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" RESUMEN

Se reporta el trafamiénto de un grupo de paclentes portaderes de in-
farto cerebral, integrando por ocho pacientes. El grupo estudic fud some~ -
tido a intervencibn quirirgica reelizpndose transposicidn de epiplén gas~
trocblico a la convexidod cerctral, lugar del infarto. MNo se incluyd
grupo contrel. La durncibn del escudie fué de quince meses.

" Bl diagnéstico de infarto cerebral ge documentd por histerin clinica
y estudios de gabinete, EL territorio vascuiar afectado se determind me-
diente anglografis cerebral, tomegratia computada de croneo o por imigen
de resonancia magerética nuclenr, asl como por el cuadro clinico.

La prevalencia de sinromatologfa en orden decreciente carrespondid
a alteraciones de: o
A. Funcién motora
B. Lenguaje
C. Funcidn sensitiva

El scguimiento y contrel de la evolucidn posteriur ul ratnmiento -
mostrd une diferencin significativa en la recuparaci6n de’ Ins Euncionea_; -
cerebrales, existiendo una franca mejoris de 1& funcibn sensitiva.
en 1o funcibén motorn y malo en el lenguaje. .

deve -

aobitenidos.

El lograr suprimir los factorea de rieagos y prbximoa eventos 1aqué—‘-
micos ca la prefilaxis que mejornré 133 condiciones de mnrbi—mortalidad




en la patologia oclusiva vascular.

El tratamiento quirurgice esté dirigido a brindar un .ma)'t':lr apurte
sanguineo o las fireas cerebrales denominandas en penumbra isquémica.



-INTRODUCCION

Lé_lesiﬁn_isquémica cerebral estd considerada como una enfermedad
cataétréf;cé‘por 1a.a1ta morbi-mortalidad y por las repercusiones soclo-
econdmicas debido a Llna secuelas gque &stas producen sobre las funciones

.neurolégicns.

' La enfermedad isquémica cerebral es unp entidad clinica que corres-
'punde a la disminucién o interrupecibn del flujo senguineo cerebral; regio
nal o global. Cusndo la isquémia es severa y persistente, y falta la re-
perfusidn, puede ocurrir la necrosis de los elementos peurales; neurona,
neurdpilo y algunos vasos sanguineos. A éste estnde es referido como ip
farto (34).

FISIOPATOLOGIA.

El factor comiin a todas las patologias oclusivas vasculares es la re
duccién o abolicién del flujo sangulneo cerebral suficiente para mantener
una funcién metabdlica normal. El flujo sanguinco normal varia de 45 a
60 m1/100g/min., el cudl puede ger reducide a un nivel umbral de 20 ml/
100g/min, sin afectar lo actividad del E.E.G..

Se consideran dos puntos fisiopatclégicos a la respuesta isquimicas

A, La isquemio induce inhibicién de la transmisibén sinfiptica debido a 1la
pérdida de neurctronsmisores,

B. La isquemla esté msociada a cemblos estructurales de la membrans, de-
bido a 1a pérdida de fusfatos de alta energla e imposibilidad de man-
tener los balances iénicas.

Durante 1o disminucidn sfibita del £lujo sanguineo existe un cese de la

fosforilacibn oxidativa, y como resultado una pérdida rfipida del ATP en

las mitocondrias. La primera reapuesta metabdlica es una activacién de
la glicolisls y los fuentes disponibles de 31ucnsa'rép1dnmenté se agaton.

Como consecuencia a un metabolismo ennerébico hay acumulacidn de lactats



y secundarismente un incremento de concentracidn de hidrdgeno.

El evento isquémico desarrolla una cascada de secuenciaos Fisiopato-
légicas donde una de ellss corresponde a la pérdida de la integridod de
la membrana. El mecanismo de bomba de Na y K requiere el uso de ATP,
cuya pérdida hace imposible restablecer los gradientes y movimientos nor
males de icones. El K extracelular aumenta y es evidente la acidosis, ol
mismo tiempo que los niveles de Na y agua aumentan intracelularmente.

La glin sufre pérdide de sustratos de alta energla, le cudl tiene impli-

caciones importantes en la produccidn de cdemn glial.

Una hora después de 10 hasta 30 minutos de isguemin se observd
una reduccién de 1o sintesis proteica en 67%, sin embarge se alconzé
rangos normales después de 4 a 4B horas de recirculacién. T

Después del cese del flujo sanguineo existe un numento suhito de
los Acidos grases libres, cuyo depdsito en la. membrnnu plnamﬁticn afec:;
tn severemente el transporte iénico a trovés de ella.  EL° principul I
cido graso libre que tienc propledades téxicns es el écidu uraquidﬁ-
nlco, el cufil lleva a uno produccidn in:rementadn de prustaslandinnsE"” ':;
y F2 alfa. ' : S

Después de la iasquenmia cerebral no se hnn enconcrado acciones pa— E
talégicas de los neurotransmisores. e i

Un importante cambio fisiopatolégico que ocurre‘déspués' de la isque
mia es el edema, sicndo al inicio citotdxico y posteriormente vusonéni;
co. El edema citotéxico invelucra primariamente n los'elémpntos ostruc-
turnles del parénquima cercbral, los cuales son afectados directamente
por foctores quimlcos nocivos, produciendo cdema intracelular. En ol
curso temprano del infarto el cdema predominante es citotdxico, el cudl .:
estd nsociade a la entrado de agua y Ma ol interior de la célula y con -
salida de K al espacio extracelular. El edema vasogénico se hace préf B
sente en los estados tardios de lg isquemia (7).



Durante la recuperacidn del flujo sanguineo existe una pérdids ace-
lerada de los constitutentes plasniticos desde la sangre debido al dafio
.de la barrers hematoencefdalica. Después de pericdos cortos de isquémin,
1o restauracién rdpida del flujo reduce drésticemente el grado de cdema,
.8in embargo después de perloedos largos, el restablecimiento del flujo rg

fuerzp grandemente el grado de edema tipo vasogénico (7, 34).

Existen evidencias experimentales que apoyan la hipdtesis que las
neuronas pueden sobrevivir a la isquémia por periodos de tiempe extenseos
bajo condiciones muy especificas. Bajo ésta descripeidn si un flujo son
guineo focal ase encuentra por debajo del umbral para abolir unn actividad
sinéptica, pero por encima del de producir un infarte, una regién cerebral
isquémica puede ser inoctiva funcionalmente o electrofisiolégicamente si-
lenciosa, en el sentido que alguna Tecuperacidn puede existir después de
una reperfusiédn, A ésta regidén se le ha llampde penumbra isquémica (2,
6).

PATOLOGIA, .

La interrupcidn o disminucién del fluio sanguineo pucde ser en terri
torios arteriales o venosos debide a lesiones oclusivas, asi como trombos
o émbolos. Cuando existe eirculacidn abundante, ausencia de enfermedad
intrinsica vascular y eficlente reperfusién tisular, las lesiones oclu-
slvas no siempre producen sintomas o infarto, Las lesiones oclusivas ve-
nosas necesitan ser extensas para producir infartos.

En el nivel micrascbpico, los infartos tienen los mismos eventos
celulores debide a isquémld focel o global., En la isquenia focal, las
infartos son circunscritos y confinados o un territorio vascular arterial
eapecifico. En el coso de iéquemia global usunlmente los infortos son
milvifocnles, Erecuentemente bilaterales y simétricos.

Las lesiones complicodas de la orteriosclerosis son los mayores



factores intrinsicos vasculares responsables de la enfermedad isquémica

y de los infartos cerebrales. Las lesiones tempranas son pequcias, pla-
nas, focos pseudoanofilicos de la intima, y por si{ mismas de significado
clinico no conocido. Esta lesidn con abundante tejido conective puede
perménecer relativamente estdtica, sin consecuencia clinica, o puede
complicarse con estencsis, ulceracién, trombosis, calciflcacién, ectasia,
formacién de eneurisma fusiforme o hemorragin dentro de la placa. Slendo
éstn dltima 1a que tiene repercusién clinica. No se concce cuil es la
causa por la gue &sta placa fibrosa se convierte en complicmdn, pero
existen ciertos factores de riesgo muy obvios, de los cuales la hiperten-
sién arterial es el mis importante, seguido de lo enfermedad coronarin,
diabetes mellitus y posiblemente la hiperlipidemia [amilier.

La trombosis es clinicamente lo lesidn complicedo y moyor de la ar-
teriosclerosis,

La secuencia de eventos patolbgicos que se sucitan es como sigue:

El lineomiento groso y luego la formacidn de la placa [ibrosa se inlcin
en lo tinica intime de 1ln bifurcacidn de las arterios. En individuos con
factores de riesgos apropindos, y por otras razones ain no conocidos exis-
te un agrandamiento de lo placa debido a un incremento progresive de uci-
mulos de tejido conective y o cambios degenerativos de la placa, llamado
formaci6n ateromatosa, Los ateromns son blandos, con [ocos de necrosiy
dentro de la placa, llenc de restes celulares, lipldos, colesterol y
contidades variables de fibrina. Progresivamente come vo creciemlo ln
la placa puede ocurrir un grado significante de estenosis ltuminsr y o-
coslionalmente ser productorn de sintomas isquémicos focales, particu-
larmente si se encuentra presente algin factor de rivsgo sgregatdo. Mis
frecuente se hace presente algdn groado de traumatismo, osl como forma-
cidén de fisuras o filceras y se iniciu la egregacién plagquetaris. Lus
ploquetas ad heridas sirven como nido para lncrementar las cantldades e
depésito de Fibrina, Estes pequeios trombos murales de playuctas y fi-
bripna atrapades incrementan los nlmeros de glébulos blancos y luegos o
los glébules rojos en capas alternas rugosas (lineas de Zahn),



Posteriormente el tromo puede reducir u ocluir la luz arterial,
Erogmentarse y producir ocluaidn vascular distnlmente (1 5 3ﬁ an.

Otra cousa frecuente de 1aquemin cerehral es el embolismu. 1os

cuales pueden ser de origen cardiaco ¥ extrncnrdinco. aiendo el primero -

el ms comin, cuye materinl embdlico es procedente de: oo

A+ Trombo mural en el ventrlculo izquierdo. acompﬂnado de 1n£arto de
miccardioc. T R . ol T

B, Un trombe en la auricula izquierda Eurmado durnnte un cundro de fi-,.
frilacibn. S o : - O

C. Un trombo valvular’ Eormado como vegetucionca ‘de’ lna vélvulas mitrnl
o aortica. : ; i ’

D. Una tumoracién uuricq}ar izquie?da. porrejemplo mlxdma (1, 5. 34~

ASPECTO ESTRUCTURAL.

Cuando la isquemia cerebral ha sido suficientemente severa para
producir un infarto, toman lugar los cambios mucroscdpicos y eventos ce-
lulares en un patrén de secuencias que dependen de un nlmero de variables,

Estas varlables incluyen; edad del paciente, tipo de vaso afectado
(arteria o vena), tipo de rapidéz de gclusidn, localizncidn del infarco,
adecuadn cireulacién sanguinea, tipo de inicio, patrén de perfusidn y
in presencia de complicaciones metabbéblicas y cercbrales,

Cerca del 80R% de los infartes estdn en el territorio vascular de 1la
arteria carétida interna y sus ramas.

Los infartos que ocurren dentre de los tres primeros dias son ph-~
lides ¥y se ohservan zonos ligeramente edematosas del parénquima deptro
del territorio de una arteria especifica. La mayoria de los infartos,
particularmente atquellos debidos a arteriosclerosis son mixtos; pllidos
y discretomente hemorragices, Los infartos hemorrigices son muy flori~



se observan como resultades de las oclusiones venosas miltiples o como
oclusidén arterial extrinsica, observados en 1la hernin traonstentorial

con compresidn de la arteria cerebral posterior, produciendo infarto
del 19bule occipitel. Los infartos que ocurren mayor 8 los 10 dins son
blandos y ligeramente friables. Aquellos de 22 3 scmanas se oprecion
numercsas cavitaciones. Los de 6 a 8 semanas son predomirantemente covi
tados, de forma irregular y de bordes bién definides (5, 34).

HISTOPATOLOGIA.
Los hallazgos histopotoldgicos del infarto cercbral son complejos,

en ¢llos ne distinguen tres zonas de alteraciones histolégicas:

A. Una zona central, dentro de 1n cull existe unn pobre tinsién de to-
dos los elementoa celulares ¥y varlos formas de necrosis neuronal.,

B, Una zona reactiva en lp periferin de la zona central y dentro de la
culil existe necrosis neuronal, vacuolizacién del neurbpila, neutrd
fllos, axones esféricos, fagocitos y neoformacién de vasos sangui-
neos,

C. Una zonn marginal periférica a ln zona reactiva y dentro de la cual
existen neuronas retraidas y astrocitos cdematosos en varios estados
de hipertrofin e hiperplasia.

Los cambios estructurales de algunos tipos son detectables dentro - -
de minutes 8 la isquemia ¢ incluyen combios en el aparato de Golgt,
reticulo endoflesmbtico y mitocondrin de las neuronas, edenn de- las de,rl :
dritas y de los procesos astrogliales. En los estndos temprnno_s'de'; lu-
lesidn isquémica existen alteracionce principalmente en neuronas y plins,
con menor afectacidn de los oligodemdrocites y capilares (5. 36,‘37j;

SINDROMES VASCULARES ESPECIFICOS. K
Los sindromes vasculares no solamente son dcfinidoa por su per[il
temporal, si no también por el perfil vascular de}. 6rca isquc.mu:u.. o




La oclusién de la arterin carétida interna caracteristicamente pro-
duce isquemin en el territorio'de lé hrte}ln gerebral media, ademis tam—
bién las Arens irrigadas por las arterias cerebral anterior y coroidea an
terior (1). .

La srteria oftélmica es la primera rama intracranel de la arteria
carbrida interna (9) y sus manifestaciones clin{ces de isquemia pueden
ser debido o estenosis u oclusidn de la arteria cerdtido, a consecuencia
de un microfémbolo originado en una placa ulceradn, cuyos sintomas de is-
quemla retinianos son indlicativos importantes (1, 30).

El sindrome oclusivo vascular mAs comin corresponde a la isquemia
de frens cerebrales nutridas por la arteria cerebral media. La divisién
superior de ésta arteria irriga lo corteza frontal y parietal anterior,
cuya oclusibén produce algin grodo de alteracidn motora de la cara y
miembro superior contralateral, de igual manera existe una pérdida de
la sensibilidad en la mismo distribucibdn sombtica. Algln grado de al-
teracién de lenguaje se presenta st se afecta el lado dominante. Si
solamente son afectadas las romas mAs posteriores de la divisién supe-
rior (8), las limitaciones motoras pueden ser conlincdas e una apraxias
de miembros o a una afasia de conduccidn si el hemisferio dominante ea-
td afectado. La divisidn superior de la orteria cerebral medin irriga
la corteza temporel y parietal, cuya oclusidn puede producir afasia de
Wernicke en el hemisferio dominante y en el no dominante agnosia, apra-
xia o alteraciones visuales incluyendo hemianopaia homénima ceontralate-
ral.

Algunas ramas perforantes emergen de la prociones proximalezs de
lo arteria cerebral medina, éstas llamadas lenticuloestriadas, para nutrir
la céipsula internn, gangliocs de 1o base {29, 32), cuya olcusibdn odociada’
a hipertensibn arterial ocasionalmente produce hemlparesins pura (3).
Los infartos lagunares del talamo ventral posterior producen sltera-
clones sengitivas puras {20, 24, 29, 34). _ L
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La arteria coroidea anterlor la cuél se origina come Gltima rama co-
.Iaterai'de-lé arteria cardtida interna supraclinoiden irriga la porcldm
medial del lobula temporal cépsula interna y tracte geniculocalcarina,
'cuya lesién 1squémica produce hemiparesia, hemihipoestesin y hemianopsia
contralateral (1, 9.

.Las arterias cerebrales antericres, ramn mediol terminnl de la ar-
teria cardtida interna irriga los porciones mediales de los lébulos fron-
tal y parietal, Los fiujos coloterales de la arteria comunicante ante-
rior y ramas corticales de la arteris cerebral media son variablea y usu-
-'mep.un'impoftante papel en la determinacién de lo extensibén de un infar-
_to ocurride en el territorio de la arterin cerebral anterior (B, 9, 25,20).

El patrdn caracteristico de un infarto en el territorie de la artc-
‘ria curebrnl anterior corresponde a pérdida de la Ffuerza muscular en el ’
miembro inferior contraliateral, y en menor gredo en el hombro y brnzo.” 4
ncompaiado de la pérdida de 1la sensibilidad en la misma topogrnfln S0~

mitico., La oclusién bilateral produce nltersciones sensitivas y moto-r:,,["j'

ras bilaterales, a:nmpahada de mutismo, apakia e 1conb1nen=iu urinuria
(1, 34, 37).

La arteria recurrente de Heubﬁér se origina dé"iAJPofclﬁh hedlhf: :a
de la arteria cerchral anterior e 1rrigu el. hipotalumo. cﬁpsula !nternn
¥y 3lngllos baanlea.\cuyn oclusién puede producir hemiparesia contrulute-:'
-ral, y si s¢ encuentra nfectado el’ lado dnmlnnnte puede exiatir nlgun
3rudo de afasia mocora (1. 17).'“ ” : .

'Lé'hftefih rebral P Btcrior emerae cnmo roma terminul de 1u urtu

A
‘ria basilar en el 55: du los cnaos. en ol restante de los cusos puede re-
cihir cl mnyur flujo pnr medio de ln arterin carétida a trnves de la nr-

_teria cnmunicnnte pnaterinr {9, 28). -Pequeiins ramas perforantes como .

:;BonA as nrterias tﬁlamo perforan:es emergen del . segmento lnicial de ia-
) nrterin cercbrnl posterior. irplgando os{ el mesencefulo. subtulnmu ¥
télnmu.“ Sus rnmas‘:orticales 1rrignn 1s corteza pnrietal y occipltul en
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su carn medial, de igual manera al ldbulc temporal (20, 19, 38), La
oclusién de las ramas corticales occipitales producen isquemia del A-
rea colcarina o cn las radiaciones dpticas cuya manifestaclén correspon-
de a ceguera cortical o hemianopsia homdnima contralateral. Cuande se
encuentra afectado el lébule parietal pueden asociarse alteraciones en
la lectura ¥ en el reconocimiento de los colores. El infarto taldmico
produce pérdida contralateral de la sensibilidad, la cufil con el pasar
del tiempo puede ser recuperada parclalmente acompaiada de hiperpatin
(Sindrome de Dejerine y Roussy) (20, 38). La isquemin del mesencéfnlo y
+aubtédlamo pueden producir una serie de signos dnicos o en combinacidn
{1, 34, 37).

Cunndo el infarte es pequedio (1 a 2 em') en volumen el edema que lo
acompnfia no es significative para producir desplazamiento del parénquima
cerebral. Sin emborgo los infartos grandes producen efecto de masa, de
pendiendo de su localizacién. Por ejemplo loa territorios de ls arteria
cerebral media con mayor incidencla presentan herniscidn uncal transten-
torinl. Loa infartos cerebelasos son causa de hernla sobre el agujero
occipital {1, 34, 37).

METODOS DIAGNOSTICO,
ta evaluacién clinica ea de extrema ayuda en la determinaclén subjetiva,
para la apreciacién del dafle Euncional. Pero existen métodos disgnds-
ticos complementariecs para la determinnc@én mis precisa, Estos se los
ha agrupado en directos e indirectos. Dentro del primer grupo se ha in-
cluido a la palpacién y auscultecidn de la arterin carétida en e} cuello.
Debido n su vecindad entre ramas interna y externa, los Gnicos datos
utiles corresponden 8 la presencis de un soplo audible o palpable.

La fonoangiografia de e¢spectros desarrcllada por Lees, Duncy y Klis-
ter es Otil en la determinncidn de la reduccién de la luz erterianl. Es
de mayor utilidad si cs apoyado con imdgen doppler directo. .
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El B-Scan ultrasonogréfico brinde informacibn 4til, cuya estimacidn _
de la: severidad de 1a enférmednd tiene una bdena.currciacién con la angio
grafia en un 80,4%. - ’

El estudio anatdmico vascular de los sistemas arteriales comunicon-
tes intra-extracraneal como son las arterlas cordtidas externa e interna
ha hecho posible desarrollar métodos diogndsticos indirectos. Asi la
elucidocidn de la anatomis funcional de le circulacion peri e intraor-
bitaria en la enfermedad oclusiva carotidea ha permitido a la oftalmodi-
namometria realizar mediciones de la presién arterial oftdlmica bilate-
ralmente, donde la diferencia de 20% es diagnostica. Con el mismo prine
cipio dinémico se han desarrollado otros métodos, como sons
- Ultrasonografio doppler
- Termografia y termometrin
- Anglogrufin c¢on radionficlidos
- Fotoplestimografia supraorbitaria
- Tiempo de circulacidn brazo.retina
- Tonografia ocular
- Sancgrafia ocular
- Anolisis de onde del pulso ocular
- Pruecbo de flouresceina {1, 30, 37).

En el ailo 1937 Moniz introdujo la anglografia carotidea, realizon=
dose osi mAs adecuadamente el diagnbstico de oclusidn vascular, Esto
estudio invasivo permite visualizar e}l trayecto, contorno, calibre, per-
mesbilidad de los vasos sanguineos, asl como los sistemas comunicantes
arterinles.

El advenimiento de ln tomografin computada en el aho 1972 por God- ..
frey Hounsficld y Geroge Ambrose se mejord sustanciaimente los sistemas
dingnbstico por imiigen, revolucionando el diagnésticoe, manejo cl {nico ¥
quirurgico de los pacientes con enfermedades neurclégicas.  los aventos
1squémicos cerebrales son suceptibles de ser visualizados mediante éaté'
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procedimiento deade las 3 horas de lniciada 1la lesidn, a las 24 horos exis

ten hallazgos positivos en el 79%, y a los 5 dias cerca de la totalidad,
La tomografim computada nos permite visvalizar lps reglones cercbrales

afectadas, extensidn de 1la lesibn y cfectos secundarios como mecanismos

de masa (edema) y hernias cerebrales en los estados agudos. De igual ma-

nera la morfologia cercbral y cambios estructurales en la cronicidad de

la patologia, por ejemple retraccién del parénquima infartado y dilata-

cibén de las cavidades ventriculares, asi como las 4dreas de reperfusibn

por los sistema vasculares comunicantes (18, 33, 37).

En el aflo 1977 Hinshaw y colaboradores publicaron una imhgen de re-
sonancin magnética de una mano y en el afio 1981 algunos centros médicos
obtuvieron imigenes clinicas de resonancin magnética. Debido o la habili
dad de cambiar T1-12 y de densidades de imagenes variande ls rodiofrecuen
tin de secucncia de pulses y cn parte debido a las diferencias en le in-
tensidad de la seial cousada por la suceptibilidod magnética y paramogné-
ticas, el reforzamiento de relajacdibn en T2 y los efecros de flujos, la
interpretacidn de imigenes es Gtil para poder determinar la lesidn is-
quémica, El ipnicio de cambios de sefiales se los observa desde los 30 mi-
nutos de la etapa postictal, debido al edema, el cuhl cousa prolongecidn
en Tl (seiial hipointensa) y T2 {sefol hiperintensa). En los infartos
grandes se observa gran efecto de masa, compresidn ventricular y borra-
miente de los surcos. De manera inversa el infarto crénico tiene sus

patrones de imdgenes caracteristicos (27).

TRATAMIENTO.

Una vez desarrollado el evento oclusivo vascular y estnblecidn el
firea del infarto con un perfil temporal y vaescular cerebral, y estable-
cidas los modanlidades de tratamiento, las cuales dependerin del grado de
ngresién y comportamicnte del evento. Estados en los cuales la vida del
paciente no se encuentra comprometida requiere el uso de firmacos, an-
vingregantes plaquetarios, vasodilatadores y en ocasiones el uso de me-
" didos antiedema. Cosgs en los cuales la extensidn del infarto y edema
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secuyndario son de magnitud significativa pars producir hernias cerebra-
les y muerte, requicren formas de tyratamiento més agresivas y ‘eficia
como son el uso de medidas antiedema, hiperventilacidn nsistida, hiper—
tensién arterial moderada, medidas que reduZcan el metabolismo y consu-
mo de oxigene cerebral, monitorizacién de la preslén inrracraneal clevo-
da y en ocesiones craniectomias descompresivas (1, 4, 22, 34, 37).

En 1967, Goldsmith y col. tepartan lo transposicida de epiplén ex-
perimentalmente, la cubl puede funcionar come una nueva ruta de drenaje
lipféticoty realizaron traonsposicidn pediculndo o la excremidnd de 7 pa-
cisntes con edema linfirico, notendo mejorias clinica posteriormentsa.

Los mismos autores en 1973 demestraron que el cerebro del perro puede

ser vascularizado llevando el tejido epiploice sl espacio subdural cerce-
bral.

Yasargil y Yonekawa reporton resuyltados preliminares en pecros ren-—
lizande transplante sutdlogo de epipldn libre cen snastomusis micraqui-
rurgica de orteria y vena gastroepiploica a los vasos temporales super-
ficiales y colocpdos gobre la corteza cerebral, demostrando la cupocidad
de absorcidn de liquidos del tejido transplantado. Los outores conslderan
de utilidad en el tratamiento de la hidrocefalia (35). '

Goldsmith y col. (1975) realizan transposicidn de epiplén pediculada -
B lo superficie dorsal de 1o médula espinsl en perros. Para determinar
1n ropidéz con la cubl se desarrallaa las conecciones vasculores en fu
ipterfose entre el epipén y 1o médula espinnl, los animales Eueron sacri-
ficpodos en varios periodos de tiempa, desde los 4 horaw hasta los 6 mosos.
Despuls de la odmicistrocidn de material de vinsidén en la arteris cpi-
ploicn se observd que las nnastomosis vasculares entre el epiplén y ln. '
médula espinal se desarrellnron tsn tempranamente como a lfaw 4 horn#.y.,_
definitivamente o tos 3 dias (11). L )

Goldsmith y col. (1975) reportan gque la transpusicitn de epiplbn.a
cerebros de perros puede prevenir el infarto cerebral cuando se lg - -
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realiza antes de laiuclusiﬁn completa de la arteria cerebral méﬂia.'
En éste estudio, 6 de los 7 anlhalgs no mostroron infartes, en com-

paracifn con el grupo control donde todas presentaran infartos de ex=
tensibn varisble (12). ' '

Yonekown y Yasargil (1977} realizaron transplante sutdlogo de te-
Jido epiploico a la superficle cerebral en perros, con uuaétomnnis mi-
croquirurgica de los vasos epiploicos o la arteria y vens tempnral 3uper
ficisl, realizande 2 a 3 meses posteriores ligadura de 1a arterin cere~
bral media. Las observaciones y resultados fuaron similsrcs a las nh- T
teridas por Geldsmith {11, 312, 35, 3B). ' i e S

El desarrolla de numerosas conecciones vnscularES'éntre"ei:apiplﬁn-}
y cerehro o mbdula espinol, abn en ausencia de isquemisn es:debido proba—
blemente & un factor angiogénico incluido en el materinl lipidico del e~ o
pipién, tuys estructura quimica sfin no se conoce. la inyeceibn de extrac'f
to de materinl lipidico de epiplén en la cérnea del gato mostrd a lua 3
ding upa serividad angiogénics excelente, y o los 7 dias- los nuevas va-
803 sanguineos han formado unp estructura vsscular muy densa dentro de
la cérnen. Esta scrividad snglogénicn no ful observads de fgual manors

ctando ¢l extracto de epiplén fué tomado de una cavidad peritoneal vio-
lada (13).

Lo capacidad de absorcidn de liquidos y necformacidn vascular que
tiene el epliplén, fud utilizada en el tratsmiento de lp médula espinal
traumatizads experimentalmente en aniwmales, GColdsmith y col, obaservaren
gque la oplicocidn temprana (tres haras postraumatismo) de epiplén sobre
in superficic medular permitid uwns recuperacidn de la funcidén motora ¥
los potencisles pvocados somptosensoriales mastraron 82% de incidencin de
actividnd nearselecrrica {15, 16).

DeRiu y col, demucatran que en animales tratadow con transpusicidn
de epiplén, la oclusidn de 1s arteria cerebral media no afecta significg
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tivamente la amplitud, forma o latencia de los potenciales eveocados soma- .
tosensoriales, en ﬁompara:ibn al grupo ceontrol donde los potencinlgs.grn-
dualmente aleanzaron el nivel cero media hora después de lo oclusidn vas-
cular. En el gfupo estudio los flujos sanguineos regionales dismlnuye-
ron sclamente 10% & los 5 minutos posterior a la oclusidn vuaculnr.'y
una hora posterior fué de 75% del valor normal {(6).

Con las observaciones y resultados previos, Goldsmith y col. aplti-,
caron la utilidad del epiplén en el tratamiento del infarto cerebral del
humano, observando una mejorias clinica aproximada del 40% en el lengunje.
sctividad motora y funciones :ognuciilvns. De igual manern para. lo le-
sién traumictica de la médula espinal {10, 14, 16). .- S '
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GBJETIVO

A, Determinar la utilidad del manejo quirbrgice del infarto cere~
bral mediante transposicibén de eplpldn pediculado a la convexidnd
cerchral para renlizar une reperfusién aansuinea del &rea cerebral :
en penumbrn isquénica, ;

B. . fealizar una evaluacidn de los rosultados. ohtenidos en.los pasc
cientes portadores de infarto cerebral que £ueron snmetidos ul es—.r'
tudia. :
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HIPOTESIS

_Una vez s'uc'edida la oclusién vascular arterial, el &res nucrida

por el vaso afectado sufre alteraciones isquémicas, cuya evolucidn poste
~ rior depénderé de los mecanismos alternos de circulacién colateral. En

una ﬁayoria de los casos la resultante es una drea del parénquima cere- .
bral que presents la pérdida de su capacidad funcliecnal debido a necrosis
tisular, A ésts drea denominada i{nfarto, en su interior o on su perife-
ria existirén grupos celulares que fueron afectados por la lesidn 1squé-
mica dentro de un flujo sanguineo focal por debajo del umbial para pro-
ducir actividad sindpticn, pero por encima del de producir infarto. Es
decir dreas cerebroles hipdxicas que se encuentran Funcionalmente inae-

tivas, denominadas en penumbra isquémica,

La hipétesis cn el presente estudio es realizar una reperfusion .
sanguinea del Aren cerebral en penumbra isquémica, mediante la transpo-
sicién de epipldn mayor al drea cerebral a revascularizor, utilizando la :
potencial actividad angiogénica que ctiene el tejido epiplos.cu,' esperan=
do la existencia de algin grado de recuperacidn funcional. S



ERCEE

M'ATERI'AL' ¥ HETODOS

Se estudiaron B pncientes pnn-.adorns de infarto curehrnl mediante
una invcstigacibn clinicn Yy cumplemcntaria prospective, sin grupo contro:l
- de discho_lqagi.t_‘.udlm_:_l. - :

Lau criterios de inclusién para el estudio fueron los siguientess
N _Paciem:es portndores de infarto de la convexidad cerebral documen-
- tados . clinlcamen’ce y con estudios diagndsticos complementarios.’
B. _Paciem:es menores de 60 afios de edad,
c. Pncientes con fracaso ¢ otras modalidades ternpéuticas.

_ 1.65 Criterioa de exclusién para éste estudio fueron los siguientes =
Ao Espect:ativa de mejorla cl[nlca espontéAneca

B. Portadores de mis de un infnrto cerebral, o de lgcalizacidn protund_a. o

C. Mtccedentes de ataques isquémicos tronsitorics.

D. Atecedentes de cirugin intracraneal por potologin maligna.

E. Portadores de enfermedades de la colAgenn & vasculopatias de r.ipn
infilamatoria. o

F. Portadores de enfermedad cardiovoscular como fuente emboligena. ‘

G. Mtecedentes de ciruglas abdomino-peritoneal en los’ cuadrantes su=
periores,

H. Presencia de enfermedades intercurrentes o apsricidn de otras con—
comitantes no relacionadas con la patclogia de [ondo, .

Se determind el diagndstico, localizacién y extensidn del infurtc
mediante estudio clinico, radioldgico (imégen de resononcia mognétlen -
nuclear, tomograflia computada y ponangiografis), dindmico nuclenr {ga—
magrafia), las modalidades terapéuticas prevismente sdministradas y t=iem
po de evoluclba previe al acto quirurglco. Adembs se realizd valorac=idn

de exclusién cardiovascular y de colegenopatias o vasculopatins de cnxag
ter inflamatoria.

Sc realizoron y determinaron estudios de laboratorio y gabinete preope-
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retorios. de rut.{na; .

_ ano anesl:esia general. mnttarizac:lbn anestésica y eon interven- o ‘
cién de c.irujanos genemles ¥y neurociru]anos se realiza simulténenmente
' lnparotomin y craniutomla. Ll :

) El cirujann 3cneral e8 el indicado de renuzar 1a lapnru:amlu. elon .
'gar el epiplbn ¥ realizar un tanel subcutanes hasts ¢l cuallu. El. neury .
‘ cirujaua es el :lndicado de realizar 1a craniotomia, exponcr el cerebm '

infnrtndo y colocar el epiplén, )

-Péra 1ncremcn_tar 1n longitud del epipldén gastrocdlico, inicialmente
es separado del colon transverso, posteriormente de los implantéé cep~
tral y proximal del estémago en la curvatura meyor manteniendo intactos
ilos vasos gosctroepiploicos. En éste momento se npcesita sacrificar uno
de éstos vasos pora obtesier upn longitud suficleate que slcance hasts
1o convexidad cerebral, uswvalmenre la arteria gastroepiploica izquicrda
es de menor didmotro, Parn desarrollar una extensién moyor, el epiplin
es dividido de monern froccionsds con atencidn o la grguitectura vescu-
lar, ranto arteclal como venosa, Una vez que se han logrado suficiente
extensidon hasta alcanzar al cerebra, se procede s realizar incisionces
en la paréd torixice eeteriecr y lateral del cuello, las cusles son inter
conectados o través de ur tunel subcutanea. El epiplén pediculado es
trzsladado subcutdneamente hasts la regidn cetresuricular.

La craniotomia permite exponer lo duramadre, la cudl es incidide a
monera de estrella, realizar miltiples incisiones y reseccicnes de aroe-
noides sobre 1a syperficie cerebrol a revascularizar,

A través del térel subcutaneo el epiplbn pediculado es i_leymdo has-
ta la superficie del cerebro, lugar donde va o sgr'nplicudu ¥ fijndn: con
materisl fino de suture a los bordes de la duromadre.

*

El borde posterior del colgajo {:seé es resecado en un pequefia ex-
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. tensiﬁn para permitir el libre paso ol compartimiento 1ntracranen1 del epi_
p16n, con el cbjetivo de evicar la’ compresibn del mismo durante el ciurre
de la craniotomla. El cierre de las cavidades quirurgtcns ‘se realizn ba-
ja té;nicas_hnbituales.

Fueron sometidos al’procedimiehtu quirurgico B pacientes, 1o edad mi-

nima fué de 18 afios y la mhxima de 57 afios, con un promedio de 35 ofas,

Seis pacientes fueron del sexo masculine y 2 del femenino. El intervalo
de ticmpo entre el evento oclusivo voscular y el acto quirurgieo varid de
S dias a 10 afios. ELl evento oclusivo vascular ae presentd de maners eos-
pontanea en 5 y traumbtico cn 3 de los cases. Las caracteristicas de pfe-
sentacién en tiempo correspondid o 7 agudos y 1 subagude., La dominancia
cercbral izquierda fué comin en todos los casos.

Lo topografia del Area de infarto correspondid a las reglones fron-
tal, temporsl y parietal, dentro del territorio de 1la arteria cerebral
media, con upa mayor incldencia en el hemisferio cercbral izquierde (7 -
casas) que en el derccho {1 cnso). El tiempo de durecidn del estudio
fué de 15 meses.
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RESDLTADOS__

El peguimiento y control de los pacientes se ln realizb clinicamente
y con estudios cumplementarios..

Los estudios radiolbgicos (TC - IRH) mostraron la topografia ¥y ex=
tensibn del Area de infarco, b

El estudio panangiogréfico mostrd. 6c1us16n‘dé lnu'hrterins carbdrida
internn cervical izquicrda en un caso (pnciente #3). porcibn supracli-
noides izqulerde en un caso (paciente 11}, segmento Ml de 1la cerebral me
dia derecha en un caso (paciente #4) e ;gqpiurda en dos casos (paciente
#6 y 7), segmento M2 izquierdd'en'doa casos {paciente #2 y B) y segmen—
to M3 izquierdo en un caso (pa;iénte #S)f_-'

El E.E.G. y gamagrnfia cerebral {DTPA Tc99m) fueron sugcativos en
indicar el Area de infarto.

ia correlecién clinica—radiolégicn (tom03r5£ica y pananglogrﬁficn)
fué adecunda.

La exploracidn clinica previn al scto quirursico mostrb una predomi-:‘

mancia sintomitica en las funciones motoras. sensitivn y de 1engunju res-,"

pectivamente, las cunles fueron registradas purn el control y'cnlifica—
cién de resultados. : : i :

La observacibn periddica clinica. permitiﬁ valornr “a los. pucientea
bajo escalas visual anflogn vy por:entuul objetivn y-subjetiva.u'f

ta diferencia porcentusl pre y pos:-quirurgica permitib realianr -
una tabla de calificacién de resultados. L : :
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. B
- - Excelente:(ﬁ)r"--l 50 ;'5bz7f'24
- Buena (B) = 30-50%
- Regular . (R) =. < 308
{~ Mala . (M) = Sin réspueétn i
Todos los paciéntes présehtafbn alteraclaones en gredos vdriables:de_”

las funciones sensitivas y motoras, cuyo resultada de calificacidn :1iq3'
ca corresponden: {tabla 1) -

. FUNCION MOTORA

# de casos
1

T W™ @Em

—_— 0
— &
— 3

(grifica 1)

FUNCION SENSITIVA

SENSIBILIDAD SUPERFICIAL SENSIBILIDAD PROFUNDA
# de cosos " # de cosos
E —— 1 E —_— 0
B e~ 3 ' B —— 3
R —-— 2 R -— 4
M — 0 M —— 1

(grafica 2) ) (grafice 3)
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_ Las alteraéiénéé-del'lénéunjé sé brééentakon'én 6 de los 8 casos
"(pncientes'fl 2, 3 6. 7 y 8)._aolumente un caso- (pacicnte #2) presen-

- th meJaria, evnlucionando de afusia a disfasfa de exprﬂsion. (griafica 4)

El control con tomografla cnmputada mostro durante la administra-

clon de’ cuntraste endovenosu importante captacidn en la interfase cpiplén
:orceza cerebral nsi comn el lineomiento ¥ la disposicién de finas es-
tructuras vaaculures Probablemente a ncoformodas a través de la corteza y
':éreas aubcorticalea. Este hallazgo fué comin en tedos los casos. {foto I

Lns estudios de gamagrufiu cerebral con DTPA Te99m mostrd la pre-
sen:iu del radiotrazador en el trayecto cervical a la convexidad cercbral’
con tiempos de circulacidn menor a la correspondiente del brazo-poligono '
de Willis,

Lés trazados nlectruencefaldgréficos no mostraron combios en la 'ncti
vidad eléctrica durante los controles realizados. ’

En un caso (paciente #7) se realizd estudio ungiugrﬁfico de troﬁcos
mesentéricos mediante técnica de Seldinger sin poder visualizarae los va—'
808 sarguineos en el trayecto del epiplén pediculadu.
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DISCUSION

La edad del paciente as{ como el tiempo de evolucién preoperatoria-
mente no fueron factores determinante en los resultados obtenidos.

El estudio paraclinico de mayor utilidad en los controles fué la
tomografia computada contrastoda, ya que mostrd evidencia objetiva vi--
sual de perfusibn en el area de inforto,

Un caso (paciente #3) portador de infarto cxtenso hemisférico iz-
quierdo secundario a oclusién de la arteris cardtida interna cervical
evolucioné al comn con postura de descerebracién. Las medidas clini-
cas para reducir el cdema severo fueron insuficientes, Doce horas poste
riores al acto quirdrgico el paciente se encontrd alerta, y la tomografia
de control a las 24 horas mostréd una reduccidn importante del edema. Es
te hallazgo confirma la potencial accidn que tiene el tejido epiploico
en la absorcibn de cantidades significativas de 1fquidos reportado en
experimentacidn animal por Yasargil y col.

Un caso {paciente #6) portador de infarto temporo-frontal por oclu-
sibén expontAnes del scgmento M1 de 1a arteria cerebral medin izquierda,
a8 las 4 meses de control obtuvo mejorla clinica de la funcidén motera del
50%, Posterior a uno crisis de hipertensidn arterial, de manera sibilta
pregenta pérdida total de la funcidn metora gue se habin obtenida en me-
Joria, Ante la forma y caracteristicas de presentocidn la cousa proba=-
ble es debida o trombosis del epiplén pediculade secundaria a hiperten-
sidn,

" Con el 6bjetivu de delimiter los algances ¥y limitaciones del prece-
dimiento se somatid a'igua} intervencién quirirgica a dos pacientes (no

incluidos en el estddio):

Hnaculinolde,S? afios de edad con antccedentes de extraslstoles su
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praventriculares, portador de infarto por oclusidn decl segmento M2 de
la arteria cerebral media derccha de 4 ofios de evolucifn, Durante el
acto quirurgico desarrolld fibrilacibén suricular por tiempo de 10
minutos. En el periodo postquirurgico inmediato presentd deterio-

ro del estado de alerta evoluclonando al coma, La tomografia computa-~
da reveld infarto en el territorio de la arterin cerebelosa anteroin-
ferior izquierda. '

tasculino de 25 afios de edad portador de dafio cortico-subcortienl
difuso secundario & apnea prolongade, la evolucidn a 1l meses pqétope—r

ratorio no mostré mejoria neurolégica de importancia.

Los dos cascs descritos previamente marcan cicrtas limitantes ol *

procedimiento en relocién a la seleccidn de pocientes y_mdrfiliddd—inheﬁilf;:'

rentes al acto quirurgico.

El paciente #3 portador de infarto hemisferico irquierdo extenso u-z;'

gudo, el seguimiento mustr6 una recuperacidn dol 252 de 1a [uncién “matos
ra. En el campo clinico es dificil determinar sl la rejoria obtenida
es debida nl beneficio del procedimiento o a la historla natural de la-

enfermedad.
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.~ CONCLUSIONES - -

El ohjetivo de reallznr una repnrfusiun sanguinea del area cerebrul'
en penumbra isquémica condujo a un; grupo estudio de 8 pncientes portado— .
.res de infarco cerebrnl n ser objetu del presente trnbaju.'

Los princiﬁale§ sintomas correspondierun a ultéraciunes.dc las Fun-'

ciones motoras,. sensitiva y del lenguaje.

-_Nuéstfh interés fundamental fué recuperar la funcidn motora y del
lenguaje por;hcr los sintomas mis invalidontes para un enfermo que ha
sufride un infarto cercbral. El snilisis de los resultodos post-ope-
rutor;cd no demuestran ningin grade de recuperacidn que por su magni-
Lud'mejbfen la calidad de vida de los pacientes.

_Aunque el grupo estudio nc presentd incidicencin significativa
de morbilidad, sin embargo se debe de considerar que si existen ries-
gos inherentes a la realizacién de dos procedimientos quiriirgicos ma-
yores (cranlotomf{a y loporotomia) sometidos dentro de un mismo tiempo,



TABLA 1

HALLAZGOS CLINICOS Y RESULTADOS
Funcién Neuroldgica pre y post-quirurgica

Caso Scxe Eveolucibén Presen- Arteris Control y Calificacibén Clinica (C)
+ Edad Pre-Qu.  tacién.  ocluide  meses  Tgooo Sensitiva Sepsitiva  Lenguoje de
; superficial  profunds expresidn
. ) pre: . 01 pre: 20% pre: 20% pre: pfasin
M . Carétida ) . . s
1 35 & 3 meses Ba. o4 :I.zq.' 15 Ei:st. .:ISIX gl:ﬁt. ng gt:at. 5‘.1;1 S?at.nf;:laia
. : " pre: 503 pre: 20% pre: 50X pre: ofasia
"M . C, media | post: 75% post: BOX posc: 80% pest: disfasia
2 290 8 ofios Tr. - M2 iz, 14 C: R C: E C: n C: B
. ' 5 t 253 pre: OX pre;s 40X pre:  ofasin
M s Carétida L . .5 .
1 Ba 5 das . 6l dzq. 11 E?sr.. 522 gc:st:. 532 E?st. ng E?at. nrlr'lualu
o o pre: 50T pre: 501 pre; 00X
- F C, media : s : —_— m——
4  29a 1B umesos. :Bs. - NI ders - 13 post: 307 poats 8O3 post: 60
: ’ T ) pre: 502 pre: 50% pre: 50%
B C. medin - - . . . —— ———
5 . 28a 9 meses Es. M3 izq.  © 12 E?St' 5::‘ g«:st. ﬁgz g?“t' 602
‘ . pre: 0% prer 40X pre: A0% pres  ofasia
M. - €, medin . f . .
6 364 1 mes Es. . Mi izqe .. 4 E?st. 5(135 g?sr.: ng g?st. ng g?st. nktl“iu
. q c ;nellin‘ pre: 25% pre: 20% pre: 50% pre; agusi:
i . post: 30X posts 60 post: 6O posc: alas
7 57 a 10 afos Tr. Ml izq. . B - @ R Ct B o R C: - M
H C. mads pre: 50§ pre: 40% pre: 40%  pres disinsia
o + media .. post: 50 st: 80% 3 ost; disfasin
& ¥ a9 afies Es. - M2dzg. . - 5 E: M Eo B E?Bn 432 g: M
Es = cspontinco Tr = traumitica - - C-= calificacién clinica E » oxcelente B = buena

R = regular M = mala pre = prequirurgico post = postquirurgico



RESULTADOS
FUNCION NEUROLOGICA PRE Y POSTQUIRURGICA

A
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FUNCION NEUROLOGICA PRE Y POSTQUIRURGICA
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LOGICA PRE Y POSTQUIRURGICA

FUNCION NEURO
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RESULTADOS
FUNCION NEUROLOGICA PRE Y POSTQUIRURGICA

A MOTOR

Normal

Disfasio

Afosia ) &Rl ey oy o
|

2 3 <] 7
A SENSITIVO
Normal
Disfasio J G
Afasio - .
| 2
A = GRADD FUNCIONAL DEL LENGUAJE GRAFICA &

B = nuMERD DE caASO
[s) = PREGPERATORIO
W = posToPERATORIO



FOTO #1

TOMOGRAFTA COMPUTADA CONTRASTADA DE CRANEQ PRE-
OPERATORIA. (PACIENTE & 2)



FOTO #2

TOMOGRAFTA COMPUTADA CONTRASTADA DE CRANEO POST-

CONTROL A LOS 5 MESES. (PACIENTE #2)

OPERATORI1O0.



gl

10,
TR

12,

la.

- 28 -

ﬁIBLIOGRAFIA

Adams D.R,, Victor M.: Principles of Neuralogy. McGruu—Hlll Book
Company, 1985.

Astrup J., Siesjo L.: Threshelds in cerebral ischemin - The ischemic
penumbra. Stroke 12:723-725, 1981. e
Barinegarrementeria F., Del Brutto #.0,: Neurocisticercosis and purc :
motor hemiparesis. Stroke 19:1156-1158, 1988.

Bingham F.W.: The limits of cerebral dehydration in the treatment of
head injury. Surg Neurol 25:340-345, 1986.

De Girolani U,, Crowel R.M.: Selective necrosis and total necrosis in
focal cerebral ischemin., Neuropathologic observations on experimen-
tal middle cerebral artery occlusion in the macaque monkey. Journal
of Neuropathology and experimental Neurology 43:57-71, 1984,

De Riu P.L., Rocca A., Folzoi A.: Physiological function after mi-
ddle cerebral artery occlusion in rabbits with neovascularization of
the brain by transposed omentum. Neurpsurgery 7:57-60, 198B0.

Eliasson S.G., Prensky A.L, Hardin W.B.: Neurological Pathophysioclogy.
Oxford University Press, Inc., 1978,

Gibo H., Carver Ch.C., Rhoton A.Jr., Lenkey C., Mitchell R.: Micro-
surgical anatomy of the middle cerebral artery. ., Neurosurg 54:151-
169, 1981,

Gibo H., Lenkey C., Rhoton A.Jr.: Microsurgical enatomy of the supra-
clinoid porcion of the internal carotid artery. J. Neurosurg 55:560-
574, 1981, '
Goldsmith H.S5.: Omental transposition to brain and spinal cord.
Surgical Rounds 23-23, 1986.

Goldswith ¥.5., Duckett 5., Chen W-F.: Spinal cord vascularization by
intact omentum. The American Journal of Surgery 129:262-265, 1975.
Goldsmith H.5., Duckett S., Chen W-F.t Prevention of cerebral infarc~
tien in the dog by intpct omentum., The Americqn jourﬁal of Surgery
130:310-320, 1475, . :
Goldsmith 1L.S., Griffich A.L.: Lipid angiugenic factor from omentum,*
JAMA 252:2034.-2036, 1984,



14,

15.

16,

17.

18,

19,

20,

21.

22.

23,

2&.

25.

26.

27,

-29 -

Goldsmith H S.._Nell Dwyer Gay’ Bursoum L.: Omentul transposition to
the :hronicnlly 1njured human Spinal cord, Paraplegin 24:173-174,
1986.

Goldsmith H.5., Steward E., Duckett S.: Early application of pedicled
omentum té the scutely traumacised spinal cord. Paraplegia 23:100-112,
1985.

Goldsmith H.8., Steward E., Chen W-F.: Application of lLntoct nmentum
to the normal and troumatized spinal cord. épinal cord Reconstruction
C.C. Kaﬁ.. R.P. Bunge snd P.J. Reter. Raven Press, Now York, 1983
Gomes F., Dujouny M.: Microsurgical anatomy of the recurrent artery
of Heubner. J. Reurosurg 60:130-139, 1984,

Hogga R.J., Alfidi J,R.: Computed tomography ol the brain, head and
neck. The G.V. Mosby Cempany, 1985,

Kumar B.K.: Anomalies of the posterior communlcating ariery aml thelr
potential elinical significance. J.Neurosurg 60:572-576, 1984,

Lapng J.: Surgical anatomy of the hypotalamus. Actan Neurochirugia
75:5-22, 1985,

McGraw C.P,, Howard G.: Effect of manitol on increased intracranial
pressure. Neurosurgery 13:269-271, 1983.

Mendelow A.D., Teasdale G.M.: Effects of monitol on cercbral blood
flow and cerebral perfusion presurce in human head injury. J.Newro-
surg 63:43-48, 1985,

Osborn G.A., Mank G.J.: Introduction to cerebral anglography. llarper
and Row, publisher, 1980, '
Pedrozg F., Dujouny M,: Microapatomy of the posterier communlcuﬁing'
artery, Neurosurgery 20:228-235, 1487,

Perlmutter D,., Rhoton A. Jr., Lenckey C., Mitchell R.: Micrasurgical
anatomy of the anterior cerebral-antericr communicating-recurrent
artery complex. J, Neurosurg 45:259-272, 1976.

Perlmutter D., Rhoton A. Jr.: Microsurgical anatomy of the distal
anterior cerebral artery. J. Neurosurg &9:20&—22&, 1978,

Pomeranz S.J.: Croniospinal magnetic resonance imuging. W.B, Ssun-
ders Company, 1989,

ESTA TESIS N@ DEBE
SALIR DE 1A BIBLIATCA



29.

a0.
31.

2.

Ja.

35.

36.

37.
a8.

Sacki N., Rhoton A.Jr.: Microsurgical anatomy of the apper basilar
artery and the posteriur cirele of Willis, J, Neurosurg 46:563-578,
1977,

Slodoban Y.M.: Perforating branches of the middle cerebral artery.
J. Neurosurg 63:266-271, 1985,

Smith J.L.: Neuro-ophthalmology. Masson publishing USA, INC, 1982,
Taveras J., Wood H.E,: Diagnbstico neurorradioldgico. Editorial Mé-
dica Panomericana, 1981,

Umansky F., Gémes B.F., Dujovny M., Diaz F.: The perforating branches
of the middle cerebral artery. J, Neurosurg 62:261-268, 1985,
Weisberg L., Nice Ch., Katz M.: Cerebral computed tomography. W.B.
Saunders Compony, 1584,

Wilkins H.R., Rengachary 5.5.: Neurosurgery. MeGraw-Hill. Book Compa-
ny, 1985,

Yasacrgil M.G., Yonekawa Y., Denton I.: Experimental intracranial
transplontation of autogenic omentum majus, J. Neuroswrg 39:213-217,
1974, . '

Yonekawn Y., Yasargil M.G.: Brain vascularization by transplanted
omentum: A posible trestment of cerebral ischemia., Heurosurgery 1@
256-259,.1977.

Youmans J.R.: Neurological Sursary. W.B. Sounders Compnny. 1982,
Zeal A.A., Rhoton A Jr.s Microsurgical anatomy of the posterior ce-
rebral nrtery. J Neurosurg 48: 53&-559. 1978.



	Portada
	Índice
	Resumen
	Introducción
	Objetivo
	Hipótesis
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



