
SIMPOSIOS 

Avances recientes en el diagnóstico y el manejo de 
la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda 

l. Introducción 

Ricardo A. Rangel-Guerra.' Héctor R. Martínez* 

La enfermedad cerebrovascular (ECV) ocupa el 
tercer lugar en mortalidad en los Estados Unidos, 
en donde ocurren 500 mil casos nuevos al año. En 
nuestro país ocupael sexto lugar en mortalidad con 
una frecuenciaestimadaen 32 mil casos nuevos en 
el año de 1994. La relativa baja frecuencia puede 
explicarse por el escaso porcentaje de personas 
mayores de 60 aiios que existen en México (6.1 %), 
edad de mayor riesgo para la ECV. 

El éxito del tratamiento de la ECV isquémica 
depende del reconocimiento temprano y de una 
referencia inmediata de estos enfermos a una insti- 
tución que tenga los medios adecuados para esta- 
blecer un diagnóstico y tratamiento adecuados. 
Para lograr la reversibilidad de un evento isquémico 
o disminuir la morbi-mortalidad, es importante apli- 
car las medidas terapéuticas en las primeras horas 
después de la instalación de la isquemia cerebral. 
Por lo anterior, el reconocimiento temprano e inme- 
diatode las manifestaciones inicialesde la ECVson 
primordiales, tantoen la población generalcomoen 
los médicos de primer contacto. 

Un estudio reciente (Stroke Data Bank) reportó 
que sólo la mitad de los pacientes con ECV fueron 
admitidos al hospital dentro de las primeras 12horas 
de iniciado el evento. Otras informaciones obteni- 
das por medio del mencionado estudio indican que 
el 50% de los pacientes con ECV son llevados al 
hospital por un familiar sin activar el teléfono de 

emergencias 91 1. Además se estimó que 40 al 
70% de todos los pacientes con ECV se manejaba 
en el hogar y eran casos no prioritarios los que se 
llevaban a urgencias de un hospital. 

El conocimiento del público en general sobre la 
ECVoataquecerebral (Brain Attack) es muy pobre. 
Encuestas de IaAmerican HeartAssociation(AHA) 
han demostrado que casi las dos terceras partes de 
los individuos encuestados fueron incapaces de 
identificar correctamente los datos de "aviso" de un 
ataque cerebral. La mayoría no sabia que la ECV 
es la tercera causa de muerte en los Estados 
Unidos. El 7% pensó que la artritis es causa impor- 
tante de ECV; el 29% no pudo nombrar al cerebro 
como un sitio donde se localiza la ECV y únicamen- 
te el 44% identificó que una "paresia y disminución 
de la sensibilidad" en un hemicuerpo, eran signos 
de ECV. 

Otro estudio describió que sólo el 37% de los 
pacientes se internó dentro de las primeras 24 
horas de iniciado el suceso. Cerca del 15-30% de 
los pacientes con infarto cerebral isquémico muere 
dentro de los 30 días siguientes y más del 50% de 
los que sobreviven quedan incapacitados, lo cual 
representa un alto costo social tanto para la familia 
como para la comunidad. Un dato adicional del 
mencionado estudio indicó que la mortalidad y 
morbilidad incapacitante por una hemorragia 
subaracnoidea es del 60 al 70%. 
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De todos los sucesos que se incluyen dentro de 
la ECV, el 80% son de tipo isquémico (trombo- 
embólicos), donde el 20-15% son secundarios a 
embolias cardiogénicas. El 10-15% de tales even- 
tos son de tipo hemorrágico y cerca del 6-7% son 
ECV por hemorragia subaracnoidea (habitualmen- 
te por ruptura de un aneurisma intracraneal). 

La ECV representa un alto costo, si bien la 
tercera parte de quienes la presentan muere a los 
30 días posteriores al suceso, más de la mitad 
sobreviviente, queda con secuelas que los incapa- 
cita para efectuar actividades productivas. En los 
Estados Unidos existen en la actualidad cerca de 3 
millones de personas con secuelas debidas a un 
ataque cerebral; lo anterior representa un impor- 
tante costo social y económico que en el año de 
1990 alcanzó los $30 billonesde dólares (USD). En 
nuestro país no se cuenta con un estudio que haya 
evaluado el costo por el cuidado crónico de un 
paciente que sobreviva a un ataque cerebral. Re- 
cientementese hadescrito un estudioquedescribe 
el costo de la ECV en nuestro país incluyendo 
solamente los costos directos de la hospitalización, 
un estimado de $7,700 USD por paciente, durante 
el suceso agudo en un hospital privado y de $6,600 
USD en instituciones del sector salud. El costo 
promedio por paciente con ECV en los Estados 
Unidos alcanza los $15,000 USD en cambio en 
Canadá es de $21,150 USD. 

El costo del cuidado crónico de la ECV no se 
conoce en nuestro país. Sin embargo un análisis 
del costo-efectividad del cuidado informal realiza- 
do porfamiliares en nuestro país es necesario para 
compararlo con el efectuado en países indus- 
trializados. La población en México mayor de 60 
años crecerá en forma importante en las próximas 

décadas, de tal forma, el número de mexicanos en 
riesgo de ECV será mucho mayor, con la posible 
consecuencia de una alta repercusión económica 
para nuestra sociedad. Por lo anterior, considera- 
mos que urge formar una asociación mexicana 
contra el ataque cerebral, que realice campañas de 
prevención primaria y programas de educación 
masiva, afinde prevenirel incrementofuturodeesta 
devastadora enfermedad en nuestra comunidad. 

Igualmente se deberá educar tanto a los médi- 
cos de primercontactocomoal personal paramédico 
sobre el reconocimiento temprano de la ECV y el 
traslado inmediato a un hospital quecuente con los 
medios necesarios para iniciar las formas de trata- 
miento más actuales tales como neuroprotección, 
trombólisis (sistémicao intraarterial superselectiva) 
y el manejo concomitante de condiciones sisté- 
micas, lo cual deberá redundar en una menor mor- 
bilidad y mortalidad en los pacientes con ECV. En 
el presente simposio describiremos los métodos 
más actuales de diagnóstico y las medidas de 
tratamiento de neuroprotección y trombólisis su- 
per-selectiva que hemos desarrollado en la ciudad 
de Monterrey en los últimos años. 
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II. La enfermedad cerebrovascular isquémica aguda. 
Diagnóstico clínico 

Héctor R. Martínez* 

La enfermedad cerebrovascular (ECV) produce 
un déficit neurológico focal secundario a un trastor- 
no de la circulación cerebral. Es la causa más 
común de afección neurológica severa en la prác- 
tica clínica, ocupando el tercer lugar en mortalidad 
en los Estados Unidos, en donde ocurren 500 mil 
casos nuevos al año, de los cuales 150 mil mue- 
ren.' En nuestro país, en cambio la incidencia de 
ECV es menor que en los países industrializados, 
se haestimado que existen 32 mil casos nuevos de 
ECV por año con una mortalidad alrededor del 
40%. Nuestra baja incidencia anual puede expli- 
carse por lademografía de nuestra población, en la 
que sólo el 6.1 % es mayor de 60 años.2 

Los sucesos vasculares se han caracterizado 
en función de tiempo, mismo que ha definido las 
diferentes formas de presentación de la ECV. La 
mayoría de estos términos no están uniformemen- 
te definidos, son arbitrarios, inespecíficos, no pre- 
dicen la causa de la isquemia o la naturaleza y 
severidad de las lesiones vasculares de fondo, no 
se relacionan con la patología o patogénesis, no 
sugiere el tipo de tratamiento a utilizar y no predi- 
cen el pronóstico de la ECV.3 Los cuatro términos 
más utilizados son: 1) isquémia cerebral transitoria 
(ICT): se caracteriza por síntomas y signos que 
ceden completamente en menos de 24 horas; 2) 
déficit neurológico isquémico reversible: síntomas 
y signos focales que duran más de 24 horas y 
ceden en menos de 3 semanas; 3) ECV progresiva: 
datos clínicos que empeoran durante su manejo; 4) 
ECV establecida: no progresa el déficit focal. Con- 
sidero que sólo debemos de manejar el término de 
ICT, ya que aun cuando es arbitrario, es útil para 
sugerir la necesidad de una evaluación diagnóstica 
y decidir un tipo de tratamiento. 

En la ECVisquemiaagudaalrededordel70%de 
los casos presentan hemiparesia y un 20% afasia. 

Existen cuatro grandes grupos de ECV: trombótica, 
embólica, lacunar y hemorrágica. El perfil clínico 
más reconocido de la ECV trombótica es un cuadro 
de inicio gradual, saltatorio o progresivo que ocurre 
durante el sueño, de tal forma que el paciente 
despierta con el déficit neurológico. Casi siempre 
es el resultado de una trombosis in sifude un vaso 
intracranealafectadoporateroesclerosis. Lostrastor- 
nos isquémicos de distribución carotidea incluidos 
en esta categoría son comúnmente secundarias a 
un embolismo arteria-arteria de material ateroes- 
clerótico, trombo, o trombo fibrino-plaq~etario.~ 

La ECV de tipo embólica es de inicio súbito, a 
menudo durante la actividad diaria, el déficit es 
máximo al inicio; en ocasiones existe mejoría inme- 
diata después del inicio, debido a que el émbolo se 
fragmenta y emigra hacia segmentos más díctales 
dentro del árbol arterial afectado. El corazón es 
generalmente la fuente de este émbolo y el inicio 
puedeasociarsecon palpitaciones, arritmiacardiaca, 
tal como fibrilación auricular o una maniobra de 
valsalva tal como ocurre al levantar algún objeto 
pesado o al evacuar. 

Existen cuatro síndromes lacunares: 1) hemi- 
paresia motora pura (sólo afección motora de igual 
magnitud en cara, brazo y pierna); 2) lesión o infarto 
hemisensorial puro (sólo afección de la sensibili- 
dad sin paresias); 3) disartria mano torpe (torpeza 
en la mano sin paresia y disartria) y 4) hemiparesia- 
atáxica, debilidad leve en un hemicuerpo, mismo 
que presenta incoordinación importante. Existen 
otros sindromes lacunares pero estos cuatro son 
los más ampliamente reconocidos. Los infartos 
lacunares están asociados con hipertensión y se 
piensa que son el resultado de una oclusión de 
arteriolas pequeñas perforantes como resultado 
de lipohialinosisde la pared arterial, debidoa hiper- 
tensión, tortuosidad de la arteria o posible trombo- 
sis sobre una patologia arterial.5,6 
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Para distinguir los principales síndromes anató- 
micosen la ECVes esencial efectuar unadistinción 
entre afección de la circulación anterior o posterior. 
La arteria carótida interna, es decir, la circulación 
anterior irriga los Ióbulos frontales, Ióbulos parie- 
tales, la mayor parte de los Ióbulos temporales, 
ganglios basales y cápsula interna. El sistemaverte- 
brobasilar irriga el cerebelo tallo cerebral, tálamo, 
Ióbulos occipitales y la porción mesial e inferior de 
Ióbulos temporales, estoes lacirculación posterior. 

La hemiparesia y afasia son los síntomas mayo- 
res que sugieren la afección de la arteria carótida 
interna y sus ramas. Un patrón de hemiparesia 
involucrando la cara y el brazo más que la pierna, 
implica localización cortical; cuando la cara, el 
brazo y la pierna son igualmente afectadas, es más 
probable que la isquemia sea de localización 
subcortical en la cápsula interna. Otros signos 
específicos pueden también indicar localización 
cortical o subcortical; la afasia, la apraxia o las 
convulsiones son usualmente anormalidades 
corticales. Un defecto en el campo visual sugiere 
afección subcortical de las radiaciones ópticas. La 
evaluación de los pacientes con relación a los 
signos asociados puede ayudar a clarificar clínica- 
mente si la lesión es cortical o subcortical incluso 
antes de efectuar estudios de 

Datos clínicos de afección de tallo cerebral 
sugieren problema circulatorio en el sistema 
vertebrobasilar y sus ramas. Los signos clínicos 
mas frecuentes son diplopia, disartria, disfagia y 
vértigo. De éstos, el vértigo es el menos específico 
pero el más común. Cuando el vértigo se presenta 
en forma aislada, (monosintomático), es difícil se- 
ñalarlo como secundario a isquemia en la circula- 
ción posterior. En cambio, si se asociacon otros de 
los signos descritos debe de considerarse la pre- 
sencia de trastorno circulatorio vertebrobasilar. 
Otro dato clínico importante que indica afección de 
la circulación posterior son los signos neurológicos 
focales cruzados, es decir, debilidad facial combi- 
nado con debilidad en la extremidad contralateral. 
Este patrón indica que están afectadas las estruc- 
turas del tallo cerebral por debajo de las fibras 
cruzadas del facial pero por arriba de la decusación 
de las  pirámide^.',^ 

Las causas más importantes de enfermedad 
cerebrovascularen lacirculación anteriorson este- 
nosis de la arteria carótida interna, embolismo car- 

diaco, enfermedad aterotrombótica de las arterias 
mayores intracraneales (especialmente la arteria 
cerebral media) y enfermedad de pequeños vasos 
de las arterias penetrantes. Los síntomas de la 
circulación posteriora menudo se relacionan con la 
ateroesclerosis de la arteria vertebrobasilar o en- 
fermedad de pequeños vasos en las ramas pene- 
trantes. El embolismo cardiaco es relativamente 
raro en la circulación posterior, debido a que las 
arterias vertebrales son algo pequeñas (en diáme- 
tro) y tortuosas de tal forma que el émbolo podría 
con mayor dificultad pasar a la arteria basilar y 
alojarse en esta arteria de mayor diámetro que la 
anterior. La circulación posterior es altamente sen- 
sible a caídas en el gasto cardiaco tal como ocurre 
en una arritmia, de tal forma la evaluación cardiaca 
es importante ante la sospecha de insuficiencia 
vertebrobasilar. 

En un paciente con sospecha de presentar 
ECV, el primer paso en su evaluación es la historia 
clínica. Los signos neurológicos focales ya descri- 
tos sugieren la localización inicial. El curso evoluti- 
vo es relativamente agudo, sin embargo algunos 
detalles pueden ser importantes en la patogénesis 
de un suceso individual. El inicio en el sueño y con 
progresión escalonada sugiere un mecanismo 
aterotrombótico, mientras que el inicio súbito con 
defecto máximo al inicio sugiere un embolismo 
cardiaco. El examen físico incluye la evaluación del 
sistema cardiovascular en búsqueda de soplos 
cardiacos, insuficienciacardiacacongestiva,arritmias 
cardíacas, soplos carotídeos, pulsos craneales y 
signos de enfermedad vascular periférica. El exa- 
men neurológico se enfoca en el déficit mayor e 
investigando la presencia de signos asociados 
importantes para definir la lo~alización.~ 

Los estudios de laboratorio que deben realizar- 
se en un paciente con ECV son biometría hemáti- 
ca, cuenta plaquetaria, T de P. TTP, electrolitos, 
calcio, glucosa, nitrógeno de la urea, creatinina, 
radiografía de tórax, y electrocardiograma. Estos 
estudios nos proporcionan una evaluación médica 
global inicial. Estudios de laboratorio adicionales 
pueden incluir el perfil de Iípidos y perfil tiroideo. 
Ante la sospecha de un estado hipercoagulable, el 
cual es probableante la presenciade un hematocrito 
elevado, un tiempo de protrombina anormal, un 
tiempo parcial de tromboplastina prolongado o un 
fibrinógeno elevado. En casos seleccionados la 
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determinación de la Antitrombina III, proteína C y 
proteína S, indican anormalidades congénitas de 
estos inhibidores naturales de la coagulación. Si se 
sospecha vasculitis deberá efectuarse velocidad 
de sedimentación globular, células L-E, anticuerpos 
antinucleares, factor reumatoide, electroforésis de 
proteínas v niveles de complemento C3, C4 y 
CH50. 

La tomoqrafía axial computada (TAC) del cere- 
bro es el estudio de imagen de elección én la ECV 
aguda. Se puede efectuar con más rapidez que la 
Imagen de Resonancia Magnética (IRM), se dispo- 
ne con mayor facilidad, requiere de menor coope- 
ración del paciente y es preferible cuando exista 
una persona criticamente enferma y potencial- 
mente inestable. La IRM es un método más sensi- 
ble y de ser necesaria puede efectuarse después, 
sobre todo ante ciertos problemas de diagnóstico y 
cuando exista dificultad en la localización. La 
angiorresonancia (Angio-IRM) puede ser de ayuda 
para establecer el mecanismo de la ECV en parti- 
cular. Avances en IRM mediante técnicas de difu- 
sión y perfusión además de la mejoría en las 
secuencias, permitirán en el corto plazo, aumentar 
la utilidad de la IRM en la evaluación de la ECV 
aguda. 

El electrocardiograma y la radiografía de tórax 
es todo lo que se necesita en la mayor parte de los 
pacientes con ECV. La ecocardiografía transto- 
rásica con frecuencia es normal ante la ausencia 
de historia o evidencia de enfermedad cardiaca. La 
ecocardiografía transesofágica es más sensible 
que la transtorásica para la detección de anorrna- 
lidades en aurícula izquierda, en especial trombo 
en el apéndice de la aurícula. El monitoreo con 
Holter debe efectuarse en casos seleccionados, 
principalmente con arritmia puesto que con poca 
frecuencia revela anormalidades. En los ancianos 
el infarto al miocardio es una causa común de 
muerte después de una ECV. La evaluación de la 
arteria coronaria puede efectuarse mediante el 
gamagrama cardiaco con tallo o con estrés farma- 
cológico utilizando un agente tal como laadenosina. 
Si bien esto puede ser útil para identificar la enfer- 
medad de la arteria coronaria, su uso rutinario 
todavía no se ha definido. 

El doppler duplex carotídeo evalúa las arterias 
carótidas internas extracraneales en búsqueda de 
estenosis significativa. Su utilidad depende de la 

experiencia de laboratorio que efectúa la prueba. 
La angiografía cerebral con contraste, proporciona 
información más confiable y detallada de la presen- 
cia de enfermedad carotídea extra e intracraneal. 
En manos experimentadas, las complicaciones de 
morbi-mortalidad son menores del 1%. Es útil 
cuando se realiza en forma temprana, ya que el 
tromboagudo responsablede la ECVpuede lisarse 
espontáneamente y el angiogramaser normal días 
o s$manas más tarde. El doppler transcraneal 
ofrece información del flujo sanguíneo en las arte- 
rias intracraneales. Las velocidades de flujo pue- 
den medirse en la arteria cerebral media, cerebral 
anterior y arteria basilar, utilizando diferentes ven- 
tanasde ultrasonido en el cráneo. Unadisminución 
del flujo en la arteria cerebral media puede ser 
evidenciadeestenosis proximal en laarteriacarótida 
interna; el aumento de la velocidad de flujo puede 
ser evidencia de estenosis o vasoespasmo en la 
arteria cerebral media. Puede además utilizarse 
para confirmar llenado cruzado de la arteria cere- 
bral media en un sitio de la arteria carótida interna 
contralateral vía el polígono de Willis. 
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III. El ultrasonido doppler 
en la enfermedad vascular cerebral 

Jorge Azpiri-López* 

El ataque isquémico cerebral secundario aenfer- 
medad ateromatosa es la tercera causa de muerte 
en los países desarrollados, y 40 a 50%de dichos 
decesos es producido por enfermedad ateroscleró- 
tica de las arterias carótidas extracraneales, casi 
siempredentro de los2cm proximalesala bifurcación. 

El abordaje clásico de este tipo de pacientesfue 
el examen físico y la arteriografía convencional, 
después se desarrolló la angiografía por substrac- 
ción digital, lo que no evita que sea invasiva y 
costosa, y así se han encontrado aplicaciones 
diagnósticas por diferentes métodos para esta 
enfermedad, buscando la tendencia a la no invasi- 
vidad y al menor costo. 

La prevalencia de una estenosis significativa de 
la arteria carótida interna está relacionada con la 
edad, el sexo y los factores de riesgo como el taba- 
quismo, ladiabetes, la hipertensión y la hipercoles- 
terolemia. 

Datos de autopsia han demostrado que la arte- 
riosclerosis de la aorta abdominal, se desarrolla de 
manera más temprana y las arterias carótidas y 
coronarias se afectan 5 a 10 años después. 

La distribución de la arteriosclerosis carotídea, 
como en el resto del cuerpo, tiene una marcada 
tendencia a desarrollarse en la bifurcación a nivel 
del bulbo (seno) carotídeo, extendiéndose 2 cm 
superiormente hacia el origen de la carótida inter- 
na. Esta localización preferencial se cree que sea 
secundariaa los patrones de flujo que se presentan 
en las ramificaciones vasculares, lo que estimula 
los depósitos de Iípidos que se manifiestan como 
pequeñas protuberancias hacia la luz y que pue- 
den ser detectados con ultrasonido de alta defini- 
ción. Dichos depósitos Iípidos sufren episodios de 
ruptura y reparación, desarrollándose neovasculari- 
zación a través del vasa vasorum, lo que produce 
un detrimento en los mecanismos de anclaje de la 
placa a la pared, quesumando su mayor protrusión 

hacia la luz con las fuerza de la sangre fluyendo, 
resulta en una tendencia a despegar la placa de la 
pared vascular. 

De este modo todo el fenómeno puede suceder- 
se sin que se provoquen síntomas hasta que la 
placa sufre una hemorragia con o sin ulceración y 
se depositen pequeños coágulos en la superficie, 
los cuales son la fuente de microembolismos a 
nivel superior; existiendo la posibilidad de que 
estos fenómenos de rupturdreparación continúen 
sin producir síntomas pero con el consecuente 
crecimiento de la placa y desarrollo de síntomas 
secundarios a una estenosis severa. 

Usando el ultrasonido/doppler como estudio de 
rastreo se encontró una prevalencia de obstruc- 
ción mayor al 50 % en la población entre 45 y 65 
años con un 3 al 7 %. 

La presencia de estenosis carotídea significati- 
va ha sido considerada como causal directa de 
sucesos cerebrovasculares isquémicos, y datos 
del NASCET apoyan el criterio de que pacientes 
sintomáticos con estenosis carotídea significativa 
(disminución > 70% de la luz), deben de ser corre- 
gidas quirúrgicamente. 

Adicionalmente se ha reconocido aue una vez 
que el paciente con estenosis significathadesarro- 
Ilasíntomas existe unaaltaincidenciadeaccidente 
cerebrovascular importante, estimada en 4 al 6 % 
anual. 

De este modo es importantetener un método de 
diagnóstico fácil, rápido, confiable y de relativo bajo 
costo para lavaloración de estos pacientes, encon- 
trando en el doppler estas características, aunado 
a ser un método no invasivo y multiplanar, con una 
exactitud diagnóstica mayor al 90 % para obstruc- 
ciones significativas. 

Este método se basa en el fenómeno físico que 
le dasu nombre y consiste en el cambiodefrecuen- 
cia de una onda sonora al ser "rebotada" Dor un 
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Corrcspunocnc a y sol c 1 .d oc sobre? ros Scni cio oe NeLro og a Hosp la Ln vers lar o -ANL Av Maocro y Gonra !los s n, Apoo 
Postal 1-4479 Mitras, 64460, Monterrey, N L 

436 Gac Méd Méx Vo1.133 No. 5 



objeto en movimiento, siendo en este caso el trans- 
ductor del equipo de ultrasonido, el emisor de la 
onda sonora y los elementos sanguíneos, los "ob- 
jetos" en movimiento que producen el desplaza- 
miento de frecuencia. 

Como dato histórico, es digno de mencionarse 
que el dopplercomo estudio aplicado a la medicina, 
fue introducido por los alemanes desde lasegunda 
mitad de la década del 40, apoyando el conoci- 
miento de que durante las guerras se producen 
grandes avances en las ciencias médicas. 

Sin embargo, con el advenimiento de la compu- 
tación y el gran desarrollo de esta disciplina, el 
dopplercon sus modalidades de colory últimamen- 
te angio (powefj y tercera dimensión vascular, han 
facilitado enormemente la implementación del rnis- 
mo al contrarrestar las limitantes del método como 
la dependencia de la habilidad del operador, la 
detección de oclusionestotales y, en menor grado, 
la caracterización de las placas, teniendo todavía 
como desarrollos a corto plazo la utilización de 
materiales de contraste y la imagen armónica. 

En nuestra experiencia científica personal, he- 
mos realizado estudios encaminados a conocer la 
sensibilidad del doppler para la graduación de la 
estenosis comparado con la angiografía y con 
mayor énfasis comparado con los hallazgos quirúr- 
gicos directamente. 

Hastaagostode 1996, hemosestudiado un total 
de 1537 pacientes, 3194 arterias carótidas inter- 
nas, con un total de 14 obstrucciones totales y 160 
estenosis significativas (>70%). 

De acuerdo a todo este principio el objetivo 
principal de nuestro estudio ha sido comparar los 
resultados cuantitativos deldopplera los obtenidos 
por elcirujano, almomento de la endarierec-tomía 
carotídea. 

Material y métodos 

El estudio ha sido diseñado de manera pros- 
pectiva, abierta y no azaroza en un hospital de 
tercer nivel en la ciudad de Monterrey, N.L. 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes con 
ataque isquémico transitorio (AIT), sin límite de 
edad, sometidos a endarterectomia carotídea, te- 
niendo el dopplercomo único método paragraduar 
laestenosis de la carótida interna, asícomo la mor- 

fología de las placas ateromatosas; y como criterio 
de exclusión tenemos: pacientes asintomáticos; 
cabe mencionar que a ninguno de los pacientes se 
les realizó angiografía. 

Todos los pacientes fueron evaluados inicial- 
mente por un neurólogo calificado quien determinó 
si el sujeto tenía un AIT basado en aspectosclínicos, 
después se sometió a una tomografía computada 
decráneo,afindedescartarunfenómenchemorrágico 
intracraneal, e inmediatamente después se le rea- 
lizó un dopplerde arterias carótidas paraestimar el 
grado de obstrucción de dichas arterias y los vasos 
intracraneales fueron valorados con doppler trans- 
craneal en todos los pacientes. Entonces el ciruja- 
no, quien se encontraba cegado al grado de este- 
nosis pero no asi a la lateralización de la misma, 
codificó el grado de estenosis de la arteria en 
cuestión al momento de la endarterectomia. 

Los estudios de doppler se realizaron con un 
equipo de ultrasonido con capacidad de doppler 
continuo, pulsado y color, utilizando un transductor 
trapezoidal multifrecuencia de 5 a 7.5 MHz. 

Como medidas estructurales de estenosis por 
ultrasonido se tomó la relación del área de lumen 
real vs. lumen dinámico entendiendo por lumen 
real el área estructural completa de la arteria y 
lumen dinámico el área a través de la cual hay flujo 
sanguíneo, y se expresó como porcentaje de este- 
nosis, y hemodinámicamente se tomó el pico sistó- 
lico máximo en carótida interna, la relación de pico 
sistólico máximo en carótidainternavs. pico sistólico 
máximo en carótida común y lavelocidad al final de 
la diástole en carótida interna, siendo todo esto 
expresado en porcentaje de estenosis según 
parámetros reconocidos. 

Con la finalidad de comparar de manerafidedig- 
na los resultados del doppler contra los quirúrgicos, 
se realizó una "escala deestenosis" según suseve- 
ridad, categorizándola como leve si es menor al 
50%, moderada si es 50 al 80% severa del 80 algo% 
y crítica si es mayor al 90%, siendo dicha escala 
utilizada tanto porel cirujanocomo por el radiólogo. 

La variabilidad intra e interobservador se calcu- 
ló con un subgrupo de 15 pacientes y dos diferen- 
tes radiólogos cegados al resultado uno del otro 
mostrándose una buena correlación con un valor 
de p menor a 0.001. 

El porcentaje absoluto de estenosis obtenido 
porambos procedimientossecorrelacionócon una 
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regresión lineal, así como una prueba de orden 
categórico de Spearman, y todos los resultados se 
consideraron significativos si el valor de p era 
menores de 0.05. 

Tomando en cuenta estos parámetros se valo- 
raron un total de 46 pacientes sintomáticos a 
quienes se les realizó endarterectomía carotídea 
utilizando el ultrasonido doppler como el único mé- 
todo de graduación de la estenosis prequirúrgico. 
De éstos, 27 eran hombres y 19 mujeres, con una 
edad promedio de 66 I 8.4 años (44 a 85 años), 
entrelos cuales se realizaron 73 endarterectomías. 
No existió mortalidad quirúrgica. Las complicaciones 
incluyen un accidentevascularcerebral, ochocasos 
de paresiatransitoriadel XII parcraneal, trescasos 
de disfagia transitoria y una disfonía persistente. 

Resultados 

El resultado de la regresión lineal asícomo de la 
prueba de orden categórico de Spearman es de 
r=0.89 y r=0.91 con pc0.001 respectivamente, 

demostrando una alta correlación entre el doppler 
y la cirugía al momento de la endarterectomía. 

Conclusión 

De este modo el algoritmo de abordaje para los 
ataques isquémicos transitorios que hemos pro- 
puesto a la comunidad médica nacional e interna- 
cional consiste que en primera instancia el pacien- 
te se someta a una valoración neurológica califica- 
da, después de lo cual se realizará una tomoqrafía 
coinpuiada para descartar fenómenos hemoirági- 
cos intracraneales, ensequida se realizará doppler 
transcraneal y de carótidas para valorar la ciriila- 
ción intra y extracraneal, y con estos datos se 
decidirá si el paciente debe ser inte~enid0 quirúr- 
gicamente para mejorar su irrigación cerebral. 

Estudios presentados en los últimos dos años 
junto con el nuestro, apoyan este método (doppler) 
como un rápido informador de las condiciones de 
las alteriascarótidas, y frecuentemente el úniconece- 
sario antes de intervenirquirúrgicamente al paciente. 

IV. El doppler transcraneal 

Ricardo Valero-Castillo* 

El doppler transcraneal (TCD) es un recurso 
relaiivamente nuevo en el estudio de métodos 
hemodinámicos intracraneales.Se distingue del 
método indicador en las siguientes características. 

1. El TCD mide la velocidad del flujo en arterias 
específicas más que la perfusión de territorios 
cerebrales determinados. 

2. La aceleración de lavelocidad del flujo local en 
estenosis y espasmo puede ser detectada por 
TCD en un estadio subcrítico cuando el incre- 
mento en la resistencia del flujo es compensa- 
da por la autorregulación cerebral. 

3. El TCD provee información sobre cambios en 
el flujo sanguíneo sobre la escala de tiempo 
subsecundario. 

4. Las mediciones ultrasónicas pueden ser he- 
chas continuamente y repetidas tantas veces 
como se quiera, sin exposición del paciente. 

La información espacial y maniobras de com- 
prensión son usadas para identificar la señal arte- 
rial doppler. La técnica manual es más usada en 
TCD, pero requiere de habilidad y entrenamiento 
del operador para que sea confiable. En fechas 
recientes, la técnica del doppler estereométrico fue 

* Depaeamento de Neurologia, Hospital Universifar~o, U.A.N.L. y Neurodiagnóctico Angioeco Diagnóstico Computado Hospital Jóse A. 
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introducida para mejorar la exactitud del procedi- 
miento del examen. 

La prueba de muestradevolumen puede enton- 
ces ser determinado en un sistema relativo coordi- 
nado de tercera dimensión para sitios anatómicos 
como Bregma y Glabela. 

Este sistema es usado en ambos de modo 
manual, en donde el movimiento del transductores 
trasladado mecánicamente para la gráfica coorde- 
nada, y en un sistemade imagen computada en el 
que las coordenadas son documentadas en dos 
proyecciones a lo largo con el dato espectral del 
doppler. Con esta aproximación sevuelve más fácil 
distinguir la circulación anterior y posterior, entre 
los vasos vecinos, tal como la arteria cerebral 
anterior y la arterial cerebral posterior. 

En sí, el doppler mide lavelocidad; sin embargo, 
la muestra algo grande de volumen usado en TCD 
promete entonces que se puedan medir los cam- 
bios relativos al volumen de flujo, usando los cam- 
bios en la amplitud espectral de la señal junto con 
la información de la velocidad; los cambios even- 
tuales en el diámetro arterial pudieran entonces ser 
detectados por el poder espectral de la señal refle- 
jada. 

Así como lo menciona el doctor Rune Aaslid, el 
eco doppler transcraneal es un excelente método 
diagnóstico en la enfermedad cerebral vascular. 
Desde 1990 iniciamos con este útil método diag- 
nóstico (primer lugar que se realizó en México). 

Durante este tiempo hemos realizado más de 
mil estudios y se han hecho trabajos de investiga- 
ción de: 

- "Utilización el eco doppler transcraneal en la 
variación del bajo flujo de la arteria basilat"'. 

- "Utilidad del eco doppler transcraneal en el 
diagnóstico de muerte cerebral". 

- "Utilidad del eco doppler transcraneal en la 
valoración del síndrome de flujo lento de la 
arteria basilar". 

- "Utilidad del eco doppler transcraneal en el 
seguimiento del tratamiento de malformacio- 
nes arteriovenosas de la fosa posterior". 

- "Correlación entre la ultrasonografía doppler y 
los hallazgos quirúrgicos en la estenosis 
carotídea sintómatica". 

- "Utilidad del eco doppler transcraneal en neu- 
rología". 

- Participación con control de eco dopplertrans- 
craneal en la colocación de balón intracaveno- 
sos para oclusión de fístula carótida-cavenosa, 
así como también se ha participado en otros 
estudios de intervención neurorradiológica. 

Actualmente participamos de manera activa en 
el diagnóstico oportuno de la enfermedad cerebro- 
vascular isquémica aguda, así como en el segui- 
miento de la utilización de las nuevas terapias 
intravasculares supraselectivas con protectores y 
fibrinolíticos, realizando estudios de control en 
cuidados intensivos después del procedimiento. 

Los hallazgos por eco dopplertranscraneal de la 
enfermedad isquémica aguda en territorio de la 
arteria cerebral media a nivel de la oclusión son: 
ausencia de flujo en arteria cerebral media con 
incremento de lavelocidad de la circulación colate- 
ral (Arteria cerebral anterior), con o sin inversión de 
la gráfica doppler, previa a la oclusión existiendo 
disminución del flujo y aumento del índicede pulsa- 
tilidad. 

Por lo anterior, no cabe duda de la extensa 
aplicación del eco dopplertranscraneal en la enfer- 
medad cerebrovascular isquémica aguda. Cabe 
señalar que estamos por terminar una serie de 
pacientes con estos procedimientos intravasculares 
supraselectivos con diagnóstico y seguimiento de 
los mismos. 

Aquí se anexa la lista de los diagnósticos más 
frecuentes en nuestra experiencia: 

1. Enfermedad ateromatosa intracraneal 365 
(aquí se incluye a paciente con enfermedad 
isquémica aguda). 

2. Estudios normales 308 
3. Bajo flujo vertebrobasilar 1 06 
4. Bajo flujo cerebral global 1 06 
5. Diagnóstico de hemorragia subaracnoidea 43 
6. Diagnóstico de muerte cerebral 38 
7. Otros diagnósticos 18 
8. Diagnóstico y seguimiento de MAV 17 
9. Diagnóstico de migraña 8 

Total de casos 
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V. Diagnóstico imagenológico 

Guillermo Elizondo-Riojas* 

Los pacientes que se presentan con signos y 
síntomas sugestivos de una enfermedad ateroes- 
clerótica isquémica son evaluados por métodos de 
neuroimagen paraconfirmarel diagnóstico de isque- 
mia cerebral así como también el origen de la en- 
fermedad ateroesclerótica. 

Los estudios de neuroimagen también permiten 
tomar decisiones adecuadas concernientes a la 
terapia que se seguirá, a fin de prevenir el empeo- 
ramiento o la recurrencia de la enfermedad isqué- 
mica. Existen dos grandes motivos por los cuales 
se puede solicitar un estudio de imagen en pacien- 
tes con enfermedad ateroesclerótica cerebro- 
vascular: 

1. Imagen del cerebro para mostrar las regiones 
afectadas por la isquemia. 

2. La imagen de los vasos sanguíneos para en- 
tender la causa de la isquemia o la relación 
entre la placas estenóticas y la isquemia. A 
continuación se discutirán los aspectos con- 
cernientes con el primer punto. 

Imagen del cerebro 

lsquemia transitoria 

Para los pacientes con historia de ataques 
isquémicos transitorios (AIT) o (TIAs), es importan- 
te verificar que la causa de los síntomas, que 
pueden ser inclusive crisis convulsivas, no sean 
secundarios a una masa. 

Por consiguiente, es razonable considerar que 
un paciente con crisis convulsivas debe ser some- 
tido a un estudio de imagen para descartar que 
éstas no sean secundarias a una masa y que 
pueda simular un cuadro de AIT. Un estudio de 

tomografía computada (TC) del cerebro, aun sin la 
administración del medio de contraste, es un méto- 
do de rastreo inicial muy útil en estasituación, dada 
la alta resolución de los modernos equipos de TC 
que proporcionan unamuy altasensibilidad y espe- 
cificidad diagnóstica. Se deben evaluar cuidadosa- 
mente lasáreasanatómicasdel cerebro que pudie- 
ran ser culpables de los síntomas presentados por 
el paciente en su ataque de isquemia cerebral. 
Ciertamente, un estudio negativo o normal de TC, 
después de haber administrado contraste intra- 
venoso, es de más valor que el estudio simple. 
Alternativamente, en algunos hospitales y bajo 
alguno esquemas de protocolo, se pueden conjun- 
tar los estudios angiográficos con los de tomografía 
computada. En este caso se preferiría utilizar el 
estudio de TC después del estudio angiográfico, 
para no repetir la dosis del medio de contraste. Sin 
embargo, en otros protocolos, sobre todo en losque 
se practica lafibrinolisis en la etapa temprana de la 
isquemia cerebral, y por motivos de neuroprotec- 
ción, es necesario primero descartar la presenciade 
una hemorragia parenquimatosa con una tomo- 
grafía computada y posteriormente pasar a la sala 
angiográfica para el procedimiento de fibrinolisis. 

La imagen por Resonancia Magnética del cere- 
bro es sin duda un método excelente para excluir la 
presencia de una masa. Es probablemente sufi- 
ciente para este propósito el efectuar el estudio sin 
laadministración del mediodecontraste, aunque el 
administrarlo incrementa la sensibilidad y especifi- 
cidad para tal efecto. También en esta modalidad 
es muy importante estudiar cuidadosamente las 
áreas del cerebro que se supone están afectadas 
por un suceso vascular isquémico, según la clínica 
del paciente, ya que en la etapa temprana sólo se 
pueden demostrar cambios morfológicos y de in- 
tensidad muy sutiles. 

'Académico numerario. 
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En los pacientes que tienen isquemia transitoria 
cerebral también es importante documentar regio- 
nes de infartos previos en el cerebro. Además de 
las zona de baja densidad en la TC o de cambios 
en la intensidad de la señal en la sustancia blanca 
o gris que se pueden observar en la IRM, especial- 
mente en aquellos individuos con altos factores de 
riesgo para ACV, puede haber áreas de infarto 
cortical previo que son definitivamente visibles. Si 
están presentes, generalmente se ven en regiones 
del cerebro que son silenciosas o en regiones 
adyacentes a aquellas que se están expresando 
actualmente como un AIT. Existen muchos traba- 
jos que hablan sobre la importancia que pudiera 
tener el hecho de detectar un infarto en un estudio 
de imagen en un paciente que nunca ha tenido un 
infarto clínicamente. Esto parecería representar 
que estos pacientes pudieran corresponder a un 
grupo de mayor riesgo para un ACV futuro. Sin 
embargo, hasta la fecha esto no ha sido plenamente 
demostrado, y hay otros artículos que sugieren de 
manera contundente que este grupo de pacientes 
no se diferencia de aquellos que tienen AIT sin in- 
farto~ previos diagnosticado por métodos de imagen. 

Independientemente de lo anterior, en la isque- 
mia transitoria, es de interés e importante docu- 
mentar cualquier zona previa de infarto cerebral, 
además de excluir otras lesiones cerebrales que 
puedan simular el cuadro vascular. 

Un infarto reciente (1 -3 semanas de edad) cap- 
tará contraste, en forma prominente, tanto en TC 
como en IRM. Si el incremento de la densidad o 
intensidad es muy ligero, la lesión puede aparecer 
isodensa o isointensa con el parénquima cerebral. 
Esto puede suceder, sobre todo, en losestudios de 
tomografía computada; y en algunos casos, debido 
a esta situación, se puede pasar por alto la presen- 
ciadel infarto. Además, la baja densidad del infarto 
en los estudios de TC puede promediarse con la 
alta densidad de las hemorragias petequiales que 
muchas veces pueden estar presentes en los 
infartos, lo que lo haría "desaparecer" si no se 
administra medio de contraste. Estas dos situacio- 
nes deben de recordarse siempre para evitar erro- 
res de lectura. 

Accidente cerebrovascular agudo 

Para el ACV agudo hay aspectos adicionales en 
la evaluación del cerebro. Nuevamente, la evalua- 
ción del cerebro se hace para excluir algunacausa 
alternativa al suceso isquémico. Esto incluiría he- 
morragia parenquimatosa, hematoma extra-cere- 
bral, hemorragia dentro de áreas de neoplasias, y 
neoplasias sin hemorragia. Sin embargo, indepen- 
dientemente de qué estudio sea llevado a cabo, es 
muy importante determinar con certeza si existe o 
no hemorragia aguda. En los estudios de TC, la 
mayor parte de las hemorragias agudas intracra- 
nealesson fácilmente identificadas, debidoalaalta 
densidad del coágulo sanguíneo con relación con 
al parénquima cerebral. En las imágenes de IRM, 
la detección de la hemorragia intracraneal depen- 
de de múltiples factores, incluyendo la fuerza del 
campo magnético, las secuencias de imagen que 
se practicaron y el conocimiento por parte del 
radiólogo, de la apariencia del coágulo sanguíneo 
intraparenquimatoso en susvarios estadiossecuen- 
ciales de degradación. 

Conociéndo las diferentes formas de manifesta- 
ción de la hemorragia, cualquiera de los dos méto- 
dos de imagen es certero para determinar la pre- 
sencia de un coágulo agudo. La sangre aguda en 
la fase de desoxihemoglobina, se mostrará como 
un gran artefacto de susceptibilidad magnética, la 
cual puedeser mostrada muy bien en las imágenes 
dependientes de T2 'con el uso de secuencias de 
eco porgradiente. Un protocolode evaluación para 
pacientes con ACV agudo siempre debe incluir 
secuencias de eco por degradiente dependientes 
de T2, y con esto tiene un nivel de certeza muy alto 
en la interpretación y en la identificación de la 
sangre, prácticamente los mismos valores que se 
esperan de diagnóstico con la TC. 

La identificación de la sangre es crucial no sólo 
para excluir una hemorragia dentro del cerebro 
como un diagnóstico alternativo al infarto, sino 
también como parte de la evaluación del infarto 
isquémico. Los infartos se pueden convertir en 
hemorrágicos en los estadios agudo y subagudo, y 
esta información puede ser muy útil para la deci- 
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sión clínica, la cual puede incluir la terapia con 
heparina, anticoagulación, y aún la trombolisis. Por 
consiguiente, las zonas de infarto cerebral que se 
observan con cualquier método, deben de ser 
evaluadas con mucho cuidado para determinar la 
presencia de sangrado interno. 

Ya desde hace muchos años la evaluación del 
ACV agudo se ha centrado esencialmente en la 
exclusión de otras causas. Esto ha sido resultado 
de la creencia universal es de que la TC no de- 
muestra cambios en un ACV agudo durante las 
primeras 24 horas. Sin embargo, con los nuevos 
equipos de TC se ha demostrado que es posible 
visualizar cambios por infarto agudo tan pronto 
como seis horas después del mismo, y que se 
manifiestan como zonas de menor densidad a nivel 
de la unión córtico-medular. La IRM también de- 
muestrazonas de mayor intensidad en las secuen- 
cias convencionales dependiente de T2, también 
entre las primeras seis y ocho horas. Además, la 
administración de gadolinio intravenoso en la eta- 
pa temprana puede demostrar el efecto de la 
estasis del mismo dentro de las arterias en la zona 
infartada, lo que se manifiesta por líneas vasculares 

de mayor intensidad, en lugar de la ausencia de 
intensidad que normalmente existen por el fenó- 
meno de flujo. Actualmente, existen técnicas de 
difusión y de perfusión que permiten una identifica- 
ción de la zona infartada en las primeras dos horas 
del evento. 

En las primeras horas posteriores al inicio del 
ACV se deben tomar las decisiones terapéuticas y 
éstas definitivamente pueden afectar el pronóstico 
del paciente. Continúa siendo un tema de debate, 
que la demostración de un infarto en las primeras 
horas es meramente de interés académico o de 
que esto pueda afectar la decisión terapéutica, 
aunque las tendencias actuales se inclinan por la 
aplicación de terapias neuroprotectoras y trombo- 
Iíticas agresivas. Las capacidades tanto de la TC 
como de la IRM para identificar estas lesiones ha 
sobrepasado posiblemente la capacidad de las 
terapias estándares para proporcionar mayor be- 
neficio a lo pacientes que sufren ACV agudo. Sin 
embargo, estos procedimientos de imagen son de 
suma importancia en los protocolos de investiga- 
ción que se están realizando para validar las nue- 
vas terapias. 
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VI. Tratamiento médico de la apoplejía encefálica 
isquémica aguda 

Ricardo A. Rangel-Guerra" 

Resumen 

A pesar de los rerultados favorables en la rnves- 
tzgaczon básica en rsquemia neurona1 y en la jiszo- 
patologia del accidente cerebrovaicular, asi como los 
protocolos clinicos para dzsmmuzr tanto el déficit de la 
isquemia cerebral, como la farmacoterapia actual para 
el acczdente cerebrovascular agudo tzene todavia un 
émto lzmatado Esta revzszon proporczona un marco de 
manejo en la fase hiperaguda del accidente cerebro- 
vasculary sin embargo, debe enfatzzarse que el denomr- 
nador cruczal para el tratamzento agudo de este 
padeczmzento es la ventana terapéutzca para lograr 
éxzto en el manejo de estos paczentes Los intentos de 
aplrcar tratamzento tan temprano como sea posible 
requreren de un dzagnóstzco de conjianza inmediato de 
la zsquemra cerebral en paczentes con estos sucesos 
clinrcos Para lograr este éxzto terapéutico las unidadei 
de acczdente cerebrovascularfuturas, deben contar con 
un equzpo médzco adecuado y un equipo tecnológico de 
przmera línea, para monitorizar en fomza correcta los 
aspectos hemodrnámzcos, metabólzcos, anatómicor y 
fisiopatológicos de la leszón zsquemica cerebral, ajin de 
lograr una recuperación integra de eitor paczenter 

La apoplejía encefálica (AE) aguda es una emer- 
gencia médicacon circunstancias especiales. Ade- 
más de lacomplejidad anatómica del encéfalo y de 
su aporte sanguíneo, el carácter heterogéneo de 
los mecanismos fisiopatológicos de la AE aguda y 
la tolerancia limitada del tejido neural para la 
isquemia, constituyen factores que presentan un 
reto al sistema médico de emergencia y a los 
programas de educación médica del mundo. El 
papel que la medicinade cuidado neurocrítico en el 
manejo de la AE depende de dos factores: por un 

Summary 

In spite offavorable results in basic research in the 
areasofneuronalischemiaandcerebrovascularaccident 
pathology as well as in tlze clinicalprotocols to diminish 
the dejicit in cerebral ischemia and in acute cerebro- 
vascularaccident, success is limited This reviewprovides 
a management frame concerning the hyperacute phase 
of cerebrovascular accident and, however, the crucial 
denominatorfor tlze acute treatment of this illness is the 
therapeutic window to achieve early treatment in the 
nzanagement of these patients. The intents of applying a 
treatment as early as possibl@ require un immediate 
diagnosis of conjidence of cerebral ischemia inpatients 
with these clinical events which mustbe emphasized. To 
achieve this therapeutic success, cerebrovascular 
accidentunitsof the,future should have adequate medical 
equipment and the higlzesf quality technological 
equipment to correctly monitorhem&namic, metabolic, 
anatomic andphysiopathologic aspects of the cerebral 
ischemic lesion for the end achievement of the full 
recuperation of these patients. 

lado las estrategias del tratamiento agudo que 
están emergidos actualmente, tales como la 
recanalización de los vasos ocluidos, la neuropro- 
tección y la hemodilución hipervolémica rigurosa, 
que requieren de un monitoreo especializado y, 
por, otro lado, los individuos afectados por esta 
enfermedad en forma severa pueden ser candida- 
tos para intervenciones específicas, con el objeto 
de controlar complicaciones durante el curso pos- 
terior de la enfermedad, tales como el tratamiento 
de la hipertensión intracraneal o de las crisis 

' Acaddmico numerario. 
Correspondencia y solicitud de sobretiros: Rio San Juan Núm. 221 Sur. Mimvalle. 64660 Monterrey. N.L. Fax: 01-83 56 30 91 
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convulsivas, que sólo pueden ser realizados por un 
equipo médico especializado. Las investigaciones 
recientes sugieren que hay una ventana de tiempo 
crítico de las primeras pocas horas después de la 
instalación de la isquemia, que permite detener el 
progreso de la necrosis tisular, y por lo tanto, 
disminuir el tamaño del infarto y mejorar el futuro 
funcional del tejido nervioso afectado. El éxito en la 
terapia de la AE dependerá de un reconocimiento 
temprano y referencia rápida de los pacientes con 
isquemia cerebral probable, a una institución que 
ofrezca un diagnóstico adecuado y un tratamiento 
experto. Además, las complicaciones secundarias 
pueden influenciar en forma muy importante la 
sobrevivencia de la AE y el resultado futuro podrá 
ser mejorado por un tratamiento adecuado y preci- 
so. En esta revisión enfocaremos las bases cientí- 
ficasactuales que se recomiendan en el manejo de 
la fase hiperaguda de la isquemia cerebral. 

La evaluación de emergencia de los 
pacientes con severa AE 

Después de que el paciente con AE ha sido 
estabilizado desde el punto de vista médico con 
relación a una vía aérea adecuada, con un buen 
control de la respiración y de lacirculación, se toma 
una historia clínica completa, enfocada sobre todo 
en los factores de riesgo y en la información adicio- 
nal que puede excluir estados que semejan AE, 
tales como: crisis epilépticas, migraña, abuso de 
drogas o enfermedades médicas concomitantes. 
El examen físico inicial deberá enfocarse en medi- 
das repetltivas de la presión arterial y del pulso, 
auscultación cardiaca y un examen neurológico 
breve. El examen neurológico inicial puede con- 
centrarse en el nivel de conciencia, en el déficit de 
conducta, en los signos pupilares y oculomotores y 
en la severidad de la hemiparesia. Evaluación 
adicional de emergencia deberá incluir un electro- 
cardiograma~ losvalores de laboratorioque incluyan 
perfil bioquímico, análisis hematológico y de orina. 
Para optimizar el manejo del paciente en cuanto a 
procedimientos diagnósticos se debe incluir una 
tomografía computada (TC), una ultrasonografía 
con doppler y una angiografía digital, cuando se 
crea conveniente en condiciones de emergencia. 

LaTC de cráneo excluye rápidamente hemorra- 
gia intracraneal y puede Identificar el tipo y el 
tamaño del accidente cerebro-vascular. Usando 
máquinas de tomografía computada modernas, el 
sitio y el tamaño de la oclusión arterial puede 
demostrarse, así como también la severidad del 
daño encefálico, mismo que se puede estimar en 
forma bastante precisa y en muy poco tiempo, 
después de la instalación del suceso vascular 
isquémico. Pacientes con hipodensidad parenqui- 
matosa en laTC que exceden un tercio del territorio 
de la arteria cerebral media son excluidos de tera- 
pia trombolítica7y aquellos que van más allá de la 
mitad tienen alto riesgo de un edema cerebral 
maligno y fatalí5. Además las técnicas modernas 
de tomografíacomputadatalescomo latomografía 
computada espiral permite una angiografía por TC 
confiable y rápida que demostrará no sólo la oclu- 
sión del vaso sino también el estado de la circula- 
ción colateral. Pacientescon muy pobrecirculación 
colateral que sean sujetos posibles a complicacio- 
nes hemorrágicas con terapia trombolílica pueden 
identificarse por angiografía por TC o por doppler 
transcraneal. La ultrasonografíacon dopplerextra- 
craneal de la carotídea interna y de las arterias 
vertebrales detecta oclusiones o estenosis con un 
grado de confiabilidad aceptable y puede guiar la 
terapia inicial con relación al manejo de fluidos, 
iniciación de terapia anticoagulante y tratamiento 
de la h iperten~ión. '~, '~,~~ 

A pesar de los angiogramas con TC espiral, la 
angiografía selectiva digital de la vasculatura cer- 
vical e intracraneal permanece como el estándar 
de oro para la demostración de estenosis u oclu- 
sión arterial. En la época actual, las técnicas de 
catéteres intraarteriales utilizando angiografías por 
sustracción digital, requieren sólo pequeñas canti- 
dades de medio decontraste y es un procedimiento 
relativamente seguro que puede realizarse en 
múltiples hospitales. En la actualidad, se realiza 
angiografía por sustración digital intra-arteria1 in- 
mediata en todos los pacientes que se sospecha 
una enfermedad cerebrovascular aguda lsquémi- 
ca que es asequible a procedimientos neuroradio- 
lógicos intervencionistas, incluyendo oclusión de la 
arteria ba~ i la r ,~ ' "~  vasoespasmo severo después 
de hemorragia subracnoideaíl y en la bifurcación 
intracraneal de la arteria carótida interna "T" 
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carotídea.I3 Además se realiza angiografia intra- 
arterial en todos los pacientes que se sospecha 
disección arterial y en los que los procedimientos 
no invasivos fallan para establecer un diagnóstico. 
También se utilizan antes de la suspensión de 
anticoagulación crónica para excluir la formación 
de pseudoneurismas. 

La tomografía por resonancia magnética con 
una tecnología rápida utilizando metodología de 
difusión y perfusión, puede identificar tejido isqué- 
mico dentro de los 30 minutos después de un 
suceso vascular y probablemente pueda distinguir 
entre isquemia reversible e i r r e v e r ~ i b l e . ~ ~ ' ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~  La 
resonancia magnética con imágenes dependiente 
de perfusión y difusión puede en forma alternada 
asegurar un adecuado compromiso de la circula- 
ción sanguínea arterial antes de iniciar procedi- 
mientos de revascularización potencialmente 
riesgo so^.^,^^ En la época actual, estas técnicas 
requieren de tiempo prolongado y son muy suscep- 
tibles a artefactos de movimiento como para poder 
usarlas en pacientes con AE aguda. Sin embargo 
el desarrollo rápido de la tecnología de resonancia 
magnética muy probablemente sobrepasará estos 
inconvenientes en el futuro inmediato. Las secuen- 
cias de imágenes de resonancia magnéticadepen- 
dientes de TI y T2 pueden ser muy útiles para 
establecer el diagnóstico en pacientes en que se 
sospecha disección arterial. En estos pacientes las 
hemorragias de la pared del vaso pueden ser muy 
bien demostradas en la etapa subaguda. La 
espectroscopía por resonancia magnética de pro- 
tones y de fosfato también permite in vivo, una 
cuantificación de los mosaicos químicos cambiantes 
en el tejido encefálico infartado incluyendo trifosfato 
de adenosina, lactato, N-acetila~partato,~.~ pero 
esto no es asequible a unaevaluación de emergencia 
en los pacientes con sucesos vasculares agudos. 

Las técnicas funcionales de neuroimagen tales 
como la tomografía de emisión de foton único 
(SPECT) y la tomografia de emisión de positrones 
(PET) pueden demostrar cambios fisiopatológicos 
en isquemia cerebral aguda. Las determinaciones 
del flujo sanguíneo cerebral (FSC) del volumen 
sanguíneo cerebral (VSC) y del grado metabólico 
cerebral para el oxígeno (CMR02), pueden demos- 
trareficaciade varios mecanismos compensatorios 
en enfermedad cerebrovascular oclusiva y en teo- 
ría pueden discriminar áreas de tejido isquémico 

salvable de un tejido con daño tisular irreversible en 
apoplegía encefálica aguda. En etapas tempranas 
del curso de la isquemia aguda, el FSC por debajo 
de 12m1/100g/min y el CMR02 por debajo de 
65mumo1/100g/min sugiere daño tisular irreversi- 
ble, mientras que la preservación del CMR02 en la 
presencia de un FSC por abajo del umbral puede 
indicar tejido todavía viable que sugiere potencial 
para terapia efectiva? En forma adicional el grado 
metabólico regional cerebral de la glucosa 
(rCMRglu) en la isquemia temprana a menudo no 
embona o se acopla con el FSC y10 el CMR02, 
debido a un aumento en la glicólisis no oxidativa 
que es el mejor indicador para daño tisular perma- 
nente.10,2Q Por desgracia en la mayoría de las 
instituciones que tratan pacientes con AE aguda el 
PET no es posible utilizarlo en la época actual. El 
SPECT, que es aplicable más fácilmente a los 
pacientes con sucesos isquémicos agudos, puede 
detectar el área de isquemia con mayor detalle, en 
comparación con la TC o la IRM. La demostración 
de defectos grandes de perfusión aumenta la posi- 
bilidad de complicaciones hemorrágicas o de 
herniación que puede influir en el manejo terapéu- 
tico." Además el SPECT es un instrumento útil 
para evaluar la severidad del suceso vascular y 
puede ser eficaz para seleccionar a pacientes que 
pueden colocarse en diferentes protocolos tera- 
péuticos  clínico^.^ 

El abordaje general del manejo de la AE aguda 

Mientras que la terapia específica para la AE 
debe basarse en un diaanóstico muv acucioso del 
tipo AE, los principios del cuidado médi- 
co básicoson importantes en todos los tiposde AE. 

Manejo de la presión arterial 

El manejo de la presión atterial es un factor 
crítico en la presencia de reportes recientes como 
los de Yatsu Z i ~ n , ~ ~  Lavin," P o w e r ~ , ~ ~  Hacke7 y 
H ~ n d . ' ~  La mayoría de los pacientes con AE pre- 
sentan hipertensión crónica y el suceso vascular 
por sí mismo se asocia a menudo con una eleva- 
ción aguda de la presión arterial. La disminución 
rápida de la presión arterial en pacientes con 
sucesos vasculares cerebrales agudos puede ser 
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desfavorable por varias razones. El hecho de pro- isquemia cerebral vecina provocando que se justi- 
porcionar un flujo sanguíneo colateral adecuado 
con una penumbra isquémica que rodea el centro 
marcadamente isquémico, puede de maneraeven- 
tual recuperarse con el tiempo; sin embargo, al 
disminuir la presión arterial se puede promover 
lesión irreparable del tejido en riesgo. Otras pre- 
ocupaciones teóricas no probadas son el hecho de 
que el flujo sanguíneo dista1 a una obstrucción de 
un vaso es más lento y por lo tanto una disminución 
mayor de este flujo predispone a una propagación 
del trombo. Por otro lado, la presión arterial eleva- 
da no tratada puede precipitar el infarto hemorrágico 
secundario, empeorarel edema perifocal y permitir 
una encefalopatía hipertensiva. Las bases clínicas 
para revertir una presión arterial elevada en el 
suceso vascular isquémico se desarrollan en pre- 
sencia de isquemia miocárdica o de insuficiencia 
cardiaca congestiva significativa. Se sugiere un 
régimen antihipertensivo prudente dentro de las48 
ó 72 horas después de la instalación del suceso 
vascular tratando de mantener los niveles ligera- 
mente elevados de presión arterial a los niveles pre 
existentes. Por lo tanto, el manejo de la presión 
arterial a largo plazo debe de considerarse en 
bases individuales particularizando cada paciente 
en especial (Cuadro 1). 

Función respiratoria 

El aumento de PaO, por administración de 
oxígeno suplementario es una condición terapéu- 
tica simple y adecuada que compensa la posible 
alteración de la capacidad respiratoria en los pa- 
cientes con sucesos vasculares. Además debe 
anticiparse que la saturación de oxígeno periférica 
no siempre es paralela con las condiciones de la 

fique oxígeno adicional aun en presencia de gases 
arteriales normales. La capacidad ventilatoria ha- 
bitualmente está afectadaen la gran mayoría de 
los pacientes con sucesos vasculares cerebrales 
agudos. Sin embargo en pacientes con infartos en 
la circulación vertebrobasilar o con infartos exter- 
nos de la ACM se presentan alteraciones del pa- 
trón respiratorio y esconveniente intubarlos, locual 
se debe llevar a cabo por un médico capacitado 
adecuadamente. Debe prevenirse aspiración de 
contenido gástrico y se pueden utilizar sedaciones 
con mínimos efectos cardiodepresivos y con acción 
famacológica corta tales como el tiopental, (3 5mglkg) 
el etomiato, (0.3. 0.5 mg/kg ) y el propofol a dosis 
de 0.1-0.2 mglk. En combinación con agentes 
relajan-tes despolarizantes de acción rápida como 
lasuccinilocolina a ladosis de 1.2 mglkg. Todos los 
hipnóticos mencionados aplanan la respuesta 
crane~hi~erten~iva:" Para mantener la anestesia 
con el reSpirador se deben utilizar combinación de 
opioides (fentanil O.O5mq/ml/min y benzodiazepinas 
c&nomidazolam 1 .8mghn in  ~freciendo~uéesta 
combinación produce efectos que descienden 
adicionalmente la presión intracraneal y son a 
todas luces benéficos.922 

Hiperglucemia 

El aumento de la concentración de glucosa 
sanguínea en el momento del suceso vascular 
parece estar asociada con un pronóstico pobre .24 

Aumento de los niveles de glucosa en isquemia 
cerebral favorece la producción de ácido láctico, 
empeora la acidosis y provoca daño tisular conse- 
cutivo. Los pacientes diabéticos que están pobre- 
mente controlados en el momento del suceso 

Cuadro l. Tratamiento antihipertensivo en AEI aguda 

TA Sistólica420 mmHg NO tratar 
TA Diastólicacl20 mm Hg NO tratar 
TA Diastólica>l20 mrn Hg a) Nitroglicerina 5mg IV o 10 mg oral 

b) Nitropnisiato de sodio 
TA Sistólica discretamente elevada en mediciones repetidas a) Nifedipina 10 mg SL 

TA Sistólica >220 mm Hg y10 b) Clonidina 0.075 mg SC 
TA Diastólica 110-120 mm Hg c) Uropidii 12.5 mg IV 

Modificado de Hund y Hacke.I2 
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vascular tienen un pronóstico particularmente po- 
bre. Por lo tanto son mandatorios los esfuerzos 
dirigidos a controlar la concentración de glucosa 
tan rápido como sea posible en un margen de 100 
a 150 mglml sin provocar hipoglucemia. En general 
se evita una administración de glucosa parenteral 
que exceda 40 grmsldía en los casos de isquemia 
cerebral aguda. Debe darse especial atención a la 
osmoterapia utilizando glicerol que puede provo- 
car lactoacidosis en la presencia de niveles de 
glucosa elevados. 

Gasto cardiaco y manejo de fluidos 

El gasto cardiaco debe ser optimizado tratando 
la insuficiencia cardiaca congestiva, el exceso de 
Iíquidos y la hipervolemia; debe utilizarse un caté- 
ter para monitorear la presión venosa central y la 
administración de fluidos, medicamentos y facto- 
res nutricionales. Un monitoreo más invasivo po- 
cas veces se necesita como el catéter de Swan- 
Ganz para controlar insuficiencia cardiaca severa 
o monitorizar terapia hipertensiva hipervolémica. 
El manejo óptimo de líquidos intravenosos requie- 
ren de un balance entre una adecuada hidratación 
para disminuir la viscosidad sanguínea y evitar 
líquidos excesivos que puedan favorecer la forma- 
ción de edema cerebral. El pico de edema cerebral 
es a las 48-72 horasdespuésde un sucesovascular 
en infartosexten~os.~~ Los individuos ancianoscon 
atrofia cerebral pueden tolerar el edema bastante 
bien y al contrario, pacientescon signos tempranos 
de infarto extenso tienen un riesgo alto dedeterioro 
por edema cerebral.15 En este consenso la restric- 
ción de Iíquidos a 1,500 mc en 24 horas parece ser 
necesaria y evitar soluciones intravenosas 
hipotónicas. 

Intetvención especial en apoplejía encefálica 
aguda 

Los mecanismos de lesión isquémica iniciados 
por una alteración local del flujo sanguíneo cere- 
bral son complejos y muy variables en tiempo y 
espacio. Debido a que no hay una terapia eficiente 
probada, una actitud fatalista hacia el manejo del 
accidentecerebrovascularse manifiestacasi siem- 
pre entre las personas que no son médicos y aun 

entre los que proporcionan cuidado médico. Los 
pacientes en ocasiones son admitidos solamente 
para "observación" o para recibir fisioterapia y 
tratamiento médico de soporte. Es un hecho bien 
conocido que en los países del primer mundo ha 
existido una disminución significativa en la morta- 
lidad del suceso vascular isquémico lo cual puede 
ser debido, en buena parte, a una correcta asisten- 
cia y manejo del accidente cerebrovascular isqué- 
mico en la fase aguda. Sin embargo con las cons- 
tantes variaciones en la morbilidad del suceso 
vascular cerebral, los servicios de rehabilitación y 
las instituciones paraasilos enfrentarán un aumen- 
to muy importante en ingresos de pacientes. Las 
unidades de cuidado específico dedicadas al trata- 
miento del suceso vascular cerebral se han estado 
utilizando por más de una década y están aumen- 
tando progresivamente en forma paralela a la 
efectividad del tratamiento. Debido a la naturaleza 
de la enfermedad, las instituciones de cuidado 
intermedio y las unidades de cuidado intensivo 
ofrecen ventajas logísticas con relación al equipo 
médico y tecnológico para el manejo de estos 
pacientes. La relación e nfermera-paciente debe 
ser de 1 a 2, máximo de 1 a 3. Considerando un a 
prevalencia general de aproximadamente 800 su- 
cesos vasculares cerebrales isquémicos por 100 
mil habitantes y una incidencia de 150 casos por 
100 mil cada año, estimamos que las unidades de 
accidente cerebrovascular con 2% camas por 100 
mil habitantes y unidades de rehabilitación tempra- 
na que ofrecen aproximadamente 10 camas por 
100 mil habitantes no son suficientes para alcanzar 
los requerimientos que se buscan. Un estudio 
prospectivo basado en las necesidades de comu- 
nidades específicas en los países del primer mun- 
do tomando en cuenta los efectos de las unidades 
de accidente cerebrovascular en el cuidado no 
seleccionado de pacientes con estos problemas, 
van ademostrar un beneficio en el grado de sobre- 
vivencia y en la disminución de la hospitalización, 
así como el número de pacientes que envían a los 
asilos o unidades de rehabilita~ión.'~ Los trata- 
mientosde emergenciaactualescomo latrombolisis 
y los neuroprotectores y los abordajes novedosos 
para mejorar el pronóstico funcional de la isquemia 
cerebral permitirán regresar al paciente a su am- 
biente de trabajo y de funcionamiento previo al 
accidente va~cular.~ 
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VII. Endarterectomía carotídea 

Román Garza-Mercado." Dagoberto Tamez-Montes** 

De acuerdo a los últimos estudios de la enfer- 
medad carotídea extracraneal, la endarterectomía 
carotídea (EC) está indicada en pacientes con 
estenosis sintomática de la arteria carótida interna 
(ACI) cervical de 70 a Y9%,1-7 y, paradójicamente, 
en pacientes asintomáticos con estenosis de 60% 
O más.5,8-12 En pacientes con una placaateromatosa 
carotídea ulcerada, la indicación quirúrgicadepen- 
derá de la estenosis asociada y si el cráter mide 2 
milímetroso más, y de acuerdo a la clasificación de 
los soplos de Kartchner y McRae.13 Por su parte, el 
tratamiento médicoconantiagregantes plaquetarios 
(aspirina, dipiridamol) resultó ser superior al trata- 
miento quirúrgico en personas con estenosis de 
menos de 30%.2 La ayuda que la operación pueda 
suministrar a pacientes con una oclusión de la ACI 
extracraneal de 30 a 70%, aún no está totalmente 
di lu~idada. ' -~,~- '~ 

Algunos puntos fundamentales de la EC con 
técnicade microcirugíase discuten acontinuación: 

1. Indicaciones 

Las indicaciones para la EC están listadas en los 
cuadros l y ll. 

Contraindicaciones para la operación incluyen 
la enfermedad cardíaca isquémica sintomática, 
reumática, valvular, o la enfermedad pulmonar obs- 
tructiva crónica así como la edad muy avanzada. 

Cuadro l. Endarterectomía carotídea. 
Indicaciones. Oiemann y Crowell" 

1. Estenosis severa y10 placa ulcerada 
2. Estenosis bilateral o en tándem 
3. Estenosis ipsilateral con oclusión contralateral 
4. Oclusión de ACI cervical con estenosis ipsilateral de 

ACE ipsilateral 
5. Estenosis con episodios isquémicos transitorios de 

circulación posterior 
6. Accidente vascular cerebral establecido distante 
7. Accidente vascular cerebral con oclusión aguda de la 

ACI cervical o de la arteria cerebral media 
8. Aneurisma arteria1 intracraneal concurrente 

Abreviaturas: ACI, arteria carótida interna; 
ACE, arteria carótida externa 

( Cuadro ll. Endarterectomía carotídea. 
Indicaciones. Smithis 

1 1. Estenosis sintomática simificativa (50%-70%) con 1 episodios isquémicos h8misféricos transitorios 
2. Placaarterioescleróticacarótideaulcerada(preferible- 

mente, 2 rnm de diámetro o más) 
3. Oclusión aguda espontánea de la ACI ceivical con 

inestabilidad neurológica 
4. Amaurosis fugaz 
5. Soplo carotideo insoportable 
6. Oclusión traumática de la ACI cervical 
7. Disección espontánea de la ACI ceivical 

1 Abreviaturas: ACI, arteria carótida interna 
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2. Anestesia 6. Posición del paciente 

La anestesia general ha suplantado en gran 
parte los primeros intentos de operarcon anestesia 
local o regional. La anestesia general permite ma- 
nejar con seguridad la saturación de oxígeno y la 
presión parcial de bióxido de carbono en la sangre 
así como la presión arteria1 sistémica, en adición a 
la protección cerebral que los barbitúricos y los 
agentes anestésicos inhalados suministran y la 
comodidad de paciente y cir~jano.'~ 

3. Monitoreo cerebral 

La herramienta más útil y prácticadel monitoreo 
cerebral intraoperatorio ha Probado ser el electroen- 
cefalograma. Su lentificación o aplanamiento puede 
correl&ionarse acertadamentecon el flujo sanguí- 
neo cerebral (FSC) por minuto (20 ml/l00 g/m para 
lentificación; 10 m1/100 glmin para aplanamien- 
to).'Wtros tipos de técnicas para el monitoreo 
cerebral intraoperatorio son complicados y no en- 
teramente confiables. 

4. Shunt o puente 

Los defensores del uso del shuntsugieren que 
los escasos riesgos que su uso plantea son venta- 
josamente contrabalanceados por los benefic~os 
que ofrece, en particular en ausencia de monitoreo 
cerebral intraoperatorio, a fin de garantizar unapre- 
sión de perfusión cerebral adecuada. Los autores 
utilizan el shuntcasi siempre, pero reconocen que 
hay cirujanos que no lo emplean jamás, y otros que 
lo usan solamente de acuerdo a las pruebas de 
monitoreo intraoperatorio. 

5. Heparinización 

De cinco a 10,000 UIs por vía intravenosa son 
utilizadas por los autores en el momento de expo- 
ner los vasos carotídeos (100 Ullkg). La reversión 
de la heparinización con sulfato de protamina a la 
conclusión del procedimiento quirúrgico es opcio- 
nal pero los autores no lo hacen ni lo recomiendan. 

Decúbito supino, con el cuello en moderada 
hiperextensión y cabezaen discretacontrarrotación. 
Después de la inyección subcutánea de una solu- 
ción dexilocaína/adrenalinaal0.5%con epinefrina, 
la incisión es hechaa lo largodel borde anterior del 
músculo esternocleidomastoideo cuidando de no 
seccionar el nervio auricular posterior en la porción 
cefálica de la herida quirúrgica. La vena yugular 
externa doble-ligada y cortada. Seleccionado el 
platisma, el paquetevasculo-nervioso del cuello es 
expuesto con protección del nervio hipogloso ma- 
yor y sección del tronco venoso tirolinguofacial. En 
seguida se bloquea con xilocaína el glomus del 
seno carotídeo. Todos los nervios en esta área 
serán celosamente respetados, especialmente el 
tronco y las ramas del nervio vago, y en particular, 
el nervio laríngeo recurrente. 

7.  Microscopio operador 

Aisladas con cinta umbilical con doble vuelta, 
las arterias carotideas primitiva, interna y externa, 
así como la arteria tiroidea superior, puede visuali- 
zarse y gentilmente palparse con dedo humedecido 
la extensión de la placa ateromatosa. Determinada 
la extensión de la placa se ocluyen temporalmente 
las arterias del sistema carotídeo y se práctica la 
arteriotomía longitudinal sobre la placa ateromatosa 
con bisturí número 11 y tijera de Pott. Se inserta 
luego el shunt, primero hacia la arteria carótida 
primitiva y después hacia la ACI cervical. La admi- 
nistración de pentotal como protección cerebral es 
útil aquí.18 

El microscopioes introducidoal campooperatorio 
después del aislamiento de la circulación. La ilumi- 
nación y magnificación permiten hacer ladisección 
de la placa ateromatosa, la identificación de las 
laceraciones de la íntima, y el cierre de la arterioto- 
mía con mayor seguridad. 

8. Disección de la placa 

La placa ateromatosa es removida circunferen- 
cialmente utilizando disectorde Freerode Penfield 
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número 4 (Figura 1). Extremo cuidado deberá te- 
nerse a fin de no causar laceración a la pared 
posterior de la ACI. Las placas ateromatosas du- 
ras, ulceradas, y10 con hemorragia en su conteni- 
do, representarán mayor grado de dificultad que 
las placas suaves, fácilmente disecables. Puntos 
de sutura de la íntima son favorecidos por los 
autores, ocasionalmente en la porción proximal y 
casi siempre en la distal, utilizando puntos de seda 
negra o Prolene 6-0, a fin de prevenir re-estenosis 
posoperatoria. 

10. Restauración de la circulación carotídea 

Se retiran en sucesión las ligaduras arteriales, 
primero de la carótida externa, seguida de la libe- 
ración de lacarótida primitiva, y, finalmente, se per- 
mitela restauracióndelflujodelaACI. Se reasegura 
hemostasia de la arteriotomía, y se recubre con 
una malla de Surgicel y10 Gelfoam. 

La herida quirúrgica es reparada por planos 
incluyendo la fascia aponeurótica que envuelve el 
paquete vascular nervioso del cuello y el platisma, 
sin canalización. 

Figura 1. Con el sistema arterial carotideo temporalmente 
ocluido con ligaduras vasculares, la placa ateromatosa es 
removida. 

9. Cierre de la arteriotomía 

Después de irrigación generosa con suero fisio- 
lógico heparinizado para remover aire atrapado y 
despojos, se procede a cerrar la arteriotomía utili- 
zando un surjete continuo de seda negra o Prolene 
6-0 en suturas que independientemente iniciadas a 
partir de los extremos de la incisión arterial, conver- 
gen en la parte media de la arteriotomía. Antes de 
finalmente anudar lasdossuturasse retiraelshunt. 
Los autores sólo en condiciones especiales tales 
como reducción natural del lumen de la ACI y10 
reestenosis, utilizan parches de vena o de material 
sintético para reparar la arteriotomía. 

11. Manejo posoperatorio 

Después de la operación, el paciente es estre- 
chamente vigilado por 24 horas en la Unidad de 
Cuidados Intensivos con Antibioticoterapia pro- 
filáctica, ácido acetil salicilíco y dipiridamol son 
administrados, se haceambulatorio el segundo día 
posoperatorio y es dado de alta de cuatro a cinco 
días después de la operación. 
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VIII. Conclusión 

Ricardo A. Rangel-Guerra,* Héctor R. Martínez* 

En el presente simposiose describió que parael 
diagnóstico clínico es fundamental diferenciar en- 
tre un síndrome que afecta la circulación anterior o 
posterior. La presencia de hemiparesia y afasiasu- 
gieren afección de la circulación anterior. En cam- 
bio la diplopia, disartria, disfagia y el vértigo son los 
signos más frecuentes que indican afección del 
sistema vertebrobasilar. La presencia de vértigo 
aislado (monosintomático) difícilmente es indicati- 
vode isquemiaen lacirculación posterior, locual es 
altamente probable si se asocia con alguno de los 
otros signos descritos. La presencia de signos 
neurológicos cruzados indican trastorno circulato- 
rio posterior. En la circulación carotídea el suceso 
es generalmente secundario a estenosis, embo- 

lismo cardiogénico, aterotrombosis de arterias 
mayores o de arterias penetrantes. En cambio en 
la circulación posterior el origen del trastorno circu- 
latorio máscomúnmente es debido aaterosclerosis 
o enfermedad de vasos penetrantes. 

Ante la sospecha de una ECV el primer paso en 
su evaluación es la historia clínica. Si los signos 
neurológicos focales desaparecen en menos de 24 
horas (habitualmente en menos de 15 minutos), 
sugieren la presencia de una isquémia cerebral 
transitoria. Esta deberá evaluarse como una emer- 
gencia médica. Posteriora la hospitalización debe- 
rá efectuarse un ultrasonido-doppler carotídeo, 
mismo que es un método de diagnósticoaccesible, 
de fácil y rápida realización, bajo costo y que 
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permite una evaluación confiable y no invasiva las 
arterias carotidas a nivel extracraneal. Su utilidad 
depende de la experiencia del laboratorio donde se 
efectúa la prueba. Con este método, hasta la 
actualidad, hemos evaluado 1537 pacientes con 
un total de 3194 arterias carotidas, detectando 46 
pacientes con estenósissignificativaqueameritaban, 
de acuerdo a los criterios del NASCET, endarterec- 
tomía carotídea. En dichos pacientes se efectuó la 
cirugía utilizando al ultrasonido Doppler como úni- 
co medio de diagnóstico preoperatoria. Nuestros 
resultados indicaron un alto índice de correlación 
con el grado de obstrucción o estenósis observado 
en la cirugía. 

Signos neurológicos focales de mayor duración 
deben trasladarse urgentemente a un hospital que 
cuente con medios para diagnóstico y tratamiento. 
La TAC de cráneo es el estudio de elección en la 
ECV aguda. La IRM requiere mayor colaboración 
de parte del paciente y no está ampliamente dispo- 
nible en nuestro país. No obstante, la IRM es más 
sensible y de ser necesaria puede efectuarse pos- 
terior a la TAC principalmente ante problemas de 
diagnóstico y dificultad en localización topográfica. 
Avances en neuroimagen nos permitirá en el corto 
plazo detectar lesiones isquémicas en forma muy 
temprana a través de estudios como la IRM de 
Perfusión e IRM de Difusión. Estos estudios permi- 
tirán diferenciar trastornos clínicos tales como la 
isquémia cerebral transitoria, ei déficit neurológico 
isquémico reversible etcétera, además de permitir 
el manejo tempranoque permita rescatar neuronas 
que aún no presenten daño irreversible. La angio- 
IRM puede ser de ayuda en establecer el mecanis- 
mo de ECV en particular. 

La angiografía cerebral con contraste propor- 
ciona información altamente confiable y detallada 
de la presencia de enfermedad carotídea extra e 

intracraneal. En manos experimentadas las compli- 
cacionesson menoresdel 1 %. Laangiografíacere- 
bral por sustracción digital en fases iniciales de la 
ECV se ha estado realizando en nuestro hospital y 
en otros hospitales de alta tecnología en el mundo. 
El resurgimiento de este estudio en fase temprana 
de la ECV se debe a: 1) la utilidad que presenta en 
el establecimiento de un diagnóstico inmediato de 
la topografía de la oclusión vascular y 2) definir en 
forma inmediata la necesidad de realizar trata- 
miento local intraarterial superselectivo mediante 
el uso desustancias neuroprotectoraso trombolíticas. 

Nuestra experiencia descrita en este simposio 
es de 30 pacientes con ECV isquémica aguda 
tratados con infusión intraarterial superselectivade 
neuroprotectores y10 activador del plasminogeno 
tisular. En nuestra casuística64% de los pacientes 
fueron tratados dentro de las primeras seis horas 
de iniciado el suceso. Unicamente el 36% de los 
enfermos presentaba más de seis horas de evolu- 
ción. El resultado final al egreso hospitalario evi- 
denció recuperación en el 87% de los casos, com- 
pleta en el 50% y parcial en el 37% de los enfermos. 
Las secuelas ocurrieron en el 6.5% de los casos 
(hemiplejía) y mortalidad en otro 6.5%. La recupe- 
ración completa en los tratados en menos de seis 
horas ocurrió en 9 de 15 pacientes (60%). En los 
enfermos con un suceso isquémico agudo y trata- 
dos únicamente con neuroproteción (nimodipina 
200-400 mg y metilprednisolona 30-50 mg) seis de 
ocho pacientes presentaron recuperación comple- 
ta. Con las medidas de prevención primaria y 
secundaria y los avances en el tratamiento de la 
ECV, hemos observado disminución en la mor- 
bilidad y mortalidad. La posibilidad de evitar secue- 
las o mortalidad dependerá de la realización del 
diagnóstico temprano y el tratamiento adecuado y 
oportuno. 
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