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INDICACIONES DE LA
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(1.- BASES ANATOMICAS,
FISIOPATOLOGICAS y CLINICAS)

(11.- A QUIEN OPERAR, COMO EXPLORAR)
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INTRODUCCION

No ha sido sino hasta en los últimos años que
la cirug(a arterial extracerebral ha tomado un
auge importante y ha llegado a ser uno de los
objetivos principales de la Cirug(a Vascular Pe
riférica en lo que se refiere tanto a la prevención
como en el tratamiento de los accidentes cere
brales de origen arterial. Esto ha sido posible gra
cias a que numerosos métodos de diagnóstico
(la arteriografía cerebral principalmente) han lle
gado a aclarar que una gran mayor(a de los pro
blemas vasculares cerebrales son de origen extra
craneano, eliminando así el falso concepto de
que sólo se deb(an a una lesión (trombótica o

hemorrágica) de los vasos intracraneanos. Yaun
que el concepto ha sido suficiente bien funda
mentado por otros medios diagnósticos como el
Doppler, la oculopletismografía, la toma de pre
sión de la arteria central de la retina, etc. Y últi
mamente el scann~r cerebral, creemos importan.
te hacerlo recalcar puesto que es con el examen
cl (nico cuidadoso y sistemático de los vasos del
cuello por parte del médico generala especialis·
ta, que la enfermedad puede ser detectada (tem-
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pranamente) y/o tratada qUlrurglcamente. Así,
nosotros entendemos por insuficiencia circula·
toria cerebral (de origen ateromatoso) los pro
blemas ligados a un déficit de irrigación del en·
céfalo debidos a lesiones vasculares extracranea
nas de los sistemas de la carótida interna y vérte
bro·basilar. De tal forma que encontramos que
el origen de los accidentes cerebrales, cuatro ve
ces más frecuentemente, son debidos a lesiones
estenosantes o trombosantes de estos gruesos
troncos nutritivos del encéfalo.

Se considera (Joint Study) que, cerca del 75 '/.
de los pacientes que presentan un ataque cere
bral isquémico tienen por lo menos una lesión
obstructiva en un sitio que es perfectamente ac
cesible por la cirugía. (7) Por lo tanto, la cirugía
carotídea, bien indicada y bien realizada puede
prevenir o reducir en una forma muy importante
las graves secuelas f(sicas y socioeconómicas de
esta enfermedad, que son demasiado costosas pa
ra el paciente, la familia y las instituciones de sa
lud. Efectivamente, diferentes estudios nos han
mostrado que son los países occidentales los que
tienen la frecuencia más al ta de las enfermedades
vasculares cerebrales; ocupando en algunas esta
d ísticas el tercer lugar en las tasas de morbi·mor·
talidad después del cáncer y otras enfermedades
cardiovasculares. Del 30 al 50 'l. de los pacientes
mueren durante el primer ataque y las posibilida
des de supervivencia disminuyen si ocurre un se
gundo, sobre todo en un paciente de edad avan
zada o con otras enfermedades coexistentes que
agravan la perspectiva como la hipertensión arte·
rial, la enfermedad coronaria y la diabetes melli·
tus. De los pacientes que sufren un infarto cereo
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bral se condidera, que no más del 15"/. podrán
reanudar su trabajo; otro 15"1. podrá trabajar par
cialmente, y el resto (más del 50 'l. ) quedarán
prácticamente invalidos. La edad promedio de
estos accidentes se situa entre los 50 y 65 años,
de tal manera que ocurren en una edad producti
\a y activa de la vida. Es el sexo masculino el
m.i, afectado en un 75"/.del promedio del núme
ro de casos. De lo anteriormente expuesto se
desprende, y volvemos a enfatizarlo, que el papel
predominante de la cirug(a caroll-dea es la de
prevenir los ataques, puesto que una vez que se
ha establecido éste, la cirug(a no ayuda a mejo·
rar los s(ntomas. En efecto, todo infarto cerebral
I>quémico termina por la muerte de una pobla·
ción neuronal más o menos importante. Una vez
constitu (do, esta necrosis isquémica no puede
,er recuperada por una revazcularización y pue
de incluso ser agravada. De tal manera que la ci·
rug(a tratar(a de la prevención de un accidente
sobre un cerebro sano o en un cerebro que ya ha
sido afectado, en cuyo caso se trata de prevenir
una recidiva más grave y a veces mortal.

Toda cirug(a tiene un riesgo inherente, y jus
tamente el de la cirug(a carot(dea es la de provo·
éar la lesión que ella quer(a prevenir. Por lo tan
tD la indicación quirúrgica debe ser bien precisa
ua en la mejor medida de los casos, lo cual brin
ua resultados espectaculares y con un bajo (ndi
ée de morbimortalidad según varios reportes es
tad(sticos de la literatura mundial. De aqu ( que
el objetivo de nuestro trabajo es la de proporc io·
nar las bases anatómicas, fisiopatológicas y cHni
cas de la enfermedad carot(dea extracerebral y la
de proponer una nueva clasificación c1(nica que
ayuden a mejor precisar las indicaciones del tra
tamiento quirúrgico. Aclaramos que, aunque el
tema que nos ocupa es el de la insuficiencia vas
culocerebral de origen carot(deo; el cerebro se
le debe considerar como un todo, y es obligado
siempre estudiar en conjunto los dos sistemas
principales de irrigación encefálica, por lo tanto
conocer bien también su anotom(a y fisiopato
logía, antes de dar el veredicto final de que el
origen del problema es carot (deo verdadero.

ANATOMIA DEL SISTEMA CEREBRAL

Los hemisferios cerebrales están irrigados
por Cu<itro ejes arteriales constitu (dos por las
dos carótidas internas y las dos vertebrales,
formando dos verdaderos sistemas: A) El siste-•ma carot(deo interno que se origina con la bifur-
cación de la carótida interna: el extracraneano,

que se situa sobre el borde anterior del esterno·
c1eidomastoideo y que es accesible quirúrgica
mente; el segmento intrapetroso; y el segmento
intracraneano (sifón carot(deo). Nos proporcio.
na tres ramas colaterales importantes: la arteria
oftálmica (irriga el nervio oftálmico y el globo
ocular); la arteria comunicante posterior (forma
parte del poll'gono de WilliS); la arteria ca~ot(dea

anterior. Ádemás existen dos ramas ter·...,inales
que son la arteria cerebral anterior que se anas·
tomosa con la opuesta por medio de la arteria c
comunicante anterior; y la arteria cerebral media
o silviana que brinda dos grupos de ramas colate·
rales que se anastomosan entre sí: las profundas
y las corticales. El sistema carot(deo irriga la par·
te anterior y media del encéfalo (hemisferios ce·
rebrales, cuerpo calloso, diencéfalo, ganglios del
tronco) y ojos. B) El sistema vértebra-basilar:
formado por las dos arterias vertebrales de cada
lado del cuello que al fusionarse dentro del crá·
neo forman un tronco único, el basilar. Nos pro·
porciona dos ramas terminales (arterias cerebra·
les posteriores) y dos ramas anastomóticas (las
comunicantes posteriores) que van a cerrar la
parte posterior del poi (gano de Willis. Irriga la
parte posterior del encéfalo (pedúnculos, cerebe·
lo, bulbo raquídeo, lóbulo occipital· importante
porque el déficit sangu (neo puede afectar el nú
cleo óptico situado aquí. Nos interesa por últi
mo señalar un tercer sistema. Constituído por las
anastomosis entre los dos sistemas mencionados,
toman un papel predominante en caso de déficit
circulatorio en uno de éllos. Lo llamaremos: C)
Sistema anastomótico entre: 1) las dos carótidas
internas por medio de la arteria comunicante an
terior (poHgono de Willis). 2) la carótida interna
con la externa por medio de la arteria nasal (ra
ma de la oftálmica) que se anastomosa con la ar
teria angular (rama de la facial). 3) la carótida in·
terna con el sistema vértebra-basilar por medio
de la arteria comunicante posterior (pol(gono de
Willis). 4) las dos vertebrales y las subclavias por
medio de las ramas del tronco tiro-bicervico·es
capular.

Resumiendo: La irrigación cerebral va a estar
garantizada por el aporte sangu(nco que ofrece
dos grandes sistemas que son el carótida interno
(cerebro anterior y medio) y el vértebra-basilar
(cerebro posterior y tronco cerebral. Entre estos
dos sistemas existe un tercero que llamamos a
nastomótico cuya importancia hemodinámica es
mayor cuando existe un déficit del débito san
guíneo en cualquiera de los dos sistemas. (Fig.
No. 1)
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F1SIOPATOLOGIA

Conociendo los mecanismos flsiopaLOlógicos'
que entran en juego en la instalación de un acc¡:
dente vascular cerebral de origen extracraneal,
se comprenderá mejor nuestra actitud en lo que
se refiere a la clasificación y al manejo médico o
quirúrgico de un paciente con enfermedad caro·
tídea. El accidente vascular cerebral (AVe) se
desencadena a partir de una lesión de la arteria
carótida interna (placa ateromatosa) agravada
por alteraciones hemodinámicas locales subse
cuentes y/o por problemas circulatorios sistémi·
coso Así, la placa ateramatosa puede convertirse
en: l· Placa ulcerada. 11- Placa estenosante. 111·
Trombosis, siendo los tres mecanismos esencia·
les productores de AVC.

l.. La placa ulcerada

Este es uno de \os conceptos fisiopatológicos
más importantes de los últimos años que recono
ce que no sólo la lesión estenosante es capaz de
producir un AVC, sino que también lo es una
placa ulcerada, estenótica o no, con superficie

cruenta. Esto fué reconocido tard íamente. La
placa ulcerada puede ser el origen de émbolos,
los cuales al desprenderse van a detenerse en la
circulación cerebral que depende de la carótida
interna interesada o del sistema de la oftálmica,
dándonos una sintomatología particular en cada
caso. Se debe puntualizar que existen dos clases
de trombos sangu íneos aqu í a considerar, los
cuales, por su diferente constitución y compor·
tamiento provocan dos cuadros clínicos diferen·
tes: a) El trombo plaquetario: pequeño, que obs
truye una arteria periférica, lisable rápidamente.
Por tanto, las alteraciones anatómico· dinámicas
que produce son transitorias. Es una de las cau
sas esenciales de los accidenten isquémicos tran
sitorios (AIT). b) Por otro lado, los trombos
pueden estar constituídos por detritus ateroma
tosos desprendidos de la placa ulcerada (no lisa
bies) o fibrinoplaquetarios (Iisables muy tardía·
mente) provocando una lesión neuronal definiti
va. Por lo tanto, pueden provocar A V C defini
tivos pero parciales debido al pequeño tamaño
de los émbolos.

11.· La placa estenosante

Va a comprometer principalmente el aporte
sanguíneo cerebral. La cantidad de sangre que
llega al cerebro en un individuo sano es de 750 a
800 ml/minuLO, representando del 15 al 20·/.del
gasto cardíaco. Si la luz de la carótida interna se
reduce del 70 al 90'/. esto provoca una caída im
portante del débito sanguíneo al cerebro. Por
otro lado, una placa estenosante que no es im
portante hemodinámicamente, puede llegar a
serlo si existe una ca(da brusca del gasto cardia
co por problemas del ritmo, hemorragias graves
(shock hipovolémico). infarto del miocardio,
etc. Basta que la presión arterial media descienda
en un 50 '/,de sus cifras normales en un sujeto
con el sistema vascular sano para que exista una
disminución importante de la perfusión tisular
cerebral. En caso de patología del arbol vascular
cerebral coexistente, una reducción del 10 al 30
'1. de \a tensión arterial puede provocar las mis
mas alteraciones. Existe un mecanismo protec
tor autorregulado de vasoconstrucción y vasodi·
latación capaz de mantener el aporte sanguíneo
adecuado al cerebro a pesar de la caída de la T A
sistémica, inflUIdo por la P ca 2 y la P 02. Es
tudios han demostrado que si con la arteriogra
Ha se encuentra que existe una disminución del
lumen de la carótida interna del 40 al 50'/., esto
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en realidad corresponde a una reducción anató
mica 'erdadera al corte transversal de la arteria
del 75 ./., capaz de producir alteraciones en el a
porte sangLl Inca cerebral (Thompson J.

Resumiendo: la importancia fisiopatológica
de la placa estenosanle se debe a que nos puede
producir un AVC debido a: al La disminución
del débito sanguíneo cerebral cuando el calibre
de la arteria se reduce a más del 70'!.. b) El pe
ligro que conlleva, aun cuando la placa es pre-es
lenosante, extensa o arrosariada sin que reduzca
el lumen al 70'!., pero que es magnificada cuan
do existe una calda importante del gasto cardía·
co l) esta asociada con otras pequeñas lesiones
húmolaterales intracraneanas.

111.· La Trombosis

La reducción progresiva del calibre de la arte
ria carótida interna puede terminarse por la oclu·
sión ocurriendo una trobosis del segmento supra
adyacente provocando un AVC de origen isqué
mico si la instalación del fenómeno ha sido brus·
ca. Por otro lado, la trombosis puede no tener
un significado hemodinámico si ésta se ha insta
lado paulatinamente permitiendo el desarrollo
de una circulación colateral compensadora y la
apertura y la "activación" de los sistemas de a
nastomosis ya mencionados. (Fig. No. 2)

LA SISTOMATOLOGIA

Se entiende que los slntomas serán una
consecuencia de la forma como ha ocurrido
la trombosis, la embolia y de cuál es el territorio
cerebral afectado (en este caso el irrigado por la
carótida interna). Los slntomas cerebrales 105
clasificamos en dos grandes grupos: A.- Los sin
tomas cerebrales los clasificamos en dos grandes
tomas carotldeos verdaderos. B.- Otros slntomas
cerebrales que no son de origen carotldeo.

A.. Los Sin tomas carotídeos verdaderos (relacio·
nados directamente por la lesión de la arteria ca
rótida interna) los subdividimos a su vez en dos
grupos: 1.- Los slntomas corticales. 2.- Los Sin·
lomas oculares.

1.- Los Slntomas corticales:
Sus variantes son amplias dependiendo del

estadiO de la enfermedad. Pueden ser transitorias
(AIT), regresivos, progresivos o definitivos. Ca
racterlsticamente son contralaterales en relación
a la carótida interna comprometida (en razón de
la decusación de las pirámides). (Fig. 3)
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A Diagrama que trata de representar la

va5Cularización del hemisferio cere
bral izquierdo por la arteria carótida
interna homolateral. Una lesión ¡s
quémica en este hemisferio es pro
ductora de srntomas contralaterales
en razón de la decusación de las pira
mides.
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figura No. 3

B Diagrama que nos muestra la vascula
rización del globo ocular por la arte
ria oftalmica, rama de la carótida in·
terna, y por la arteria angular, rama
de la carótida externa. Una lesión ca
rotídea interna provoca síntomas o
culares homolaterales.
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A su vez, los síntomas corticales son: a) moto
res, b) sensitivos

a) Síntomas corticales motores.
Pueden manifestarse como hemiplejia,

hemiparesia, monoplejia, monoparesia, afasia,
parálisis facial aislada. Nótese que dentro de eS'
tos síntomas inclu ímos la hemianopsia lateral
homónima, la cual, aunque es una manifestación
ocular, su origen es debido a una lesión isquémi.
ca del quiasma óptico irrigado por la carótida in·
lerna.

b) S íntomas corticales sensitivos: Pueden esta·
blecerse de la misma manera que los motores y
se van a manifestar por problemas sensitivos ya
sea en un hemicuerpo o en una extremidad.

2.· Los síntomas oculares. Esta vez, los sín
mas oculares son unilaterales pues están relacio·
nadas directamente con la lesión de la carótida
interna del mismo lado, puediendó manifestarse
como una ceguera monocular transitoria. Al
principio, la pérdida de la visión se instala en al
gunos segundos a minutos con una recuperación
total como si una cortina se levantara delante del
ojo. La "amaurosis fugaz" como se le designa,
puede presentarse sólo una vez o repetirse por
vadrias veces siendo un signo de gravedad que
puede conducir a la ceguera monocular definiti·
va si la lesión carótidea no es tratada a tiempo.
La ceguera de un sólo ojo se debe a la trombosis
de la arteria oftálmica o de la arteria central de
la retina. Puede que la amaurosis fugaz sea la ú
nica manifestación de la lesión carotídea, obli·
gando al paciente a consultar con el médico of
talmólogo, y corresponde a este especialista de
efectuar el diagnóstico de enfermedad carotídea
por la primera vez. Si se tiene la suerte de efec
tuar un fondode ojo durante el fenómeno, se ob·
servarán cuerpos blanquecinos desplazándose a
lo largo de las arterias retinianas, los cuales han
sido considerados como émbolos plaquetarios o
ateramatosos.

B - Otros síntomas cerebrales que no son de
orígen carotídeo

Debemos entender que existen otros síntomas
cerebrales cuyo origen no es la lesión carotídea
aunque ésta coexista. Primordialmente, estos
síntomas van a estar dados por lesiones de otros
territorios vasculares cerebrales (el vértebro·basi·
lar) o por lesiones encefálicas cuyo origen no es
tá claro. Es de suma importancia señalar esto
pues la cirugía no está indicada en estos casos, o
bién, cuando ésta ha sido practicada son los ca·
sos que no mejoran o recidivan en muy corto
tiempo. Los dividimos en dos grupos: 1) Sínto
mas por lesión del sistema vértebro·basilar. Se
produce una insuficiencia vértebro·basilar que
conduce a su vez a una deficiencia neurológica
bilateral cruzada de tipo cerebelar, ponticular ..
occipital o coclear. En general los síntomas s" ':

accesos de vértigo intermitente (dro!,
attack)

zumbido de oído
trastornos visuales bilaterales
diplopía
trastornos bilaterales del campo visual
sordera pasajera del oído interno
hemiplejias alternantes
tetrap/ejia por insuficiencia de las dos vías

piramidales en la zona del bulbo raquí
deo

ataxia
parálisis por descerebración
coma profundo

2) Síntomas generales, de origen indeterminado,
en los que se ha descartado enfermedad
tumor intracerebral, etc., y que se manifiestan
por:

epilepsia
pérdida del conocimiento
trastornos del intelecto, etc.

Nota: Segunda parte de este trabajo en el
próximo número de Revista Médica de Costa
Rica-


