
Revisiones 

Definición 
Es el de te r i o ro n e u r o l ó g i c o u ocu la r , 
p a s a j e r o o p e r m a n e n t e , y cuya c a u s a 
se e n c u e n t r a en el sec to r ex t r ac ranea l 
de las a r te r ias q u e i r r igan el c e r e ­
b ro . 
Se p u e d e p r e s e n t a r ba jo t r es fo r ­
m a s 1 : 
a) Accidente isquémico transitorio 
(TÍA): se en t i ende c o m o tal el de te r i o ro 
n e u r o l ó g i c o o cr is is de a m a u r o s i s f u ­
gaz c o n m e n o s de 24 h. de d u r a c i ó n 
y c o n r e c u p e r a c i ó n c o m p l e t a . 
b) Accidente vascular cerebral esta­
blecido (Stroke): c u a n d o el dé f i c i t n e u ­
ro lóg i co es s u p e r i o r a 24 h. 
c) Stroke en evolución: es el acc iden te 
vascu la r ce reb ra l es tab lec i do c o n d e ­
te r i o ro p r o g r e s i v o . 

Epidemiología e historia 
natural 
S e g ú n el e s t u d i o F r a m i n g h a m 2 y s i ­
g u i e n d o una pob lac i ón de 5127 p e r s o ­
nas en t re 30 y 60 a ñ o s , el 4 % de el la 
p r e s e n t ó in fa r to ce reb ra l i s q u é m i c o 
d u r a n t e los 24 a ñ o s d e s e g u i m i e n t o . 
M á s c o n c r e t a m e n t e , po r e j e m p l o , en 
la pob lac i ón en t re 50 y 60 a ñ o s hay 
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una inc idenc ia anua l de l 2,9 % en h o m ­
b res y 3,5 % en mu je res . Si e s t o s d a ­
t o s f ue ran ex t r apo lab l es a la pob lac i ón 
de Pa lma de Ma l l o r ca , t e n i e n d o en 
cuen ta el c e n s o de pob lac i ón en 1985, 
se habr ían p r o d u c i d o 45 in fa r tos c e r e ­
bra les i s q u é m i c o s en h o m b r e s y 61 
en mu je res . 

En E s t a d o s Un idos se p r o d u c e m e d i o 
mi l lón de s t r o k e s al año , h a b i e n d o 
c o n s t a n t e m e n t e un mi l lón de hab i t an ­
tes que han p r e s e n t a d o un s t r oke en 
su v ida , g e n e r a n d o u n o s c o s t e s d i rec­
t o s e ind i rec tos de 8 b i l lones de dó la ­
res al a ñ o 3 . La mor ta l i dad i nmed ia ta 
del s t r oke varía en t re el 20 % y el 
30 % ; de los supe rv i v ien tes el 50 % va 
a suf r i r rec id iva en el p lazo de 5 a ñ o s 
si no se t o m a n las m e d i d a s o p o r t u ­
n a s 4 5 . El 75 % de los s t r o k e s i s q u é m i ­
c o s o a t e r o t r o m b ó t i c o s p resen tan una 
les ión vascu la r oc lus i va en lugar qu i ­
r ú r g i c a m e n t e acces ib le y en el 40 % 
la les ión pr inc ipa l se e n c u e n t r a en la 
c i r cu lac ión e x t r a c r a n e a l 6 . U n o de cada 
7 h o m b r e s m a y o r de 35 años p resen ta 
una les ión a r te r i oesc le ró t i ca en b i fur­
c a c i ó n c a r o t í d e a 7 y en el 80 % de c a ­
s o s la a fec tac ión es b i la te ra l 8 . En un 
e s t u d i o de 961 a u t o p s i a s 9 se e n c o n t r ó 
que el 1 0 0 % de pac ien tes m a y o r e s 
de 65 a ñ o s p r e s e n t a b a n una p laca ar­
t e r i oesc le ró t i ca en b i f u rcac ión caro t í ­
dea . 

Los f ac to res de r i esgo e p i d e m i o l ó g i ­
c a m e n t e m á s i m p o r t a n t e s s o n 1 0 : la h i ­
pe r t ens ión ar ter ia l , el e x c e s o de p e s o , 
la d iabe tes y el s e d e n t a r i s m o . No ex i s ­
te d i fe renc ia r e s p e c t o al s e x o , y, al 
con t ra r i o de lo que se podr ía s u p o n e r , 
só lo ex is te una d i fe renc ia de 2 a ñ o s 
c o n el i n fa r to d e m i o c a r d i o en c u a n t o 
a la e d a d de p r e s e n t a c i ó n . No son fac­
t o r e s de r i esgo i m p o r t a n t e s el t a b a c o 
y los n ive les de co les te ro l p l asmá t i ­
c o . 

Por t o d o lo d i cho has ta aho ra , hoy en 
día ya no se p u e d e acep ta r que an te 
un pac ien te que ing resa por una h e m i -
p leg ia se le e t ique te de « t rombos i s ce ­
rebra l» y n o se p i ense en una pos ib le 
les ión vascu la r e x t r a c r a n e a l . 
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Etipatogenia 
1 . Arter ioesclerosis. Es la r e s p o n s a ­
ble del 90 % de los c a s o s de insu f i ­
c ienc ia vascu la r ce rebra l en el m u n d o 
o c c i d e n t a l 1 1 . La les ión a t e r o m a t o s a se 
s i túa f u n d a m e n t a l m e n t e a nivel de b i ­
f u r cac i ones u o r i gen de las ar te r ias . 
Así o c u r r e en la b i fu rcac ión de la ca ró ­
t ida pr imi t iva , en el nac im ien to de los 
t r o n c o s s u p r a a ó r t i c o s ( t ronco b raqu io -
ce fá l i co , ca ró t i da pr imi t iva i zqu ie rda y 
subc lav ia izqu ierda) y en a m b a s ar te ­
r ias ve r teb ra les . No ex is te una d is t r i ­
buc ión h o m o g é n e a s iendo la b i fu rca­
c ión ca ro t ídea la m á s a fec tada con la 
r e p e r c u s i ó n c l ín ica c o n s i g u i e n t e 1 2 ( f i ­
g u r a 1). M o r f o l ó g i c a m e n t e se puede 

Figura 1 
Localización y frecuencia de las lesiones arte-
rioescleróticas. 

presen ta r ba jo t res f o r m a s ( f igura 2); 
o b ien c o m o una s imp le es tenos i s , 
c o m o una oc lus ión c o m p l e t a , o c o m o 
una p laca u l ce rada , p r o v o q u e o no es ­
t enos i s . La les ión se inicia c o m o una 
p laca a r te r i oesc le ró t i ca q u e p r o v o c a 
una es tenos i s y esa p laca puede evo -

Figura 2 
Tipos morfológicos de lesión arterioescleróti­
ca. 

l uc ionar , o b ien hac ia la oc lus ión de l 
v a s o por c rec im ien to de la m i s m a , o 
b ien hac ia la f o r m a c i ó n de una ú lcera 
por d e s p r e n d i m i e n t o de la z o n a c e n ­
t ra l q u e es tá m e n o s adhe r i da y p u e d e 
d e s p r e n d e r s e . Una vez f o r m a d a , la ú l ­
ce ra p u e d e ser depos i ta r ía de m i c r o a -
g r e g a d o s p laque ta r i os o p e q u e ñ o s 
t r o m b o s que t a m b i é n p u e d e n d e s ­
p r e n d e r s e . De e s t o s d o s t i pos de le­
s ión , es tenó t i ca u oc lus i va por un lado 
y u l ce rada por o t ro se d e d u c e n los 
d o s m e c a n i s m o s por los que una le­
s ión ex t rac ranea l p u e d e p roduc i r i nsu ­
f ic ienc ia vascu la r ce reb ra l . Es tos d o s 
m e c a n i s m o s s o n : la e m b o l i z a c i ó n y la 
d i sm inuc ión del f lu jo c e r e b r a l 1 3 1 5 . 
2. Coil ing y kinking. (F igura . 3). E\coi-
ling es una e l o n g a c i ó n de la ca ró t i da 
in te rna c o n c o n f i g u r a c i ó n c i rcu lar , g e ­
ne ra lmen te de ca rác te r e m b r i o n a r i o y 
a s i n t o m á t i c o . Por el con t ra r i o , el kin­
king o buckling es una angu lac i ón de 
la ca ró t i da de m e n o s de 90° , a s o c i a d o 
g e n e r a l m e n t e a la a r t e r i osc le ros i s y 
que p u e d e p r o d u c i r c l ín ica po r d o s 
m e c a n i s m o s ; uno por d i s m i n u c i ó n de 
f lu jo en d e t e r m i n a d a s p o s i c i o n e s d e la 
c a b e z a , y o t r o po r e m b o l i z a c i ó n a 
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Figura 3 
Diferencia entre coiling y kinking. 

par t i r de una p laca u l ce rada c o e x i s t e n -
t e 1 6 " 2 0 . 
3. Displasia f ibromuscular . (Fig.4). Es 
un p r o c e s o no a r te r i oesc le ró t i co q u e 
a fec ta a a r te r ias de m e d i a n o ca l ib re , 
c o m o p u e d e n ser las a r te r ias rena les , 
i l íacas, mesen té r i cas , y c a r ó t i d a s 2 1 2 2 . 
Da lugar a es tenos i s g e n e r a l m e n t e 
mú l t ip les de ca rác te r d i a f r a g m á t i c o 
que dan un a s p e c t o a r r o s a r i a d o a las 
a r te r ias a fec tadas . En la c i r cu lac ión 
ce rebra l a fec ta f u n d a m e n t a l m e n t e al 
in ic io de la ca ró t i da in te rna a u n q u e 

Figura 4 
Displasia fibromuscular. 

t a m b i é n puede haber a fec tac ión in t ra­
c ranea l 2 3 y en la mayor ía de c a s o s 
es b i la tera l . Es m á s f r ecuen te en la 
mu jer (92 % de los c a s o s ) 2 4 p o r lo que 
a lgún t raba jo apun ta hac ia una c a u s a 
h o r m o n a l 2 5 . Puede p roduc i r i squem ia 
ce rebra l b ien sea por e m b o l i s m o o po r 
d i sm inuc ión del f lu jo . 

4. Aneur ismas. S o n p o c o f r e c u e n ­
t e s 2 6 y a fec tan f u n d a m e n t a l m e n t e a la 
ca ró t i da pr imi t iva e in te rna . P u e d e n 
ser p r o d u c i d o s por a r te r i oesc le ros i s , 
t r a u m a t i s m o s o i n fecc ión . M á s ra ra ­
m e n t e po r d i sp las ia f i b romuscu la r , sí f i ­
l is, o nec ros i s quís t ica de la med ia . 
Pueden p roduc i r s i n toma to log ía por 
r up tu ra , t r o m b o s i s , o e m b o l i z a c i ó n de 
los t r o m b o s mura les , s in e m b a r g o la 
inc idenc ia de cl ín ica es d i scu t ida en la 
a c t u a l i d a d 2 7 2 8 . 

5. Arteritis d e T a k a y a s u . Es un p r o ­
c e s o in f l amato r io y no espec í f i co , de 
c a u s a d e s c o n o c i d a , que a fec ta f u n d a ­
m e n t a l m e n t e a mu je res , y que a d e m á s 
de la a r te r ia p u l m o n a r y la ao r ta a b d o ­
mina l , p u e d e a fec ta r al a rco aór t i co y 
sus r a m a s d a n d o lugar a les iones 
oc lus i vas de los t r o n c o s s u p r a a ó r t i c o s 
y p r o v o c a n d o insu f ic ienc ia vascu la r 
c e r e b r a l 2 9 . 

6. Les iones por radiación. La rad io te ­
rap ia p u e d e p r o v o c a r c a m b i o s a r te -
r i oesc le ró t i cos ace le rados con a fec­
c ión espec ia l de las ca ró t i das p r im i t i ­
vas , y que p u e d e n apa rece r m e s e s o 
a ñ o s d e s p u é s de suf r i r la i r rad ia­
c i ón . 

7. T raumat ismos cerrados. D a d o que 
la p r ime ra c a u s a de mor ta l i dad en el 
m u n d o occ iden ta l s o n los t r a u m a t i s ­
m o s , y a u n q u e por aho ra las es tad ís t i ­
cas no son muy n u m e r o s a s , no hay 
que o lv idar que los t r a u m a t i s m o s de 
c a b e z a y cue l lo se p u e d e n a c o m p a ñ a r 
de t r o m b o s i s t r aumá t i ca g e n e r a l m e n t e 
de la ca ró t i da in terna por ro tu ra de 
una p laca a r te r i oesc le ró t i ca o por c o n ­
t us i ón ar ter ia l . En gene ra l , en los t r a u ­
m a t i s m o s ca ro t í deos c e r r a d o s , la apa ­
r ic ión de s i n toma to log ía no co inc ide 
con el t r a u m a t i s m o y se p resen ta en 
un espac io de t i e m p o var iab le lo que 
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en o c a s i o n e s d i f icu l ta el d i a g n ó s t i c o 
p r e c o z 3 0 . 

Clínica 
De a c u e r d o c o n la loca l i zac ión de las 
les iones , la e n f e r m e d a d oc lus iva e x -
t rac ranea l p u e d e dar una s i n t o m a t o l o -
gía d i fe ren te s e g ú n q u e es té a f e c t a d o 
el te r r i t o r io ca ro t í deo o el te r r i t o r io vér-
teb ro -bas i l a r ; en a l g u n o s c a s o s , y en 
espec ia l en aque l los pac ien tes c o n le­
s i ones po l i t óp i cas , p u e d e n apa rece r 
s í n t omas inespec í f i cos . En cua lqu ie r 
c a s o la c l ín ica se p resen ta o b ien en 
f o r m a de e p i s o d i o s de m á s de 24 h. de 
d u r a c i ó n (s t roke) p u d i e n d o de jar o no 
déf ic i t p e r m a n e n t e . 
D a d a la va r i edad de la s i n toma to log ía 
es conven ien te una h is tor ia c l ín ica 
b ien d i r ig ida ya que a lgunos de los 
s ín tomas p u e d e n pasa r d e s a p e r c i b i ­
d o s pa ra el pac ien te o no dar les i m ­
po r tanc ia . 

De t o d o s los s t r o k e s c o n s e c u e n t e s a 
una les ión vascu la r ex t rac ranea l só lo 
el 50 % 3 1 3 2 f u e r o n p reced idos de T ÍA 
po r lo q u e en m u c h o s pac ien tes la 
e n f e r m e d a d oc lus iva ex t rac ranea l 
p u e d e evo luc iona r de f o r m a a s i n t o m á -
t ica y debu ta r c o n un s t r oke . Es tá d e ­
m o s t r a d o que los pac ien tes c o n T ÍA 
t i enen un m a y o r r i esgo de déf ic i t n e u -
ro lóg i co p e r m a n e n t e y mue r t e deb ida 
a s t r o k e . Los d a t o s ex i s ten tes ind ican 
que de un 5 a un 8 % de los pac ien tes 
con T Í A S su f r i rán un s t r oke en c a d a 
año de s e g u i m i e n t o , y los pac ien tes 
no t r a t a d o s q u e son o b s e r v a d o s d e s ­
pués de su p r imer T ÍA pa recen tene r 
un m a y o r r i esgo de s t r oke den t ro de 
los p r i m e r o s m e s e s de o b s e r v a c i ó n . 
En p r o m e d i o , el 30 % de pac ien tes con 
T Í A S no t r a t a d o s desa r ro l l a rán un 
s t r o k e d e n t r o de los 3-5 p r i m e r o s a ñ o s 
de s e g u i m i e n t o o d e s p u é s 3 3 " 3 7 . 
De t o d o lo d i cho has ta aho ra se d e d u ­
ce la impo r tanc ia de d iagnos t i ca r los 
pac ien tes q u e p r e s e n t a n T ÍA, así 
c o m o aque l l os c o n e n f e r m e d a d as in -
t omá t i ca , pa ra ev i tar que se l legue al 
s t r oke . 

En las tab las I y II se d e s c r i b e n los 

TABLA I 

TERRITORIO CAROTIDEO 

- Alteraciones motoras contralaterals 
- Alteraciones sensitivas contralaterals 
- Amaurosis fugaz homolateral 
- Afasia según hemisferio dominante 

TABLA II 

TERRITORIO VERTEBRO-BASILAR 

- Alteraciones motoras y sensitivas cam­
biantes de un lado a otro pudiendo afectar 
a las cuatro extremidades 

- Vértigo 
- Diplopia 
- Drop attack 
- Ataxia 
- Disartria 
- Visión borrosa bilateral 

s í n t omas c o r r e s p o n d i e n t e s al t e r r i t o ­
r io ca ro t ídeo y al vé r t eb ro -bas i l a r res ­
p e c t i v a m e n t e . En al te r r i t o r io ca ro t í deo 
la c l ín ica se ca rac te r i za po r a l te rac io ­
nes m o t o r a s en f o r m a de pará l i s is , d e ­
b i l idad o t o r p e z a , o b ien a l t e rac iones 
sens i t i vas c o m o a d o r m e c i m i e n t o , o 
pa res tes i as en las e x t r e m i d a d e s c o n -
t ra la te ra les al hem is fe r i o a f e c t o . La 
a fas ia es tá en re lac ión al h e m i s f e r i o 
d o m i n a n t e ; n o r m a l m e n t e sue le ser el 
i zqu ie rdo , p e r o en un pac ien te z u r d o 
a p a r e c e r á a fas ia c u a n d o es té a fec ta ­
do el hem is fe r i o d e r e c h o . La a m a u r o ­
s is f ugaz o c e g u e r a m o m e n t á n e a de 
t o d o o par te del c a m p o v isua l d e un 
so lo o jo , es m u y ca rac te r í s t i ca de las 
les iones ca ro t ídeas po r e m b o l i z a c i ó n 
d e la a r te r ia o f t á lm i ca y su repe t i c ión 
p u e d e l legar a p r o v o c a r la c e g u e r a 
p e r m a n e n t e del o jo a f e c t o 3 8 3 9 . 
En la insu f ic ienc ia vé r teb ro -bas i l a r los 
t r a n s t o r n o s de v i s ión s o n b i la te ra les 
y las a l t e rac iones m o t o r a s o sens i t i vas 
a l t e rnan la l oca l i zac ión p u d i e n d o a fec ­
tar las cua t ro e x t r e m i d a d e s . En el drop 
attack el pac ien te e x p e r i m e n t a una 
pé rd ida de f ue r za en a m b o s m i e m b r o s 
in fe r io res c o n ca ída al sue lo p e r o s in 
pé rd ida de conc ienc ia . 
S í n t o m a s inespec í f i cos c o m o m a r e o s , 
s í ncopes , ce fa leas , c o n f u s i ó n men ta l 
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pé rd ida de m e m o r i a y c a m b i o s de per­
s o n a l i d a d 4 0 4 1 , p u e d e n ser c o n s e c u e n ­
c ia d e e n f e r m e d a d oc lus i va e x t r a c r a -
neal c o n a fecc ión de va r i os t r o n c o s . 
Este t i po de les iones t a m b i é n p u e d e n 
p r o v o c a r una c l ín ica m ix ta ca ro t ídea y 
vé r teb ro -bas i l a r . 
En a l g u n o s pac ien tes la c l ín ica d e in ­
su f i c ienc ia vé r teb ro -bas i l a r va a c o m ­
p a ñ a d a de un c u a d r o de i squem ia c r ó ­
n ica de a lguna de las e x t r e m i d a d e s 
s u p e r i o r e s . El lo o c u r r e c u a n d o ex i s te 
oc l us i ón d e una ar te r ia subc lav ia en 
su in ic io y que p r o v o c a una inve rs ión 
de f lu jo en la a r te r ia ve r teb ra l h o m o l a -
tera l pa ra i r r igar el b r a z o . Ello s u p o n e 
un r o b o de f lu jo al c e r e b r o (steal 
syndrome) has ta el p u n t o de q u e , en 
a l g u n o s c a s o s , el e je rc ic io de l b r a z o 
p u e d e p r o v o c a r c l ín ica de insu f i c ienc ia 
vé r teb ro -bas i l a r al a u m e n t a r el r o b o 
de s a n g r e ( f ig . 5). 

Figura 5 
Síndrome del robo de la subclavia (steal syndro­
me.^ 

Exploración física 
C o m p r e n d e la pa l pac i ón de los t r o n ­
c o s s u p r a a ó r t i c o s y a u s c u l t a c i ó n d e 
pos i b l es s o p l o s , m a n i o b r a q u e se f ac i ­
lita si el pac ien te m a n t i e n e la r esp i ra ­
c i ón . Hay que pa lpa r p u l s o s caro t í -
d e o s en a m b o s b o r d e s i n te rnos de los 

Figura 6 
Palpación de pulsos en la exploración física: 
subclavios, carotídeos y temporales superficia­
les. 

m ú s c u l o s e s t e r n o c l e i d o m a s t o i d e o s , y 
p u l s o s subc lav i os en los h u e c o s s u -
p rac lav i cu la res ( f ig. 6). La ausenc ia de 
a lgún pu lso nos ind icará la o b s t r u c ­
c ión del t r o n c o c o r r e s p o n d i e n t e . La 
p r e s e n c i a de un s o p l o en h u e c o s s u -
p rac lav i cu la res o en el b o r d e in te rno 
del e s t e r n o c l e i d o m a s t o i d e o , i nmed ia ­
t a m e n t e p r o x i m a l al á n g u l o del max i la r 
in fer ior , nos p u e d e ind icar la p resenc ia 
de les ión no oc lus i va . La ausenc ia de 
s o p l o s no exc luye en a b s o l u t o la p re ­
senc ia de una les ión c o m o o c u r r e en 
b i f u r cac iones ca ro t í deas a l tas o en 
c a s o d e o c l u s i o n e s de ca ro t ídea inter­
na d o n d e inc luso la d e s a p a r i c i ó n de 
un s o p l o q u e ex is t ía p r e v i a m e n t e pue ­
d e j n d i c a r q u e lo que an tes e ra una 
e s t e n o s i s se ha c o n v e r t i d o en una 
o c l u s i ó n 4 2 . No hay que o lv idar que un 
s o p l o a u s c u l t a d o en t r o n c o s sup raaó r ­
t i cos p u e d e ser t r ansm i t i do del c o r a ­
z ó n po r lo q u e una b u e n a auscu l tac ión 
de t r o n c o s s u p r a a ó r t i c o s no t iene s e n ­
t ido s in una ca rd íaca prev ia . Hay que 
pa lpar t a m b i é n los pu l sos t e m p o r a l e s 
super f i c i a les , c u y a ausenc ia p u e d e ser 
ind ica t iva de una oc lus ión de ca ró t i da 
e x t e r n a , y de una f o r m a ind i rec ta ind i ­
ca t i va de les ión en b i f u rcac ión caro t í ­
dea . Se d e b e t o m a r la p res i ón ar ter ia l 
en a m b o s b r a z o s d o n d e una d i f e ren ­
cia supe r i o r a 15 m m H g es ind icat iva 
de una les ión en la ar ter ia subc lav ia 
c o r r e s p o n d i e n t e 4 3 . 
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Vis ta la f recuenc ia de las les iones vas ­
cu la res ex t rac ranea les y su r e p e r c u ­
s i ó n 6 9 , la e x p l o r a c i ó n f ís ica an ted i cha 
deber ía ser i n c o r p o r a d a c o m o e x p l o ­
rac ión ru t inar ia en cua lqu ie r consu l t a 
de med i c i na gene ra l , e s p e c i a l m e n t e 
en aque l los pac ien tes c o n f ac to res de 
r i esgo pa ra desar ro l l a r a r t e r i osc le ro ­
s is . 

Diagnóstico 
EL e m p l e o ru t inar io de la a r te r iogra f ía 
c o m o m é t o d o d i agnós t i co en los a ñ o s 
50 -60 fue el g r a n m o t o r que impu l só 
la c i rugía de las les iones vascu la res 
ex t r ac ranea les al permi t i r una de f in i ­
c ión co r rec ta de su mor fo l og ía . Sin 
e m b a r g o es ta p r u e b a no es inocua y 
t iene su po rcen ta je , a u n q u e p e q u e ñ o , 
de morb i l i dad y de mor ta l i dad por 
c o m p l i c a c i o n e s loca les en el s i t io de 
p u n c i ó n , o gene ra les por el m e d i o de 
con t ras te o por a l te rac ión del f lu jo c e ­
rebra l . Por t o d o lo d i cho has ta aho ra , 
se han b u s c a d o n u e v o s m é t o d o s d i a g ­
nós t i cos r e s e r v a n d o la a r te r iogra f ía 
c o n v e n c i o n a l pa ra aque l los c a s o s 
q u e , de a c u e r d o c o n los r esu l t ados de 
e s t o s m é t o d o s , p u e d a n ser t r i bu ta r ios 
de c i rugía . A su c o n j u n t o se le de f ine 
hoy en día c o m o « labora to r io de p r u e ­
bas func iona les no invas ivas» y la ne­
ces idad de su ex i s tenc ia ya fue r eco ­
m e n d a d a en 1976 po r la In te r -Soc ie ty 
C o m m i s i o n for Hear t D isease Reso r -
c e s 4 4 . D a d o que la g r a n mayor ía de 
es tos m é t o d o s t ienen un po rcen ta je 
de f a l sos pos i t i vos o nega t i vos , es 
conven ien te ap l icar va r ios de e l los al 
m i s m o pac ien te pa ra o b t e n e r la m á x i ­
ma f iab i l idad . Sus ob je t i vos s o n 4 5 : e s ­
tab lecer la p resenc ia o ausenc ia de 
una les ión , si t iene o no r e p e r c u s i ó n 
h e m o d i n á m i c a , c o m o segu im ien to de 
su p r o g r e s i ó n o reapar i c ión una vez 
o p e r a d a , y se lecc iona r aque l los p a ­
c ien tes pa ra a r te r iogra f ía c o n v e n c i o ­
na l . 

En la ac tua l idad d i v id imos los d i f e ren ­
tes m é t o d o s pa ra el d i agnós t i co de la 
e n f e r m e d a d oc lus iva vascu la r ex t ra -

c ranea l en invas ivos y no invas ivos 
( tab las III y IV). 

1 . M é t o d o s d iagnóst icos no invasi­
vos 

A) Doppler. El e fec to Dopp le r cons i s te 
en que , al emi t i r un haz de u l t r ason i ­
dos c o n una f recuenc ia d e t e r m i n a d a , 
si c h o c a n con t r a un ob je to que se 
mueve , se re f le jan c o n un c a m b i o de 
f recuenc ia que es d i r e c t a m e n t e p r o ­
po rc iona l a la ve loc idad del ob je to s o ­
bre el que se han re f le jado . Los h e m a ­
tíes son c a p a c e s de ref le jar los u l t ra ­
son idos y de es ta m a n e r a el e f ec to 
Dopp le r se puede ap l icar al es tud io 
de la c i r cu lac ión med ian te la ap l i cac ión 
de una s o n d a sob re d e t e r m i n a d o s va ­
s o s . C o m o resu l tado de el lo se ob t i ene 
una seña l acús t i ca j un to c o n una re­
p resen tac ión g rá f i ca en f o r m a de cu r ­
va cuyas a l te rac iones m o r f o l ó g i c a s 
s o n ind ica t ivas de les iones en el v a s o 
que se es tá e s t u d i a n d o . Por o t ra par­
te , c u a n d o el f lu jo se d i r ige hac ia la 
s o n d a da una cu rva pos i t i va y es nega ­
t iva c u a n d o se aleja de el la, po r lo q u e 
pe rm i te seña la r la d i recc ión del f lu jo . 
Su ap l i cac ión en el es tud io de los v a ­
s o s ex t rac ranea les se basa f u n d a ­
m e n t a l m e n t e en la o b t e n c i ó n de cur ­
vas en ca ró t i das pr imi t i vas y a r te r ias 
subc lav ias , así c o m o d i recc ión d e f lu jo 
a nivel de ar ter ias sup rao rb i t a r i as . 

TABLA III 

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS NO INVASIVOS 

- Doppler 
- Fotopletismografía 
- Oculopletismografía 
- Fonoangiografía carotidea 
- Dúplex scanner 

TABLA IV 

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS INVASIVOS 

- Scanner 
- Arteriografía intravenosa digital computeri­

zada 
^_ Arteriografía convencional 
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C u a n d o ex is te una les ión en el nac i ­
m ien to de la ca ró t i da in te rna que es 
c a p a z d e p r o v o c a r una d i s m i n u c i ó n de 
f lu jo po r la m i s m a , en t ra en m a r c h a 
una vía d e c o m p e n s a c i ó n a t r avés de 
la ca ró t i da e x t e r n a h o m o o con t ra l a te ­
ra l , i nv i r t i éndose el f lu jo en la a r te r ia 
sup rao rb i t a r i a y o f tá lm ica , c o m p e n s a ­
c ión q u e d e s a p a r e c e al c o m p r i m i r las 
r a m a s de la ca ró t i da e x t e r n a ( f ig . 7). 
El i nconven ien te de es te m é t o d o es 
q u e en el te r r i t o r io ca ro t í deo só lo per­
mi te de tec ta r las les iones h e m o d i n á -

Figura 7 
Dirección del flujo en la arteria supraorbitaria y 
oftálmica. 

m i c a m e n t e s ign i f i ca t i vas , es tenos i s 
s u p e r i o r e s al 50 %, pe ro no es vá l ido 
para el es tud io de las les iones u l ce ra ­
das no e s t e n o s a n t e s . 

B) Fotopletismografía. Med ian te un 
t r a n s d u c t o r de in f ra r ro jos se p u e d e 
de tec ta r f lu jo pu lsát i l en la z o n a s u ­
p rao rb i t a r i a cuya i r r igac ión d e p e n d e 
t an to de la ca ró t i da in te rna c o m o de 
la e x t e r n a . Si al c o m p r i m i r a lguna de 
las r a m a s de la ca ró t i da ex te rna hay 
una d i s m i n u c i ó n de f lu jo en la z o n a , 
e l lo qu ie re dec i r que hay una les ión 
h e m o d i n á m i c a m e n t e s ign i f i ca t iva en 
ca ró t i da in te rna . Es un tes t muy senc i ­
l lo que p u e d e c o r r o b o r a r los da tos o b ­
t en idos po r el Dopp le r pe ro t iene las 
m i s m a s l im i tac iones que es te . 

C) Oculopletismografía. Se basa en el 
es tud io o b ien del re t raso de la l legada 
del pu l so al g l o b o ocu lar , o b ien en la 
med i c i ón de la p res ión s is tó l ica o f tá l ­
m ica . Es m á s f iab le que el Dopp le r 
en c u a n t o q u e los r e s u l t a d o s no d e ­
p e n d e n t a n t o de la expe r i enc ia del 
e x a m i n a d o r , p e r o t a m b i é n só lo es vá l i ­
d o en les iones h e m o d i n á m i c a m e n t e 
s ign i f i ca t i vas , y, por t an to , c a p a c e s de 
p r o v o c a r un re t raso en la l legada del 
p u l s o al g l o b o ocu la r o una d i s m i n u ­
c ión de la p res i ón de la a r te r ia o f t á lm i ­
ca h o m o l a t e r a l . 
D) Fonoangiografía carotídea. C o n s i s ­
te en el aná l is is de los s o p l o s que se 
reg is t ran med ian te la c o l o c a c i ó n d e un 
m i c r ó f o n o a d i fe ren tes n ive les en el 
t r ayec to del eje ca ro t í deo . Su pr inc ipa l 
ap l i cac ión es d i fe renc ia r los s o p l o s 
t r ansm i t i dos del c o r a z ó n d e aque l l os 
que t i enen su o r i gen en el eje caro t í ­
d e o . Na tu ra lmen te , d e s d e el m o m e n t o 
q u e nos ind ica si hay o no s o p l o o r ig i ­
na r i amen te ca ro t í deo ya nos ind ica si 
ex i s te o no una les ión , sea o no h e m o ­
d i n á m i c a m e n t e s ign i f i ca t i va . No es vá ­
l ida en les iones c o m o una o b s t r u c c i ó n 
c o m p l e t a de ca ró t i da in te rna s in s o ­
p lo . 

E) Dúplex scanner. Cons i s t e en la 
c o m b i n a c i ó n ECO c o n Dopp le r c o n lo 
q u e no só lo o b t e n e m o s una i m a g e n 
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de la mor fo log ía de la les ión s ino t a m ­
bién un es tud io de la cu rva de ve loc i ­
dad y, por t an to , de la r epe rcus ión 
h e m o d i n á m i c a . Por t o d o el lo pe rm i te 
de tec ta r las es tenos i s supe r i o res a un 
50 % y las p lacas u l ce radas no e s t e n o -
san tes . En la ac tua l idad cons t i t uye el 
m é t o d o no invas ivo de m a y o r f iab i l i -
d a d en el es tud io de la b i f u rcac ión c a ­
ro t idea ( f igura 8), y po r el lo es el 
m é t o d o ideal pa ra a c o m e t e r cua lqu ie r 
es tud io e p i d e m i o l ó g i c o de las les iones 
ca ro t í deas , así c o m o para su segu i ­
m ien to p re y p o s t o p e r a t o r i o 4 6 . 

e n d o v e n o s a con lo que se ev i ta rá los 
p r o b l e m a s loca les de la a r te r iog ra f ía 
c o n v e n c i o n a l y se puede l levar a c a b o 
de f o r m a ambu la to r i a sin que el p a ­
c ien te t e n g a que es ta r i n g r e s a d o . Por 
punc ión v e n o s a a nivel de l b r a z o se 
i n t roduce un ca té te r has ta la v e n a 
cava supe r io r o aur ícu la d e r e c h a y se 

Figura 9 
Arteriografía intravenosa digital computerizada 
correspondiente al mismo paciente de la figura 8 
que confirma la estenosis en bifurcación caroti­
dea derecha. 

Figura 8 
Dúplex-scanner en paciente con placa ulcerada 
en bifurcación carotidea derecha. 

2. M é t o d o s d iagnóst icos invasivos 

A) Scanner. C o m o v e r e m o s m á s ade ­
lante, c u a n d o un acc iden te vascu la r 
ce rebra l de c a u s a ex t rac ranea l va se ­
gu ido de un in far to ce rebra l es a c o n ­
se jab le e s p e r a r un pe r íodo d e t e r m i n a ­
d o de t i e m p o an tes de la c i rugía. Sa ­
b iendo que un in far to i s q u é m i c o puede 
ta rda r de 48 a 72 ho ras en aparecer , 
se d e b e real izar Scanne r ce reb ra l a 
t o d o pac ien te c o n T ÍA o s t r o k e . A d e ­
m á s de de tec ta r la p resenc ia de un 
in far to nos pe rm i te hacer el d i agnós t i ­
co d i fe renc ia l con o t ras causas de ac­
c iden te vascu la r ce reb ra l , c o m o infar­
to h e m o r r á g i c o o p r o c e s o s e x p a n s i ­
v o s . 

B) Arteriografía intravenosa digital 
computerizada. Permi te ob tene r imá­
g e n e s c o n t r a s t a d a s de los v a s o s m e ­
d ian te inyecc ión de con t ras te por vía 

inyec ta un bo lo de c o n t r a s t e o b t e n i é n ­
d o s e rad iogra f ías en las q u e se e l im i ­
nan las pa r tes ó s e a s , lo que pe rm i te 
rea lzar los v a s o s c o n t r a s t a d o s 
( f ig. 9). 
En un p r inc ip io es ta técn ica d e s p e r t ó 
g ran e n t u s i a s m o y se p e n s ó en el la 
c o m o un c la ro sus t i t u t i vo de la a r te r io ­
graf ía c o n v e n c i o n a l . La m a y o r e x p e ­
r ienc ia ac tua l ha d e m o s t r a d o que es to 
no es así y que en un po rcen ta j e no 
desp rec iab le de c a s o s p u e d e dar lugar 
a f a l sos nega t i vos , e s p e c i a l m e n t e en 
les iones p o c o i m p o r t a n t e s m o r f o l ó g i ­
c a m e n t e o en aque l l os pac ien tes p o c o 
c o l a b o r a d o r e s en la e x p l o r a c i ó n 4 7 5 1 . 
Por e l lo , en les iones i m p o r t a n t e s , es 
m u y útil e inc luso p u e d e ev i tar la a r t e ­
r iograf ía c o n v e n c i o n a l c o n v i s tas a la 
c i rugía ; s in e m b a r g o , c u a n d o la e x p l o ­
rac ión es nega t i va y hay una c l ín ica 
a l t amen te suges t i va no se p u e d e d e s ­
car ta r t o t a l m e n t e la ex i s tenc ia de una 
les ión e x t r a c r a n e a l . 
Las de f i c ienc ias r e s e ñ a d a s en la vía 
i n t ravenosa se s u b s a n a n si es ta m i s -
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m a técn i ca se e m p l e a por vía in t raar te ­
r ia l . Sus ven ta jas c o n r e s p e c t o a la 
a r te r iogra f ía c o n v e n c i o n a l s o n : ex ig i r 
m e n o r can t i dad de c o n t r a s t e , p r o v o ­
car m e n o s do lo r al pac ien te y d i s m i ­
nuir la rad iac ión y c o s t e de las p la­
c a s 5 2 . 

Figura 10 
Arteriografía convencional en paciente con este­
nosis carotídea con importante placa ulcerada 
en el inicio de la carótida interna. 

Figura 11 
Arteriografía convencional en paciente con este­
nosis diafragmática carotídea derecha y placa 
ulcerada izquierda que permanecía asintomáti-
co. 

C) Arteriografía convencional. Es la 
p r u e b a re ina en el d i a g n ó s t i c o de le­
s i ones v a s c u l a r e s e x t r a c r a n e a l e s ( f ig . 
10 y 11). C o n las t écn i cas ac tua les las 
c o m p l i c a c i o n e s s o n m í n i m a s 5 3 , a u n ­
que en pac ien tes d e a l to r i esgo la p o -
s ib idad de in fa r to ce reb ra l p o s t a r t e r i o -
gra f ía p u e d e l legar a ser de un 0,1 % 
a un 1,5 % 5 4 . 
Para el e s t u d i o c o m p l e t o de la a r te ­
r i eesc le ros i s e x t r a e i n t rac ranea l es 
imp resc ind ib l e el es tud io d e los t r o n ­

c o s s u p r a a ó r t i c o s , b i f u r cac iones c a r o -
t ídeas c o n p r o y e c c i ó n A -P y latera l ya 
q u e la p a r e d pos te r i o r d e la c a r ó t i d a 
in te rna es la que c o n m a y o r f r ecuenc ia 
es tá a f e c t a d a 5 5 , así c o m o la v i sua l i za -
c ión de los v a s o s in t rac ranea les , a u n ­
q u e la p r e s e n c i a de l es iones a es te 
nivel no con t ra ind i ca la c i rugía de le­
s i ones e x t r a c r a n e a l e s 5 6 . 

Tratamiento 
Si b ien en un p r inc ip io ex is t ió una g r a n 
c o n t r o v e r s i a en t re los r esu l t ados del 
t r a t a m i e n t o m é d i c o y qu i rú rg i co , en la 
ac tua l i dad es tá c la ro que el t r a t a m i e n ­
to m é d i c o p u e d e me jo ra r a es tos p a ­
c ien tes pe ro sus resu l t ados son ne ta ­
m e n t e in fe r io res a la c i rugía po r lo q u e 
aque l q u e d a r e s e r v a d o pa ra los pa ­
c ien tes i nope rab les y en el p o s t o p e r a ­
to r io d e la c i rugía ar ter ia l d i r e c t a 5 7 " 6 3 . 
Den t ro del t r a t a m i e n t o m é d i c o se in ­
c luyen los an t i coagu lan tes , an t i ag re -
g a n t e s y el con t ro l de los f a c t o r e s de 
r i esgo c o m o h ipe r tens ión ar ter ia l , d ia ­
be tes , e tc . 
A c o n t i n u a c i ó n p a s a m o s a va lo ra r las 
d i f e ren tes i nd i cac iones de c i rugía y las 
pos ib les técn i cas a real izar . 

1 . Indicaciones 
La e n f e r m e d a d oc lus iva vascu la r ex -
t rac ranea l se p u e d e p resen ta r ba jo 
t res f o r m a s c o n i nd i cac iones qu i r ú rg i ­
cas d i f e ren tes . Es tas t res f o r m a s son 
el s o p l o ca ro t í deo as in tomá t i co , los 
T Í A S y el s t r oke . 
A) Soplo carotídeo asintomático. La 
c i rugía vascu la r ha d i scu r r i do en t res 
f a s e s a lo l a rgo del t i e m p o . En la p r i ­
m e r a fase d o m i n ó el desa r ro l l o de d i ­
f e r e n t e s t écn i cas qu i r ú rg i cas ; en una 
s e g u n d a se desa r ro l l a ron los m é t o d o s 
no invas ivos y, f i na lmen te , en la ac tua ­
l idad e s t a m o s en la t e rce ra que c o n ­
s is te en la b ú s q u e d a de la e n f e r m e d a d 
a s i n t o m á t i c a y su s e g u i m i e n t o y t ra ta ­
m i e n t o si p rec i sa pa ra ev i tar s u s m a n i ­
f e s t a c i o n e s c l ín icas que p u e d e n ser 
i r repa rab les c o m o o c u r r e en el s t roke 
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sin r e c u p e r a c i ó n 6 4 . Para c o r r o b o r a r lo 
d i cho , el 50 % de los pac ien tes con 
s t r oke i s q u é m i c o no f ue ron p reced i ­
d o s de T Í A 3 1 3 2 lo que pone de re l ieve 
la impo r tanc ia de la b ú s q u e d a de s o ­
p los a s i n t o m á t i c o s y p lan tea rse que 
hacer ante e l los . La p reva lenc ia de so ­
p los a s i n t o m á t i c o s en pac ien tes m a ­
yo res de 45 a ñ o s varía del 0,9 al 7 % 
de es ta pob lac i ón 4 2 6 5 6 6 . Med ian te es ­
t ud ios a r te r i og rá f i cos , Jav id y c o l . 6 7 

d e m o s t r a r o n q u e un 40 % de pac ien ­
t es e x p e r i m e n t a r o n un a u m e n t o del 
a t e r o m a de un 25 % o m á s cada año 
o una p r o g r e s i ó n hac ia la t r o m b o s i s . 
Si b ien pa rece c la ro q u e la p resenc ia 
de un s o p l o a s i n t o m á t i c o a u m e n t a la 
inc idenc ia de s t r oke 4 2 6 6 , en va r ios es ­
t ud ios se p re tend ió qu i ta r le i m p o r t a n ­
c ia por el h e c h o de que no s i empre 
el s t r o k e co inc id ía c o n el hem is fe r i o 
homo la te ra l al s o p l o . U l te r io res e s t u ­
d ios m á s d e t e n i d o s de e s t o s pac ien ­
tes c o n s o p l o ca ro t ídeo as i n tomá t i co 
d e m o s t r a r o n que c u a n d o la les ión res ­
p o n s a b l e del s o p l o es h e m o d i n á m i c a -
men te s ign i f i ca t i va o c o r r e s p o n d e a 
una p laca u l ce rada no e s t e n o s a n t e de 
m e d i a n o o g r a n t a m a ñ o , en tonces sí 
const i tu i r ía un fac to r de r i esgo es ta ­
d ís t i camen te s ign i f i ca t i vo 6 8 " 7 0 . 
Por t o d o lo d i cho , ante un pac ien te 
c o n un s o p l o a s i n t o m á t i c o hay que so ­
mete r le a es tud ios f unc iona les no in ­
vas i vos y, si es necesa r io , rea l izar ar-
te r íogra f ía d ig i ta l i n t ravenosa y, en 
c a s o de es tenos i s h e m o d i n á m i c a m e n -
te s ign i f i ca t ivas o g r a n d e s p lacas u lce­
radas , se d e b e n s o m e t e r a c i rugía 
s i e m p r e que la mor ta l i dad y morb i l i dad 
en la expe r i enc ia del e q u i p o que la va 
a rea l izar no sea supe r io r al 1 - 2 % 7 1 . 
B) TÍAS. Los s í n t omas hem is fé r i cos o 
m o n o c u l a r e s t rans i to r i os a s o c i a d o s a 
una les ión ca ro t ídea ex t rac ranea l 
cons t i t uyen la ind icac ión m á s c lara e 
ind iscu t ib le de c i rugía ar ter ia l d i rec ta . 
Por el lo la técn ica m á s e m p l e a d a es 
la enda r t e rec tomía caro t ídea . C o m o 
da to s ign i f i ca t i vo , en Es tados Un idos 
y en t re 1979 y 1983, la espec ia l i dad 
qu i rú rg i ca que a u m e n t ó m á s el n ú m e ­

ro de i n te rvenc iones fue la c i rugía v a s ­
cu lar y d e n t r o d e es ta la t r o m b e n d a r t e -
rec tomía (TEA) ca ro t ídea que p a s ó de 
54 .000 a 95 .000 i n te rvenc iones en 
1 9 8 3 7 2 . M a y o r d i f i cu l tad o f r e c e n a q u e ­
l los pac ien tes c o n s ín tomas inespecí f í -
cos o c o n c l ín ica ca ro t ídea y v é r t e b r o -
basi lar c o n les iones en a m b o s e jes . 
Parece ex is t i r a c u e r d o s o b r e que es te 
t ipo de pac ien tes me jo ran al hacer 
só lo c i rugía ca ro t ídea y, só lo en c a s o 
de f r a c a s o de es ta , es tá ind icada la 
c i rugía d e la ar ter ia v e r t e b r a l 4 1 , 7 3 . 
C) Stroke. Si b ien ex is te to ta l a c u e r d o 
en que los pac ien tes c o n un s t r o k e en 
evo luc ión , o b ien c o n déf ic i t n e u r o l ó g i -
co seve ro p e r m a n e n t e no s o n t r i bu ta ­
r ios de c i rugía d a d a la a l ta mor ta l i ­
d a d 7 4 ' 7 5 , ex i s te c o n t r o v e r s i a en a q u e ­
l los pac ien tes que han p r e s e n t a d o un 
s t r oke c o n r e c u p e r a c i ó n c o m p l e t a o 
déf ic i t n e u r o l ó g i c o p e r m a n e n t e m o d e ­
rado y que por la na tu ra leza de la e n ­
f e r m e d a d es tán s o m e t i d o s al r i esgo 
de un nuevo s t r o k e c o n pe l ig ro de 
mor ta l i dad o de a u m e n t a r el de te r i o ro 
neu ro lóg i co 6 3 ' 7 6 . En un t r aba jo rec ien ­
te , M e n t z e r y c o l . 7 7 s i guen la evo luc i ón 
de d o s g r u p o s de 59 pac ien tes c a d a 
uno de e l los q u e han su f r i do un s t r o k e 
c o n r e c u p e r a c i ó n c o m p l e t a o déf ic i t 
suave y con la m i s m a inc idenc ia de 
f ac to res de r i esgo . Un g r u p o d e e l los 
es s o m e t i d o a t r a t a m i e n t o m é d i c o y 
o t r o a t r a t am ien to qu i r ú rg i co d e m o s ­
t r ando que ex i s ten m e j o r e s resu l ta ­
d o s , t an to en la p revenc ión de n u e v o s 
s t r o k e s c o m o en la d i s m i n u c i ó n de la 
mor ta l i dad , en aque l los que s o n s o m e ­
t idos a c i rugía . 
En cua lqu ie r c a s o an te los pac ien tes 
que han su f r i do un s t r o k e , hay q u e 
espe ra r de 4 a 6 s e m a n a s o m á s pa ra 
rea l izar c i rugía po r el r i esgo de c o n ­
vert i r un in fa r to i s q u é m i c o en h e m o -
r rág ico 6 3 ' 7 S . 
D) Cirugía coronaria y carotídea. D a d o 
que la a r te r i eesc le ros i s es una en fe r ­
m e d a d d i fusa que a fec ta a t o d a s las 
a r te r ias del o r g a n i s m o y que el in fa r to 
a g u d o de m ioca rd io es la c a u s a m á s 
impo r tan te de m o r t a l i d a d , t an to p re -

38 



coz c o m o tard ía , en los pac ien tes c o n 
insu f ic ienc ia vascu la r ce reb ra l , cabe 
p r e g u n t a r s e la re lac ión que p u e d e 
ex is t i r en t re les iones oc lus i vas caro t í -
d e a s y les iones oc lus i vas c o r o n a r i a s . 
En los pac ien tes c o r o n a r i o s la i nc iden ­
cia de les iones ca ro t ídeas es in fer io r 
al 2 % po r lo que no es tá j us t i f i cado 
un es tud io ru t inar io de la c i r cu lac ión 
ex t rac ranea l con m é t o d o s no invas i ­
v o s , s i e n d o ú n i c a m e n t e necesa r i o un 
buen i n te r roga to r i o y e x p l o r a c i ó n f ís i ­
ca 7 9 . En aque l l os pac ien tes c o n o p e ­
rac iones ca ro t ídeas pe ro a los que se 
es tud ia la p resenc ia de e n f e r m e d a d 
co rona r i a , t an to s i lente c o m o m a n i ­
f ies ta , y se rea l iza b y - p a s s a o r t o -
c o r o n a r i o se ha v is to que la s u p e r v i ­
venc ia a los 5 a ñ o s es e s t a d í s t i c a m e n ­
te s ign i f i ca t iva m a y o r en re lac ión a los 
pac ien tes en los que no se es tud ia 
c o n p r o f u n d i d a d la pos ib le e n f e r m e ­
dad c o r o n a r i a 8 0 8 1 . En el es tud io rea l i ­
z a d o po r la C leve land Cl in ic c o n c o r o -
na r iog ra f ia s i s temá t i ca en 1000 p a ­
c ien tes c u y o m o t i v o de i ng reso fue 
una e n f e r m e d a d vascu la r per i fé r i ca , 
se e n c o n t r ó que en el 32 % de p a c i e n ­
tes c o n insu f i c ienc ia vascu la r ce reb ra l 
de c a u s a ex t r ac ranea l es necesa r i o un 
es tud io de pos ib le e n f e r m e d a d c o r o ­
nar ia y en aque l l os m e d i o s en que no 
se p u e d e p rac t i ca r de ru t ina una c o r o -
nar íogra f ía se p u e d e acud i r t a n t o a un 
e l e c t r o c a r d i o g r a m a de e s f u e r z o c o m o 
al e s t u d i o c o n i s ó t o p o s rad iac t i vos (Ta 
201) pa ra desca r t a r de f o r m a no inva­
s iva los e n f e r m o s c o r o n a r i o s s e v e r o s 
6 4 . 8 2 y e s t a m a n e r a d i sm inu i r la m o r ­
ta l idad t an to per c o m o p o s t o p e r a t o ­
r io. 

2. T é c n i c a s quirúrgicas 
A) Cirugía de la bifurcación carotí-
dea 
1. T r o m b e n d a r t e r e c t o m í a ca ró t i da in ­
t e rna . M e d i a n t e un a b o r d a j e s i gu i endo 
el b o r d e an te r io r de l m ú s c u l o e s t e r n o -
c l e i d o - m a s t o í d e o , se d i seca la b i f u rca ­
c ión ca ro t ídea y t r as con t ro l de la m is ­
m a se p rac t i ca a r te r i t omía que d e s d e 
la ca ró t i da in te rna se ex t i ende a ca ró t i ­

da pr imi t i va y se ex t rae la p laca u lce ra ­
da o la e s t e n o s i s , c e r r a n d o la a r te r io -
tomía b ien de f o r m a d i rec ta o b ien c o n 
un pa rche de vena sa fena ( f igura 12). 
Se p u e d e rea l izar t an to ba jo anes tes ia 
gene ra l c o m o c o n anes tes ia loca l . 

Figura 12 
Trombendarterectomía de la arteria carótida in­
terna. 

Sus ind i cac iones q u e d a n re f le jadas en 
la tab la V. 
2. C o r r e c c i ó n qu i rú rg i ca del kinking. 
La vía de abo rda je es la m i s m a que 
en la e n d a r t e r e c t o m í a ca ro t ídea , y se 
reseca un f r a g m e n t o d e ca ró t i da inter­
na r e a n a s t o m o s á n d o l a a ca ró t i da p r i ­
mi t iva ( f igura 13). 

Es tá ind icada e x c l u s i v a m e n t e en 
aque l los c a s o s que s o n s i n tomá t i ­
c o s . 
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TABLA V 

INDICACIONES DE LA 
TROMBENDARTERECTOMIA CARÓTIDA 

INTERNA 

A) Indicaciones totalmente aceptadas: 
- TÍAS hemisféricos 
- Isquemia monocular transitoria 

B) Indicaciones aceptadas con reservas: 
- Stroke hemisférico con buena recupe­

ración, es decir, con mínimo o modera­
do déficit neurològico 

- Síntomas de isquemia global con múlti­
ples lesiones arteriales oclusivas 

C) Indicaciones controvertidas: 
- Estenosis carotidea asintomática 
- Ulceración amplia carotidea asintomáti­

ca 
- Deterioro intelectual progresivo con de­

mostración de múltiples lesiones arte­
riales oclusivas. 

- Síntomas vértebra-basilares con enfer­
medad combinada carotidea y vérte-
bro-basilar 

3. C o r r e c c i ó n del a n e u r i s m a ca ro t i ­
d e o . La ex t i r pac ión de un a n e u r i s m a 
de ca ró t i da c o n r e a n a s t o m o s i s t é r m i ­
no - te rm ina l ( f igura 14) o b ien c o n inter-
d i s p o s i c i ó n de un in jer to de vena sa fe -
na, se hal la en la ac tua l idad muy c o n ­
t rove r t i da y s o l a m e n t e es tá ind icada 
en aque l l os a n e u r i s m a s q u e p r o v o ­
can s i n t o m a t o l o g i a neu ro lòg i ca o de 
c o m p r e s i ó n de es t r uc tu ras adya ­
c e n t e s 8 3 . 
4 . D i la tac ión de la ar ter ia ca ró t i da in ­
t e rna . Se real iza prev ia d i secc ión del 

Figura 13 
Corrección quirúrgica del kinking de carótida. 

Figura 14 
Corrección quirúrgica del aneurisma caroti­
deo. 

t r í pode de la b i fu rcac ión ca ro t i dea y a 
t ravés de a r te r io tomía t r ansve rsa l en 
ca ró t i da pr imi t i va se i n t r oducen b u ­
j ías de un ca l ib re p r o g r e s i v a m e n t e m a ­
yo r a t ravés de la ca ró t i da in te rna ( f i ­
g u r a 15). 
Es una técn ica ún i camen te ap l i ca ­
ble a la d i sp las ia f i b r o m u s c u l a r s i n to ­
má t i ca . 
5. T r o m b e n d a r t e r e c t o m í a ca ró t i da ex ­
te rna . En aque l los pac ien tes c o n o b s ­
t r ucc i ón de la ca ró t i da in terna y q u e , 
a pesa r de e l lo , p r e s e n t a n T Í A S en 
es te hemis fe r i o o cr is is de a m a u r o s i s 
f ugaz homo la te ra l es es tá i nd i cado ha ­
cer una enda r t e rec tomía del in ic io de 
la ca ró t i da ex te rna c o n l igadura y d e ­
s inse rc ión de la ca ró t i da in terna pa ra 
e l iminar el f o c o de é m b o l o s 8 4 8 5 ( f igura 
16). T a m b i é n es tá ind icada en aque l l os 

Figura 15 
Dilatación de la arteria carótida interna. 
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pac ien tes que p r e s e n t a n o b s t r u c c i ó n 
de ca ró t i da in te rna c o n i m p o r t a n t e es ­
t e n o s i s de la ex te rna y d e b e n ser inter­
v e n i d o s po r una e s t e n o s i s de la ca ró t i ­
da in te rna con t ra la te ra l . De es ta m a ­
nera a u m e n t a el f lu jo co la te ra l de la 
ca ró t i da e x t e r n a y hace m e n o s pe l i ­
g r o s o el c l ampa je de la ún ica ca ró t i da 
in te rna p e r m e a b l e . 

Figura 16 
Trombendarterectomía de la arteria carótida ex­
terna con ligadura y desinserción de la carótida 
interna. 

B) Cirugía de la arteria vertebral 
Está ind icada en aque l l os pac ien tes 
c o n s í n t o m a s de insu f i c ienc ia vé r te -
b ro -bas i l a r en los que no ex is te p a t o ­
logía a s o c i a d a , o b ien c u a n d o a pesa r 
de q u e es ta haya s ido t r a tada qu i r ú rg i ­
c a m e n t e hay una pe rs i s tenc ia de los 
s í n t o m a s . Es to o c u r r e g e n e r a l m e n t e 
c u a n d o hay les iones en a m b a s a r te ­
r ias ve r teb ra les o b ien les ión un i la tera l 
c o n la ve r teb ra l con t ra la te ra l h i pop lá -
s ica u o b s t r u i d a . 
La técn i ca qu i rú rg i ca varía en re lac ión 
a la l oca l i zac ión de las l es iones . SI 
es tas s o n p r o x i m a l e s las t écn i cas de 
e lecc ión s o n la e n d a r t e r e c t o m í a del 
o s t i u m c o n p a r c h e de vena s a f e n a o 
b ien la r e imp lan tac i ón de la ve r teb ra l 
en la ca ró t i da p r im i t i va una vez l igado 
y s e c c i o n a d o su o r i gen en la a r te r ia 
subc lav ia ( f igura 17). En c a s o de les io ­
nes d is ta les se p u e d e rea l izar un by­
p a s s c o n vena s a f e n a d e s d e la c a r ó t i ­
da p r im i t i va has ta la a r te r ia ve r teb ra l 
d is ta l a n ive l de C r C 2

8 6 ( f igura 18). 

Figura 17 
Cirugía de la arteria vertebral. 

Figura 18 
By-pass carótido-vertebral. 

C) Cirugía de las lesiones proximales 
de los troncos supra-aórticos 
La ind icac ión qu i rú rg i ca en es te t ipo 
de les iones v iene d a d a por los s ín to­
m a s n e u r o l ó g i c o s que p r o v o c a n y que 
p u e d e n ser ca ro t í deos , v é r t e b r o - b a s i -
la res o inespec í f i cos , así c o m o por s ig ­
nos de i squemia en un b r a z o por a fec ­
tac ión de ar te r ias subc lav ias . Ex is ten 
d o s g r a n d e s g r u p o s de técn i cas qu i ­
rú rg i cas que s o n las vías t r a n s t o r á c i -
cas y las ex t r a t o rác i cas s e g ú n q u e 
pa ra su rea l i zac ión haya o no que rea-
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l izar una t o r a c o t o m í a o es te rno tomía , 
o b ien q u e las vías d e abo rda je se 
l imi ten al cue l lo . Las vías t r ans to rác i -
cas s o n de m a y o r r i esgo qu i rú rg i co y, 
p o r t an to , es tán i nd i cadas en p a c i e n ­
tes j ó v e n e s y con buen e s t a d o g e n e ­
ra l . En aque l l os pac ien tes c o n e s t a d o 
gene ra l d e t e r i o r a d o o d e e d a d a v a n z a ­
da se p u e d e n rea l izar las vías ex t r a to -
rác ícas c u y o s b u e n o s resu l t ados no 
d i s tan m u c h o d e las vías t r a n s t o r á c i -
cas 8 7 8 8 . 

En las vías t r ans to rác i cas , pa ra las le­
s iones del t r o n c o b raqu ioce fá l i co o la 
ar ter ia ca ró t i da pr imi t i va i zqu ie rda , se 
rea l iza una e s t e r n o t o m í a med ia y, s e ­
g ú n las p re fe renc ias del c i ru jano , se 
p u e d e real izar una e n d a r t e r e c t o m í a 
del v a s o a f e c t a d o o b ien co loca r un 
b y - p a s s que nac i endo en ao r ta a s c e n ­
den te se p u e d e di r ig i r a cua lqu ie ra de 
es tas a r te r ias s i endo un by -pass aor-
to-un¡ o b i ca ro t ídeo o ao r t o - ca ró t i do -
subc lav io ( f igura 19). En las les iones 
de subc lav ia i zqu ie rda se p u e d e abor ­
dar por t o r a c o m í a i zqu ie rda y rea l izar 
e n d a r t e r e c t o m í a o b y - p a s s a par t i r d e 
la ao r ta d e s c e n d e n t e . 
En las vías ex t r a t o rác i cas se t o m a 
c o m o v a s o d a d o r cua lqu ie ra d e los 
t r o n c o s s u p r a - a ó r t i c o s que es té s a n o 
a nivel de l cue l lo y d e s d e él se real iza 
b y - p a s s a la a r te r ia a fec tada . De es ta 
m a n e r a se rea l iza un b y - p a s s ca ró t i -

Figura 19 
By-pass aorto-carótído-subclavio. 

do-subc lav io , subc lav io -caro t ídeo , sub -
c lav io -subc lav io y ca ró t i do - ca ro t í deo 
( f iguras 20-23) . 

Figura 20 
By-pass carótido-subclavio. 

Figura 21 
By-pass subclavio-carotídeo. 

By-pass subclavio-subclavio. 
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Figura 23 
By-pass carótido-carotideo. 

Agradecemos la colaboración del doctor Juan 
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