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Insuficiencia
vascular cerebral de
causa extracraneal

M. Amat Ortega,* E. Alberti Jaume**

Definicion

Es el deterioro neuroldgico u ocular,
pasajero o permanente, y cuya causa
se encuentra en el sector extracraneal
de las arterias que irrigan el cere-
bro.

Se puede presentar bajo tres for-
mas":

a) Accidente isquémico transitorio
(TIA): se entiende como tal el deterioro
neurologico o crisis de amaurosis fu-
gaz con menos de 24 h. de duracién
y con recuperacion completa.

b) Accidente vascular cerebral esta-
blecido (Stroke): cuando el déficit neu-
rolégico es superior a 24 h.

c) Stroke en evolucion: es el accidente
vascular cerebral establecido con de-
terioro progresivo.

Epidemiologia e historia
natural

Segun el estudio Framingham? y si-
guiendo una poblacién de 5127 perso-
nas entre 30 y 60 anos, el 4 % de ella
presento infarto cerebral isquémico
durante los 24 afos de seguimiento.
Mas concretamente, por ejemplo, en
la poblacion entre 50 y 60 afnos hay

* Definicion. Epidemiologia e historia natural.
Etipatogenia. Clinica. Diagnostico.
** Tratamiento.
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una incidencia anual del 2,9 % en hom-
bres y 3,5 % en mujeres. Si estos da-
tos fueran extrapolables a la poblacion
de Palma de Mallorca, teniendo en
cuenta el censo de poblacion en 1985,
se habrian producido 45 infartos cere-
brales isquéemicos en hombres y 61
en mujeres.

En Estados Unidos se produce medio
millon de strokes al ano, habiendo
constantemente un millén de habitan-
tes que han presentado un stroke en
su vida, generando unos costes direc-
tos e indirectos de 8 billones de ddla-
res al ano®. La mortalidad inmediata
del stroke varia entre el 20% y el
30 %; de los supervivientes el 50 % va
a sufrir recidiva en el plazo de 5 afnos
si no se toman las medidas oportu-
nas*®. El 75 % de los strokes isquémi-
cos o aterotromboticos presentan una
lesion vascular oclusiva en lugar qui-
rurgicamente accesible y en el 40 %
la lesidn principal se encuentra en la
circulacién extracraneal®. Uno de cada
7 hombres mayor de 35 anos presenta
una lesion arterioesclerdtica en bifur-
cacion carotidea’ y en el 80 % de ca-
sos la afectacion es bilateral®. En un
estudio de 961 autopsias® se encontro
que el 100 % de pacientes mayores
de 65 anos presentaban una placa ar-
terioesclerdtica en bifurcacion caroti-
dea.

Los factores de riesgo epidemiologi-
camente mas importantes son'?: la hi-
pertension arterial, el exceso de peso,
la diabetes y el sedentarismo. No exis-
te diferencia respecto al sexo, vy, al
contrario de lo que se podria suponer,
sblo existe una diferencia de 2 anos
con el infarto de miocardio en cuanto
a la edad de presentacion. No son fac-
tores de riesgo importantes el tabaco
y los niveles de colesterol plasmati-
co.

Por todo lo dicho hasta ahora, hoy en
dia ya no se puede aceptar que ante
un paciente que ingresa por una hemi-
plegia se le etiquete de «trombosis ce-
rebral» y no se piense en una posible
lesion vascular extracraneal.



Etipatogenia

1. Arterioesclerosis. Es la responsa-
ble del 90 % de los casos de insufi-
ciencia vascular cerebral en el mundo
occidental'. La lesion ateromatosa se
situa fundamentalmente a nivel de bi-
furcaciones u origen de las arterias.
Asi ocurre en la bifurcacién de la caro-
tida primitiva, en el nacimiento de los
troncos supraaorticos (tronco braquio-
cefalico, cardtida primitiva izquierda y
subclavia izquierda) y en ambas arte-
rias vertebrales. No existe una distri-
bucion homogénea siendo la bifurca-
cion carotidea la mas afectada con la
repercusion clinica consiguiente'? (fi-
gura 1). Morfologicamente se puede

Figura 1
Localizacion y frecuencia de las lesiones arte-
rioesclercticas.

presentar bajo tres formas (figura 2);
o bien como una simple estenosis,
como una oclusion completa, o como
una placa ulcerada, provoque o no es-
tenosis. La lesion se inicia como una
placa arterioesclerdtica que provoca
una estenosis y esa placa puede evo-
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- Tromposis

Figura 2
Tipos morfoldgicos de lesion arterioescleroti-
ca.

lucionar, o bien hacia la oclusion del
vaso por crecimiento de la misma, o
bien hacia la formacion de una Ulcera
por desprendimiento de la zona cen-
tral que esta menos adherida y puede
desprenderse. Una vez formada, la ul-
cera puede ser depositaria de microa-
gregados plaquetarios o pequefios
trombos que también pueden des-
prenderse. De estos dos tipos de le-
sidn, estendtica u oclusiva por un lado
y ulcerada por otro se deducen los
dos mecanismos por los que una le-
sion extracraneal puede producir insu-
ficiencia vascular cerebral. Estos dos
mecanismos son: la embolizacién y la
disminucioén del flujo cerebral®1s,

2. Coiling y kinking. (Figura. 3). Elcoi-
ling es una elongacion de la cardtida
interna con configuracion circular, ge-
neralmente de caracter embrionario y
asintomatico. Por el contrario, el kin-
king o buckling es una angulacion de
la cardtida de menos de 90°, asociado
generalmente a la arteriosclerosis y
que puede producir clinica por dos
mecanismos; uno por disminucién de
flujo en determinadas posiciones de la
cabeza, y otro por embolizacién a



A.-Coiling B.-Kinking

Figura 3
Diferencia entre coiling y kinking.

partir de una placa ulcerada coexisten-
te16'20.

3. Displasia fibromuscular. (Fig.4). Es
un proceso no arterioesclerético que
afecta a arterias de mediano calibre,
como pueden ser las arterias renales,
iliacas, mesentéricas, y carotidas?'?2.
Da lugar a estenosis generalmente
multiples de caracter diafragmatico
que dan un aspecto arrosariado a las
arterias afectadas. En la circulacion
cerebral afecta fundamentalmente al
inicio de la cardtida interna aunque

Figura 4
Displasia fibromuscular.

también puede haber afectacion intra-
craneal # y en la mayoria de casos
es bilateral. Es mas frecuente en la
mujer (92 % de los casos)*por lo que
algun trabajo apunta hacia una causa
hormonal®. Puede producir isquemia
cerebral bien sea por embolismo o por
disminucion del flujo.

4. Aneurismas. Son poco frecuen-
tes?® y afectan fundamentalmente a la
carotida primitiva e interna. Pueden
ser producidos por arterioesclerosis,
traumatismos o infeccion. Mas rara-
mente por displasia fibromuscular, sifi-
lis, o necrosis quistica de la media.
Pueden producir sintomatologia por
ruptura, trombosis, o embolizacién de
los trombos murales, sin embargo la
incidencia de clinica es discutida en la
actualidad?”28,

5. Arteritis de Takayasu. Es un pro-
ceso inflamatorio y no especifico, de
causa desconocida, que afecta funda-
mentalmente a mujeres, y que ademas
de la arteria pulmonar y la aorta abdo-
minal, puede afectar al arco aortico y
sus ramas dando lugar a- lesiones
oclusivas de los troncos supraadrticos
y provocando insuficiencia vascular
cerebral?.

6. Lesiones por radiacion. La radiote-
rapia puede provocar cambios arte-
rioescleroticos acelerados con afec-
cion especial de las cardtidas primiti-
vas, y que pueden aparecer meses O
anos después de sufrir la irradia-
cion.

7. Traumatismos cerrados. Dado que
la primera causa de mortalidad en el
mundo occidental son los traumatis-
mos, y aunque por ahora las estadisti-
cas no sOn muy numerosas, no hay
que olvidar que los traumatismos de
cabeza y cuello se pueden acompanar
de trombosis traumatica generalmente
de la carotida interna por rotura de
una placa arterioesclerotica o por con-
tusion arterial. En general, en los trau-
matismos carotideos cerrados, la apa-
ricion de sintomatologia no coincide
con el traumatismo y se presenta en
un espacio de tiempo variable lo que



en ocasiones dificulta el diagnostico
precoz®.

Clinica

De acuerdo con la localizacion de las
lesiones, la enfermedad oclusiva ex-
tracraneal puede dar una sintomatolo-
gia diferente segun que esté afectado
el territorio carotideo o el territorio ver-
tebro-basilar; en algunos casos, y en
especial en aquellos pacientes con le-
siones politdpicas, pueden aparecer
sintomas inespecificos. En cualquier
caso la clinica se presenta o bien en
forma de episodios de mas de 24 h. de
duracion (stroke) pudiendo dejar o no
déficit permanente.

Dada la variedad de la sintomatologia
es conveniente una historia clinica
bien dirigida ya que algunos de los
sintomas pueden pasar desapercibi-
dos para el paciente o no darles im-
portancia.

De todos los strokes consecuentes a
una lesion vascular extracraneal solo
el 50 %% fueron precedidos de TIA
por lo que en muchos pacientes la
enfermedad oclusiva extracraneal
puede evolucionar de forma asintoma-
tica y debutar con un stroke. Esta de-
mostrado que los pacientes con TIA
tienen un mayor riesgo de déficit neu-
rologico permanente y muerte debida
a stroke. Los datos existentes indican
que de un 5 a un 8 % de los pacientes
con TIAS sufriran un stroke en cada
ano de seguimiento, y los pacientes
nc tratados que son observados des-
pués de su primer TIA parecen tener
un mayor riesgo de stroke dentro de
los primeros meses de observacion.
En promedio, el 30 % de pacientes con
TIAS no tratados desarrollaran un
stroke dentro de los 3-5 primeros anos
de seguimiento o después®-¥,

De todo lo dicho hasta ahora se dedu-
ce la importancia de diagnosticar los
pacientes que presentan TIA, asi
como aquellos con enfermedad asin-
tomatica, para evitar que se llegue al
stroke.

En las tablas | y Il se describen los
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TABLA |
TERRITORIO CAROTIDEO

— Alteraciones motoras contralaterales
— Alteraciones sensitivas contralaterales
— Amaurosis fugaz homolateral

— Afasia segun hemisferio dominante

TABLA I
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

— Visién borrosa bilateral

sintomas correspondientes al territo-
rio carotideo y al vértebro-basilar res-
pectivamente. En al territorio carotideo
la clinica se caracteriza por alteracio-
nes motoras en forma de paralisis, de-
bilidad o torpeza, o bien alteraciones
sensitivas como adormecimiento, o
parestesias en las extremidades con-
tralaterales al hemisferio afecto. La
afasia esta en relacion al hemisferio
dominante; normalmente suele ser el
izquierdo, pero en un paciente zurdo
aparecera afasia cuando esté afecta-
do el hemisferio derecho. La amauro-
sis fugaz o ceguera momentanea de
todo o parte del campo visual de un
solo ojo, es muy caracteristica de las
lesiones carotideas por embolizacion
de la arteria oftalmica y su repeticion
puede llegar a provocar la ceguera
permanente del ojo afecto3®®,

En la insuficiencia vértebro-basilar los
transtornos de vision son bilaterales
y las alteraciones motoras o sensitivas
alternan la localizacion pudiendo afec-
tar las cuatro extremidades. En el drop
attack el paciente experimenta una
pérdida de fuerza en ambos miembros
inferiores con caida al suelo pero sin
peérdida de conciencia.

Sintomas inespecificos como mareos,
sincopes, cefaleas, confusion mental



pérdida de memoria y cambios de per-
sonalidad“®#!, pueden ser consecuen-
cia de enfermedad oclusiva extracra-
neal con afeccion de varios troncos.
Este tipo de lesiones también pueden
provocar una clinica mixta carotidea y
vértebro-basilar.

En algunos pacientes la clinica de in-
suficiencia vértebro-basilar va acom-
pafada de un cuadro de isquemia cro-
nica de alguna de las extremidades
superiores. Ello ocurre cuando existe
oclusién de una arteria subclavia en
su inicio y que provoca una inversion
de flujo en la arteria vertebral homola-
teral para irrigar el brazo. Ello supone
un robo de flujo al cerebro (steal
syndrome) hasta el punto de que, en
algunos casos, el ejercicio del brazo
puede provocar clinica de insuficiencia
vertebro-basilar al aumentar el robo

de sangre (fig. 5).
§<' e

Figura 5

Sindrome del robo de la subclavia (steal syndro-
me.)

Exploracion fisica

Comprende la palpacion de los tron-
cos supraadrticos y auscultacion de
posibles soplos, maniobra que se faci-
lita si el paciente mantiene la respira-
cion. Hay que palpar pulsos caroti-
deos en ambos bordes internos de los
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Figura 6

Palpacion de pulsos en la exploracion fisica:
subclavios, carotideos y temporales superficia-
les.

musculos esternocleidomastoideos, y
pulsos subclavios en los huecos su-
praclaviculares (fig. 6). La ausencia de
algun pulso nos indicara la obstruc-
cion del tronco correspondiente. La
presencia de un soplo en huecos su-
praclaviculares o en el borde interno
del esternocleidomastoideo, inmedia-
tamente proximal al angulo del maxilar
inferior, nos puede indicar la presencia
de lesion no oclusiva. La ausencia de
soplos no excluye en absoluto la pre-
sencia de una lesion como ocurre en
bifurcaciones carotideas altas o en
caso de oclusiones de carotidea inter-
na donde incluso la desaparicion de
un soplo que existia previamente pue-
de indicar que lo que antes era una
‘estenosis se ha convertido en una
oclusion*2. No hay que olvidar que un
soplo auscultado en troncos supraaor-
ticos puede ser transmitido del cora-
zon por lo que una buena auscultacion
de troncos supraadrticos no tiene sen-
tido sin una cardiaca previa. Hay que
palpar también los pulsos temporales
superficiales, cuya ausencia puede ser
indicativa de una oclusion de carotida
externa, y de una forma indirecta indi-
cativa de lesion en bifurcacion caroti-
dea. Se debe tomar la presion arterial
en ambos brazos donde una diferen-
cia superior a 15 mmHg es indicativa
de una lesion en la arteria subclavia
correspondiente®.



Vista la frecuencia de las lesiones vas-
culares extracraneales y su repercu-
sion®?, la exploracion fisica antedicha
deberia ser incorporada como explo-
racion rutinaria en cualquier consulta
de medicina general, especialmente
en aquellos pacientes con factores de
riesgo para desarrollar arteriosclero-
sis.

Diagnodstico

EL empleo rutinario de la arteriografia
como método diagnodstico en los anos
50-60 fue el gran motor que impulso
la cirugia de las lesiones vasculares
extracraneales al permitir una defini-
cion correcta de su morfologia. Sin
embargo esta prueba no es inocua y
tiene su porcentaje, aunque pequeno,
de morbilidad y de mortalidad por
complicaciones locales en el sitio de
puncion, o generales por el medio de
contraste o por alteracion del flujo ce-
rebral. Por todo lo dicho hasta ahora,
se han buscado nuevos metodos diag-
nosticos reservando la arteriografia
convencional para aquellos casos
que, de acuerdo con los resultados de
estos meétodos, puedan ser tributarios
de cirugia. A su conjunto se le define
hoy en dia como «laboratorio de prue-
bas funcionales no invasivas» y la ne-
cesidad de su existencia ya fue reco-
mendada en 1976 por la Inter-Society
Commision for Heart Disease Resor-
ces*. Dado que la gran mayoria de
estos métodos tienen un porcentaje
de falsos -positivos o negativos, es
conveniente aplicar varios de ellos al
mismo paciente para obtener la maxi-
ma fiabilidad. Sus objetivos son*s: es-
tablecer la presencia o ausencia de
una lesion, si tiene o no repercusion
hemodinamica, como seguimiento de
su progresion o reaparicion una vez
operada, y seleccionar aquellos pa-
cientes para arteriografia convencio-
nal.

En la actualidad dividimos los diferen-
tes métodos para el diagnostico de la
enfermedad oclusiva vascular extra-
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craneal en invasivos y no invasivos
(tablas Il y 1V).

1. Métodos diagndsticos no invasi-
vos

A) Doppler. El efecto Doppler consiste
en que, al emitir un haz de ultrasoni-
dos con una frecuencia determinada,
si chocan contra un objeto que se
mueve, se reflejan con un cambio de
frecuencia que es directamente pro-
porcional a la velocidad del objeto so-
bre el que se han reflejado. Los hema-
ties son capaces de reflejar los ultra-
sonidos y de esta manera el efecto
Doppler se puede aplicar al estudio
de la circulacién mediante la aplicacion
de una sonda sobre determinados va-
sos. Como resultado de ello se obtiene
una sefal acustica junto con una re-
presentacion grafica en forma de cur-
va cuyas alteraciones morfologicas
son indicativas de lesiones en el vaso
que se esta estudiando. Por otra par-
te, cuando el flujo se dirige hacia la
sonda da una curva positiva y es nega-
tiva cuando se aleja de ella, por lo que
permite senalar la direccion del flujo.
Su aplicacion en el estudio de los va-
sos extracraneales se basa funda-
mentalmente en la obtencion de cur-
vas en carotidas primitivas y arterias
subclavias, asi como direccion de flujo
a nivel de arterias supraorbitarias.

TABLA 1l
METODOS DIAGNOSTICOS NO INVASIVOS

Doppler
Fotopletismografia
Oculopletismografia
Fonoangiografia carotidea
Duplex scanner

TABLA IV
METODOS DIAGNOSTICOS INVASIVOS

— Scanner

- Arteriografia intravenosa digital computeri-
zada

— Arteriografia convencional




Cuando existe una lesion en el naci-
miento de la cardtida interna que es
capaz de provocar una disminucion de
flujo por la misma, entra en marcha
una via de compensacion a traves de
la carotida externa homo o contralate-
ral, invirtiéndose el flujo en la arteria
supraorbitaria y oftalmica, compensa-
cién que desaparece al comprimir las
ramas de la carotida externa (fig. 7).
El inconveniente de este método es
que en el territorio carotideo soélo per-
mite detectar las lesiones hemodina-

B.- Inversion del flujo por estenosis en el naci-
miento de la arteria cardtida interna.

Figura 7 :
Direccion del flujo en la arteria supraorbitaria y
oftalmica.

micamente significativas, estenosis
superiores al 50 %, pero no es valido
para el estudio de las lesiones ulcera-
das no estenosantes.

B) Fotopletismografia. Mediante un
transductor de infrarrojos se puede
detectar flujo pulsatil en la zona su-
praorbitaria cuya irrigacion depende
tanto de la carotida interna como de
la externa. Si al comprimir alguna de
las ramas de la carotida externa hay
una disminucion de flujo en la zona,
ello quiere decir que hay una lesion
hemodinamicamente significativa en
carotida interna. Es un test muy senci-
llo que puede corroborar los datos ob-
tenidos por el Doppler pero tiene las
mismas limitaciones que este.

C) Oculopletismografia. Se basa en el
estudio o bien del retraso de la llegada
del pulso al globo ocular, o bien en la
medicion de la presion sistodlica oftal-
mica. Es mas fiable que el Doppler
en cuanto que los resultados no de-
penden tanto de la experiencia del
examinador, pero también soélo es vali-
do en lesiones hemodinamicamente
significativas, y, por tanto, capaces de
provocar un retraso en la llegada del
pulso al globo ocular o una disminu-
cion de la presion de la arteria oftalmi-
ca homolateral.

D) Fonoangiografia carotidea. Consis-
te en el analisis de los soplos que se
registran mediante la colocacion de un
micréfono a diferentes niveles en el
trayecto del eje carotideo. Su principal
aplicacion es diferenciar los soplos
transmitidos del corazén de aquellos
que tienen su origen en el eje caroti-
deo. Naturalmente, desde el momento
que nos indica si hay o no soplo origi-
nariamente carotideo ya nos indica si
existe o no una lesion, sea o no hemo-
dinamicamente significativa. No es va-
lida en lesiones como una obstruccion
completa de cardtida interna sin so-
plo.

E) Duplex scanner. Consiste en la

combinacion ECO con Doppler con lo
que no solo obtenemos una imagen



de la morfologia de la lesion sino tam-
bién un estudio de la curva de veloci-
dad y, por tanto, de la repercusion
hemodinamica. Por todo ello permite
detectar las estenosis superiores a un
50 % y las placas ulceradas no esteno-
santes. En la actualidad constituye el
metodo no invasivo de mayor fiabili-
dad en el estudio de la bifurcacion ca-
rotidea (figura 8), y por ello es el
método ideal para acometer cualquier
estudio epidemiologico de las lesiones
carotideas, asi como para su segui-
miento pre y postoperatorio®®.

Figura 8
Duplex-scanner en paciente con placa ulcerada
en bifurcacion carotidea derecha.

2. Métodos diagndsticos invasivos

A) Scanner. Como veremos mas ade-
lante, cuando un accidente vascular
cerebral de causa extracraneal va se-
guido de un infarto cerebral es acon-
sejable esperar un periodo determina-
do de tiempo antes de la cirugia. Sa-
biendo que un infarto isquémico puede
tardar de 48 a 72 horas en aparecer,
se debe realizar Scanner cerebral a
todo paciente con TIA o stroke. Ade-
mas de detectar la presencia de un
infarto nos permite hacer el diagnosti-
co diferencial con otras causas de ac-
cidente vascular cerebral, como infar-
to hemorragico o procesos expansi-
VOS.

B) Arteriografia intravenosa digital
computerizada. Permite obtener ima-
genes contrastadas de los vasos me-
diante inyeccién de contraste por via
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endovenosa con lo que se evitara los
problemas locales de la arteriografia
convencional y se puede llevar a cabo
de forma ambulatoria sin que el pa-
ciente tenga que estar ingresado. Por
puncion venosa a nivel del brazo se
introduce un catéter hasta la vena
cava superior o auricula derecha y se

Figura 9

Arteriografia intravenosa digital computerizada
correspondiente al mismo paciente de la figura 8
que confirma la estenosis en bifurcacion caroti-
dea derecha.

inyecta un bolo de contraste obtenién-
dose radiografias en las que se elimi-
nan las partes oseas, lo que permite
realzar los vasos contrastados
(fig. 9).

En un principio esta técnica desperto
gran entusiasmo y se penso en ella
como un claro sustitutivo de la arterio-
grafia convencional. La mayor expe-
riencia actual ha demostrado que esto
no es asi y que en un porcentaje no
despreciable de casos puede dar lugar
a falsos negativos, especialmente en
lesiones poco importantes morfoldgi-
camente o en aquellos pacientes poco
colaboradores en la exploracion*-5',
Por ello, en lesiones importantes, es
muy util e incluso puede evitar la arte-
riografia convencional con vistas a la
cirugia; sin embargo, cuando la explo-
racion es negativa y hay una clinica
altamente sugestiva no se puede des-
cartar totalmente la existencia de una
lesion extracraneal.

Las deficiencias resefadas en la via
intravenosa se subsanan si esta mis-




ma técnica se emplea por via intraarte-
rial. Sus ventajas con respecto a la
arteriografia convencional son: exigir
menor cantidad de contraste, provo-
car menos dolor al paciente y dismi-
nuir la radiacion y coste de las pla-
cas®2.

Figura 10

Arteriografia convencional en paciente con este-
nosis carotidea con importante placa ulcerada
en el inicio de la cardtida interna.

Figura 11

Arteriografia convencional en paciente con este-
nosis diafragmatica carotidea derecha y placa
ulcerada izquierda que permanecia asintomati-
co.

C) Arteriografia convencional. Es la
prueba reina en el diagnostico de le-
siones vasculares extracraneales (fig.
10y 11). Con las técnicas actuales las
complicaciones son minimas®®, aun-
que en pacientes de alto riesgo la po-
sibidad de infarto cerebral postarterio-
grafia puede llegar a ser de un 0,1 %
a un 1,5 %%,

Para el estudio completo de la arte-
rioesclerosis extra e intracraneal es
imprescindible el estudio de los tron-
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cos supraaorticos, bifurcaciones caro-
tideas con proyeccion A-P y lateral ya
que la pared posterior de la carotida
interna es la que con mayor frecuencia
esta afectada®®, asi como la visualiza-
cion de los vasos intracraneales, aun-
que la presencia de lesiones a este
nivel no contraindica la cirugia de le-
siones extracraneales®t.

Tratamiento

Si bien en un principio existié una gran
controversia entre los resultados del
tratamiento meédico y quirurgico, en la
actualidad esta claro que el tratamien-
to médico puede mejorar a estos pa-
cientes pero sus resultados son neta-
mente inferiores a la cirugia por lo que
aquel queda reservado para los pa-
cientes inoperables y en el postopera-
torio de la cirugia arterial directa®-,
Dentro del tratamiento médico se in-
cluyen los anticoagulantes, antiagre-
gantes y el control de los factores de
riesgo como hipertension arterial, dia-
betes, etc.

A continuacion pasamos a valorar las
diferentes indicaciones de cirugia y las
posibles técnicas a realizar.

1. Indicaciones

La enfermedad oclusiva vascular ex-
tracraneal se puede presentar bajo
tres formas con indicaciones quirurgi-
cas diferentes. Estas tres formas son
el soplo carotideo asintomatico, los
TIAS y el stroke.

A) Soplo carotideo asintomatico. La
cirugia vascular ha discurrido en tres
fases a lo largo del tiempo. En la pri-
mera fase domino el desarrollo de di-
ferentes técnicas quirurgicas; en una
segunda se desarrollaron los métodos
no invasivos y, finalmente, en la actua-
lidad estamos en la tercera que con-
siste en la busqueda de la enfermedad
asintomatica y su seguimiento y trata-
miento si precisa para evitar sus mani-
festaciones clinicas que pueden ser
irreparables como ocurre en el stroke



sin recuperacion®. Para corroborar lo
dicho, el 50 % de los pacientes con
stroke isquemico no fueron precedi-
dos de TIA%'®2 |o que pone de relieve
la importancia de la busqueda de so-
plos asintomaticos y plantearse que
hacer ante ellos. La prevalencia de so-
plos asintomaticos en pacientes ma-
yores de 45 anos varia del 0,9 al 7 %
de esta poblacion 426566, Mediante es-
tudios arteriograficos, Javid y col.®’
demostraron que un 40 % de pacien-
tes experimentaron un aumento del
ateroma de un 25 % o mas cada ano
0 una progresion hacia la trombosis.
Si bien parece claro que la presencia
de un soplo asintomatico aumenta la
incidencia de stroke 4286 en varios es-
tudios se pretendio quitarle importan-
cia por el hecho de que no siempre
el stroke coincidia con el hemisferio
homolateral al soplo. Ulteriores estu-
dios mas detenidos de estos pacien-
tes con soplo carotideo asintomatico
demostraron que cuando la lesion res-
ponsable del soplo es hemodinamica-
mente significativa o corresponde a
una placa ulcerada no estenosante de
mediano o gran tamafo, entonces si
constituiria un factor de riesgo esta-
disticamente significativo®-7°,

Por todo lo dicho, ante un paciente
con un soplo asintomatico hay que so-
meterle a estudios funcionales no in-
vasivos y, si es necesario, realizar ar-
teriografia digital intravenosa y, en
caso de estenosis hemodinamicamen-
te significativas o grandes placas ulce-
radas, se deben someter a cirugia
siempre que la mortalidad y morbilidad
en la experiencia del equipo que la va
a realizar no sea superior al 1-2 %7,
B) TIAS. Los sintomas hemisféricos o
monoculares transitorios asociados a
una lesion carotidea extracraneal
constituyen la indicacion mas clara e
indiscutible de cirugia arterial directa.
Por ello la técnica mas empleada es
la endarterectomia carotidea. Como
dato significativo, en Estados Unidos
y entre 1979 y 1983, la especialidad
quirurgica que aumenté mas el nume-
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ro de intervenciones fue la cirugia vas-
cular y dentro de esta la trombendarte-
rectomia (TEA) carotidea que paso de
54.000 a 95.000 intervenciones en
198372. Mayor dificultad ofrecen aque-
llos pacientes con sintomas inespecifi-
cos o con clinica carotidea y vértebro-
basilar con lesiones en ambos ejes.
Parece existir acuerdo sobre que este
tipo de pacientes mejoran al hacer
solo cirugia carotidea y, sélo en caso
de fracaso de esta, esta indicada la
cirugia de la arteria vertebral*''73.

C) Stroke. Si bien existe total acuerdo
en que los pacientes con un stroke en
evolucion, o bien con déficit neuroldgi-
CO severo permanente no son tributa-
rios de cirugia dada la alta mortali-
dad’7"®, existe controversia en aque-
llos pacientes que han presentado un
stroke con recuperacion completa o
deéficit neurologico permanente mode-
rado y que por la naturaleza de la en-
fermedad estan sometidos al riesgo
de un nuevo stroke con peligro de
mortalidad o de aumentar el deterioro
neurologico 76, En un trabajo recien-
te, Mentzer y col. 77 siguen la evolucion
de dos grupos de 59 pacientes cada
uno de ellos que han sufrido un stroke
con recuperacion completa o déficit
suave y con la misma incidencia de
factores de riesgo. Un grupo de ellos
es sometido a tratamiento médico y
otro a tratamiento quirurgico demos-
trando que existen mejores resulta-
dos, tanto en la prevencion de nuevos
strokes como en la disminucion de la
mortalidad, en aquellos que son some-
tidos a cirugia.

En cualquier caso ante los pacientes
que han sufrido un stroke, hay que
esperar de 4 a 6 semanas o0 mas para
realizar cirugia por el riesgo de con-
vertir un infarto isquémico en hemo-
rragico 78,

D) Cirugia coronaria y carotidea. Dado
que la arterioesclerosis es una enfer-
medad difusa que afecta a todas las
arterias del organismo y que el infarto
agudo de miocardio es la causa mas
importante de mortalidad, tanto pre-



coz como tardia, en los pacientes con
insuficiencia vascular cerebral, cabe
preguntarse la relacion que puede
existir entre lesiones oclusivas caroti-
deas y lesiones oclusivas coronarias.
En los pacientes coronarios la inciden-
cia de lesiones carotideas es inferior
al 2% por lo que no esta justificado
un estudio rutinario de la circulacion
extracraneal con métodos no invasi-
vos, siendo unicamente necesario un
buen interrogatorio y exploracion fisi-
ca ’®. En aquellos pacientes con ope-
raciones carotideas pero a los que se
estudia la presencia de enfermedad
coronaria, tanto silente como mani-
fiesta, y se realiza by-pass aorto-
coronario se ha visto que la supervi-
vencia a los 5 anos es estadisticamen-
te significativa mayor en relacion a los
pacientes en los que no se estudia
con profundidad la posible enferme-
dad coronaria 88, En el estudio reali-
zado por la Cleveland Clinic con coro-
nariografia sistematica en 1000 pa-
cientes cuyo motivo de ingreso fue
una enfermedad vascular periférica,
se encontro que en el 32 % de pacien-
tes con insuficiencia vascular cerebral
de causa extracraneal es necesario un
estudio de posible enfermedad coro-
naria y en aquellos medios en que no
se puede practicar de rutina una coro-
nariografia se puede acudir tanto a un
electrocardiograma de esfuerzo como
al estudio con isotopos radiactivos (Ta
201) para descartar de forma no inva-
siva los enfermos coronarios severos
84.82 y de esta manera disminuir la mor-
talidad tanto per como postoperato-
rio.

2. Técnicas quirargicas

A) Cirugia de la bifurcacion caroti-
dea

1. Trombendarterectomia carétida in-
terna. Mediante un abordaje siguiendo
el borde anterior del musculo esterno-
cleido-mastoideo, se diseca la bifurca-
cion carotidea y tras control de la mis-
ma se practica arteritomia que desde
la carotida interna se extiende a caroti-
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da primitiva y se extrae la placa ulcera-
da o la estenosis, cerrando la arterio-
tomia bien de forma directa o bien con
un parche de vena safena (figura 12).
Se puede realizar tanto bajo anestesia
general como con anestesia local.

Y

A~ Arteriotomia
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C- Cierre con parcha da vena satena
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B - Extraccion de la placa uicer

Figura 12
Trombendarterectomia de la arteria cardtida in-
terna.

Sus indicaciones quedan reflejadas en
la tabla V.

2. Correccion quirdrgica del kinking.
La via de abordaje es la misma que
en la endarterectomia carotidea, y se
reseca un fragmento de carotida inter-
na reanastomosandola a carétida pri-
mitiva (figura 13).

Esta indicada exclusivamente en
aquellos casos que son sintomati-
cos.



TABLA V

INDICACIONES DE LA
TROMBENDARTERECTOMIA CAROTIDA
INTERNA

A) Indicaciones totalmente aceptadas:
— TIAS hemisféricos
— Isquemia monocular transitoria
B) Indicaciones aceptadas con reservas:

— Stroke hemisférico con buena recupe-
racion, es decir, con minimo o modera-
do deficit neuroldgico

— Sintomas de isquemia global con multi-
ples lesiones arteriales oclusivas

C) Indicaciones controvertidas:

— Estenosis carotidea asintomatica

— Ulceracion amplia carotidea asintomati-
ca

— Deterioro intelectual progresivo con de-
mostracion de multiples lesiones arte-
riales oclusivas.

— Sintomas vértebro-basilares con enfer-
medad combinada carotidea y vérte-
bro-basilar

3. Correccion del aneurisma caroti-
deo. La extirpacion de un aneurisma
de carotida con reanastomosis térmi-
no-terminal (figura 14) o bien con inter-
disposicion de un injerto de vena safe-
na, se halla en la actualidad muy con-
trovertida y solamente esta indicada
en aquellos aneurismas que provo-
can sintomatologia neuroldgica o de
compresion de estructuras adya-
centes®.

4. Dilatacion de la arteria carotida in-
terna. Se realiza previa diseccion del

\
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Correccion quirdrgica del kinking de cardtida.
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Figura 14
Correccion quirdrgica del aneurisma caroti-
deo.

tripode de la bifurcacion carotidea y a
través de arteriotomia transversal en
carotida primitiva se introducen bu-
jias de un calibre progresivamente ma-
yor a través de la carétida interna (fi-
gura 15).

Es una técnica uUnicamente aplica-
ble a la displasia fibromuscular sinto-
matica.

5. Trombendarterectomia carétida ex-
terna. En aquellos pacientes con obs-
truccion de la cardtida interna y que,
a pesar de ello, presentan TIAS en
este hemisferio o crisis de amaurosis
fugaz homolaterales esta indicado ha-
cer una endarterectomia del inicio de
la carotida externa con ligadura y de-
sinsercion de la carotida interna para
eliminar el foco de émbolos 88 (figura
16). También esta indicada en aquellos

.

Figura 15
Dilatacion de la arteria cardtida interna.



pacientes que presentan obstruccion
de carotida interna con importante es-
tenosis de la externa y deben ser inter-
venidos por una estenosis de la caroti-
da interna contralateral. De esta ma-
nera aumenta el flujo colateral de la
carotida externa y hace menos peli-
groso el clampaje de la unica carotida

interna permeable.
Figura 16

Trombendarterectomia de la arteria carotida ex-
terna con ligadura y desinsercion de la carotida
interna.

B) Cirugia de la arteria vertebral
Esta indicada en aquellos pacientes
con sintomas de insuficiencia vérte-
bro-basilar en los que no existe pato-
logia asociada, o bien cuando a pesar
de que esta haya sido tratada quirurgi-
camente hay una persistencia de los
sintomas. Esto ocurre generalmente
cuando hay lesiones en ambas arte-
rias vertebrales o bien lesion unilateral
con la vertebral contralateral hipopla-
sica u obstruida.

La tecnica quirurgica varia en relacion
a la localizacion de las lesiones. Si
estas son proximales las técnicas de
eleccion son la endarterectomia del
ostium con parche de vena safena o
bien la reimplantacion de la vertebral
en la carotida primitiva una vez ligado
y seccionado su origen en la arteria
subclavia (figura 17). En caso de lesio-
nes distales se puede realizar un by-
pass con vena safena desde la caroti-
da primitiva hasta la arteria vertebral
distal a nivel de C,-C,% (figura 18).
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A~ Endartersctomia

B - Remplantacon de la arteria vertebral en la
carotida primitva

Figura 17
Cirugia de la arteria vertebral.

v/

Figura 18

By-pass cardtido-vertebral.

C) Cirugia de las lesiones proximales
de los troncos supra-adrticos

La indicacion quirurgica en este tipo
de lesiones viene dada por los sinto-
mas neurologicos que provocan y que
pueden ser carotideos, vértebro-basi-
lares o inespecificos, asi como por sig-
nos de isquemia en un brazo por afec-
tacion de arterias subclavias. Existen
dos grandes grupos de técnicas qui-
rurgicas que son las vias transtoraci-
cas y las extratoracicas segun que
para su realizacion haya o no que rea-



lizar una toracotomia o esternotomia,
o bien que las vias de abordaje se
limiten al cuello. Las vias transtoraci-
cas son de mayor riesgo quirurgico vy,
por tanto, estan indicadas en pacien-
tes jovenes y con buen estado gene-
ral. En aquellos pacientes con estado
general deteriorado o de edad avanza-
da se pueden realizar las vias extrato-
racicas cuyos buenos resultados no
distan mucho de las vias transtoraci-
cas 87,88_

En las vias transtoracicas, para las le-
siones del tronco braquiocefalico o la
arteria carotida primitiva izquierda, se
realiza una esternotomia media y, se-
gun las preferencias del cirujano, se
puede realizar una endarterectomia

del vaso afectado o bien colocar un
by-pass que naciendo en aorta ascen-

dente se puede dirigir a cualquiera de
estas arterias siendo un by-pass aor-
to-uni o bicarotideo o aorto-cardétido-
subclavio (figura 19). En las lesiones
de subclavia izquierda se puede abor-
dar por toracomia izquierda y realizar
endarterectomia o by-pass a partir de
la aorta descendente.

En las vias extratoracicas se toma
como vaso dador cualquiera de los
troncos supra-adrticos que esté sano
a nivel del cuello y desde él se realiza
by-pass a la arteria afectada. De esta
manera se realiza un by-pass caroti-

U\
o

By-pass aorto-cardtido-subclavio.
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do-subclavio, subclavio-carotideo, sub-
clavio-subclavio y carotido-carotideo
(figuras 20-23).

J\/ \//\

Figura 20
By-pass cardtido-subclavio.

T

Figura 21
By-pass subclavio-carotideo.
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Figura 22
By-pass subclavio-subclavio.



Figura 23
By-pass cardtido-carotideo.
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