walter, en el año de 1951, revisaron 110 casos 

de oclusi6n·de la arteria carótida, diagnosticada por a~ 

giograffa. 

Hace apenas unos 25 años, que este proceso de exploract-

6n se ha hecho indispensable para precisar el diagnósti­

co de la obstrucción arterial tntracrancal y extracrane­

al y ha abierto nuevos horizontes en lo referente al tr!_ 

tamtento, mediante la ~irugfa reconstructiva arterial. 

El primer rcporter de rcconstrucci6n exitosa de la arte­

ria carótida realizada en un paciente con isquemia cer~ 

bral 1 se le atribuye a Carrea y colaboradores7 de Buenos 

Aires, Argentina, en el año 1961, reporte que fuépubltc~ 

do hasta cuatro años después. En 1953, OeBakey8, llevó a 

cabo y, con éxito la primera endarterectomfa de la arte 

ria carótida, pero la operac16n que d16 Impulso a la c1-

rugta vascular reconstructiva del tronco braqu1cefal1co, 

arterias car6tidas y vertebrales fu~ la que publicaron -

en 1954 Eascott, Pickeing y Rob 9, Desde ent~nces han si­

do publtcados en la literatura m6dtca un sinnúmero de C! 

sos de reconstrucct6n arterial para tratar episodios de 

isquemia cerebral transitoria, la gran mayorfa con resu! 

tados favorables. 

t P l D E M l O L O G l A 
La enfermedad vascular cerebral se encuentra entre las -

primeras causas de mortalidad en el mundo10 , a ello se 
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anadc la morbilidad hasta del 50% de secuelas que quedan 

en personas que sobreviven a la crisis aguda, de las CU! 

les solo el 20%, se reintegran a su trabajo. Se ha demo~ 

trado que hasta el 75'X de los pacientes con infarto cer~ 

bral consumado, se precede de episodios fsquémfcos tran­

sitorios, de ellos aproximadamente el 40% presentan una 

estenosis mayor de la arteria carótida interna. Se esti­

ma que en la actualidad hasta el 75% de los pacientes 

con enfermedad vascular cerebral, pueden cursar por lo 

menos con una lesión obstructiva o esten6tica, en algún­

sitio que es accesiblemente quirúrgico. Asf J.E. Thomp -

.son 11 ha encontrado en estos p~cfentcs hasta 50% de l~ 

sienes obstructivas en las arterias carótidas. 

La enfermedad vascular cerebral ocurre con mayor fre -

cuenc1a entre la quinta y s~pt1ma década de la vida y el 

sexo masculino sobrepasa al femenino en proporción hasta 

de 2:1. 11,12, 

ANATOMIA DE LA CJRCUL!\CION ARTERIAL CEREBRAL 

Conocer la anatomfa de las arterias que dan la circula -

ción del cerebro es indispensable, para explicar la f1 -

siopatologfa que se origina en la oclusión de una o vari 

as de estas arterias. 

ARTERIAS DEL CAYADO DE LA AORTA: 

El tronco arterial braquiocefálico es la primera rama 
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del cayado de la aorta que nace por detrás del manibrlo 

esternal, se dirige a la derecha en un trayecto moder~ 

damente oblicuo; se divide por detrás de la art1culac1 

6n esternoclavicular derecha en dos ramas: la arteria-

subclavia derecha y la arteria car6tida prim1·t1va der! 

cha. Tiene una longitud total de cinco centfmetros está 

situada por delante ~e la traquea y por detrás de la Y! 

na braqu1ocef!l tea izquierda, que la cruza 13 . 

La segunda rama es la arteria car6t1da primitiva izqui 

erda que al originarse directamente en el cayado de -

la aorta, asciende a trav~s del mediastino hasta el cu~ 

110, donde continúa hasta su b1furcaci6n en car6tida in 
terna y externa. La arteria subclavia izquierda es la 

tercera rama que se origina directamente del cayado de 

la aorta. {figura 2). 

ARTERIAS CAROTIDAS PRIMITIVAS 

Con una longitud de ocho a doce centfmetros, estas art! 

r1as van desde la art1culaci6n esternoclavicular al bo~ 

de superior del cartflago tiroides, a partir de este sj_ 

t1o se d1v1den en car6tidas internad y externas. Se C! 

cuentran dituadas dentro de una vaina que alberga la V! 

na yugular interna y el neumogástrico. La vena yugular 

está hacia afuera y va tomando una posición darsolate­

ral 1 a medida que desciende a la cavidad toraccfca; el 

nerv1o neumogástrico está atrás¡ entre los dos vasos y 



7 
el asa del hipogloso con sus dos ramas descendentes, C! 

terna e interna, está situado en 13 zona inferior de la 

vaina tiroidea {Figura 3). El tronco venoso braquiocef! 

lico izquierdo cruza por delante de las arterias caróti­

das primitivas, pero está en relación fntima solo con la 

del lado 1zquferdo 14 . 

ARTERIA CAROTIOA INTERNA 

Nace de la arteria carótida primitiva al nivel del bar 

de superior del cartflago tiroides, está situada en sen­

tido dorsolateral externo a la arteria carótida externa, 

lo que puede causar alguna confus16n en su identificaci­

ón, ya que tiene una situación más externa que la cardtJ. 

da externa. Aunque esta situación anatámfca es la más e~ 

mún, pueden ocurrir variantes tanto en posición, como en 

nivel de bifurcación por arriba o por debajo del sitfo -

descrito. 

Inmediatamente despu6s de su origen, se dil~ta para for­

mar el seno. carotfdco, que está inervado por una rama de 

el hipogloso, nervio de Herfn'g, que desciende desde la 

base del cráneo entre las arterias carótidas interna y 

externa hasta llegar al ~eno~ 

La carótida interna asciende en sentido vertical por la 

aponeurosis prevertebral. teniendo hacfa afuera a la v~ 

na yugular interna, llega a la base del cráneo donde pa 

sa a la región petrosa del temporal a trav~s del canal -



FIGURA 11.- CAVADO AÓRTICO Y SUS RAMAS, NóTESE QUE LA A, 
SUBCLAVIA IZQUIERDA NACE DIRECTAMENTE DEL CA 

VADO, SIENDO ESTA SU TERCERA RAMA, 
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Carotfdco. 

ARTERIA SUBCLAVIA 

La arteria subclavia dcrechal emerge del troncg braquioc! 
fS11co y la izquierda directamente del cayado de la aorta 

como ya se mencfonó anteriormente, pasan por detr~s a por 

arriba de la primera costilla, entre los músculos escale­

no anterior y med1o, para continuar con la artcrfa ax! 

lar al llegar al borde inferior del músculo subclavio 

Se le describe en tres partes: prc-escalénfca, fnter-e1 

calénica y post-escalénfca (Figura 3); da origen a vari­

as ramas, que por su dfreccl6n se distinguen como: asee!!. 

dentes, descendentes y externas. Las ascendentes son la 

vert~bral y tiroidea inferior, las descendentes la· 

mamaria interna y la intercostal superior y las el'_ 

ternas: la cervical transversa, escapular posterior y la 

cervical profunda. 15 

ARTERIA VERTEBRAL 

Se inicia en la cara superior de la porc16n interescal~nl 

ca de la arteria subclavia, desde donde se dirije a la 

cara anterior de la apdf1sis transversa de la sept.!. 

ma vertebra cervical, penetra por el agujero transverso 

de 1• sexta y junto con el nervio vertebral, atrav1esa 

los agujeros transversales de las cinco primeras verte-

bras c~rvieales; despu&s asc{ende hasta el axis. y 
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tiene relact6n por fuera con la vena vertebral; al P! 

~ar por detrás de los nervios cerviacalcs hace una cu~ 

va cóncava hacia dentro, entre el agujero transverso del 

axis y el atlas para describir otra curvatura el pene -

trar en el agujero occipital. En esta porción cervical 

da origen a ramas musculares y espinales. En la cavfdad­

craneal bordea la cara lateral del bulbo raqufdeo, en. 

tre 6ste y la protube~anc1a anular, hasta llegar a la ll 
nea media, sitio donde se anastomosa con su hom6loga del 

lado opuesto, para dar origen al tronco bas11ar 16 • F1g4 

TRONCO BASILAR 

Situado en la lfnea media , asciende entre la protubera~ 

cia anular y el canal basilar del occipital; al llegar 1 

al borde superior de la protuberancia anular emite dos 

ramas terminales: Las arterias cerebrales poStcriores.1~ 

F1gura 4. 

ARTERIAS CEREBRALES POSTERIORES 

Son rama-s terminales del tronco basilar, se dirigen h! 

eta afuera, hasta el borde interno del pedGnculo cere 

bral correspondiente 16 

CIRCULO DE W 1 LLI S 

El cfrculo o polfgono de W1111s, puede ser considerado , 

como un complejo arter1al que distribuye el riuJo de e.!!. 

trada de las cuatro arterias principales: las carótidas~ 
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FIFURA 3.- EsaUEMAS DotlDE SE APRECIAN LAS RELACIONES DE 

LAS ARTERIAS SUBCLAVIAS CON l.OS MÚSCULOS ES­

CALENOS, COSTILLAS Y CLAViCULAS. 
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internas y las vertebrales. Está situado en la base 

de el enc(;falo, integrado rostrolateralmente por las 

dos arterias cerebrales anteriores unidas par la arte -

ria comunicante anterior• lateralmente por las dos arte 

rtas comunicantes posteriores y hacia atrás por las ª!., 

tertas cerebrales posteriores. (figura 4). De este poli 

no emergen los principales vasos que irrigan al cerebro 

y permiten que la ocrust6n de uno de ellos, pueda ser -

compensada por los otros; stn'cmbargo, en las partes 

m&s distales del poltgono, las anastomosis son escasas, 

y de pequc~o calibre, por lo que la oclusi6n en estas -

zonas queda dtfictlmente compesada. 

Con frecuencia el polfgono es incompleto, por defectos# 

cong~nttos, lo que 1mp1de que cumpla su papel de compe!!_ 

sar.16n; s1 asf ocurre • otros sistemas anastom6ticos 

tanto extra-axiales (Cort1co-leptomen1ngeos) como 1ntr! 

cerebrales, contribuirán a suplir el flujo sangufneo C! 

cebra'l: al sobrepasar esta capacidad compensatoria se 

desencadenan trastornos isqu~mtcos de diferente severi­

dad, de acuerdo al vaso afectado, asf como al grado de 

oclusi6n vascular y tiempo de evoluc16n de la misma. 

ETIOPATOGENIA 

la causa más frecuente de enfermedad cerebral vascular, 

de origen extracraneal es la ateroesclerosts hasta ·en 

·el 90%17 •18 •19 •2º. El otro 10% corresponden a les~ones~: 



F1GuRA IV.- ESaÚEMÁ DoNDE SE REPRESENTA LA c1RcuLAc16N 
CEREBRAL y LA FORMACIÓN DEL POLfGONO DE 

WILLJS, 

-. 

A 
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que incluyen la dfsplasia fibromuscular, la compresión -

extrfnseca. la elongación con formación de rizo arterial 

la oclusi6n traumática, la disección de la capa interna, 

de la arteria carótida interna, las arterftis fnespecff! 

cas y excepcionalménte procesos inflamatorios especfff -

cos, como en el caso del Takayasu. 

El lugar de obstrucción más frecuente por cQusQ Qt~roc~ 

clerosa es la bffurcac16n de t'a carótida primitiva, que 

suele ser el Gnfco sitio en el 301 de los casos. El s~ 

gundo lugar más frecuente es en el nacimiento de los V,! 

sos mayores en el cayado y el tercero, en el origen de 

la arteria vertebral a ~fvel de la arteria subclavta 21 • 

por lo que se refiere a la oclus16n de la arteria subcl!. 

via, es mSs frecuente en la izquierda que en la derecha, 

en una proporción de dos a uno, aunque en la cuarta par 

te de los casos sea bilateral y en una buena . 
se encuentra partfc1paci6n simultánea de las 

proporc16n, 

car6tidas 2 ~. 

En lo concerniente a Tas localizaciones intracrane1aes 

las m4s frecuentes son las del sif6n carotfteo, en el .2. 

rfgen de la arteria cerebral medta, en el tronco basilar 

y en las arterias cerebrales posteriores. 

La distribuc16n relativa de estas lesiones ha sido bien 

e~tudfada por medio de angiograf~as y necropsias, Haas~ 3 

y colaboradores, en Una revisión hecha por medio d~l e!. 

tudto de la arteriograffa de 4.787 enfermos, encuentra, 



que el 671 corrcspondfa a lesiones xetracraneales y el 

33% a lesfones fntracraneales. 

Las placas ateroesclerosas están formadas por un depósi­

to nodular de colesterol situado en la túnica interna de 

laartarfa, A esta lesión primaria sigue en cadena una r~ 

accic'Sn inflamatoria con proliferaci6n de ffbroblastos y 

dep6sftos de sales de calcio. A medida que la lesión pr~ 

gresa. se ablanda en su centro y acaba por romper el e.n. 

dotel fo, dejándo escapar hacia la luz del vaso partfcu -

las degeneraldas que pueden producir embol h1s¡ en el ls_ 

cho de la lesión deja además una zona ulcerada donde se 

depositan y agregan las plaquetas que darán origen a un 

trombo. Sf este no está bfen adherido a la les16n, de~ 

prenderá pequeñas partfculas que serán émbolos arteria -

les secundarios; en otras ocasiones, en la región ulcer!_ 

da, se puede originar una hemorragia y producir la oclu­

si6n aguda al formarse un hematoma fntraparietal. 

Otra causa muy frecuente de isquemia cerebral por oclu -

$10n arterial aguda, es la embolia que se origina en las 

cav1dades izquierdas del coraz~n por patologfa valvular 

trastornos del ritmo o secuelas de infarto de miocardio. 

En resumen, son dos las causas que pueden explicar la f! 

quemia cerebral de origen extracraneal: la estenosis y 

la Embolia. 
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F 1 S 1 O P A T O G E N 1 A 
Se ha demostrado por observación clfnica y experimental • 

que en las estenosis arteriales, la reducción menor del· 

501 del calibre de ·una art~rta hay una disminuct6n mfntma 

del flujo sanguineo. En estenosis mayores de aste 50%, la 

disminuc16n del flujo sanguineo está en relación con la 

magnitud de la obstrucción. 

Otro hecho importante es la localización de la lesión. ya 

que una obstructf6n intracraneal tfene pocas posibilfda ~ 

des de circulacfón colateral efectiva; lo que produce una 

lesión permanente, en tanto que en una lesión pr6xima al 

cayado de la aorta existen mayores posibilidades que cau­

se una alterac16n temporal, que tenga oportunidad de rcc9_ 

perarse a través de una c1rculac16n colateral. De ahf que 

también las caracterist1cas de la obstrucci6n, esto es: ~ 

guda o cr6n1ca, sean importantes para determinar las pos! 

b1lidades de que la circulacidn compensatoria se estable! 

ca o no. El" Grado de compensación de la circulación cola­

teral cerebral es la vfa final" de la que depende la grave 

dad de los sfntomas. 

Estos conceptos f1s1opato16g1cos explican porquá algunos~ 

paciéntes no t1enen sfntomas, otros tienen sfntomas 4e 1! 

quemia cerebral en relac16n al vaso obstruido y en otros 

m4S: hay sfntomas que corresponden a una regiGn del cere-
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bro que recibe sangre del vaso permeable, a pesar de que 

la obstrucción esté en otra arteria (fenómeno de robo). 

El extremo proximal de la arteria subclavia es, con mu -

cho, la loca11zac1ón más frecuente de la oclusión en la 

que no participa la arteria vertebral ni las ramas cervl 

cales. Reivich y colaboradores en 1961, describieron un 

fenómeno a nivel de la arteria subclavia hasta entonces, 

inadvertido. En efecto la obstrucción del extremo proxi­

mal de este vaso no solo disminuye el flujo sanguineo C! 

rebral 1 .. sino que causa también la inversión del flujo 

vertebro-basilar, cuando la presión de la arteria subcl! 

via distal a la oclusión cae por debajo de la arteria b! 

sflar. ( Síndrome de robo de la Arteria Subclavia ). 

En general, la circulación colateral suele hacerse a tr! 

vés de los vasos permeables y compensarse en el pal fgono 

de Willis, o por las ramas ~rteriales leptomeningeas de 

la carótida externa a la carótida interna, o de la arte­

ria subclavia a la espinal anterior. 

En pacientes con enfermedad vascular cerebral en quienes 

ya se ha establecido circulación colateral. en cada pa 

ciente es susceptible de ocurrir una gran variedad de 

sfntomas 1 que pueden ser desencadenados por diversos me 

. canismos. como: h1potensi6n, disminución del gasto car -

dfaco, deshidratación, hipoxia u otros factores de ries 

go. 
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C U A D R O e L 1 H 1 e o 
ta isquemia que resulta de tas alteraciones de las arter! 

as que trrtgan el cerebro. se reconoce por ta apartct6n -

de stgnos y sfntomas que son ta consecuencia de la supre­

st6n o de ta alteración de ta funct6n de los elementos 

nerviosos de la región tsqufmtca. El dtagn6sttco corres 

pande al neurólogo, pero para tdenttftcar ta patotogfa ªt 

tertal en tas regiones toracctca o cervical y cuya solu -

ct6n sea qutrúrgtca, deber& ser valorada y tratada por el 

cirujano vascular. 

Por su evoluct6n la tsquemta cerebral puede ser aguda o 

cr6ntca. 

La isquemia aguda por ob11teract6n de la arteria carótida 

ha de diagnosticarse con gran precocidad; sus posibilida­

des de recuperact6n dtsmtnuyen r6ptdamente a medida que 

transcurren los minutos, pues se instalan lesiones cere 

brales deftn1t1vas que no se recuperar&n a pesar de que 

se restituya al cerebro el flujo sangutneo normal. Se 11! 

ma infarto cerebral a la reg16n donde se ha presentado un 

dafto 1squ~m1co trreverstble. 

La 1squemta cr6ntca puede pasar tnadverttda por ausencta­

de stntomas o manifestarse por sfntomas transttor1os de 

poca duract~n. En general, en la etapa as1ntomittca le 1!, 

stGn artertal suele ser un hallazgo casual en un examen • 

general, por lo que es fundamental la exploract6n de las 
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arterias del cuello en toda persona con 40 años de edad 

o más, ya que en esta etapa as1ntorn~tica o en la de las 

primeras manifestactones cltnicas, es cuando puede inst1-

tu1rse una terapia eficaz. 

La obstrucc16n cr6nica de la arteria vertebral por ctero­

esclerosis en su porc16n extravertebra1, es poco frecuen­

te y suele coexistir con estenosis de la arteria cardtida 

interna. Puede ser reconocida por la presencia de un s~ 

plo en la región supraclavicular. Otra causa de obstrucci 

6n de esta arteria se origina cuando el cu~llo gira hacia 

los lados, lo que es debido a: artritis cervical o espon­

dilosis, origen anormal de la arteria vertebral, contrac­

tura de los músculos largos del cuello, sfndrome del ese!, 

leno anterior o por bandas aponeur6ticas a nivel de la 

septima v~rtebra cervical, En estos pacientes los sfntoma 

suelen ser m4s aparatosos que en los de la -~bstrucc16n ~ 

teroesclerosa cr6nfca, pues la fnterrups16n brusca y tran 

sltorla .de la c1rcu1ac16n no permlte el desarrollo de una 

c1rculac16n colateral adecuada. 

Considerando que las necestdadeS metab6lfcas de un 4rea­

encef~lica por oclus16n de una de las cuatro grandes art! 

rias cervicales (Car6tfdas y Vertebrales), pueden ser com, 

pensadas por cualquiera de las restantes, la cap~cfdad 

funcional d~l cerebro depender& entonces de .la inte.grfd_ad 

de _los 'mecanismos compensatorios¡ no es raro_ que sfn·t-omas 
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de 1nsuf1c1encf a vascular cerebral vertebrobas11ar sean -

v1stos en pacientes con estenosis carotfdea y que mejoren 

una vez que se haya solucionando dicha patologfa, en o­

tras palabras, una estenosis de la carótida puede produ 

cir sintomatologfa propia del sistema vertebrobasilar y 

viceversa, de aquf nace la necesidad de estudios panangf~ 

gr!f1cos en pacientes con sfndromes tsquémicos cerebrales 

Las manifestaciones clfnfcas mas frecuentes atrtbutbles a 

fenfmenos fsquémtcos del territorio carotfdeo, correspon­

den a trastornos motores o sensitivos som4~1cos untlater! 

les, estos contralaterales al &rea de la testón, con o 

sin alteraciones de funciones mentales superiores, como 

d1sfas1a, st el hemtsferto dominante es el involucrado, o 

déficit sensitivo especffico como ta amaurosis fugaz, por 

oclusl6n de la arteria oftálmica ipsilateral. 

Las manifestaciones clfntcas atrtbu1bles a fen6menos is -

qu~mtcos del terrttorto vertebrobastlar, corresponden a 

défictts motores o sensitivos generalmente bilaterales o 

alternos con o sin alteraciones de la conciencia~ son fr~ 

cuentes sfntomas que señalan alteraci6n de estructuras n!!_ 

cleares o tractos de los nervios craneales como diplopta, 

disfagia, disartria, vértigo, cegueras o hemtanopstas b! 

laterales, etc. 

Los sfndromes demenciales pueden observarse después de v~ 

rtos episodios tsquémtcos. 
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Cuando la enfermedad oclusiva ataca las ramas del cayado 

de la aorta, pueden aparecer los sfntomas neuroldgfcos -

ya descritos, debfdo a una ausencia de red colateral !. 

fectfva¡ cuando no. es asf, pueden asociarse e ellos cri­

sis sincopales. 

Siempre clasf ff camos los sfndromes de f squemfa cerebral• 

en categorfas clfnfcas especfffcas, ya que de esta mane­

ra podemos hacer una seleccf dn correcta de los pacientes 

que deben ser tratados por cfrugfa, asf como estudiar el 

resultado obtenido con los diferentes métodos terap~utf-

cos. 

Revisando la loteratura se aprecian varios intentos de -

clasfffcacf6n: Thomson 24 •25 •26 •27 , seHala cuatro grupos: 

1.- ataque franco, 2.- isquemia cerebral transitoria, 3. 

isquemia cerebral crónica, 4.- soplo carotfdeo asfntom&­

t1co. 

En nuestro servicio preferimos emplear la siguiente cla­

s1f1cac16n: 1.- Soplo as1ntom~t1co, 2.- Isquemia cere . -

bral trans1tor1a, 3.- d6ffcft neuro16g1co 1rrevers1ble 

4.- Infarto en evolución, 5.- Infarto consumado. 

SOPLO ASINTOMATICO 

En este grupo se incluyen sujetos s1n sfntomas nf signos 

neuro16gfcos en quienes a la auscultacf6n de las arte 

rfas del cuello se encuentra un sOplo s1stdlfco, que S! 
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gf ere la exf stencfa de un proceso esten6tfco por proba -

ble placa ateromatosa. El estudio clfnfco debe incluir m~ 

todos angfol6gfcos no invasivos como el Ooppler y revisi­

ón exhaustiva de los factores de riesgo: diabetes, cardf~ 

patfa coronaria 1 hipertensión arterial 1 etc. Se determfn!_ 

rá ta necesidad de estudios angfográffcos ya que en estos 

casos cabe considerar el tratamiento quf rOrgfco como pro­

filáctico. 

ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA 

Se incluyen pac1~ntes con al menos un episodio de dfiffcft 

neuro16gfco focal, atribuible a reduccf6n del flujo san -

guineo de territorio vascular carotfdeo o v6rtebro-basf­

lar . La duración del déficit neurológfco generalmente es 

de minutos a una hora y excepcionalmente 24 horas, pasado 

éste no manifiesta ningan déficit neuro16gico. 

DEFICIT NEUROLOGICO REVERSIBLE 

En este grupo al 1gua1 que en la 1squemia cerebral trans! 

tor1a. el d~ficit neuro16g1co es reversible pero en un 

lapso mayor de 24 horas y menor de tres semanas. 

INFARTO EN EVOLUCION 

Es una forma poco frecuente pero sfn muy alarmante en C.!:!. 

anto a las manifestaciones que le caracterizan. En esta ~ 

tapa se establece progresi6n del déficit neuro16gico ini 

cial ¡·para el territorio carotf~eo generalmente la progr~ 

' , 
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st6n se establece entre las primeras 24 a 48 hora¡, en 

tanto que para el territorio vértebro-bastlar, el tiempo, 

sobre el cual puede ocurrir la progresión es hasta de 72 

horas. 

INFARTO CONSUHAOO 

En este grupo se incluyen pacientes cuyo déficit neuro16-

gtco de causa tsquémtca es estable, pudiendo o no obser­

var recuperact6n en dtf2rentes grados que rara vez es co~ 

pl eta. 

EVALUACION DEL PACIENTE 

Para evaluar correctamente et sfndrome de 1.squemta cere -

bral de or1gen extracraneat y asf aplicar una terapéuti­

ca eficaz y oportuna, es necesario llevar a cabo un estu­

dio ctfntco muy minucioso, dtrtgtdo a obtener los datos -

neuro16gtcos que permitan tnfertr que terrttorto ha sido 

afectado. 

La duract6n de una deflctencta residual nos 1,Yud1 a d1! 

ttngu1r entre un episodio de 1squemta transitoria de un 

infarto cerebral consumado, asf como la asoc1act6n de de 

otras enfer~edades que aumenta el factor de riesgo como 

son: htpertens16n 1rterta1, diabetes mel 1 itus·, cardtopa -

tfa coronaria, infarto del mtocardto, tsqu~mta cr6ntca en 

l•s extre•tdades tnfertores. 

EXPLORACION CLINICA 
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Además de los aspectos generales que se deben estudiar en 

un buen exámen ffsico. habr~ que realizar un estudio int! 

gral tanto neurológico como angiológtco; es importante h! 

cer las siguientes consideraciones: 

l.- Investigar la presencia o ausencia y caracteres de 

las pulsaciones perif~rtcas que indiquen la coexistencia, 

de una enfermedad vascular oclusiva periférica. Las pul 

saetones en las arterias carótidas y subclavias deben CV! 

luarse por separado, comprobar que son amplias e iguales. 

o si se encuentran disminuidas o desiguales. 

2.- Detección de soplos y sus caracteres en los trayectos 

de los grandes vasos, en el cuello, en el abdomen y en 

las extremidades. Su presencia puede indicarnos alteraci~ 

nes vasculares como estenosis, aneurismas o ffstulas art! 

r1o-venosas. 

En los casos de soplos en el cuello, debe investigarse no 

solo su presencia en la reg16n esternocle1domastoidea a 

nivel de la bifurcación de la carótida primitiva, sino 

también en el hueco supraclavicular sobre las arterias 

subclavias; la ausencia de soplos en estas regiones no 

desfarta enfermedad vascular, ya que en el 40% de los en 

fermos estudiados por Moore 28 , encontró alguna estenosis, 

por medio de la angtograffa, sin manifestaciones audibles 

3.- La toma de presión arterial debe realizarse an ambos 

brazos y en las extremidades inferiores, una diferencia , 
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de la misma puede tndtcar transtornos oclusivos en el C! 

yado de la aorta, en sus ramas principales, en la aorta, 

descendente y aún en la aorta abdominal. 

4.- El ex!men ncuro16gico completo es fndfspensable, de 

.!!_e llevarse a cabo en todos los enfermos en quienes se -

presuma que tengan un sfndrome de insuficiencia cerebral 

de origen vascular. 

5.- También debe efectuarse como rutina, el ex!men neuro 

oftalmol6gico. 

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE 
Para detectar la asocfaci6n de la fnsuffcfencfa va~cular 

cerebral con la cardfopatfa ateroesclerosa o coronaria , 

debe llevarse a cabo el estudio completo del coraz6n, e1 

to debe incluir tellerradfograffa del t6rax, electrocar­

diograma y otros estudios especializados que est~n 1nd1 

cadas. 

LOS estudios de gabinete útiles para el diagn6stfco, prp_ 

n6st1co y terapéutica en los sfndromes de isquemia cere­

bral de origen extracraneal son: 

NO INVASIVOS 
1.- Electroencefalograma: Ayuda a diferenciar la fsque 

m1a transitoria de otras alteraciones cerebrales. 

Oftalsonometrfa¡ por medio de Doppler, que permite sosp~ 
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char la obstrucct6n de la arterta supraorbttaria 1 rama de 

la ofUlmtca 29 • 

3.- Oculopletismograffa: M~todo indispensable desarrolla­

do por Gee W. 30 , que permite medir la prest6n s1st61tca , 

de la arteria oftálmica. 

4.- Oculodinamometrfa, prueba que ha ido cayendo en desh~ 

so al ser suplida por la oculopletismograffa, pero debido 

a su sencillez sigue siendo útt1 31, 

5.- Centellograffa Cerebral: por medio de radionOcltdos , 

que permite descubrir otros padecimientos como tumores C!, 

rebrales y hematomas subdurales. (figura 5). 

6.- Medici6n del flujo sanguineo cerebral. La detcrminaci 

6n del flujo sangutneo cerebral mediante la 1nhalaet6n de 

xen6n 133 32 , permite realizar un control cuantitativo en 

la isquemia cerebral. Se ha demostrado que el descenso de 

20 ml/100 gramos de tejido cerebral/min., desencadena sin 

tomas de isquemia cerebra1 33 y que la r~pida recuperaci6n 
del· mismo hasta cifras normales (en México 48 ! 10) 34 , se 

manifiesta por el retorno a la normalidad de las funcio~ 

nes cerebrales, a diferencia del infarto donde la reduce! 

6n del flujo es permanente en el s1t1o da~ado 35 • 

1.- Medici6n del Flujo Carotldeo por la técnica de Ultra­

sonido Doppler: El doppler carotldeo es un método relati­

vamente reciente para el estudio del flujo ·sangu.ineo· art!_ 

rial , introducido en el a~o de 195936 y consiste en la 
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flGURA V.- MÉTODOS NO INVASIVOS PARA EL ESTUDIO DE LA CIR 

CULACIÓll CEREBRAL EXTRACRMIEAL, SE APRECIA EL 

FONOCAROTf DEO Y r.M1AGRAMA CAROTf DEO, 
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emis16n de ondas ultrasónicas contra las células sangui 

neas, detectando el aumento de la velocidad de estas ~l 

timas al disminuir el dt4metro del vaso. 

Desde la apartct6n de esta técnica, se han hecho estudio: 

comparativos con otros métodos no invasivos, como la pl~ 

ttsmograffa ocular y ultrasonograffa, relacionandolas 

con la angtograffa rad1ogr4f1ca, con el fin de estable -

cer la sensibilidad del método, obteniéndose resultados, 

hasta del 94% combinando varios de estos. También se han 

encontrado diferencias en la sensibilidad del vaso expl~ 

rada : 98% para la carótida coman y 81% de la carótida -

interna. Adem4s, algunos autores reportan hallazgos de 

falsos positivos y negativos, entre los cuales figuran 

para los primeros: 19% y para los segundos 56i 37 - 35 ! 

clarando que estos resultados están sujetos a modifica -

ct6n de acuerdo al cuidado y experiencia de quien desa -

rrolla la técnica, para lo cual es importante tener en 

cuenta factores como: profundidad del vaso, colocac16n -

del equipo y angulact6n del transductor, entre otros. 

En conclust6n¡ este método ha demostrado su utilidad co 

mo valoract6n previa a la angtograffa radiogr4fica, deb! 

do a su inocuidad y relativa fácil realtzac16n, dando t~ 

formac16n orientadora sobre el estado del vaso explorado 

aún m4s, el registro 9r~fico de este m~todo (artertogra­

ffa ultrasónica doppler), permite excluir la an9iografla 
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tradicional en aquellos enfermos con alto riesgo o al~rgi 

cos al medio radiopaco 39-4o- 4i, (Figura 6) 

INVASIVOS 

ANGIOGRAFIA: Ha sido tradicionalmente el estudio ind1spen. 

sable en todo el enfermo en quien se sospeche 1nsuf1c1en. 

cia vascular cerebral de origen extracraneal. Esta 1nd1c~ 

da en pacientes con posibilidad de tratamiento quirúrgico 

(figura 7) 42 • 

La angtograffa proporciona los datos necesarios para pr!t 

cisar. el diagn6st1co, incluidas otras lesiones cerebrales 

artertales que no han tenido hasta el momento del ex~men, 

ninguna man1festac16n clfnica. Debe ser completa desde el 

cayado de la aorta, de tal manera que se vea el origen de 

sus ramas, las carótidas primitivas y su btfurcac16n¡ las 

subclavias y el origen de las arterias vertebrales. Es de 

la misma manera necesario,' que se visualicen las ramas 

terminales de las car6t1das primitivas y vertebrales; asf 

como de las arterias 1ntracraneales en proyecciones obli~ 

cuas y con biplano. El procedimiento más empleado es de 

angiografla selectiva siguiéndose el método de Sedl1nger. 

TRATAMIENTO 

No hay ningún tratamiento, médico o quirúrgico que sea C! 

p_a.z de restaurar el funcionamiento de un !rea cerebral i!!, 

fartada, solo las medidas m6d1cas orientadas a eV1tar o 
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FIGURA 6.- Esruo10 ULTRASÓNICO CAROTfDEO. CON ESTE M.Érono 

NO mvASIVO SE LOGRA SE LOGRA HACER DIAGNÓSTI­

CO CON GRAN PPECISIÓN DE LESIONES CAROTfDEA~. 
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controlar los factores de riesgo tales como la obesidad, 

~1perltptdem1as, diabetes mellitus, cardtopat1as, hiPet 

tensión, artertoesclerosts, tabaquismo, alcoholismo, etc 

que predisponen la enfermedad arterial, constituyen las 

medidas más inteligentes para comba~tr este problema. 

Una vez establecido el daño arterial con episodios de 1! 

quemta cerebral transitoria o infarto en evolución secu~ 

dartos a pequeñas embolias, producidas por tro1nbos form! 

dos en las cavidades tsqutcrdas o en alguna 1es16n ater~ 

matosa ulcerada an los grandes vasos del cuello, el e~ 

pleo de anttcoagulantes y anttagregantcs plaquetartos,ha 

demostrado ser útil; sin embargo si este no es suftctcn~ 

te, deber& considerarse el abordaje qutrúrgtco de las 1~ 

stones vasculares,. a las que pueden atribuirse los sfnt! 

mas de isquemia cerebral. Con esta medida quirúrgica, P! 

dr4 prevenirse futuros episodios en tanto que la 1es16n, 

vascular sea ascesible qu1rúrgtcamente y que exista rel! 

t1va integridad de los otros grandes vasos del cuello. 

El abrdaje quirúrgico de las enfermedades cerebrovascul!_ 

res extracraneales ha sido preconizada por muchos ctruj!_ 

nos, tanto para los infartos e.n evoluc16n como para pre­

venir el infarto mediante la elimtnaci6n del obst~culo a 

la ctrculaci6n43 • 9 • 10 • 

Como ya .menctonl! a prop6stto de la cptdemtologfá, un al­

to porcentaje de infartos cerebrales consumados, al ser 
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precedidos por episodios fsquémfcos transitorios, pudie­

ron ser evitados mediante la corrección qufrürgfca opot 

tunas¡ el pron6stfco en estos casos puede ser favorable, 

en tanto que no existan otras manffestacfones clfnfcas 

fmportantes en otros territorios del organ1smo 44 . 

Asf pues. el tratamiento qufrúrgfco cst§ indicado prtnc! 

palmente en la fsquemfa cerebral transitoria y en et .fn­

farto en evolución que no corresponde al tratamiento mé 

dfco, en tanto que se detecte una lesión arterial a la 

cual pueda atribuirse la sfntomatologfa con posfbflfdad, 

de recuperación. 

DESCUBRIMIENTO QUIRURGICD DE LAS ARTERIAS 

El abordaje qufrúrgfco de los segmentos fntratoraccfcos, 

del tronco arterial braqufocefif~fco, de las arterfas C!. 

rdtida primitiva y subclavia izquierdas, no Jos mencfon~ 

ré en esta revfsf6n, ya qu•e ac.i solo trataré lo relativo 

a la Cfrugfa Carotfdea. 

El descubrimiento de Ta bifurcaci6n de la cardtfda puede 

hacerse a trav~s de una insfcidn corta, curva y trans -

versa en el cuello, siguiendo la lfnea de Langer, para -

obtener una cicatriz estética apenas visible; la fnsici­

dn, al seguir el borde anterfor del músculo esternoclei­

domastoideo. permite una vfa m&s fácil y de mejor asceso 

al paquete vasculonervioso del cuello. (Figura 7). 
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FIGURA 7 ,- ANGIOGRAFfA CAHÓTIDEA. AUNílUE ES UN MÉTODO IN­

VASIVO SE LOGRA MAYOR CERTEZA EN EL DIAGNÓSTI­

CO, ÜBSÉRVESE LA FLECHA QUE MUESTRA UNA ESTENQ 

SIS IMPORTANTE DEL TRONCO BRAQUIOCEFÁLICO, 
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Para descubrir la arteria subclavia, y el origen de la ar: 

terta vertebral en su porc16n intcrescal~ntca y post-ese! 

léntca, se hace una incisión ligeramente oblicua a unos 2 

centfmetros por encima de la clavfcula en la región su -

praclavtcular. Esta incisión debe abarcar en los dos pl! 

nos profundos la sección .de los músculos escaleno anteri~ 

or. omohiodeo y aponeurosis cervical media. {figura 8). 

C!RUGIA DE LAS ARTERIAS CAROT!OAS 

Para la endarterectomfa en la bffurcaci6n de la arteria -

car6ttda primitiva, la operación puede llevarse a cabo b!,. 

jo anestesia local, por bloqueo regional o anestesia gen~ 

ral. Esta última tiene la ventaja de un mayor control de 

la ventilación y que agentes como el Halotano proporcfo -

nan un aumento del flujo cerebral, lo que aumenta 1& t~ 

lerancia a la interrupci6n temporal del flujo sanguineo. 

Para realizar el procedimiento, se coloca al paciente en 

la mesa de operaciones en decfbtto dorsal con el cuello -

en hiperextensi6n y con la cabeza ligeramente rotada ha -

cfa el lado opuesto de la operaci6n. Las incistones que 

se emplean han sido ya mencionadas, una vertical _parale­

la al borde anterior del músculo esternocletdomastotdeo 

que va desde el vértice del ap6fisis mastoides, hasta la 

articulacf6n externoclavtcular y otra transversal, sigui­

endo los pliegues naturales de la piel del cuello, su par 

te media est& ~ttuada sobre la btfurcaci6n de la arteria, 
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f!GURA 7A.- [NS!CIÓN EN (UELLO PARA LA ClRUGfA CAROTfDEA, 
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F1GURA 7B.- EsliuEMA DONDE sE REPRESENTA EL nEscUaR1M1ENTa 

Y .ABORDAJE DE LAS ARTERIAS DEL CUELLO, 
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~ar6tida primitiva. 

Se seccionan las vainas aponcur~tfcas anterior y posterior 

del mOsculo esternoclefdomastofdeo hasta descubrir la vena 

yugular interna, que se separa hacfa afuera para exponer, 

la arteria car6tfda prfmftfva, la cual se aisla hacfa arr! 

ba hasta separar lai arterias car6tfda interna y externa 

Esta dfseccf6n debe hacerse con cuidado para evitar lesio­

nar el nervio hipogloso. Se aislan las arterias en un tr~ 

cho conveniente, se separan por medio de unas cintas y se 

infiltra el seno carotfdeo con un mflfmetro de xflocafna • 

simple al 1%. 

Dos procedfmfentos pueden seguirse para real~zar la tromb~ 

· endarterectomfa: la del pfnzamfento o la de derfvac16n f!!, 

tralumfnal, Sf se hace la tócnfca del p1nzamfento, se debe 

r& tomar en cuenta el flujo retr6grado y cuantificar la 

magnitud del flujo cerebral contralateral; para tal f1n 

pinzar las arterias car6tfda prfmftfva y car6tfda externa, 

e fntroducJr una aguja I 1g en la car6t1da fnte~na, se e~ 

necta por medio de un cat6ter a un osciloscopio calibrado, 

en mflfmetros de mercurio permitiendo de esta manera con~ 

cer la presf6n arterial. En un grupo de pacientes estudia­

dos por Moore y Hass, estos autores encontraron cifras err 

tre 25 y 88 mmHg, con promedio de 50-mmHg, cifra ideal pa 

ra ser intervenidos sfn riesgo de isquemia por el pfnzamf­

ento. Por debajo de 25 mmHg, debe hacerse la derfvac16n frr 
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tralum1nal i en es~e caso, obtenido este dato, se debe qu! 

tar el p1nzam1ento para restablecer el flujo que no debe, 

quedar 1nterrump1do por m~s de 60 segundos. 

Otro método que puede utilizarse es el del fluj6metro de 

statham con transductor # 4 1 para obtener la lectura del 

flujo retrógrado en la arteria car6ttda interna, después, 

de efectuar el ponzamiento de las arterias carótida pri 

mittva y car6tida externa. 

Una vez decidido a efectuar la tromboendarterectomf a con 

p1nzam1ento se procede, previa hepar1n1zac16n a hacer la 

arteriotomfa en una longitud no menor de tres ccntfmetros 

que abarque la carótida interna y la car6t1da primitiva. 

se toman los bordes de la 1nc1s16n con pinzas finas y se 

procede a disecar la placa ateromatosa en forma circular, 

por medio del disector de Cannon, se secciona la placa ! 

teromatosa transversalmente y se hace la d1secc1~n de la­

porc1~n correspondiente a la arteria car6tida primitiva. 

La porc16n superior del ateroma, se diseca hacia arriba -

hasta la b1furcaci6n de la car6tida primitiva, de tal m! 

nera que quede una superficie uniforme hasta las car6tida 

interna y externa. En ese sitio se revisa la tan1ca inter 

na y se fija por medio de puntos transfictivos con monof! 

lamento 6-0.; se hace irrigac16n con ·soluc16n f1sio~6gica 

y se comprueba que no queden residuos¡ enseguida se cie ~ 

rra la arteriotomta con surjete continuo, con monofilame~ 
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FIGURA 9,- ESQUEMA DONDE SE REPRESENTAN LOS PASOS A SEGUIR 

EN LA CIRUGIA CAROT(DEA, VER SIGNIFICADO DE LE -

TRAS EN EL TEXTO, 
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flGURA X.- CONTINUACIÓN DE LA ANTERIOR, PARA ILUSTRACIÓN 

VER EL TEXTO, 
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ta de 4 6 5-0, o por medio de ang1oplastfa con parche de 

vena o de dacr6n (Figuras 9 y 10). 

A pesar de lo expresado anteriormente, no hemos encontr! 

do ningún motivo para realizar la técnfca de cortocircu! 

to o derivación fntralumfnal, procedimiento que permite, 

realizar la tromboendarterectomfa stn prisas, asegur&nd.Q, 

nos de la extirpación total del extremo distal de la pl!. 

ca ateromatosa, ya que estamos convencidos que una exttr 

pacf6n incompleta aumenta de manera importante las prob!. 

btltdades de trombosis. 

Para la endarterectomfa con der1vac16n intralumfnal, se 

deben realizar los pasos siguientes: 

1.- Pasar unas cintas umbilicales en cada una de las ar 
terfas car6tfdas: prfmftfva, interna y externa, mov111 -

zar estas convenientemente y al través de las cintas P.! 

sar unos tubos de hule que, harán la oclusi6n transitoria 

a manera de torniquetes. 

2.- Realizar la arterfotomfa, introducir un catéter de 

sf lastfc, u otro material de plástico blando sflfconado, 

del nómero 9 con una longitud de 8 cms,, primero en la 

arteria car6tida interna y enseguida en la arteria car~ 

tfda primitiva en sentido retr6grado, para restablecer , 

la ctrculact6n (Fifura 11) 

3.- Después de colocado el circuito fntra11mina1 y segu~ 

ros de su buen funcionamiento. se procede a la endarte -
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- ' 

FIGURA xi.~ ESQUEMA QUE MUESTRA EL MODO DE COLOéACIÓN DEL" 

CATÉTER JNTRALUMJNAL DE JAVJT, 
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re~tomfa siguiendo los pasos ya descritos. 

4.- suturar la arteria con surjete continuo o por medio de 

angfoplastfa con parche¡ antes de efectuar los últimos 

puntos, se retira el catéter 1ntralumina1. De esta manera, 

el flujo se restablece rápidamente, se retiran las cintas­

umbilicales y se hace el cferr·e de la herida por planos. 

la obstrucción cr6nic~ de la arteria carótida interna es 

a menudo inoperable, pero el restablecimiento del flujo h! 

eta la carótida externa es casi siempre posible. Cuando 

el origen de ella se halle muy extrccho, puede lograrse ell 

sanchamfento de la luz mediante el uso de un colgajo con 

fecc1onado por la sección de la carótida interna dos o 3 

centfmetros más allá de la bifurcación, lo que da motivo a 

mejorar la c1rculaci6n colateral al través de las ramas de 

la car6t1da externa 45 (Figura 12). 

Existen varias técnicas quirúrgicas para la correcc16n de 

la tortuosidad de la arteria carótida interna, estas fncl~ 

yen resección de un segmento de la arteria carótida inter­

na, reimplante de la misma a un segmento proximal y cuando 

existe una placa ateromatosa, se debe efectuar además la 

tromboendarterectomfa. 

La técnica stándar para restablecer la c1rculaci6n en la 

oclusión de la arteria car6t1da prfmftfva, implica una vfa 

de acceso cervical y toracc1ca simultáneamente, para la d~ 

r1vac16n aorta carótida con la aplfcacf6n de un injerto. 
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FIGURA XI 1.- ESQUEMA QUE MUESTRA UNO DE LOS MÜODOS DE 

RESECAR LAS TORTUOSIDADES DE LA CARÓTIDA. 



Cuando es posible puede simplificarse el procedimiento, 

por medio de una derivación subclavia-carótida. 

39 

En casos muy seleccionados tambi6n se puede hacer una en 

darterectom1a retrógrada en las obstrucciones de la art~ 

ria carótida primitiva¡ para tal fin se aisla y se movili 

za la carótida primitiva en una extensión de 4 a 5 Cms, -

se expone el centro ateromatoso con una amplia insición 

longitudinal y se rodean luego las estructuras ateromato­

sas en forma de cordón. mediante la disección de la placa 

en la zona de despegamiento entre el ateroma y la pared -

arterial. Se procede después a seccionar el extremo dis -

tal del ateroma, que debe retirarse con el mayor cuidado, 

pasándo enseguida un asa de endarterectomfa de tamaño a -

proptado. Mediante tracci6n suave del cord6n ateromatoso, 

y prest6n descendente del asa, puede extirparse en su t! 

ta11dad la placa ateromato.sa y el trombo hasta el cayado, 

de la aorta. La fuerza de la prest6n arterial impulsa la 

pieza al campo operatorio, debi~ndo el cirujano estar pre 

parado para aplicar una pinza hemost~tica en la arteria -

carótida prtmttiva. En esta etapa se administra hepartnat 

para prevenir la formac16n de un co~gulo en el segmento, 

de la endarterectomta. Se termina la tntervenc16n con la 

explqract6n por medio de un cat~ter de Fogarty, para cer­

ciorarse de no dejar residuos y en caso de que existan ~ 

liminarlos. 
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CIRUGIA DE LA ARTERIA SUBCLAVIA 

Las 1nd1cac1ones para el tratamiento quirOrgfco de las .Q. 

clus1ones de la arteria subclavia se basan en la presen -

cia de sfntomas evidentes de isquemia en el cerebro, en -

la extremidad superior o en mabas localizaciones. 

En e~fermos con enfermedad concomitante en las car6tfdas, 

se debe efctuar prfme.ramente la endarterectomfa de ellas, 

ya que en un gran número de casos quedan as1ntom4ticos y 

no requieren de otra operac16n para tratar la oclus16n de 

la arteria subclavia. 

Los m~todos m!s frecuentes para establecer el flujo san. 

guineo son las derivaciones aorta-axilar o car6t1da-ax1 -

lar; se prefiere esta última siempre que sea posible, 

CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO 

El la d~cada de los allos 60, la c1rugfa de la arteria ca­

r6t1da para el tratamiento de la isquemia aguda era muy -

común, asf, la tromboendarterectomfa realizada en esa ! 
poca daba origen frecuentemente a que una zona 1squém1ca-

cerebral se convirtiera en un infarto cerebral hemorr4gi­

co, que terminaba con la muerte del enfermo. En base a e! 

tas experiencias, en la actualidad se ha adoptado una corr 

ducta 'espectante en la etapa aguda, en un perfodo que v~ 

rta de dos a seis semanas antes de intervenir un ataque, 

agudd con un tiempo de evolucidn corto. Está pues, contr~ 

indicado el tratamiento qu1r0rg1co en el ataque agudo y 
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en lesiones neuro16g1cas irreversibles o en padecfmfentos 

gra~es o fncurab1es asociados, como las neoplasias malig­

nas. No hay indfcacf6n para la fntervencf6n de urgencia -

en la oclusf6n cr~nfca de las car6tfdas, salvo en el caso 

en que al realizar una angfograffa por una lesf6n esten6 

tfca dasaparezca el soplo y las pulsaciones, signos que 

pueden indicarnos presencia de una trombosis aguda con ~ 

clusf6n total¡ situación que tratada con oportunidad pu! 

de no provocar mayor contratiempo, 

P R O N O S T 1 C O 

El pron6stfco de la f squemf a cerebrovascuJar de oriegn e~ 

tracraneal est~ en relacf6n con su 1ocalfzac16n y magnf -

tud. La dfsmfnuc16n del flujo sangufneo a un terrftorfo 

del organismo. por una 1esf6n que extreche u ocluya la 

luz de una arterfa y la presencia, o no. de circulacfón -

colateral effcfente determ-tnar&n que las alteraciones en 

Ta funci6n se manffiesten·por sfntomas muy discretos, o 

se alteren de una manera irreversible, que no solo pongan 

en peligro la función a ~1 encomendadas, sino la vida mf! 

ma. 

En el caso del sistema nervioso, el descenso de su capac! 

dad funcional y de la atrofia del rejido isqu~mfco tienen 

una gran trasc~ndencfa, de 1~ que carecen otros tejidos -

del organismo como los de las extremidades e incluso, de 

otros órganos o zonas muy importantes, como pueden ser ! 
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reas como la mescnt~rica o la renal. Por esta razón el 

pron~st1co del padecimiento estarl5 en relac16n con la Q. 

portunidad con que se establezca el d1agn6st1co y se rea­

lice el tratamiento oportuno. 

Las lesiones de la porcf6n extracraneal de las arterias -

que frr1gan el cerebro, por ser, en la m.ayorta de los C!. 

sos, de origen arter1~escleroso, son susceptibles a trat! 

m1ento·qu1rúrg1co. El valor de las internvenciones para -

restaurar el flujo sangufneo han sido confirmadas en mul 

t1tud de casos, al hacer desaparecer la isquemia, mejo-

rar los sfntomas, o prevenir las lesiones irreversibles -

.satisfactoriamente. La morbilidad y mortalidad por estas, 

operaciones ha disminuido pues la mortalidad globill es 

del 2% y la morb111dad de 1.8%. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisan los casos de Clrugfa Carotfdea presentados en­

nuestro Hosp1tal y durante el perfodo comprendfdo entre -

junio de 1979 a igual fecha de 1984, Total del pcr16do r~ 

visado cinco años. 

En todos los pacientes se document6 la enfermedad carotf­

dea con estudio ang1ogr~ffco, fonocarotfdeo y gamagrama -

carotfdeo con perfusf6n cerebral (Figura 13). 

lfubo 37 casos con enfermedad qulrGrgicamente accesible, y 

de Jos cuales 28 casos correspondieron al sexo masculino, 

los restantes {9) al femenino, con una relac16n de 3:1. 

La edad vari6 entre los 62 y los 75 años, con una edad m~ 

dia de 68.5 años, sfendo el tiempo de evo1ucf6n hasta de 

10 anos Tabla !. 

CASOS DE CJRUGIA CAROTIDEA H.G. C.M.N. 1979-1984 

Masculinos Femeninos Total Edad Media 

28 9 37 62-75 68 .5 

Tabla No. 1 

como antecedentes de importancia se encontr~; .Tabaquismo .. 

intenso en la totalidad de los casos; hipertensf~n arte~ 

rfal sistémica en la totalfdad de los casos; dfabetes m'f! .. 
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FlFURA XI 11.- RUTltJA DE ESTUÓIOS QUE SE REALIZAtl A tlUESTROS 

PACIENTE'.> QUE VAN A SER SOMETIDOS A CIRUCliA -

CAROTiDEA, CORRESPONDE A ANGIOGRAFiA POR SUBS 

TRACCIÓN DIGITAL, 



llitus en 15 pacientes que correspondieron a 40.5% de -

los casos~ enfermedad cardfaca concomitante en 20 pacien­

tes que corresponden a 53.5% Tabla 2. 

A N T E C E O E N T E S 

Antecedentes Número Pacientes Porcentaje 

Tabaquismo Intenso 37 100% 

Hipertensión Arterial 37 100% 

Diabetes Mellitus 15 40.5% 

Enfermedad Cardiaca 20 53.5% 

Tabla No. 2 

En cuanto a los sfntomas y signos se encontr6 : Soplo Ca­

rotfdeo en el 100% de los casos¡ d1smtnuc16n del pulso en 

una o ambas car6tidas en la totalidad de los casos¡ ata -

ques de isquemia cerebral transitoria en 25 pacientes c~ 

rrespondfente al 67.5% de los casos. Tabla 3. 

En los hallazgos quirúrgicos, simpre se encontr6 placas -

de ateroma, las cuales estenosaban a las car6t1das, con 

mayor preferencia a la car6tida interna y en porcentajé 

que abarcaba mSs del 75i del di&metro de estas. 

Todos los pacientes contaban previo a la c1rugfa con·per-· 

fil lipldico que mostraban hiperlipoproteinemia del tip~, 
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11 b. 

En la mayorfa de los casos la anestesia usada, fué la ge­

neral, sin embargo hubo .7 casos en que la anestesia ut11! 

zada fue la local, en ninguno de los casos se presentaron 

complicaciones transoperatorias debidas a la anestesia ! 

t111zada, 

La técnica quirUrgica util fzada ful'! la descrita ante1or .. 

mente, en la mayorfa de los casos sin el uso de la der1Y! 

ci6n tipo Javit, y con uso de parche de angioplastfa pri~ 
cipalmente el de vena safena. 

R E S U L T A D O S 

De los casos tratados y objeto de este trabajo 32 de los­

pacientes evolucionaron en forma satisfactoria, condesa­

parición de los· sfntomas y signos, como fueron desapar1 -

c16n del soplo y ausencia pompleta de los sfndromes de 1! 

quemia cerebral transf torfa, En una paciente ·se present6 

accidente .vascular cerebral, que posteriormente evol.uc~in6 

a la muerte, este caso correspondi6 ·a un glomus carotf ·-· 
1 

deo. En dos pacientes se presentaron complicaciones post-

operatorias tempranas y caracterizadas por retrombos1s y 

y en dos pacientes al año se presenta retrombosis con !. 

pi sodio de accidente vascular cerebral, una de las pacten. 

tes fallece en septiembre de 1984 por complicaciones del 

A.v:c. Tabla 4. 
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R E S U L T A O O S 

FAVORABLES NO FAVORABLES TROMBOSIS DEFUNCIONES 

--=-==--= e= . . == . . ===== -r- . . ---= =-- ... , .. 

32 7 7 2 

86.5% 13. 5~ 13.5% o. 6% 

TROMBOSIS . 1 AílO TROMBOSIS + 1 ARO A. V. C. 

z 2 z 

0.6% 0.6% D.6% 

Tabla No. 4. 

e o N e L u s l. o N E s 

Como lo hemos visto en el contenido del texto, la enfer­

dad cerebral vascular de ortgen extraeraneal, es uno de 

los padecim1entos que d(a a dia af11Je más a la poblacidn 

ya que los háb1tos a11mentictos, el tabaquismo, la h1per­

tens16n arterial, el stress, son coadyuvantes que se ace~ 

tQan cada dia más. 

Sin embargo, los adelantos t~cnicos, de d1agn6sttco tem -

prano ~ las nuevas t~cnicas qutrdrgtcas ofrecen nuevas i 

portuntdades a los pacientes con enfermedad oclusiva de 



las arterias car6t1das y dem&s ramas del cayado a~rtico. 

Como lo podemos observar en nuestra casufstfca, aunque el 

nOmero de pacientes es reducido, los resultados a largo -

plazo son alentadores, con muy baja mortalidad y moderada 

morbilidad, por lo que pienso que es un procedimiento que 

se debe implementar mSs 1 con el objeto de lograr una m~ 

jor calidad de vida a los pacientes en edad adulta avanz! 

da, que como lo seftalamos anteriormente, son las personas 

m&s susceptibles de adqufrfrla. 

Considero que en un futuro próximo ser& posible ofrecer a 

nuestros pacientes de Am~rfca Latina, procedimientos o 

t6cnfcas que actualmente solo son empleados en paises m4s 

avanzados. 
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