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INTRODUCCION

’He intentado al revisar este tema, abordar uno de 1os tabu
65 mds 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, asf como el grupo multidisciplinarioc gque
tiene que ver con el 41agn65t1co. profilaxis y tratamiento
de este padecimiento, que como veremos més adelante 1a ma
yor iongevidad, mejores métodos de diagnGstico han hecho -
que esta enfermedad sea de mayor presentacién en la actua-
1idad, dejﬁndo grandes secuelas en quienes l1a padecen y
por qué no mencionar de igual wanera los traumas familia -

res, sociales y aconbmicos que a la vez conlleva.

En primera instancia reviso ampliamente Ja Jliteratura mun
dial, haciendo hincapié en la etiologfa, epidemiologfa, al
gunos aspectos anat§m1cos 1os cuales son bisicos para un
buen entendimiento de la enfermedad. De la misma manera, -
se hace una clara presentaci6n del cuadro c1‘n1cb y del -
" gran arsenal de métodos diagnbstices con los que contamos,
en la actualidad, haciendo &nfasis en los mﬁtodos no inva-
sivos, que c¢ome su nombre 1o indica nos lleva al mismo -

diagnﬁstico sin exponer la integridad del paciente.

Finalmente, se hace una revisién completa de las casos tra
tados en nuestro hospital en los @1timos cinco afos, sus -

resultados y 1a discusibn amplia de los mismos.



Espero en esta forma haber heche upn pequeiio recorrido por
esta gran patclogia y a 1a vez que esta revisidn sirva de
inquietud al gran nimero de colegas que de una u otra for

ma se dedican al tratamiento de este padecimiento,

Hago piblico mi agradecimiento al profesor y amigo:DR: HO
RACIO PAPRELLI UGARTE, catedrdtico del curso de angiolo -
gfa y Cirugfa Vascular en el Hospital General del Centro-
Médico Hacional, INSS., por su valiosa colaboracidn quien
con su vasta experiencia dié luz verde a la realidad de

este texto.

CIUDAD DE MEXICO, FEBRERO DE 1985



SINDROME BE 1ISQUEMIA CEREBRAL DE ORIGEN
EXTRACRANEAL

DEFINICION:

E1 sindrome de isguemia cerebral de origen extracranpeal,
representa una disfuncién neurolbgica, debido a 1a defi-
ciencia focal del flujo sanguinec cerebral, que nc satis
face a las necesidades metabdlicas.

De las enfermedades cardicvasculares que producen este -
s{ndrome, tenemos aquellas que afectan a las arterias ,
que tienen su origen de la aprta., En este trabajo haré -
especial &nfasis en las afecciones que afectan a las ar-

terias cardtidas internas y vertebrales. (Fig. 1)

SINONIMIA: .

Insuficiencia cerabral-arterial de origen extracraneal,-
oclusidn arterial extracraneal, ataque isquémico cere -
bral y enfermedad oclusiva de las arterfas cardtidas, de

las vertebrales o de ambas.

HiSTORIA:
Desde el siglo pasado, se advirtis la relaci6n entre ac-

cidente vascular cerebral (A.V.C.} y 1a enfermedad y;ﬁcg

Jar oclusiva. En el afio de 1928, Abercrombie observs que
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et infarto cerebral en Jos ancianes, era anflogo a fa -
gangrena en las extremidades, cuande disminufa la corri-
ente sanguinea. En los comienzos de este siglo, prevale-
cfa el concepto acerca de que la mayor parte de este cua
dro cevebra) era debido a enfermedades vasculares intra-
~ crapeales, sin considerar lesiones de los spgmentos ex -
tracrancales de las principales arterfas que irrigan e}

cerebro. Fué Gowers !

en @l afo 1875, quien describib un
paciente con hemiplejfa derecha y ceguera del ojo isqui-
erdo, gue atribuybd & la oclusibn de la arteria carGtida-
jzquierda; otros reportes similares pronto e continua-
‘ron, como los de Cadwalader2, Chiari® y Gythrie 7 en el
afie 1914; ﬁunt5 enfatiz6 que la oclusién de la arteria-
* cardtida interna era, posiblemente, la causa del ataque-
de hemiplejfa; asimismo, hizo notar que en algunos pade~
cimientos osteoarticylares de las vértebras cervica1é5 N
podfan comprimir las arterins vertebrales, por lo qué Ta
isquemia cerebral transitoria que ocasionaba era similar
a la claudicacidn intermitente Y que representaba un pré

_dromo de un atague cerebral mayor. {Infarto Cerebral).

Fué hasta e} apfo de 1828, con la Iimplementacidn de Ta-ag
giograffa cerebral, que se pude comprobar esta relacibn,
Yy asf. eh 1937, Moni_tz6 y colabaradores, informaron qﬁe'
1a arteriograffa_era un astuﬁio que_pad?d ayudar paharé}

diagnésfico de 1a vclusidn de a arteria carﬁtida.
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Johnson y Waiter, en el afio de 1951, revisaron 110 casos

de oclusibn-de la arteria cardétida, diagnosticada por an

giograffa.

Hace apeﬁas upos 25 afos, que este proceso de exploraci-
6n se ha hecho indispensable para precisar el diagnédsti-
co de 1a obstruccidn arterial intracraneal y extracrane-
al y ha abierto nueves horizontes en lo referente al tra

tamiento, mediante la cirugfa reconstructiva arterial,

El primer reporter de reconstruccién exitosa de la arte-
ria carftida realfzada en un paciente con isguemia cere
bral, se le atribuye a Carrea ¥y cn]abnradores7 de Buenos
Aires, Argentina, en el afo 1961, reporte que fufipublicg
do hasta cuatro afos despufis. En 1953, DeBakeyB, 1levé a
cabo y, con &xito la primera endarterectomfa de la arte -
~ria car6tida, pero la operacién que di6é fmpuiso a la ci-
rugfa vascular reconstructiva del tronco braquicefdlico,
arterias carStidas y vertebrales fué la quempublicarnn -
en 1954 Eascott, Pickeing y Robg. Desde entdnces han 59-
.do_pub1icados en 1a literatura médica un sinnimero de ca
sos de reconstruccidn arterial para tratar episodios de
isquemia cerebral transiteria, la gran mayorfa con resul -

tados favorables.

EPIDENIOLOGIA

. L2 enfermedad vascular ceredral se encuentra entre las -

-primeras causas de mortalidad en el'mundulo.'a elle se
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afiade la morbilidad ﬁasta dal 50% de secuelas que quedan
en personas que sobreviven a la crisis aguda, de las cua
les solo el 20%, se reintegran a su trabajo. Se ha demos
trado que hasta el 75% de 1os pacientes con infarto cerg
bral consumado, se precede de episodios isquémicos tran-
sitorios, de ellos aproximadamente el 40% presentan uba
estenosis mayor de la arteria cardtida 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 lesién obstructiva o esten6tica, en algin-
sitio gue es accesiblemente quirirgico, Asf J.E, Thomp -

11

.50N ha encontrado en estos pacientes hasta 50% de 1lg

siones obstructivas en las arterias cardtidas.

La enfermedad vascular cerebral ocurre con mayor fre -
cuencia entre la quinta y séptima década de la vida y el
sexo masculino sobrepasa al femenino en propercifn hasta

de 2:1. 11’]2.

ANATOMIA DE LA CIRCULACION ARTERIAL CEREBRAL

Conocer la anatomia de las arterias que dan la circula -
-:ciﬁn del cerebro es indispensable, para explicar la fi -
siopatologla gue se origina en la oclusidn de una o vari

as de estas arterias.
"ARTERIAS DEL CAYADDO DE LA AORTA:

" E) tronco arterfal bfaquiocef&11co es la primera rama -
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del cayado de la aorta que nace por detrds del manibrig
esternal, se dirige a la derecha en un trayecto medera
damente oblicuo; se divide por detrds de la articulaci
6n esternoclavicular derecha en dos ramas: la arteria-
subclavia derecha y la arteria cardtida primitiva dere
cha. Tiene una longitud total de cinco centfmetros estd
situada por delante qe la traquea y por detrds de la ve

na braquiocefdlica izquierda, que la cruza 13.

La segunda rama es la arteria carftida primitiva izqui
erda que al orlginarse directamente en el cayado de -
la aorta, asciende a través del mediastino hasta el cug
110, donde continda hasta su bifurcacifn en carftida ip
terna y externa. La arteria subclavia izquierda es 1la
tercera rama que se origina directamente del cayado de

1a aorta. {figura 2).
ARTERIAS CAROTIDAS PRIMITIVAS

Con una Jongitud de ocho a doce centfmetros, estas arte
rias van desde la art{culacién esternoclavicular al bor
de superior del cartf{lago tircides, a partir de este si
tio se dividen en car6tidas internad y externas. 5e en
cuentran d{tuadas dentro de una vaina que alberga 1a ve
- na yugulayr interna y el neumogdstrico. La vena yugular
estd hacia afuera y va tomando una posicifn dorsolate-
ral, a medida que desciende a 1a cavidad toraccica; e1'

nervyio neumogdstrico estﬁ atrds; entre los dos vasos  y
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el asa del hipogloso con sus dos ramas descendentes, ex
terpa e interna, estd situado en 1a zona inferior de 1la
vaina tiroidea {Figura 3). E1 tronco venose braguiocefd
lico izquierdo cruza por delante de las arterias carfti-
das primitivas, pero estd en relacifn fntima selo con la

del lado 1zquierd014.

ARTERIA  CAROTIDA INTERNA

Nace de ia arteria cardtida primitiva al nivel del bor
de superior del cartilago tiroides, estd situada en sen-
tido dorsolateral externoc a la arteria carftida externa,
1o que puede causar alguna confusidn en su identificaci-
6én, ya que tiene una situacién més externa que Ja cardti
da externa. Aunque esta situacifn anatimica es la mds co
min, pueden ocurrir variantes tanto en posicidén, como en
nivel de bifurcacién por arriba o por debajo del sitfo -

descrito.

Inmediatamente despuéis de su origen, se dilqta para for-
mer el seng carotfideo, que est§ inervado por una rama de
el hipogloso, nervioc de Herin'g, que desciende desde 1a
base del crdneo entre las arterias carGtidas interna vy
externa hasta llegar al seno,

ta carétida interna asciende en sentido vertical;por la
aponeurgsis prevertebral, teniendo hacla afuera a 12 ve
na yugular interna, 1lega a la base del créneo donde pa

sa a la regiﬁn petrosa del temporal a través del canal -



Fieura I1.- CAYADO AGRTICO Y SUS RAMAS, NOTESE Que LA A,
'SUBCLAVIA 1ZQUIERDA NACE DIRECTAMENTE DEL CA
' YADO, SIENDO ESTA SU TERCERA RAMA, '



Carotides.

ARTERIA  SUBCLAVIA
La arteria subclavia derecha, emerge de} troncq bragquioce
filico y Va izquierda directamente del cayado de 1a aorta
comg ya se mencion@ anterformente, pasan por detrds a por
arriba de la primera costilla, entre los mﬁsculos escale-
no anterior y medio, para continuar con Ta arteria axi
Jar ailllegar al berde dinterior del misculo subclavio
Se te describe en tres partes: pre-escalénifca, inter-eg
calénica y post-escalénica (Figura 3); da arigen 2 vari-
as ramas, que por su direccibn se distinguen como; ascen
dentes, descendentes y externas. Las ascendentes son la
vertebral y tiratdea inferior, las descendentes ta
mamaria interna y la intercostal superior y Jas ex

ternas: la cervical transversa, escapular posterior y 1a

cervical prafunda.15 .

ARTERIA VERTEBRAL

Se inicia én ia cara suparior de la-porciﬁn interescaténi
ca de la arteria subclavia, desde donde se dirife a2 Ja
éara anterfor de Ja apffisis transversa de la septi
ma vertebra cervical, penetra per el agujerc transverﬁo.
de 1a  sexta y junto can el nervio vertebral, atraviesa
' los  agujeros transversales de las cinco primeras verte- |

‘bras cervicales; después asciende hasta el axis, y
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tiene relacidn por fuera con la vena vertebral; al pa
sar por detrds de los nervios cerviacales hace una cur
va c¢dncava hacia dentro, entre el agujero transverso del
axis y el atlas para describir otra curvatura el pene -
trar en el agujero occipital. £n esta porcidén cervical -
da origen a ramas musculaves y espinales. En la cavidad-
craneal bordea l1a cara lateral del bulbo raquideo, en
tre éste y la protube}ancia anular, hasta 1legar a la 1§
nea media, sitio donde se anastomosa con su homéloga del

lado opuesto, para dar origen al tronco basilarls. Fig4

TRONCO BASILAR

Situado en la 1%nea media , asciende entre la protuberan
cid anular y el canal basilar del occcipital; al 1legar ,

51 borde superior de la protuberancia anular emite dos

ramas terminales; Las arterias cerebrales poéteriore5.1§

Figura 4.

ARTEﬁIAS CEREBRALES  POSTERIORES

Son ramas terminales del tronco basilar, se dirigen ha

cla afuera, hasta el borde jinterno del pedinculo cere

" bral correspondiente 16.

CIRCULOD DE WILLIS

"El cfreulo o polfgono de Willis, puede ser considerado ,
como un complejo arterdal que distribuye el flujo de en

tfada'de Tas cuatro arterias prindipa1es: las carﬁtidéé}

-1
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FiFura 3.- EsaucMAS DONDE SE APRECIAN LAS RELACIONES DE
LAS ARTERIAS SUBCLAVIAS CON LOS MUSCULOS ES-
CALENOS, COSTILLAS Y CLAVICULAS. '
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internas y las vertebrales. Estd situado en la base -
de el encéfalo, integrado rostrolateralmente por las
dos arterias cerebrales anteriores unidas por la arte -
ria comunicante anterior: lateralmente por las dos arte
rias comunicantes posteriores y hacia atrds por las ar
terias cerebrales posteriores, (figura 4). De este polf
ne emergen los princ1paies vasos que irrigan al cerebro
y permiten que ia ocYusién de uno de ellos, pueda ser -
compensada por los otros; sin‘embargo, en las partes -

_mﬁs distales del polfgono, las anastomosis son escasas,

y de pequefio calibre, por lo que la ociusibn en estas -

zonas queda dificilmente compesada.

Con frecuenclia el polifgonoc es incomplete, por defectos-
congénitos, 1o que impide que cumpla su papel de compen,
sacibn; si as{ oturre , otros sistemas anastomSticos
tanto extra-axlales {Cortico-leptomeningeos) como intra
cerebrales, contribuirdn a éuplir el flujo sangufineo ce
tebral; al sobrepasar esta capacidad compensatoria  se
”_desencadenan trastornos isquémicos de diferente severi-
dad, de acuerdo al vaso afectado, asf como al grado de

pclusibn vascular y tiempd de eyolucifn de la mism&.

ETIOPATOGGENTA

~ La causa mis frecuente de enfermedad cerebral.vasdu1ar.-i'”

de origen extracraneal es la ateroesclerosis-hasta “‘en

1 90117.18,19,20

. El otro 10% corresponden a lesiones,.




FiGURA 1V,- ESQUEMA DONDE SE REPRESENTA LA CIRCULACION
o CEREBRAL Y LA FORMACION DEL POL{GONO DE -
HiLLls, ' '
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que incluyen la displasia fibromuscular, Ta compresién -
extrinseca, la elongacidn con formacifn de rizo arterial
1la oclusi6n traumdtica, la diseccién de la_capa interna,
de 1a arteria carftida interna, las arteritis inespecffi
cas y excepcionalmente procesos inflamatorios especifi -

cos5, como en ¢l caso del Takayasu,

t1 lugar de obstruccifn mis frecuente por causa ateroes
clerosa es la bifurcacidn dé 12 carbtida primitiva, gque
suele ser el dnico sitio en el 30% de los casos. EY  sg
gundo lugar mds frecuente es en el nacimlento de los va

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

1a arteria vertebral a nivel de la arteria subc1av1a2; .

Por 10 que se reflere a la oclusidn de la arferia subcla
via, es mids frecuente en la {fzquierda que eh Va derecha,
en una proporcién de dos a uvno, aunque en la cuarta par
te de los casos sea bi1atera1 Y en.una buena propnr;iﬁn,‘

se encuentra participacién simultinea de las car6t1da52?.

En lo concerniente a Tas Jocalizaclones intracranelaes ,
Yas més frgcuentes son las del sifén chrutfteu, en et o
rigeh de 1a arteria cerebral media, en el tronco basilar .
'.y en las arterias cerebrales posteriores.

La distribucién relativa de estas les{ones ha sido bien

 e§tud1ada per medio de angingrafias y necrupsias.-ﬂa6523

'y colaboradores, en una revisién hecha por medio del ‘es . -

tudio de la arteriograffa de 4.787 enfermos, encuentra,
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que el 67% correspondfa a lesiones xetracraneales y el

33% a lesiones jntracrancales.

tas placas ateroesclerosas estdn formadas por un depési-
to nodular de colesterol situado en le tinica iInterna de
laarteria. A esta lesidn primaria sigue en cadena una re
accién inflamatoria con profiferacfﬁn de fibroblastos y
depfisitos de sales de calcio. A medida que ta lesidn pro
gresa, se ablanda en ;u centro y acaba por romper el en
dotelio, dejdndo escapar hacia 1a luz del vaso particu -
las degeneraldas que pueden producir embalfas; en el leg
che de la lesidn deja ademds una zona ulcerada donde se
depositan y agregan las plaquetas que darﬁn origen a un
trombo. S1 este no estd bfen adherfdo a la lesién, des
prenderd pequeiias partfculas que serqn émbolos arteria -
les secundarios; en otras ocasiones, en la regidn ulcera
da, se puede ortginar una hemarragia y producir la oclu-

sién aguda al formarse un hematoma intraparietal.

Otra causa muy frecuente de 1squemia cerebral por oclu -
- si0n arterial aguda, es la embolia que se origina en las
cavidades izquierdas del corazfn por patalogfa valvular

trastornos del ritmo o secuelas de infarto de miccardio,

. En resumen, son dos las causas que pueden explicar la is
quem{a cerebra] de origen extratraneal: La esteposis y

1a Embolia.
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FISIOGPATOGENTA

Se ha demostrado por observacidn clinica y experimental ,
que en las estenosis arteriales, 1a reduccién menor  del
50% de)l calibre de una arturia‘hay una dism;nuciﬁn mfonima
del flujo sanguineo. En estenosis mayores de este $0%, 1a
disminucibn del flujo sanguinec estd en relacién con 1a

magnitud de la obstruccidn.

Qtro hecho importante es ta lecalizacidén de la Tesibn, ya
que una obstruccifn intracraneal tiene pocas pasibilida -
des de circulacidn colateral efectiva; 1o que produce una
lesifn permanente, en tanto fue en una les{fn préxima al
cayado de la aorta existen mayores posibilidades gue cau-
se una alteraciﬁn temporal, gue tenga eportunidad de recu
perarse a través de upa circulacibn co1a£era]. De ah{ que

también las caracterfsticas de la obstruccién, csto es: A
guda o crénica, sean importuntes para determinar las posi
bilidades de que la circulacin compensatoria se establez
ca o no. E1 Grado de compensacién de ia circulacién cola-
Eeral cerebral es 1a vfa final de la que depende la'gravg

dad de'los sintomas.

Estos conceptos fisiopatolfgicos explican porqué aigunusi ‘
pacientes no tienen sintomas, otros tienen sYntomas de 1g
-:quemia cerebral en relacifn al vase obstruide y en otros

'mﬁé; hay sfntomas que corresponden a una regidn del éere-.L;
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bro que recibe sangre del vasoc permeable, a pesar de que

la obstruccidn esté en otra arteria (fendmeno de robo).

E1 extremo proxima) de la arterfa subclavia es, con mu -
cho, la localizacién mis frecuente de l1a oclusibn en 1la
que no participa la arteria vertebral ni las ramas cervi
cales. Reivich y colaboradores en 1961, describieron un
fenfmeno a nivel de la arteria subclavia hasta entonces,
inadvertido. En efecto la obstruccifn del extremo proxi-
mai de este vaso no solo disminuye el flujo sanguineo ce
rebral, sino que causa también l1a inversién del flujo -
vertebro-basilar, cuando la presidn de 12 arteria subcla
via distal a la oclusidn cae por debajo de la arteria ba

silar. ( Sindrome de robo de la Arteria Subclavia ).

En general, la circulacidn colateral suele hacerse a tra
vés de los vasos permeables y compensarse en el polfgono
de Willis, o por Yas ramas arterjales leptomeningeas de
la cardtida externa a 1a cardtida interna, o de la arte-

ria subclavia a la espinal anterior.

En bacientes con enfermedad vascular cerebral en quienes
ya se ha establecido circu1a£i6n colateral, en cada pa -
c1en§e es susceptible de ocurrir una gran variedad de -
sfntomas, que puedén ser desencadenados .por diversos me
.canismos, como; hipotensiﬁn. disminucién del gasto car -

dfaco, deshidratacign, hipoxia u otros factores de ries

go.
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CUADRO CLIWNTICO
La isquemia que resulta de las alteraciones de las arteri
as que irrigan el cerebro, se reconoce por 12 aparicién -
de signos y sfntomas que son l1a consecuencia de Ya supre-
sién o de ta alteracidn de 1a funcifn de los elementos -
nerviosos de 12 regién Ysquémica. E1 diagnfstico corres -
ponde al neuréloge, pero para identificar la patologfa arp
teria{ en las regiones toraccica o cervical y cuya solu -
c¢ibn sea quirdrgica, debers ser valorada y tratada por el

cirujano vascular.

Por su evolucifn la jsquemia cerebral puede ser aguda 0
crénica,

La tsquemia aguda por obliteracifn de la arterta cardtida
" ha de diagnosticarse con gran precocidad; sus posibilida-
des de recuperacibn disminuyen répidamente a medida que

tfanscurren los minutos, pues se instalan lesiones cere -
' brales_deftnitivas que no se recuperarfn a pesar de gque -
se restituya al cerebro el flujo sanguineo normal. Se 1la
malinfartu cerebral a la regidn donde se ha presentado un

dato isquémico {rreversible.

La 1squemia crénica puede pasar inadvertida por auﬁencfa-.
de sintomas o manifestarse por sintomas transitorios de
pnca duracién. En general, en la etapa asintomitica Ve e
'$10n arterial suele ser un hallazgo casual en un exdmen -

general, por 1o que es fundamentsl Ta gxploraciﬁn de faé” -
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arterias del cuello  en toda persona con 40 afios de edad
o mi&s, ya que en esta etapa asintomdtica o en la de 1las
primeras manifestaciones clfinicas, es cuando puede insti-

tuirse una terapfa eficaz.

La obstrucctdn crbnica de 1a arteria vertebral por etero-
esclterosis en su porcifn extravertebral, es poco frecuen- .
te ¥y sucle coexistir con estenosis de la arteria cardtida
interna. Puede ser recenocida por la praesencia de un so
plo en la regidn supraclavicular, Otra tausa de oﬁstruc:i
én de esta arteria se origina cuando el cuello gira hacia
los lados, 1o que es debldo a: artritis cervical o espon-
ditosis, orfgen anormal de la arteria vertebral, contrac-
tura de los mdscules largos del cuello, sfndrome del esca
Teno anterfor o por bandas aponeurSticas a nivel de la -
septima vértebra cervical. En estos pacientes los sintomé
suelen éer més aparatosos que en los de la pbstruccidn a
teroesclerosa crgnica, pues }a interrupsién brusca y trap
sitoria.de 1a circulacién no permite el desarrolio dg una

circulacién colateral adecuada.

Considerando que ias necesidades metabflicas de un Srea-
. encef611ca.por oclusibn de upa de las cuatro'gfandes arte
rias cervicales (CarGtidas y Vertebrales), pueden ser com

pensadas por cualqufera de Jas restantes, ]a capacidad k

funcionai du] cerebro dependerd entonces de 1a integridad

de 105 mecanfsmos compensatorios; no es raro que stntumas_'--'}
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de insuficiencia vascular cerebral vertebrobasilar sean -
vistos en pacientes con estenosis carotidea y que mejoren
yna vez que se haya solucionando dicha patologfa, en o-
tras palabras, una estenosis de la carftida puede produ -
cir sintomatologfa propia del sistema vertebrobasilar y
viceversa, de aquf nace la necesidad de estudios panangig

grificos en pacientes con sindromes isquémicos cerebrales

Las manifestaciones clfnicas mfs frecuentes atribuibles a
fenifmenos isquémicos del territorio carotideo, correspon-
den a trastornos motores o sensitivos somdticos unilatera
les, estos contralaterales al &rea de 1a lesién, can 0
sin alteraciones de funciones mentales supericres, coma
disfasfa, si el hemisferio dominante es el involucrado, o
défic{t sensitiveo especff{co como la amaurosis fugaz, por

oclusidn de la arteria oft&Imica jpsilateral.

Las manifestaciones clfnicas atribuibles a fenqmenos is -
quémicos del territorio vertebrobasitar, corresponden a
dqficits metores o sensitivos generalmente bilaterales o
alternos con o sin alteraciones de la conciencia: son fre
cuentes sfntomas que sefialan alteracidn de estructuras ny
cleares o tractos de los nervios craneales como dip]obia;
disfagia, dtsartria, vértigo, cegueras o hemlanopsias bi

léterales. etc.

Los sfndromes demenciales pueden observarse después de va

rios episodios {squémices.
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Cuando la enfermedad oclusiva ataca Tas ramas del cayado
de 1a aorta, pueden aparecer los sYntomas neurolégicos -
ya descritos, debfdo a una ausencia de red colateral e
fectiva; cuando no es asf, pueden asociarse ¢ ellos cri-

sis sincopales.

Siempre clasificamos los sfndromes de ¥squemia cerebral,
en categorfas clfnicas especificas, ya que de esta mane-
ra pbdemos hacer una seleccidén correcta de Ios.pacientes
que deben ser tratados por cirugfa, asf como estudiar el
resultado obtenido con los diferentes métodes terapduti-
cos,

Revisando Ta loteratura se aprecian varios intentos de -

24'25'25'27, sefiala cuatro grupos:

“elasificacién: Thomson
1.- ataque franco, 2.- isquemia cerebral transitorfa, 3.
fsquemia cerebral crﬁnfca. 4,- soplo carotfdeo ;sintomq-

tico. ’

En nuestro servicio preferimos emplear la siguiente cla-
sificacién: 1.- Sople asintomdtico, 2.- Isquemia cere .-
bral transitoria. 3.- déficit neuroldgico irrevers1b1e ¥

q4.- lnfarto en evolucidn, 5.- Infarto consumado.
SOPLO ASINTOMATICO

En este grupo se {ncluyen sujetos stn sfnﬁohas'ni signos

neuroldgicos en quienes a la auscultacidn de las drtei'?;: ;nfj

" rias de) cuello se encuentra un soplo sistélico, que su .-
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giere 1la existencia de un proceso estenGtico por proba -
ble placa ateromatosa. E1 estudio clfnico debe incluir mé
todos angiolégicos no invasivos como el Doppler y reyisi-
6n exhaustiva de los factores de riesgo: diabetes, cardio
patfa coronaria, hipertensidn arterial, etc. Se determina
réd la necesidad de estudios angiogrﬁficos ya que en estos
casos cabe considerar el tratamiento quirdrgico como pro-

f11§ct1co.
ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA

Se incluyen pacientes con al menos un episodio de déficit
neuroldgico focal, atribuible a reduccidn del flujo san =~
guineo de territorio vascular carotfdeo o vértebro-basi-

lar . La duracién del déficit neuroibfgico generalmente es

de minutps a una hora y excepcionalmente 24 horas, pasado _"

éste no manifiesta ninglin déficit neurolfgico,
DEFICIT HEUROLOGICO REVERSIBLE

En este grupo al 1gual que en la isquemia cerebra]Itransi
toria, el déficit neurpifgico es reversible pero en un -

]apso'mayor de 24 horas y menor de tres semanas,
INFARTO EN EVOLUCION

£s una forma poco frecuente pero sin muy alarmante en cg
anto a las manifestaciones que le ;aracteri;an.;En esti g.'

tapa se establece progresién del déficit neurolégico “ihl“fﬁ

ciél;'para el territorio carotfdeo genefa]mente 1n,b}6grg_': *1':”
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sién se establece entre las primeras 24 a 48 horas, en -

tanto que para el terrftorio vértebro-basilar, el tiempo,
sobre el cual puede ocurrir 1a progresidn es hasta de 72

horas.
INFARTD CONSUMADD

En este grupo se fincluyen paclientes cuye déficit neurolb-
glico de causa isquémica es estable, pudiendo o no obser-
var recuperacién en diferentes grados que rara vezr es com

pleta.
EVALUACION  DEL PACIENTE

Para evaluar correctamente el sindrome de isquemia cere -
bral de orfgen extracraneal y asy aplicar una terapduti-
ca eficaz y oportuna, es necesario llevar a cabo un estu-
dio ¢lfnico muy minucioso, dirigido a obtener los datos -
neuroldgicos que permitan inferir que territoric ha sido
afectado.

La duracién de una deficiencia residual nos ayuda a  dis
tinguir entre un episodio de isguemia transiiorin de un
infarto cerebral consumade, asf como la asociacién de de
otras enfermedades que aumenta el factor de riesgo como
son: hipertensidn arterial, diabetes mellitus, cardiopa -
t¥a corvonaria, infarto del miccardio, isquémia crénica en

las extremidades inferiores.

EXPLORACION  CLINICA
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Ademis de los aspectos generales que se deben estudiar en
un buen exdmen fisico, habrd que realizar un estudio inte
gral tanto neurcldgico como angioldgico; es importante ha
cer las siguientes consideraciones:

1.- Investigar la presencia o ausencia y caracteres de
las pulsaciones periféricas que indiquen la coextistencia,
de una enfermedad vascular oclusiva periférica. Las pul
saciones en las arterfas carftidas y subclavias deben eva
luarse por separade, comprobar que son amplias e iguales,
b si se encuentran disminuidas o desiguales.

2.- Deteccidn de soplos y sus caracteres en 10; trayectos
de los grandes vasos, en el cuello, en el abdomen y en
las extremidades. Su presencia puede indicarnos alteracio
nes vasculares come estenosis, aneurismas o ffstulas arte

rio-venosas,

En los casos de soplos en e} cuello, debe investigarse no
solo su presencia en 1a reqién esternocclieidomastoidea a
nivel de la bifurcacién de la cardtida primitiva, sino. -
también en el huego supraclayvicular sobre las arterias -
subclavias; la ausencia de soplos en estas regiones no
descarta enfermedad vascular, ya que en &1 A40% de los en

28

fermos estudiados por Moore“", encontrd alguna estenosis,

'por medio de 1a anglograffa, sin manifestaciones audibles

3.- La toma de presidn arterial debe realizarse an "ambos

brazos y en las extremidades 1nferiores,'una'diferencia ’
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de la misma puede {ndicar transtornos oclusivos en el ca
yado de 1z aorta, en sus ramas principales, en la aorta,

descendente y aﬁn en la aorta abdominal.

4.- E1 exdmen ncurolbgico completo es indispensable, de
be llevarse a cabo en todos tos enfermos en gquienes se -
presuma que tengan un sfpdrome de insuficiencia cerebral

de origen vascular,

5,- Tamb1§n debe efectuarse como rutina, el exdmen neuro

oftalmeldgico.

EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

Para detectar la asociacidén de la insuficiencia vascular
cerebral con la cardiopatfa atercesclerosa o corcnaria ,
debe 1levarse a cabo ¢1 estudio completo del corazén, es
to debe incluir tellerradiograffa del térax, electrpcar-
diograma y otros estudios especializados que estén {ndi
cados,

Los estudios de gabinete Gtiles para el diagnéstico, pro
nbstico y terapdutice en jos sfndromes de¢ isquemia cere-

bral de arigen extracraneal son:

NO INVASIVOS

1.- Electroencefalograma: Ayuda a diferenciar ia isque -

mia transitoria de ctras alteraciones cerebrales..

Oftalsonometrfa; por medio de Doppler, que permite sospe
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char 1a obstruccibn de 1a arteria supraorbitaria, rama de

1a oftilmicazg.

3.- Oculopletismograffa: Método indispensable desarrolla-
do por Gee N.so. que permite medir la presidn sistédlica ,

de la arteria oftdimica.

4.~ ODculodinamometrfa, prueba que ha ido cayeﬁdo en dashy
so al ser suplida por l1a oculopletismograffa, perc debide

a su sencillez sigue siendo Qt1131

5.~ Centellografia Cerebral: por madio de radionGclidos ,
que_permite descubrir otros padecimientos como tumores ce

rebrales y hematomas subdurales. {Figura 5).

6.- Medicidn del flujo sanguineo cerebral. La determinaci
6n del flujo sanguineo cerebral mediante la 1nha1ac1§n de

32. permite realizar un control cuantitative en

xenfn 133
1a isquemlia cerebral. Se ha demostrado que e} descenso de
. 20 m1/100 gramos de tejidu'cefebraifmin.. desencadena sfn
tomas de isquemia cerebrai®3 y que la rdpida recuperac16n
- del mismo hasta cifras normales (en México 48 + 10) se
manifiesta por el retorno a la normalidad de las funcio-
nes cerebrales, 2 diferencia dei infarto donde 1a reducci

Gn.dEI flujo es permaneﬁtg en el sitio daﬁadu35

7.- Medicién del Flujo Carotfdeo por 1a técnica de Ultra-

“sonido Dopp]er:.ET doppler éarntfdeo_gs un método relati-

yamente reciente para el estudio del flujo'sanguined*antg

-rlq1-. introducido en el afio de 195936

y consiste en .la =
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.- AL

7_ Fleum\ V.- METODOS NO INVASIVOS PARA EL Esmmo DE LA cm
CULACION CEREBRAL EXTRACRANEAL., SE APRECIA EL
FONOCAROTIDEO ¥ GAMAGRAMA CARDTIDEG.
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emiéiﬁn de ondas u1tras§nicas contra las células sangui

neas, detectande &1 aumento de 1a velocidad de estas QL
timas a) disminuir el didmetro del vaso,

Desde la apar1ct§n de esta técnica, se han hecho estudio:
comparativoes con otros métodos no invasives, coemo Ya ple
tismograffa ocular y ultrasonograffa, relaciondndolas -«

con 1a angiagraffa radiogrédfica, con el fin de estable -

cer la sensibilidad dél método, obteniéndose resultados,

hasta del %4% combinando varios de estos. También se han

encontrado diferencias en l1a sensibilidad del vaso explo
rado : 98% para la cardtida comdn y 81% de la carftida -

interna. Ademis, algunos autores reportan hallazgos de

falsos positives y negativos, entre 1os cuales figuran

para Yos primeros: 19% y para los segundos 56% 37-38

| &

clarando que estos resultados estdn suJetos a modifica

ciﬁn de acuerdo al cuidado y experiencia de quien desa -
rrolla 1a téenica, para Vo cual es importante tener en
cuenta factores como: profundidad del vaso, colocacién -
del equipo y angulacibn del transductor, entre otros,

En conclusidn; este mEtodo ha demostrado su utllidad co
mo valoracién previa a la angiograffa radiogréfica, debj
do a su inocuidad y relativa fdcil realizactén, dando in
formacién orientadora sobre el estado del vaso explorado
aQn mds, el registro gr§f1cq de este método (arteriogra-

£fa ultrasénica doppler), permite excluir la angiografia
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tradicional en aquellos enfermos con alto riesgo o alérgi

cos al medio radiopac039'40’41. (Figura 6)

INVASIVOS

ANGIOGRAFIA: Ha sido tradicionalmente el estudio indispen
sable en todo el enfermo en quien se sospeche insuficien
cia vascular cerebral de origen extracraneal, Esta "Indica
da en ﬁacientes con posibiiidad de tratamiento quirdrgico

{figura 7} 42.

La anglograffa proporciona los datos necesarios para pre
cisar el diagnGstico, incluidas otras lesiones cerebrajes
arteﬁinles que no han tenido hasta el momento del exﬁmen.
ninguna manifestaci6n clinica. Debe ser completa desde el
cayado de Ja aorta, de tal manera que se vea el origen de
' sué ramas, las carﬁtidns primitivas y su bifurcacién; las
subclayias y el origen de las artarias vertebrales. Es de
la mjsma manera necesario,’ que se visualicen las ramas -
terminales de las car6tidas prim1t1Vas'y.vertebra]es: asf
como de Yas arterias intracraneales en proyecciunes_obli; -
‘cuas y con biplano. E1 procedimiento mﬁs empleado'eé de

angiograffa selectiva siguiéndose el método de Sedlinéer.
TRATANIENTO
No,hay ningiin tratamiento, médico P_quirﬁrgico_que_sea*cg.i~

‘paz de restaurar el funcionamiento de un &rea cerebral in

fartada, solo las med{das médicas orientadas a evitar o
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controlar los factores de riesgo tales como la obesidad,
biperiipidemias, diabetes mellitus, cardiopatfas, hiper
tensién, arterioesclerosis, tabagquismo, alcoholismo, etg
que predisponen la enfermedad arterial, constituyen las
.medidas mis ianteligentes para combatir este problema.
Una vez establecido el dafio arterial con episodios de {s
quemia cerebral transitoria o infarto en evolucién secun
darios a peguefias embolias. producidas por trombos forma
dos en las cavidades isquierdas o en alguna lesi6n aterg
matosa ulicerada 2n los grandes vasoé del cuelio, el em
pleo de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios,ha
demostrado ser ﬁtil; sin embargo sl este no es suficliens
te, deberd considerarse el abordaje quirdrgico de las lg
siones vasculares, a las que pueden atribuirse los sfnto
mas de isquemia cerebral. Con aesta medida quirdrgica, po
drd prevenirse futuros episodios en tanto que la 1e516n.
_vascular sea2 ascesible quirdrgicamente y que exista rela

tiva integridad de los otros_grandes vasos del cuello.

E1 abrdaje quirdrgico de las enfermedades cerebrovascula
res extracraneales ha sido preconizada por'muchos ciruja
,ﬁOs.;tanto pafa las {nfartos en eyelucibn como para pre-
venir e¢1 infarto mediante 1a glfminacidn del obstdculo 2

la circu1ac1§n43' 2, 10.

Como ya mencioné a propésito de la epidemiclogfa, un al- -

to porcentaje de infartos cerebrales consumadas, al ser
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precedidos por Episodlos isquémicos transitorios, pudie~
ron ser evitados mediante la correccidn quirargica opor
tunas; el pronSstico en estos casos puede ser favorable,
en tantoc gque no existan otras manifestaciones clfnicas -

importantes en otros territorios del organ1smoq4

AsT pues, e} tratémiento quirdrgico estd indicado princi
palmente en la 1squemf$ cerebral transitoria y en el in-
farto en evolucidn que no corresponde ai tratamiento m§
dico, en tante que se detecte una lesidn arterial a la
cual pueda atribuirse la sintomatologfa can posibilidad,

de recuperacidn.
DESCUBRIMIENTD GQUIRURGICO DE LAS ARTERIAS

E]l abordaje quirirgico de los segmentos 1ntratoraccico§,
del tronco arterial braquiocef&]ico. de las arterias ca
rétida primitiva y subclavia fzquierdas, no los menciona
ré en esta revisi6n, ya que acf solo tratard lo relativo

a la Cirugfa Carotfidea.

E1 descubrimiento de Ta bifurcaci6n de la carétida puede
hacerse a través de una insicién corta, curva y trans -
versa en el cuello, sfguifendo la 1fnea de Langer, para -
ohtenef una cicatriz estética apenas visfble; ta insfici-
dn. al seguir el borde anterior del miisculo esternoclef-.
domastoideo, permite una via mis fdcil y de meiqr ascesqo

al paquete vasculonervioso del cueiio. (?fgﬁra 7).



F1GurA 7.~ ANGIOGRAFfA CAROTIDEA, AUNQUE ES UN METODO IN-
VASIVO SE LOGRA MAYOR CERTEZA EN EL DIAGNGSTI-
co. OBSERVESE LA FLECHA QUE MUESTRA UNA ESTENQ

_ SIS IMPORTANTE DEL TRONCO BRAQUIOCEFAL1CO, |
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Para descubrir 1z arteria subclavia, y el origen de 12 ar
téria vertebral en su porcidn interescalénica y post-esca
16nica, se hace una incisib6n l{geramente oblicua & unos 2
centfmetros por encima de la clavicuia en la regi6n su -
practavicular. Esta incisifn debe abarcar en Jos dos pla
nes profundos la seccidn de los misculos escaleno anteri-
or., omohicdeo y aponeurosis cervical media. {Figura 8).

CIRUGIA DE LAS ARTERIAS CARDTIDAS

Para la endarterectomfa en la bifurcacién de la arteria -
caerida primitiva, 1a operacidn puede llevarse a cabo ba
Jo anestesia local, por blequeo regional o anpestesia gene
ral. Esta dltima tiene la ventaja de un mayor control de
la ventilacidn y que agentes como el Halotanoc proporcio -
nan un aumento del flujo cerebral, lo que aumenta Ja to

lerancia a la interrupcién temporal del fluje sanguineo.

Para reatizar el procedimiento, se coloca al paciente en
la mesa de cperaclonas en decfbito dorsal con el cuello -
en hiperextensién y con la cabeza ligeramente rotada ha -
cta el lado opuesto de la operaciﬁn. Las incisfones que
se emplean han sido ya mencionadas, una vertical parale-
la al borde anterfor del misculo esternocleidomastoideo
que va desde el vértice del ap6fisis mastoides, hasta 1la
articulacidn externoclavicular y otra transversal, sigui-
endo 1os pliegues naturales de 1a piel del cuello, su par

te media est§ situada sobre 1a bifurcaciﬁn:de la arteria,
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FIGURA 7A.- INSICION EN CUELLO PARA LA CIRUGIA CAROTIDEA. .




FIGURA 7B.- ESGUEMA DONDE SE REPRESENTA EL DESCUBRIMIENTO -~
Y ABORDAJE DE LAS ARTERIAS DEL CUELLO. .-
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cardtida primitiva,

Se seccionan las vainas aponeurdticas anterior y posterfor
del mhscule esternocleidomastoideo hasta descubrir la vena
yugular interna, que se separa hacia afuera para exponer,
la arteria cardtida primitiva, la cwal se aisla hacia arri
ba hasta separar las arterias carStida interna y externa
Esta diseccidn debe hacerse con cuidado para evitar lesio-
nar el nervio hipogloso. Se aislan Tas arterias en un tre
che conveniente, se separan por medio de unas cintas y se
infiltra el seno carotfdeo con un milfmetro de xilocaina -
simple al 1%.

Dos procedimientos pueden segyirse para realizar 1a trombo
- endarterectomfa: Ja del pinzamiento ¢ 1a de der1vac1§n in
traluminal, 51 se hace la técnica del pinzamiento, se debe

rd tomar en cuenta el flujo retrdgrado y cuantificar la -

magnitud del fiujo cerebra) contrajateral; para tal fin ,
pinzar Jas arterias carétida primitiva y cardtida externa,

e introducir una aguja # 19 en 1a carétida interna, se cg
necta por medio de un catéter a un osciloscopio calibfudo.'
en milimetros de mercurio permitiendo de esta manera conp

cer la presidn arterial. En un grupo de pacientes estudia-

dos por Moore y Hass, estos autores encontraron cifras “en

tre 25 y BB mmhg, con promedio de 50 nmmHg, cifra tdeal pa, -

ra ser intervenidos sin riesgo de isquemia por el pinzami-

ento. Por debajo de 2% mmHg, debe hacerse la derivacibén in
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traluminal; en este caso, obtenido este dato, se debe qui
tar el pinzamiento para restablecer el flujo que no debe,

quedar interrumpido por mds de 60 segundos.

Otvo método que puede utilizarse es el del flujémetro de
Statham con transductor # 4, para obtener la lectura del
flujo retrfgrado en la arteria car6tida interna, después,
de efectuar el ponzamiento de las arterias carbtida pri

mitiva y car6tida externa,

Una vez decidido a efectuar la tromboendarterectomfa con
pinzamiento se procede, previa heparinizacifn a hacer 1la
arterifotomfa en una longitud no mener de tres centfmetros
que abarque la carétida interna y la cardtida primitiva.

Se toman los bordes de la incisidn con pinzas finas y se
procede a disecar 1a placas ateromatosa en forma circular,
por medio del disector de Cannon, se secciona 1a placa a
teromatosa transversalmente y se hace la diseccién de la-

porcién correspondiente a la arteria carbtida primitiva.

La pqrciﬁn superior del ateroma, se diseca hacia arriba -
hasta la bifercaci6n de 1a car6tida primitiva, de tal ma
‘nera que quede una superficie uniforme hasta las carftida
interna y externa. En ese sitic se revisa l1a tdnica inter
na y se fija por medio de puntos transfictives con monofi
lamente 6-0.; se hace irrigacidén con solucidn fisidlégica
y se comprﬁeba que no queden residuos; enseguida se cie -

rra 1a arteriotamfa con surjete continuo, con monaf{lamen
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FiGurA 9.- ESQUEMA DONDE SE REPRESENTAN LOS PASOS A SEGUIR
' EN LA CIRUGIA CAROTIDEA., VER SIGNIFICABO DE LE -
TRAS EN EL TEXTO. R



FiGura X~ CONTINUACION DE LA ANTERIOR, PARA ILUSTRACION:
‘ VER EL TEXTO,
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to de 4 6 5-0, o por medio de angioplastfa con parche de

vena o de dacrbn (Figuras 9 y 10),

A pesar de lo expresado anteriormente, no hemos encontra
dg ningln motivo para realizar la técnica de cortocircui
to o derivacién intraluminal, procedimiento que permite,
realizar la tromboendarterectomfa sin prisas, asegurdndo
nos de 1a extirpacién total del extremo distal de 1a pla
ca ateromatosa, ya que estamos convencidos que una extir
pacidn incompleta aumenta de manera importante las proba
bilidades de trombosis.

Para la endarterectemfa con derivacién intraluminal, se
deben reaifizar los pasos siguientes;

1.- Pasar unas cintas umbilicales en cada una de Jas ay
terias carftidas: primitiva, interna y externa, movili -
zar estas convenientemente y al través de las cintas pa
sar unos tubos de hule que, harfn la oclusl@n transitoria

a manera de torniguetes.

2.- Realizar 1a arteriﬁtomfa, introducir un catéter de
silastic, u otro material de pléstico blando siliconaﬁo,
del nimero 9 con una longitud de B cms,, primerb en la
artéria carftida interna y enseguida en la arteria carg
tida primitiva en sentide retrdgrado, para restablecer ,

la circulacién (Fifura 11)

f13.- Después de colocado el circuito intraliminal y sequr

ros de su buen funcionamiento, se procede a la endarte -



" F16ura X1.- ESQUEMA QUE MUESTRA EL MODO DE COLOCACION DEL .
| CATETER INTRALUMINAL DE JAVIT.
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rectomia siguiendo los pasos ya descritos,

4.- Suturar Ta arteria con surjete continuo o por medio de
angioplastfa con parche; antes de efectuar los ditimos -
puntos, se¢ retira el catéter intraluminal. De esta manera,
el flujo se restablece ripidamente, se retiran las cintas-

umbilicales y se hace el cierre de l1a herida por planos.

La obstruccidn crdnica de la arteria carftida interna es

a menudo inoperable, pero el restablecimiento del flujo ha
cla la car6tida externa ©S cast siempre posible.  Cuando

el origen de elia se halle muy extrecho, puede laograrse en
sanchamiento de 1a luz mediante el usc de un colgajo con -
feccionado por la seccidn de la cardtida interna dos o 3
centfmetros mds alld de la bifurcacibn, 1o que da motivo a
mejorar la circulacién cotateral al través de las ramas de

la carGtida externaqs {(Figura 12}.

Existen varias técnicas quirGrgicas para 1a correccibn de
la tortuosidad de Ja arteria cardtida interna, estas fncly
yen reseccién de un segmento de la arteria car6tida inter-
na, reimplante de la misma a un segmento proximal y cuando
ex{ste una placa ateromatosa, se debe efectuar ademis la

tromboendarterectomfa.

La téenica stdndar para restablecer Ta circulaci6n en 1la
oclusidén de la arteria carftida primitiva, implica una via
de acceso cervical y toraccica simultdneamente, para la de

rivacién aorto cardtida con la aplicacién de un injerto.
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Cuando es posible pucde simplificarse el .procedimiento, -

por medio de una derivacién subclavia-carﬁtida.

En casos muy seleccionados también se puede hacer una en
darterectomfa retrégrada en las obstrucciones de la arte
ria cardtida primitiva; para tal fin se aisla y se movili
za la cardGtida primitiva en una extensidn de 4 a2 5 Cms, -
se expone el centro ateromatoso con una amplia insicién ,
longitudinal y se rodecan luego las estructuras ateromato-
sas en forma de corddén, mediante la disecciGn de la placa
en 12 zonha de despegamiento entre el ateroma y }a pared -
arterial. Se procede después a seccionar el extremo dis -
tal del ateroma, que debe retirarse con el mayor cuidado,
pasindo enseqguida un asa de endarterectomfa de tamafio a -
propiado. Wediante traccién suave del cord6n ateromatoso,
y presién descendente del asa, puede extirparse en su to
talidad la placa ateromatqsa y el trombo hasta el cayado,
de la aorta. La fuerza de la presi6n arterial impulsa 1la
pieza al campo operatorio, debiéndo el cirujano estar pre
parade para aplicar una pinza hemostdtica en 1a arteria -
carftida primitiva, En esta etapa se administra heparina,
para prevenir la formacién de un cedgulo en el segmento,
de 1a endarterectomfa. Se termina 1a intervencién con 1la
explgracién por medio de un catéter de Fogarty, para cer-
ciorarse de no dejar resi{duos y en caso de que existan e

1iminarlos.
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CIRUGIA DE LA ARTERIA SUBCLAVIA

Las indicaciones para el tratamiento quir@rgico de las o
clusiones de Ja arteria subclavia se basan en 1a presen -
cia de sfntomas evidentes de {squemia en el cerebro, en -
1a extremidad superior o en mabas localizaciones,

En enfermos con enfermedad cencomitante en las cardtidas,
se debe efctuar primeramente la endarterectomfa de ellas,
ya que en un gran nqmero de casos quedan asintomticos
no requieren de otra operaciGn para tratar Ya oclTusi6n de

la arteria subclavia.

" Los métodos m&s frecuentes para establecer el flujo  sap
guineo son las derfvaciones aorta-axilar o carftida-axi -

lar; se prefiere esta dltima s{empre que sea posible,

CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO

" E1 la década de los afos 60, la cirugfa de la arteria ca-
rétida para el tratamiento de 1a isquemfa aguda era muy -

comin, as{,lla tromboendarterectomfa realizada en esa £
poca daba origen frecuentemente a que una zona {squémica-

cerebral se convirtiera en un infarto cerebral‘heﬁorragi-
co, que terminaba con la muerte del enfermo. En base a es
tas eﬁperiencias. en 1a actualidad se ha adaptadd.una con
~ducta ‘espectante en la etapa aguda, en un periodo que va
"rfa de dos a seis semanas antes de intervenir un atadue.

_'aQUdd_con ﬁn tiempo de evolucin corto. Estf pues, éontrgi

" indicado el tratamientu,qdirﬂrgico en el ataque agudb Ly
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en lesigones neurgldgicas {rreversibles o en padecimientos
graves o incurables asoci{ados, como las neoplasias malig-
nas. No hay indicaciﬁn para la lntervencidn de urgencia -
en la oclusibén crénica de las cardtidas, salvo en el caso
en que al realizar una angfograffa por una lesién esteng
tica dasaparezca el soplo y las pulsaciones, signos que
pueden indicarnos presencia de una trombosis aguda con o
ciusfdén total; sitvacitn que tratada con oportunidad pue

de pe provecar mayor contratiempo,
PROKOSTICDO

El pronﬁstico de Ja isquemfa cerebrovascutar de orfegn ex
tracrancal estd en relacidn con su lecalizacifn y magni -
tud. La_disminuc16n del flujo sanguineo a un territorio -
del organismo, por una lesifn que extreche u ocluya la -
luz de una arteria y ta presencia, o no, de circulacifn -
colateral effciente deterarinardn que las alteraciones en
' ]a.funciﬁn se mapifiesten por sfntomas muy discretos, o
se alteren de una manera {irreversible, que no solo pongan

en peligro 1a funcién a &) encomendadas, sino la vida mis
. 7 | . .
En el caso del sistema nervioso, el descenso de su capacl'__
dad funcional y de la atrofia del rejido isquéﬁjco tiéneﬁ.

.una gran trascendencia, de ]a que tarecen otfos tejidoﬁ -
- del organismo como l1os de las extremidades e incluso, 'def

otros 6rganos 0 zonas muy importantes, camo pueden ser -8
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reas como 12 mesentérica o la renal. Por esta razdn el
pronéstico del padecimiento estard en relacidn con la o
portunidad con que se establezca el diagnéstico y se rea-

-11ce el tratamiento oportunoc.

Las lesiones de la porciﬁn extracraneal de las arterias -
que irrigan el cerebro, per ser, en la mayorfa de los ca

sos, de origen arterfoescleroso, son susceptibles a trata
. miento'quirﬁrgico. E1 valor de las internvenciones para -
restaurar el flujo sangufneo han sido confirmadas en mul
titud de casos, al hacer desaparecer la isquemia, mejo-
rar los sfntomas, o prevenir las lesiones irreversibles -
l .satisfactoriamente. La morbilidad y mortalidad por estas,
operaciones ha disminuido pues 12 mortalidad global es
del 2% y la morbilidad de 1.8%,
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MATERTAL Y METODOS

Se revisan los casos de Cirugfa Carotidea presentados en-
nuestro Hospital y durante e? perfudo comprendido entre -
Junio de 1979 a fgual fecha de 1984, Total del periddo re
visado cinco aiios,

En todos los pacientes se documentd Ta enfermedad carot{-
dea con estudio angjogradfico, fonocarotfdeo ¥ gamagrama -

carotfdeo con perfusidn cerebral (Figura 13}.

Hubo 37 casos con enfermedad quirlGrgicamente accesible, y
de 10s cuales 28 casos correspondieron al sexo mascu]ino.'

1os restantes {9) a! femenino, con una relacién de 3:1.

La edad varid entre los 62 y Tos 75 afios, cen una edad me
dia de 68.5 aflos, sfendo gI tiempo de evolucifn hasta de
10 afios Tabta 1.

CASDS ODE CIRUGIA CAROTIbEA H.6G. C,M,N. 1979-1984

---------------------------------------------------------

Masculinos. Femeninos Total Edad Media
28 9 37 62-75 68.5
Tabla Neo. 1

Coma antecédentes de importancia se encontré: Tabaquismo-
intenso en la totalidad de los casos; hipertensién arte -

rial-sistémica en la totalidad de los casos; diabetes mu-



Ftrura X111,- RuTiNA DE ESTUBIOS QUE SE REALIZAN A HUESTROS
PACIENTES QUE VAN A SER SOMETIDOS A CIRUGIA -
CAROTIDEA, CORRESPONDE A ANGIOGRAFiA POR SUBS
TRACCION DIGITAL,
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111tus 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,

ANTECEDENTES

Antecedentes Nimero Pacicntes Porcentaje
Tabaquismo Intenso a7 100%
Hipertensidn Arterial 37 100%
Diabetes Mellitus 15 40,.5%
Enfermedad Cardiaca 20 53.5%
Tabla HNo. 2

En cuanto a los sfntomas y signos se encontrq : Sople Ca-
rotTden en el 100% de los casos; disminuciﬁn del pulse en
una o ambas cardétidas en la totalidad de los casps; ata -
ques de {sguemia cerebral transitoria en 25 pacientes co
rréspondiente al 67.5% de los casos. Tabla 3.

En tos hallazgos quirQrgicos, simpre se ehcontrd placas -
de ateroma, jas cuales estenosaban a las carétidas, con -
mayor preferencia a la cardtida interna y en porcentaje ,
' que abarcaba m&s del 75% del didmetro de estas. -
Todos l1os pacientes contaban.prev16 ala cirug?a ;on-ber#;

f11 1ipfdico que mostraban hiperlipoproteineﬁia del tj@ﬁ;



46

[1b.

En la mayorfa de los casos la anestesia usada, fué la ge-
neral, sin embargo hubo 7 casos en que la anestesia utili
zada fue 1a local, en ninguno de los casos se presentaron
complicaciones transoperatorias debidas a la anestesia u

tillzada.

La técnica quirdrgica utilizada fué la descrita antefor -
mente, en la mayorfa de 1os casos sin el uso de la deriva

cidn tipo Javit, y con uso de parche de angloplastia prin
cipalmente el de vena safena,

RESULTADOS

De los casos tratados y objeto de este trabajo 32 de los-
pacientes evolucionaron en forma satisfacteria, con desa-
paricién de-los-sintomas y signos, como fueron desapari -
cién del sople y ausencia completa de los stndromes de is
guemfa cerebral transitoria. En una paciente se presentéd
accidente vascular cerebral, que posterformente evolucind
a la muerte, este caso correspund16 a un glomus carotf -~
deo. En dos pacientes se presentaron compticaciones post-
operatorias tempranas ¥y cgracterizadas por retrombosis :y '
: y en dos pécientes al afo se presenta retrombosis con ngb
p1sod{u de accidente vascular cerebral, una de tas pacien

tes faltece en septiembre de 1984 por comp11cac1ones del

A.V.C. Tabla 4.
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RESULTADOS

---------------------------------------------------------

FAVORABLES ND FAVORABLES  TROMBOSIS DEFUNCIONES

B e e N S e

32 7 7 2
86.5% 13.5% 13.5% 0.6%
TROMBOSIS - 1 ARO TROMBOSIS + 1 ARG A.V.C.
2 ' 2 ; 2
0.6% 0.6% 0.6%

---------------------------------------------------------

Tabla He. 4.

CONCLUSTONES

COmo lo hemos visto en el contenido del texto, la enfer-
dad cerebral vascular de origen extracraneal, es uno de
1os padecimfentos que dfa a dfa aflije mis a la pob1ac16ﬁ
ya que los hdbitos n11mgnt1cios. el tabaquismo, 1a hiper-
tensidn arterial, el stréss, son cbadyuvantés que se acen

tian cada dfa mﬁs.

Siﬁ embargo, los adelantos técnicos, de diagndstico tem -
prano 'y las nuevas técnicas quirdrgicas ofrecen_ﬁueva; 0

portunidades a los pacientes con enfermedad oclusiva de .
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las arterias caeridas y demds ramas del cayado adrtico.
tomo lo podemoes observar en nuestra casufstica, aungue el
nGmero de pacientes es reducido, 1os resultados a largo -
plazo son alentadores, con muy baja mortalidad y mederada
morbilidad, por 1o que pienso que es un procedimiento que
se debe implementar mds, con el objete de lograr una me
jor calidad de vida a los pacientes en edad adulta avanza
da, que come lo seﬁalgmos anteriormente, son las personas

mds susceptibles de adquirirla.

Considero que en un futuro préximo serd posibkle ofrecer a
. nuestros pacientes de América Latina, procedimientos o -
técnicas que actualmente solo son empleados en paises mds

avanzados.
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