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RESUMEN 

Se reporta el tratamiento de un grupo de pacientes portadores de in
farto cerebral, integrado por ocho pacientes. El grupo estudio fué some
tido o intervencibn quirórgica real1%nndose tronsposici6n de cpipl6n aas

troc6lico a la convexidad cerebral, lugar del infarto. No se incluyó 
grupo control. La durnci6n del estudio fué de quince meses. 

El diogn6stico de infarto cerebral se document6 por historia cllnlco 
y estudios de gabinete. El territorio voaculor ofectodo se determinó me
diante onsiografle cerebral, tolftOsrafio computada de cronco o por imhgen 

de rcsononcio magnbtico n"ucleor, asl como por el cuadro cl!nico. 

La prevalencia de sintomntologio en orden decreciente eorrespond16 
o olteraciones de; 

A. Funct6n motora 

B. L.engunje 

C. Funci6n sensitiva 

El aoquimiento y control de la evolucibn posterior. al ttr~tamiento · 
111ostr6 uno diferencia significativa en lo recup0rné.i6n d~" iB's 'f~.n~iones-· . 
cerebrales, existiendo una franca mejoría de lu · funci6il :&~~S.iti~o. -leve · 
en ln funci6n motora y mala en el lenguaje. '· "., · 

Se llcv6 a cabo una correlación entre" ia-cróni~i~~d '~;~d~·. e1.e~~n;,.. 
to isquhmico nl neto qutrúraico y contl'ol d~_·s~~;~i~i~n~o'-::_c_ri_:_r;·s~~-.·éon ·tos· 
rt!sultndos obtenidos, observando que no hubÓ ~na- ~éi~~~6°0.'di~~~tn':· 

··:: ~--":·:_~.:, .:- : . 
Ln ednd del paciente no fué un factor determifiii'nte ·f:i( ioB rCsultodos 

obtenidos. 
···.,,--_.(, \<'• 

,·-.' 

El lograr suprimir los factores de· iic_sgo_s y próxirrl.os ·.eventos isqué

micos t!S lo profilaxis que mejorará. las condié:iones-'de·. mó~bi-mortol:i.d8d , . 
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en la patología oclusivo vascular. 

El tratamiento quirurgico está dirigido o .brindar un mnyor <ipurte 

sanguineo o las áreas cerebrales denominodas en penumbra isquémica, 
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INTRODUCCION 

La lesi6n isquémice cerebral está considcrodn como uno enfermedad 

cotostr6fica·por la alta morbi-mortolided y por los repercusiones socio

econ6micos debido e los secuelas que éstos producen sobre los funciones 

neurol6gicos. 

La enfermedad isquémica cerebral es uno entidad clinico que corres

ponde e le disminuci6n o intcrrupci6n del flujo sanguineo cerebral; regi.2, 

nol o global. Cuando lo isquémio es severo y persistente, y falto lo rc

perfusi6n, puede ocurrir lo necrosis de los elementos peuroles¡ neurona, 

neur6pilo y algunos vasos songuineos. A éste estodo es referido como l!J. 
forto (34). 

FISIOPATOLOGIA. 
El factor común e todos las patologins oclusivos vasculares es lo r~ 

ducci6n o abolición del flujo sangulneo cerebral suficiente para mantener 

uno función metabólica normal. El flujo songuineo normal vario do 45 a 

60 ml/lOOg/min., el cuál puede ser reducido a un nivel umbral de 20 ml/ 

lOOg/min. sin afectar la actividad del E.E.G •• 

Se consideran dos puntos fisiopatológicos a la respuesto isquémica: 
A. La isquemia induce inhibición de la transmisión sinAptica debido a lo 

pérdida de neurotransmisores. 

B. La isquemia está asociado a cambios estructurales de lo membrana, de

bido a la pérdida de fosfatos de alto energia e imposibilidod de man

tener los balances i6nicos. 

Durante lo disminución súbito del flu.jo sanguíneo existe un cese de lo 

(osforilaci6n oxidotiva, y como resultado una pérdida rápida del ATP en 

las mitocondrios. La primera respuesto metabólico es una activación de 

la glicolisis y las fuentes disponibles de glucosa· rápidamente se agotan. 

Como consecuencia o un metabolismo enoeróbico hay acumulación de lactató 
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y secundariamente un incremento de concentroci6n de hidr6gcno. 

El evento isquémico desarrollo una cascada de secuencias fisiopato-

16gicos donde uno de ellos corresponde e la pbrdido de la integridad de 

le membrana. El mecanismo de bombo de Na y K requiere el uso de ATP, 

cuyo pérdida hoce imposible restablecer los gradientes y movimientos "º!:. 
males de iones. El K cxtrocclulor aumenta y es evidente lo ocidosis, al 

mismo tiempo que los niveles de Na 1· aguo aumentan intracclulormentc. 

La glio sufre pérdida de sustratos de alta energía, lo cuál tiene imrll

caciones importantes en lo producci6n de edema gliel. 

Uno hora después de 10 hasta 30 minutos de isquemia se observ6 

uno reducci6n de la síntesis proteico en 67%, sin embargo se alcanzó 

rangos normales después de 4 a 48 horas de recirculoción. 

Después del cese del flujo sanguineo existe un aumento súbito de 

los ácidos grosos libres, cuyo dep6sito en la membrana plosmótiCa nfe.s.. ·, 

to severamente el transporte iónico a través de ello. El· prin~ipnl ·6~· 
cid o graso libre que tiene propiedades téxicn:J eS el óCido · ÓrnqUtd6:... .. 

nico, el cuál llevo o uno producción incrementado de .pr~st~g'i~ndinoSE:? 
y F2 alfe, 

Después de la isquemia cerebral no se han ené:on.trÓdo ·ac·Cione~ pa

tológicos de los neurotransmisores. 

Un importante cambio fisiopatológico que ocurre después-dr. lo iHQU!?, 

mio es el edema, siendo nl inicio citotóxico y posteriÓrmcntc vasoRéni~ 

co. El edema citotóxico involucro primariamente n los elementos estruc

turales del parénquima cerebral, los cuales son afectados dlrect•1menLc 

por factores qu!micos nocivos, produciendo edema intrecelulur. En el 

curso temprano del infarto el cdemn predominante es citotóxtcu, el cuúl 

está asociado o lo entrado de egua y No al interior de lo célula y con 

solido de K al espacio extrncclulor. El edema vasogénico se hoce pre

sente en los estados tardíos de lo isquemia (7). 
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Durante la rCcupcracién del flujo songuineo existe uno pérdida ncc

leroda de los constitutentes plasmáticos desde lo sangre debido al daño 

de la barrera hematoencefálico. Después de periodos cortos de isqubmin, 

la restauración r&pida del flujo reduce drásticamente el grado de edema, 

sin embargo después de periodos largos, el restablecimiento del flujo r~ 

fuerza grandemente el grndo de edema tipo vasogénico (7, 34). 

Existen evidencias experimentales que apoyan la hipótesis que los 

neuronas pueden sobrevivir o la isquémin por periodos de tiempo extensos 

bajo condiciones muy espectCicos. Bojo éste descripción si un flujo so!!, 

guineo focal se encuentro por debajo del umbral poro abolir uno actividad 

sinóptico, pero por encimo del de producir un infarto, uno región cerebral 

isquémica puede ser inactiva funcionalmente o electrofisiológicomentc si

lenciosa, en el sentido que alguno recuperación puede existir después de 

uno reperfusibn. A ésta región se le ha llamado penumbra isquémica (2, 

6), 

PATOL.OGIA. 

t..n interrupción o disminución del flujo snnguineo puede ser en terr,i 

torios arteriales o venosos debido a lesiones oclusivas 1 os:l. como trombos 

o émbolos. Cuando existe circulacibn abundante, ausencia de enfermedad 

intrinsica vascular y eficiente reperfusión tisular, las lesiones oclu

sivas no siempre producen síntomas o infarto. Las lesiones oclusivas ve

nosos necesitan ser extensos poro producir infartos. 

En el nivel microscópico, los infartos tienen los mismos eventos 

celulares debido a isquémia focal o global. En lo isquemia focal, los 

infartos son circunscritos y confinados n un territorio vascular arterial 

especifico. En el coso de isquemia slobal usualmente los infartos son 

multifocales, frecuentemente bilaterales y simétricos. 

t..ns lesiones complicadas de la arteriosclerosis son los mayores 
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factores intrinsicos vasculares responsables de lo enferQedad isquémica 

y de los infartos cerebrales. 

pseudoanofilicos de 

Las lC!siones 

la intima. )' 

tempranas son pequeñas, pla

por si mismas de significado nas, focos 

clínico no conocido. Esta lesión con abundante tejida conectivo pucd~ 

permanecer relativamente estática, sin consecuencia clinicu, o puede 

complicarse con estenosis, ulceración, trombosis, cslciflcación, ectasiu, 

formaci6n de eneurisma fusiforme o hemorragia dentro de la pluca. ~lendo 

ésta última la que tiene repercusión clínica. No se conoce cuál es la 

causa por lo que ésta placa fibrosa se convierte en complicadn, pero 

existen ciertos factores de riesgo muy obvios, de los cuales In hiµertC?n

sión arterial es el más importante, seguido de lo enfermedad corunorln, 

diabetes mellitus y posiblemente lo hiperlipidcmiu (umllior. 

La trombosis es clínicamente la lesión compl icndo y mayor de lu ar

teriosclerosis, 

La secuencia de eventos potológicos que se suciton es como sigue: 

El lineamiento groso y luego lo formación de la placo fibroso se inlc1n 

en lo túnica intima de la bifurcoción de los arterias. En individuos con 

factores de riesgos apropiados, y por otras razones oíin no conocido:.- exis

te un agrandamiento de lo placo debido a un incremento ¡1rogre~~vo de ucú

mulos de tejido conectivo y n cumbias degenerativos de Ja placa, llumodo 

formación oteromatoso, Los otcromos son blondos, con focos de necrosis 

dentro de lo placo, lleno tic restos cC'lularC's, lipldos, colesterol y 

cantidades variables de fibrina. Progrcsiv1Jmente corno vn creciemlo 111 

lo placo puede ocurrir un grado si11ni[icnnte da estenosis lumlnnr y o

coslonolmentc ser productora de slntomos isquérnicos focales, particu

larmente si se encuentro presente algún (actor de ri~sgo u¡.¡regado. Mús 

frecuente se hace presente algún grodo de traumatismo, usf como formu

ción de fisuras o Úlceras y se inicia lo ugrcgoción plaquetaria. Lus 

plaquetas ad heritln1:1 sirven como nitlo para incrementar los canl l<lodt-s ile 

depósllo de fibrina, Esto::i pequeños trurnbos murales de plac1uctas y fi

brina atropados incremC'nton los números de glóbulos blancos y lul'gos u 

los glóbulos rojos en capos alternas rugosos (lineas de Zuhn), 
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Posteriormente el ~romo puede reducir u ocluir la luz_arteriol, o 

fragmentarse y producir oclusión vascular distolmente (1, 5 1 34, 37). 

Otro causa frecuente de isquemia cerebral es el embolismo;- los. 

cuales pueden ser de origen cordioco y extracordioco, siendo_el_primerO 

el m&s común, cuyo mnteriol embólico es proCedente de; 
A. Trombo mural en el ventriculo izquierdo,, acompañado de infarto de·· 

miocardio. 

B, 

c. 

D. 

37), 

Un trombo en lo aur!cula izquie~da,formado-durnnte un Cu0dro de fi
frilsción. 
Un trombo valvular formad-o --~omo·-.:~~~~~~-~:ionee __ d:é· tas v&·l~ulas· · niitrol 

o oortico. 

Una tumoración auricular izquierdo, por ejemplo mixoma (l, 5, 34 -

ASPECTO ESTRUCTURAL. 
Cuando lo isquemia cerebral ha sido suficientemente severa pare 

producir un infarto, toman lugar los cambios mucrosc6picos y eventos ce

lulares en un patr6n de secuencias que dependen de un número de variables. 

Estas variables incluyen; edad del paciente, tipo de vaso afectado 

(arteria o vena), tipo de rapidéz de oclusi6n, localizoci6n del inforto, 

odecuada circulaci6n sanguincn, tipo de inicio, potr6n do perfusi6n y 

la presencia de complicaciones mctob6licas y cerebrales. 

Cerca del 80% du los infartos estón en el territorio vascular de lo 

arteria cnr6tido interna y sus romas. 

Los infartos que ocurren dentro de los tres primeros dios son pá

lidos y se observan zonas ligeramente edematosos del parénquima dentro 

del territorio de uno DC'teria es¡wcificn. Lo mnyoria de los infartos, 

particularmente aquellos debidos o arteriosclerosis son mixtos; pólidos 

y discretamente hemorrógicos. Los infartos hemorrógicos son muy flori-



- 8 -

se observen como resultados de las oclusiones venosas múltiples o como 

oclusión arterial extrinsica, observados en lo hernio tronstentorial 

con compresión de lo arteria cerebral posterior, produciendo infarto 

del lóbulo occipital. Los infartos que ocurren mayor e los 10 dlos son 

blandos y ligeramente friables. Aquellos de 2 n 3 semanas se opreclun 

numerosas covitaciones. Los de 6 o 8 semanas son predominonterr.ente cov.!. 

todos, de forma irregular y de bordes bién definidos (5, 34). 

HISTOPATOLOGIA. 
Los hallazgos histopotológicos del infarto cerebral son complejos, 

en ellos ne distinguen tres :i.onos de alteraciones histológicos: 

A. Una zona central, dentro de lo cuál existe uno pobre tinsión de to

dos los elementos celulares y varios formas de necrosis neuronal. 

B. Una zonn reactivo en lo periferia de lo zona central y dentro de lo 

cuó.l existe necrosis neuronal, vocuoliznclón del ncurópilo, neutr2,. 

filos, axones esféricos, fagocitos y neoformación de vasos snngui

neos. 

C. Uno zonB marginal periférica a lo zona reactiva y dentro de lo cuó.l 

existen neuronas rctrnidos )' astrocitos edematosos en varios c!ltodos 

de hipertrofio e hipcrplosia. 

Los cambios estructurales de algunos tipos son detectables dentro 

de minutos o lo isquemia e incluyen cambios en el aparato de Golgi, 

retículo endo¡;lnsmático y mitocondrio de los neuronas, ede1M de los dc.!l 

dritas y de los procesos astroglioles. En los estndos tempranos· de lu 

lesión isqu6mica existen nlterocioncs principalmente en neuronas y gllos, 

con menor afectación de los oligodcndrocitos y capilares (5, 34, · 37). 

SINDROHES VASCULARES ESPECIFICOS. 

Los sindromea vasculares no solamente son.defin~df?~-p~r· su· pcr(il 

ternporel, si no también por el perfil vascular del órca .isqu~mico. 
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Ln oclusi6n de la arteria cor6tido interna caracteristicomcnte pro

duce isquemia en el territorio de lo arteria ~ercbral media, además tam

bién las áreas irrigados por los arterias cerebral anterior y coroideo º.!!. 

terior (1). 

La arteria oftálmico es la primero romo introcranel de lo arteria 

cor6tida interna (9) y sus manifestaciones clínicos de isquemia pueden 

ser debido o estenosis u oclusi6n de la arteria cer6tido, o consecuencia 

de un microémbolo originado en uno placo ulcerado, cuyos sintamos de is

quemia retinianos son indicativos importantes (1, 30). 

El síndrome oclusivo vascular más común corresponde o lo isquemia 

de áreas cerebrales nutridos por lo arteria cerebral media. Lo divisi6n 

superior de ésto arteria irriga lo cortezn frontal y pnrictnl anterior, 

cuya oclusi6n produce algún grado de alteración motora de lo coro y 

miembro superior controlotcral, de igual manero existe uno pérdida de 

la sensibilidad en lo misma distribuci6n somática. Algún grado de al

teraci6n de lenguaje se presento si se afecta el lado dominante. Si 

solamente son afectadas los romos más posteriores de lo división supe

rior (8), los limitaciones motoras pueden ser confincdos a una uproxio 

de miembros o o uno afasia de conducción si el hemis[crio dominante es

tá ofectado. La división superior de lo nrterin cerebral media irriga 

lo corteza temporal y parietal, cuya oclusión puede producir efnsio de 

Wernicke en el hemisferio dominante y en el no dominuntc ognosia, epro

xio o alteraciones visuales incluyendo hemionopsin homónima contrnlote

rol. 

Algunas rnmas pcr[orontes emergen de lo prociones proximol~s de 
lo arteria cercbrnl medio, éstos llamados lenticuloestriodas, poro nutrir 

lo cápsula interno, ganglios de lo base (29 1 32), cuya olcusión osociodn 

a hipertensi6n arterial ocasionalmente produce hemlpnresia puro (3). 

Los infartos lagunares del tálamo ventral postcr.ior producen altera

ciones sensitivos puras (20, 24, 29, 34), 
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La arteria coroides anterior la cuál se origino como últimn roma co

lateral de lo arteria car6tido interna suproclinoideo irriga lo porción 

medial del lóbulo temporal, cápsula interna y tracto gen:lculocolcorino, 

'cuyo lesión isquémico produce hemiporesio, hemihipoestesin y hemionopslu 

contraloteral (1, 9). 

Las arterias cerebrales anteriores, romn medio! terminal de lo ur

terio carótida interno irriga las porciones mediales de los lóbulos íron

tol y parietal. Los flujos colaterales de lo arteria comunicante ante

rior y ramas corticales de lo arteria cerebral medio son voriobies y asu

men un importante papel en lo determinación de lo extensión de un infur-

to ocurrido en el territorio de lo arteria cerebral nnterior (8, 9, 25,:.!6). 

El patrón corocteristlco de un infarto en el territorio de lu orle

ria cerebral anterior corresponde o pérdida de la fuerzo muscular en el 

miembro inferior controloterol, y en menor grado en el hombro y brazo, 

acompañado de lo pérdida de lo sensibilidad en lo mismn topogrofio so

mático. Lo oclusi6n bilateral produce nltcrnciones sensitivas y muta

ros bilaterales, acompni\ado de mutismo, opatio e icontlncnciu. urlnuria· 

(1, 34, 37). 

Ln arteria recurrente de Heubner ·se origino de lo porc-ión 'mcd lu l 

de lo arteria cerebral anterior· e irrigo el. hipotúlomo, c·Apsiila '1n~Crnri. 
y ganglios basales,, cuyo. 0~1~·~16~. pué.de pro.d-Uci-~. h~miÍin~e~i~ · ~on~rOlute- · 

rol 1 y si so, encuen.~ra n-feCtndo el ··lado .~oniiOOnte "puedC_ ex.istit- ui¡iún 

grado.de nfos~a motora (1, 17). 

· t.o' arteria; ~ereb~~l- posterior emerge como rama terminul de lo arte-
.-·- .. \ ___ , ,, .. - _: 

rio basilor,·-en·el.,55%· de'lDs 'casos, en el restante de los cosos puede re-

cibir el· mofo~· fi~j~ ·:~or 'medio de. l~ arteria cer6tide O ·través de lu· nr

tel-iB·: céiinunicnnte· posterior (9, 28). Pequeños ramns perforen tes como. 

-so~' .. i~~-·a;t~;ÍOs' tólosño perforentes emergen del segmento lnlciul -de lu · 

O.rterto.~CrCbriil Posterior, irrigando osl el mes~ncéfolo-, subtúlumu y 

tálamo." Sus rn1111:1s cor_ticoles irrigan le corteza parietal y occipltul en 
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su coro medial, de igual manera nl lóbulo temporal (20, 19, 38). La 

oclusión de las romas corticales occipitales producen isquemia del á
rea calcorina o en los radiaciones Ópticos cuyo manifestación correspon

de a ceguera cortical o hemionopsio homónimo contralateral. Cuando se 

encuentra afectado el lóbulo parietal pueden asociarse alteraciones en 

la lectura y en el reconocimiento de los colores. El infarto tolómico 

produce pérdida contrnloteral de lo sensibilidad, la cuál con el pasar 
del tiempo puede ser recuperada parcialmente acompañada de hiperpot{a 

(Sindrome de Dejerine y Roussy) (20, 38). Lo isquemia del mesencéfolo y 

•SUbtálamo pueden producir una serie de signos Gnicos o en combinación 
(1, 34, 37). 

Cuando el infarto es pequeño (1 a 2 cm 1
) en volumen el edema que lo 

acomañs no es significativo para producir desplazamiento del parénquima 

cerebral. Sin embargo los infartos grandes producen efecto de meso, de 

pendiendo de su localización. Por ejemplo los territorios de lo arteria 

cerebral media con mayor incidencia presenten hernioción uncal tronsten

toriol. Los infartos cerebelosos son causo de hernio sobre el agujero 

occipital (1, 34, 37). 

HETODOS DIAGNOSTICO. 
La evoluoci6n clínica es de extreme ayudo en lo determinación subjetiva, 

poro lo apreciación del daño funcional. Pero existen métodos diagnós

ticos complementarios para lo determinsc~6n m.&s precisa. Estos se los 
ha ogrupado en directos e indirectos. Dentro del primer grupo se ha in

cluido o lo palpación y ouscultoción de la art~rio carótida en el cuello. 

Debido o su •/ecindod entre romas interna y externa, los únicos datos 

útiles corresponden a la presencio de un soplo audible o palpable. 

Lo fononngiogrofin de espectros dcsorrollodn por Lees, Duncy y Klis

ter es útil en lo determinación de lo reducción d~ la luz arterial. Es 

de mayor utilidad si es apoyado con imt\gen doppler directo. 
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El 8-Scon ultrasonográfico brinda informaci6n 6til 1 cuyo estimoci6n 

de la severidad de lo enfermedad tiene uno bueno correlación con lo nnsi.!!. 

grafia en un B0.4%. 

El estudio onot6mico vascular de los sistemas arteriales comunican

tes intra-extrocreneel como son les arterias carótidas externa e interno 

ha hecho posible desarrollar métodos diagnósticos indirect~s. Asi le 

elucidoci6n de la enotom!o funcional de la circulación peri e introor

biteria en lo enfermedad oclusivo corotideo ha permitido o lo oftolmodi

nnmomctr!a realizar mediciones de le presión arterial oftálmica bilate

ralmente, donde lo diferencio de 20% es diagnóstico. Con el mismo prin

cipio dinámico se han desarrollado otros métodos, como son: 

Ultrosonograf!o doppler 

Termogrof!o y termometrio 

An8iogrofio con rodionúclidos 

Fotoplestimogrofio supreorbitorio 

- Tiempo de circulación brozo ··retina 

- Tonogrofin ocular 

Sonogrof!o ocular 

Anolisis de onde del pulso ocular 

Pruebo de flouresceino (1, 30 1 37). 

En el año 1937 Honiz introdujo lo ongiografie corotldea, reelizon

dose osi más adecuadamente el diagnóstico de oclusi6n voscular. Esto 

estudio invasivo permite visualizar el trayecto, contorno, calibre, pcr

meobilidnd de los vasos sanguineos, asi como los sistemas comunicantes 

nrtcrioles. 

El advenimiento de lo tomogrof!n computada en el oi10 1972 por Gotl

Cr.ey llounsfield y Ceroge Ambrose se mejor6 sustancialmente los sistemus 

diogn6stico por imágen, revolucionando el diagnóstico, manejo cllnico y 

quirurgico de los pacientes con enfermedades neurol6gicos. Los eventos 

lsquémicos cerebrales son succptibles de ser visualizados. mediante éste 
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procedimiento desde las 3 horas de iniciado lo lcsi6n, a las 24 horas exi.!, 

ten hallazgos positivos en el 79%, y o los 5 dios cerco de la totalidad, 

La tomoarsfla computada nos permite visualizar los regiones cerebrales 

ofcctodns, extensi6n de la lesibn y efectos secundarios como mcconismos 

de maso (edema) y hernias cerebrales en los estados agudos. De tguol ma

nero lo morfologio cerebral y cambios estructurales en lo cronicidad de 

la patologla, por ejemplo rctrocci6n del parénquima infartado y diloto

ci6n de las cavidades ventriculnrcs, ns! como los áreas de reperfusi6n 

por los sistema vasculares comuntcnntes (18, 33, 37), 

En el oi\o 1977 llinshnw y colnborndorcs publicaron uno imágen de re

sonancia magnético de uno mono y en el año 1981 Olgunos centros médicos 

obtuvieron imágenes clínicos de resonancia magnético. Debido o lo habil!. 

dad de cambiar Tl-T2 y de densidades de imágenes variando la rodiofrecue.!!. 

cin de secuencio de pulsos y en porte debido a los diferencias en lo in

tensidad de lo señal causado por lo suceptibilidod magnético y paramagné

ticos, el reforzamiento de relojaci6n en T2 y los efectos de flujos, la 

interprctoci6n de imágenes es l1tll poro poder determinar lo lesi6n is

quémicn. El inicio de cambios de señales se los observa desde los 30 mi

nutos de la etapa postictal, debido al edema, el cuól causa prolongaci6n 

en Tl (señal hipointensa) y T2 (señal hiperintensa). En los infartos 

grandes se observo gran efecto de moso, compresi6n ventricular y borra

micnto de los surcos, Oc manero inversa el infarto cr6nico tiene sus 

patrones de imágenes caractoristicos (27). 

TRATAMIENTO. 
Uno vez desarrollado el evento oclusivo vascular y establecida el 

órea del infnri:., con un perfil temporal y vascular cerebral, y estable

cidas las modalidades de tratamiento, las cuales dependerán del grodo de 

ngresi6n y comportomicnto del evento. Estados en los cuales la vida del 

poclcntc no se encuentra comprometida requiere el uso de fármacos, an

tingregnntes plaquctarios, vasodilatadores y en ocasiones el uso de me

didas anti edema. Casos en los cuales ln cxtcnsi6n del infarto y edema, 
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secundario son de magnitud significativo pura producir hernias cerebra

les y muerte, requieren formas de tratamiento más aaresivos y eficá2 
como son el uso de medidas ontiedcmn, h1pcrvcntilocibn asistido, ht¡ier

tensi6n arterial moderada, mcdidns que reduzcan el rnetnbolismo y consu

mo de oxigeno cerebral, monitori~ación de la presión intrncroneol eleva

da y en ocasiones croniectomias descompresivas (l, -4, 22, 34, 31), 

En 1967, Goldsmith y coi. reportan la transposición de epipl6n ex

perimentalmente, la cultl puede funcionar como una nuevo ruta de drenaje 

linfático; realizaron transposición pediculado a lo extremidad de 7 pa
cientes con edel!lll linfhtico, notando mejoría clínico posteriormente. 

Los mismos autores en 1973 demostraron que el carcbro del perro puede 
ser vasculnrizndo llevando el tejido cpiploico nl cspnc:io subdurnl cere

bral. 

Yosargil y Yonckawa reportan resultados preliminares en perros rcn

liznndo transplonte nut61ogo de epip16n libre con nnnstomosls microqul• 
rurstc:a de nrtl!:rin y vena gostroepiploicn n los vasos temporales supcr
(icinles y colocnil.os sobre lo corteza cerebral, demostrando lo ca¡u:u::idod 
de absorción de 11.qutdos del tejid() trnnsplnntado. Los nutores e.011~ldcran 
de utilidad en el tratamiento de lo hidroccfnlin (35). 

Coldsmith y col. (1975) rcnliznn trnnsposict6n de epiplbn pediculado 

o ln superficie dorsal de lo médula espinal en perros. Pnrn dctermlnnr 
ln rnpidéz con lo cubl se dcserrollan lns coneccioncs vasculnTeS en lu 

interfase entre el epip6n y lo médula espinnl, los animales fueron sncrl
Cicndos en varios periodos de tiempo, desde los 4 horas hostn los 6 mc~u~s. 

Después de lo odministrnc16n de material de tinsión en lo nrtcrtu opl
ploicn se obscrv6 que las nnnstomosis vasculares entre el e(llplón y lu 

méduln espinel se desarrollnron tun tempranamente como u los 4 horus. 'J 

definitivamente u los 3 dios (ll). 

Cqldsmith y col. (1975) reportan que le trenspuslcl6n de eptp1bn n 

cerebros de perros puede prevenir el inEorto cerebral cuando ae lo 
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realiza antes de la: .oclus:l6n completa de la orteria cerebral media. 

En éste estudio, 6 de los 7 animales no mostroron infartos, en com• 
paraci6n con el grupo control donde todos presentaron infartos de ex
tensi6n variable (12). 

Yonekowe y Yasargil (1977) realizaron trnnsplonte autólogo de te

jido epiploico o la superficie cerebral en perros, con anastomosis mi
croquirurgicu de los vasos epiploic:os a lo nrteria y vena. temp~rol _suPei 
Ciciol, realizando 2 o 3 meses posteriores ligodura de lo arteri'!- _ cere-_ 

bral medio. Lns observaciones y resultados fueron similares o los ob
tenidas por Goldsmith {11, 12, JS, 36). 

El desnrrollo de numerosos coneccioncs vasculares entre el-epip16n 
y cerebro o médula espinnl, oún en ouaencia de isquemia es. debido proba
blemente a un factor ongiogénico incluido en ol material lipidico .dol e~ 
pipl6n, cuyo estructuro quimicn o6n no se conoce. Lu 1nyecci6n do extra~ 
to de material lip!dico de epipl6n en la c6rneo del gato mostr6 u loa 3 
dina una nctividod ongiogénicn excelente, y o los 7 dios los nuevos va
sos sanguineos han formado uno estructuro vnBculor muy denso dentro de 
lo córneo. Esto octtvidod ongiogénico no fué observado de igual monero 
cuando el extracto de epip16n fué tomado de una envidad peritoneal vio
lada (13). 

Lo capacidad de absorción de liquidas y neaformación vascular qua 
tiene el epipl6n, fué utilizada en el tratamiento de la médula espinal 
troumotizada experimentalmente en anittlllles. Goldsmith y col. observoron 
que ln aplicnct6n temprana (tres horas postroumatismo) de epip16n sobre 
lo superficie m~dulor pcrmiti6 uno recuperoción de ln f unci6n motora y 
lqs potenciales evocados somatosensorialcs tDQStroron 82% de incidencin de 
actividnd ncuroclcctrica (15, t6). 

DeRiu y col. demuestran que en animales tratados con transposición 
de cpip16n, lo oclusión de ln orterin cerebral medio no afecto signiíic,!f 
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tivamente.la amplitud, forma o latencia de los potenciales evocados somn

tosensoriales, en comparación al grupo control donde los potenciales ~ro

dualmente alconzaron_el nivel cero media hora después d~ lo oclusión vas

cular. En el grupo estudio los flujos sanguíneos regionales dismlr1U}'U
ron solamente 10% a los 5 minutos posterior a la oclusión vascular, y 

una hora posterior fué de 75% del valor normal (6). 

Con los obser\•aciones y resultados previos, Goldsmith y col. npl l

caron la utilidad del epiplón en el tratamiento del infarto cerebral del 

humano, observando una mejoria clinica aproximada del 40% en el lenguaje, 

actividad motora y funciones cognocitivos, De igual manera para la le

si6n traumática de la médula espinal (10, 14, 16). 
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OBJETIVO 

A~ Determinar la utilidad del manejo quirúrgico del infarto cere-
bral mediante trnnsposici6n de epiplón pediculado a la convexidad 
cerebral pera realizar une reperfuslón sanguinee del ~rea cerebral 
en penumbra isquémico. 

B. Realizar una evaluación de los resultados obtenidos en.los po~ 
cientes portadores de infarto cerebral que fueron_somet~doa al es
tudio. 
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H!POTESIS 

Una vez. sucedida la oclusión vasculnr arterial, el área nutrii.ln 

por el vaso afectado sufre alteraciones isquémicos, cuyo evoluci6n post~ 

rior dependeré de los mecanismos alternos de circulación colateral, En 

uno mayor.ta de los casos la resultante es una área del parénquima cere

bral que presenta la pérdida de su capacidad funcional debido o necrosis 

tisular. A ésta Órea danominnda infarto, en su interior o en su perife

ria existirán grupos celulares que fueron afectados por lo Iesi6n i11qué

mico dentro de un flujo sanguíneo focal por debajo del umb1.:il paro pro

ducir actividad sinóptica, pero por encilllll del de producir infarto. Es 

decir áreas cerebrales hipóxicos que se encuentran funcionalmente inac

tivos, denominadas en penumbra isquémico. 

La hipótesis en el presente estudio es realizar uno repcrfusi6n 

songuineo del área cerebral en penumbra isquémico, mediante ln t:ronspo

sici6n de epiplón r.myor al órea cerebral a revasculnrizor, utilizundo lo 

potencial actividad nngiogénicn que tiene el tejido epiploico, esperan

do la existencia de algún grado de .recuperación funcional. 
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MATERIAL Y HETODOS 

Se estudiar_on 8 pacientes portadores de infarto cerebral mediante 

una investigación -clinico y complementario prospectiva, sin grupo contro.1 

de disci\o 1ongitudina1'.: 

Los criterios-de inclusión pera el estudio fueron los siguient.es1 

·A. Pacl.entes portadores de in!o•to do la con.eddad <•rob.al do<umo"· 

todos ._clinicamente y con estudios diegn6sticos complementarios. 

B.. Pacientes menores de 60 oi\os de edad. 

C. Pacientes con fracaso o otros modalidades te['apéuticas. 

Los cr:tterios de exclusión para éste estudio fueron los siguientes~ 

A. Especcat~vo de mejoria c~lnice espontánea 

B. Portadores de más de un infarto cerebral, o de localización profund..a .. 

C. Antecedentes de ataques isquémicos transitorios. 

D. Antecedentes de cirugio introcreneel por petoloRia maligna. 

E. Portadores de enfermedades de lo colágena o vosculopotins de tipo 

inflamatoria. 

F. Portadores de enfermedad cnrdiovnsculor como fuente emboligene. 

G. Antecedentes de cirup,ios obdómino-peritoneal en los· cuadrantes fiU

periorcs. 

H. Presencio de enfermudodes intcrcurrentes o aparición de otros con

comitantes no relacionados con lo potologio de fondo. 

Se determinó el diognóstico, locolizaci6n y cxtcnsi6n del in(orto 

mediante estudio clínico, radiológico (im~gen de resonancia mognétlcu 

nuclear, tomogrn(io computado y ponangiogrofio), dinámico nucleur (gn

magrafio), los modalidades terapéuticos previamente odministrodas r t:::i.e.m, 

po de evolución pre ... ·io el acto quirurgico. Adem6s se renlizb volorac=ión 

de cxclusi6n cordiovosculor y de cologenopntios o vnsculopatios de rD.-~OE, 

ter inflemotorin. 

Se realizaron y determinaron estudios de loborotorlo y gnbinete prcope-
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ratorios de rut:Íne~ 

Bajo anestesio general; monttor-ización o.nestésica y con interven

cibn de cirujanos g~ner8les y n~uro~iru.jenos se reoliz~ simultánl!timente 

leparotom.ia' y craniOtOmia. 

E~ ci1'ujona · gCnerel es el indicado de realizar la lap11rotomio. eloJ!. 

sor el eptplbn_ y reali~or un túnel aubcutnneo hasta el cuello. El neur,g_ 

cirujano es·el 'indicado de reeli2ar la croniotoad.a, exponer el cerebro 

infartado y _colocar el epipl6n. 

Pare incrementar la longitud del epipl6n gostrocólico, inicialmente 

es separado del colon trnnsverso, posteriormente de los implantes cen

tral y proximal del estómago en ln curvatura mayor manteniendo intactos 

los vasos gostrocpiploicos. En éste momento se necesita sacrificar uno 

de 4stoa vos.os poro obtener uno longitud suftc:hmte que nlc:once hasto 

lo convexidad cerebral, usualmente ln nrterin gustroepiploico izquierdo 

ee de menor diámetro. Poro desarrollar uno. cxtensibn moyor, el epiplbn 

ee dividido de lllllncrn froccionodo con utcnci6n o lo arquitectura vuscu

lur, tanto arterial como venosa. Unn vez que se hn logrado suficienlc 

extensi6n hasta alcanzar al cerebro, se procede a realizar im:isionos 

en la paréd torñxica anterior y lateral del cuello, los cuales son inte.r,. 

canee.todos o. través de un tunel subcutoneo. El epiplón pedict.1lL1do cu 

trasladado subcut&nenmenta hustn lo regi6n re!:ronuricUlQr. 

Ln craniotomla permite exponer lQ ..turnmudre, ln cuál es incidida a 

monern de estrella, realizar múltiples incisiones y resecciones de arac

noides uobrc ln superficie cerebral n revasculnrizar. 

A través del timol subc.utaneo el cpiplbn pediculado es llevndo has

ta la super{icie del cerebro, lugar donde VD n ser aplicado y fijado con 

material fino de sutura a los bordes de la durnmnd.re. 

El borde posterior del colgajo óseo es resecado en un11 pequeña ex-



- 21 -

ten~iÓn pare permitir el libre paso ul compartimiento intrncranenl del epi 

pl6n, con el objetivo de evitar la'compresi6n del mismo d~rante el ciorre 

de le creniotom!a. El cierre de las cavidades quirurgicas se realiza bn

jo técnicas habituales. 

Fueron sometidos al· procedimiento quirurgico B pacientes, la edad ml

nima fué de 18 años y la mb.xima de 57 años, con un promedio de 35 años. 

Seis pacientes fueron del sr.:xo masculino y 2 del femenino. El intervnlo 

de tiempo entre el evento oclusivo vascular y el neto quirurgico vnrib de 

5 dio.e a 10 años. El evento oclusivo vascular se prcsentb de manera es

pontanea en S y traumático en 3 de los casos. Lns carocteristicns de 11ru

scntacibn en tiempo correspondió a 7 agudos y l subagudo, Ln dominancia 

cerebral izquierda fué común en todos los casos. 

La topograf!a del área de infarto correspondió a las regiones fron

tal, temporal y parietal, dentro del territorio de lo arteria cerebral 

media, con una mayor incidencia en el hemis(erio cerebral izquierdo (7 -

casos) que en el derecho (1 caso), El tiempo de duración del estudio 
fué de 15 meses. 
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RESULTADOS 

El seguimiento y control de los pacientes se lo realizó clinicemente 
y con estudios complementarios •. 

Los estudios radiol6gicos (TC -· IR.Í-1) mostraron lo topograf1o y ex
tensión del área de infarto. 

El estudio psnangiográfico mostró Oclusión do los' arterias carótida 
interna cervical izquierdo en un ~aso (paciente 13). porción supracli
noidea izquierdo en un coso (poci~nte 11), seijmento Hl de la cerebral m~ 
dio derecho en un coso (paciente 14)e ~zquierdo en dos casos (paciente 
16 y 7), segmento M2 izquierdo en dos cosos (paciente #2 y 8) y segmen
to H3 izquierdo en un caso (paciente IS). 

El E.E.G. y SBlllDSrofio cerebral (OTPA Tc99m) fueron sugestivos_ en 
indicar el úrea de infarto. 

Ln correlación cllnico-rodiol6gico (tomogró[ico y panengiográfico) 
fué adecuada. 

La exploroci6n clinica 
mnncio sintomótico en les funciones motores, sensitivo.y de l~nsuaje res
pectivamente. los cuales fueron registradas p'!io-·01. control y :CaiifiC.o- · 
ción de resultados. 

. .. · - ': . ·:_;• ,_ 

La observeci6n periódico clinice ¡iei:'miti6 velo.rol-·-~ los. pacientes 
bojo escelos vi:luel enólogo y porcentuDl 'ObjCtivO '.y ,.,subjCtivo,. 

·,_ .- ~~· : . -
La diferencio porcentual pre y post-quirurgica ·permlti6 realizar 

une toblo de calificación de resultados: 
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• 

- Excelente (E) 50 - 60% 

- Buena (B) 30 - 50% 

- Regular (R) < 3o:¡ 

- Molo (H) Sin respuesto 

Todos los pacientes presentaron alteraciones en gredas variables de 
los funciones sensitivos'y motores. cuyo resultado de colificocibn cltn,! 
ca corresponden: (tabla 1) 

FUNCIOH HOl'ORA 

1 de casos 

E 

B o 
R 4 

H 3 

FUNCION SENSITIVA 

SENSIBlLIDAD SUPERFICIAL 

1 de cosos 

E 
B 

R 

M 

(gráfico 2) 

5 

2 

o 

(gráfica l) 

SENSIBILIDAD PROFUNDA 

E 

" R 

H 

I de cosos 

o 
3 

4 

l 

(gráfica 3} 
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Las alteraciones.del lenguaje se presentaron en 6 de los 8 cosos 

(pacientes 11·, 2, 3, 6;:1:Y"'B), .. solomente un coso (paciente 12) presen

tó mejorio; evolúci~~ondO de. ilf~sio o disfosio de expresión. (gráfico 4) 

El. co~t~oi, c~n_ ~o~oá·é~fio .computada mostró durante lo administro-

ción de contraste.· endovenoso importante captación en la interfase cpipl6!!, 

corteza cerebi-'ai~- ~~{ como el lineamiento y lo disposición de finas es

tfuctui-os voscUlOres probablemente o ncoformodos o través de lo cortczo y 

óreás ~·ubcorti~aie~. Este hallazgo fué común en todos los casos, (Coto 

y 2) 

Los estudios de gemogrofie cerebral con DTPA Tc99m mostró lo pre

sen_Cio del radiotrazodor en el trayecto cervical u la convexidad cerebral 

con tiempos de circulación menor o la correspondiente del brozo~pol!gono 

de Willis. 

Lós trozados electroencefologróficos no mostraron cambios en lo oct!. 

vidod eléctrica durante los controles realizados, 

En un coso (paciente 17) se realizó estudio ongiogrófico de troncoa 

mesentéricos mediante técnico de Seldinger sin poder visualizarse los va

sos sanguineos en el trayecto del epiplón pediculsdo. 
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DISCUSION 

La edad del paciente asl como el tiempo de evolución preoperotorio

mente no fueron factores determinante en los resultados obtenidos. 

El estudio paracllnico de mayor utilidad en los controles fué lo 

tomogrofio computada contrastoda, ye que mostró evidencie objetivo vi

sual de perfusión en el área do infarto, 

Un coso (paciente #3) portador de infarto extenso hemisférico iz

quierdo secundario a oclusión de le arteria carótida interna cervical 

evolucionó al coma con postura de descerebroción. Los medidos cllni-

cos para reducir el edema severo fueron insuficientes. Doce horos post.2 

rieres al acto quir6rgico el paciente se encontró alerto, y la tomograf{a 

de control a los 24 horas mostró una reducción importante del edema. E.!, 

te hallazgo confirma lo potencial acci6n que tiene el tejido epiploico 

en la absorci6n de contidodcs significativos do líquidos reportado en 

experimentoci6n animal por Yosorgil y col. 

Un coso (paciente 16) portador de infarto temporo-frontel por oclu

si6n expontánoo del segmento Ml de lo orterio cerebral medio izquierdo, 

e los 4 meses de control obtuvo mejor!a cl!nico de lo funci6n motora del 

50%. Posterior a uno crisis de hipertensión arterial, de manero súbito 

presento p6rdido total de la !unción motero que se hob!o obtenido en me

joría, Ante la !ormn y corocteristicos de presentación la couss proba

ble es debido o trombosis del epiplón pediculado secundaria e hiperten

sión. 

Con el objetivo de delimitar los alcances y limitaciones del proce

dimiento se sometió s igual intervención quirúrgica s dos pacientes (no 

incluidos en el estudio): 

Masculino de_57 oftos de edad con antecedentes de extroslstoles su~ 
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prnventricularcs, portador de infarto por oclusión del segmento H2 de 

lo arteria cerebral media derecha de 4 años de evolución. Durante el 

acto quirurgico desarrolló fibriloci6n auricular por tiempo de 10 

minutos. En el periodo postquirurgico lnmediolo presentú deterio-

ro del estado de alerto evolucionando al coma. Lo tomogroflo computa

do revel6 infarto en el territorio de la arteria cercbelosn nntcroin

ferior izquierdo. 

Masculino de 25 años de edad portador de daño. cortico-subcorticnl 

difuso secundario a apnea prolongada, lo evolución u 11 meses pastope

rntorio no mostr6 mejoría neurológico de importnncin, 

Los dos cosos descritos prevlamente morcan ciertos limitnntcs al 

procedimiento en reloci6n o lo selección de pacientes y morbilidad inhe.:. 

rentes al acto quirurgico. 

El paciente #3 portador de infarto hemisférico izquierdo extenso u
gudo 0 el seguimiento mostr6 una recuperación dc.l 25%- d~ tO [unció-n moto-· 

ro. En el campo clínico es dificil determinar si 18 mejoria obtenido 

es debida al beneficio del procedimiento o n lo historio natural de lo 

enfermedad. 
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CONCLUSIONES 

El objetivo de realizar una reperfusión snnguine·a deÍ; óreo cerebral 

en penumbra 'isquémiéa condujo a un.grupo estudio de B_pocientes portado

res de infarto cerebról o ser objeto del presente trabajo. 

Los principales síntomas correspondieron o oltcrnciones de los fun

ciones motoras, sensitiva y del lenguaje. 

Nu~stro interés fundamental fué recuperar lo función motora y del 
lenguaje por_ ser los síntomas más invalidontes poro un enfermo que ha 

sufrido un infarto cerebral. El análisis de los resultados post-ope

ratorios no demuestran ningún grado de recuperación que por su magni

tud mejoren la calidad de vida de los pacientes. 

Aunque el grupo estudio no presentó incidiccncia significativo 

de morbilidad, sin embargo se debe de considerar que si existen ries

gos inherentes o la realización de dos procedimientos quirúrgicos ma

yores (croniotom!o y laporotomio) sometidos dentro de un mismo tiempo, 



TAULA 1 

HALLAZGOS CLINICOS y RESULTADOS 
Función Neurológico &re y post-quirurgicn 

Caso Sexo Evolución Prcsen- Arteria Control y Cnlificoci n Clínica (C) 
Edad Pre-Qx. tnción. ocluido meses Motare Sensitivo Sensitivo Lenguaje de 

suecrficiel crofumla exI!rcsión 

pre: 0% pre: 20% pnH 20% pre; ofosio 
H Cerótido post: 4.5% post: 60% post: SU% post:nfosio 

35. 3 meses Es. C4 izq. 15 C: R C: B C: B C: M 

pre: 50% pre: 20% pre: 50% pre: afasia 
H c. media post: 75% post: 80% post: 80% post: disfnsin 

2 29. 8 ei\os Tr. H2 i2q. 14 C: R C: E C: 11 C: B 

H Carótida 
pra: 25% pre: 0% pre: 110% pre: efesia 

3 18 • 5 dios 'fr. Cl izq. 11 
post: 50% post: 50% po!lt: 50% post: nfosio 
C: R C: 11 C: R C: M 

pre: 50% pre: 50:t pre: (10% 
F c. media post: 50% post: BO% post: 60% 

4 29 o }8 IDeses , Es, "' dar. 13 C: H C: n C: M 

c. medio 
pre: 50% pre: 50% J1rc1 50% 
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FOTO 11 

TOMOGRAFIA COMPUTADA CONTRAST,\DA DE CHANEO PRE

OPEHATORIA. (PACIE~'TE # :!) 
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FOTO #2 

TOM0GRAF-1A co.1.1p1rrADA CONTRASTADA DE CRANEO POST

OPERATORIO. CONTROL A LOS 5 MESES. (PACIENTE #2) 
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