
INSUFICIENCIA 

CEREBRO VASCULAR 
D-E. CAUSA 

EX'l'RAO'RANEANA * * 

EL AUGE DE LA CIRUGÍA restauradora 
· en arterias extracraneanas que se 

observó en los últimos diez años, ha perm.itido llegar a conocimientos 
mayores en este capítulo de la patología. 

Si bien es cierto que se habían hecho ya antes intentos de trombec­
tomía en carótidas e injertos empleando la carótida externa_ para abo­
carla en carótida interna en casos de traumatismos y tumores, también 
se puede afirmar que es el mejor empleo y cada vez más frecuente de 
la angiografía, que contribuyó al desarrollo de la cirugía sobre arterias 
extracrane-anas. 

1 ATEROMA1QSIS Y ARTERIOESCLEROSIS 

La ateroma.tosis es la lesión de la íntima con depósitos lípidos que 
provocan fibrosis y calcificación los cuales a su vez causarán estenosis 
vascular y posiblemente trombosis, de todo o parte de un vaso arterial. 

La arterioesclerosis es el endurecimiento de las arterias: aorta, tron­
cos supra-aórticos, arterias cerebrales y coronarias entre otras. Interesa 
la íntima, capas suintimales y media. Se pueden depositar sales de calcio 
en áreas de hialinización y formar placas calcificadas. La arterioesclerosis 
es sobre todo un proceso proliferativo pero hay posibilidad de degenera­
ción mucoide o fibrinoide. 

* Presentado en el "Symposium de Problemas Vasculares" IV Reunión del Cap. 
Mex. del "International College of Surgeons''. Hospital Español, 2 7 de Junio 
de 1964. México, D. F. 

** Profesor de Nosología, U. N. A. M. Neurocirujano del Hospital Español. FACS. 
FICS. 
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Además de provocar endurecimiento causa: alargamiento, ensancha­
miento y tortuosidades de las arterias. La asociación de ambos cuadros 
es la aterosclerosis que resulta lo más habitual en el curso de la evolución 
Resta mucho para conocer la etiología precisa de estas lesiones arteriales 
las cuales son n1uy a menudo clínicamente indistinguibles, por su misma 

. . , 
asoc1ac10n. 

A estos conceptos generales podemos agregar lo siguiente: 

1. La circulación cerebral se debe considerar como un todo, debido 
a la riqueza de anastomosis, en especial en el interior del cráneo a nivel 
del círculo de Willis y en la región extra craneana mediante las ramas 
de la carótida externa22 y de las arterias tireocervicales. La aterosclerosis 
ataca el conjunto de las ramas arteriales sin producir sintomatología dra­
mática hasta que en algún momento la estrechez más pronunciada de 
alguna arteria produzca sintomatología focalizada aguda. 

No obstante como lo señala De Bakey4 la experiencia ha enseñado 
ocasionalmente que cuando la sintomatología hacía pensar en una insu­
ficiencia carotídea, se trataba en realidad de insuficiencia de las verte­
brales, como lo demostraron los estudios angiográficos. Estos hechos per­
miten insistir sobre este concepto del conjunto del sistema arterial cere­
bral. 

2. Siendo la circulación cerebral un conjunto, se necesita pues, 
estudiarlo para no arriesgar atender solaffi;ente y, en forma parcial la 
insuficiencia cerebro-vascular y evitar así indicaciones quirúrgicas erró­
neas. Eso se hará m,ediante el estudio angiográfico de los cuatro vasos 
importantes del cuello (ambas carótidas primitivas y ramas y ambas 
arterias vertebrales) y también la circulación intracraneana para descar­
tar una trombosis cerebral asociada y hasta un tumor que pudiera evo­
lucionar con el aspecto de una insuficiencia vascular. 

3. Limitándonos a los vasos extracraneanos las lesiones estenosan­
tes, las más interesantes para la cirugía, se encuentran en dos sectores 
donde hay que buscarlas: ep. la parte proximal de los vasos, es decir, la 
desembocadura de las carótidas primitivas y de las vertebrales y en el 
sector distal precisamente en la bifurcación carótida primitiva, carótida 
interna y externa. 

De Bakey4 sobre 2000 enfermos estudiados encontró que en dos 
tercios de los casos existen lesiones estenosantes múltiples situadas sobre 
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distintos vasos; pero hace hincapié sobre esta localización predilecta en 
el sector proximal y distal de las arterias carótidas y vertebrales. 

Sobre los 2000 casos estudiados por este autor, algo más de 800 han 
podido ser seleccionados para operaciones. 

Después de estas consideraciones previas vamos a estudiar la sinto­
matología relacionada con las lesiones de los distintos vasos, aunque 
como ya se ha dicho pueden en ocasiones proporcionar datos de falsa 
localización sobre todo en casos de estenosis. 

CARÓTIDAS 

La insuficiencia carotídea se hace patente mediante manifestaciones 
como: malestar, sensación de mareos, trastornos visuales ipsilaterales, 
cefaleas, pérdida de conocimiento, afasia transitoria y ataques localizados 
o generalizados. Todos estos síntomas siendo pasajeros. 

La palpación de las carótidas puede demostrar la disminución del 
latido del lado correspondiente pero este dato a veces falta. 

La auscultación de los vasos revelará un soplo a nivel de la estenosis, 
pero el soplo puede encontrarse más marcado del lado de la menor este­
nosis o no existir. 

~1 examen neurológico suele ser negativo o poco concluyente, en 
esos casos de insuficiencia no fijada. Los síntomas referidos por el en­
fermo, no pierden por lo tanto ningún valor y es necesario completar el 
estudio con el examen general, y oftalmológico conociendo el valor del 
estudio del fondo de ojo, de la campimetría y de la m,eclición comparativa 
de las presiones arteriales centrales retinianas10• 

Pueden verse síntomas focales en el electroencefalograma pero a 
menudo éste es normal o, solamente aparecen anom0lías mediante la 
maniobra de Bonnal y Cols.1 (compresión de las carótidas durante el 
registro). 

La compresión del lado m.enos afectado aumenta considerablemente 
la isquemia haciendo aparecer anomalías eléctricas en el trazo y repro­
duciendo a veces los síntomas que acusa el enfermo. 

La angiografía en los enfermos seleccionados después de los estudios 
previamente mencionados, precisará la localización y la importancia de 
la estenosis por placas ateromatosas. 

Ya se ha hecho hincapié sobre la necesidad de uha angiografía de 
los cuatro vasos y del estudio angiográfico intracraneano. 
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Suprimiendo la estenosis arterial, quitando placas ateromatosas y 
haciendo un injerto en "patch" se pudieron lograr buenos resultados. 

La tromb'osis de la carótida interna15 si sobreviene en un ser joven 
con un sistema vascular por lo demás suficiente puede no dar síntomas; 
esto se ha visto tanto después de traumatismos como después de ligadura 
o resección de la carótida interna por problemas tumorales por ejemplo20• 

Se han visto casos en los cuales la circulación carotídea interna en 
ambos lados estaba perjudicada y estos enfem1os seguían vivos, con po­
cas molestias. 

Una trombos.is de carótida interna bilateral es compatible con la 
ausencia de déficit neurológico en la mitad de los casos según Fields, 
Edwards y Crawford6 • 

D·e lo contrario en casos de arterioesclerosis con insuficiencia difusa,. 
la trombosis de la carótida interna ocasiona casi siempre síntomas de 
localización bastante aparatosos. 

Estos síntomas pueden 'instalarse después de un período premonito­
rio con manifestaciones de simple insuficiencia transitoria sin esos, brus­
ca y progresivamente. 

Nos encontramos entonces en presencia de un enfermo hemipléjico, 
posiblemente también afásico, siendo el territorio de mayor insuficiencia 
vascular el que en estos casos menos circulación puede recibir a través 
del polígono de Willis, es decir, de la cerebral media. Aparecen además 
ataques convulsivos en algunos casos. Puede existir una hemianopsia y 
la ceguera del mismo lado de la trombosis, cuando se encuentra invo­
lucrada la arteria oftálm;ica en el proceso trombótico, eventualidad no 
obstante poco frecuente. 

El fondo de ojo muestra síntomas de arterioesclerosis más o menos 
adelantada asociados o no a una retinopatía hipertensiva y rara vez se 
encuentra un aspecto de trombosis de la arteria central de la retina o de 
atrofia óptica cuando hay ceguera14• 

Palpando la carótida su latido está disminuído. La palpación de 
dicha arteria es a veces dolorosa. Pudimos comprobarlo en varios casos 
de trombosis aguda. 

La determinación de la presión arterial central de la retina es de 
gran importancia y sobre la serie de enfermos en la cual se efectuó este 
estudio10

, hemos encontrado que en el 773 de estos casos la presión de 
la arteria central de la retina se encontraba disminuída del lado de la 
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trombosis. Este estudio tiene más valor que la auscultación de las caró­
tidas en el cuello. 

El electroencefalograma en las trombosis agudas presenta las ano­
malías sigui en tes: 

Disminución de amplitud y de frecuencia del lado de la lesión, acti­
vidad delta polimorfa del mismo lado en región anterior y media del 
.cerebro, a veces actividad delta rítmica intermitente en la región frontal 
ipsilateral y en ocasiones bilateral. 

Pueden haber ondas teta difusas y delta como consecuencia de le­
-sión del tronco cerebral. U na vez pasado el período agudo las anomalías 
tienden en hacerse menos marcadas. Aparecen ondas beta rápidas contro­
rlaterales y un ritmo en arcos en el período crónico5 • 

La punción raquídea permite descartar una hemorragia cerebral o 
1a asociación de esta en caso de infarto con hemorragia. 

Es la angiografía carotídea que corrobora el diagnóstico, ( figs. 1 y 
:z). 

En la trombosis ya instalada la trombectomía a menudo no permite 
la restauración de la circulacíón en una forma suficiente y demostrable 
mediante la angiografía; esto se debe a que frecuentemente el trombo 
ya se localizó en sifón carotídeo donde no se puede sacar sin arriesgar la 
movilización de pequeños fragmentos que podrían ir a embolizar las 
arterias cerebrales y dar lesiones isquémicas más graves e irreversibles. 

Solamente en casos de trombosis muy reciente y de "ictus incipiente•' 
tO "progresivo", se pudo practicar la trombectomfa seguida de la restaura­
:eión de la circulación. En efecto, para poder hacer con éxito la trombec­
tom.ía, se necesita una intervención precoz es decir: ver al enfermo muy 
tempranamente después de su accidente vascular o 1nejor durante su 
iniciación y practicar inmediatamente la angiografía seguida de la trom­
bectomía. Existen casos de trombosis segmentaria en los cuales algunos 
cirujanos han podido practicar un "bypass" entre el segmento proximal y 
distal no trombosado. Personalmente no hemos logrado trombectomía 
:eficaz permitiendo la restauración de la circulación arterial en nuestros 
,casos que eran de trombosis ya fijada con más de 48 horas de existencia. 

En estos casos hemos practicado la simpatectomfa cervical superior. 
Esta última de valor discutido nos ha parecido no obstante útil en 

un buen número de casos comprobándose también algunas veces una 
mejoría de la presión arterial retiniana después de la operación10• 

Recientemente Wylie y Cols.26 han insistido sobre la aparición de 
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hemorragias cerebrales en el post-operatorio en una proporción bastante 
elevada de casos después de las trombecton1ías en carótidas; empleando 
la heparina únicamente durante la operación y por un tiempo de efi­
cacia de solamente 45 minutos. 

LA MEGA-OOLICO-CARÓTIDA INTERNA 

Lazorthes y Cols9 dentro de varios tipos de padecimientos encontró 
la carótida interna sinuosa en el 21.05 por ciento de los casos sobre un 
conjunto de 222 angiografías. Solamente el 2.2 por ciento puede consi­
derarse como una mega-dolico-carótida-interna. Se observa sobre todo en 
el anciano. 

En la búsqueda de un síndrome de mega-dolico-carótida-interna el 
mismo autor considera que podrían pertenecer a tal cuadro clínico: 

Dolores vasculares irradiados hacia la lengua, la región temporal y 
los labios con, a veces fenómenos de compresión del neumogástrico y 
del simpático cervical. 

Fenómenos cerebrales de tipo hemiparético han sido relacionados 
con espasmos arteriales agregados a la mega-dolico-carótida-interna. 

Carayon y Girard2 presentan tres casos con, en uno ataque de tipo· 
uncinado; en el otro, paresia de la cara y del motor ocular común con 
Babinski bilateral y en el tercer caso mareos, hemiplejia transitoria y 
afasia. 

En una enferma de 73 años de edad que presentaba una oftalmople­
jia izquierda, tuvimos la oportunidad de poder observar en la angiogra­
fía carotídea del mismo lado, modificaciones del tipo de la mega-dolico­
carótida-interna, ( figs. 3, 4 y 5). 

Esta enferma además de hipertensa arterial presentó transitoriamen-­
te una polidipsia que pensábamos debida a lesiones hipotalámicas. 

Como lo menciona Lazorthes, no se sabe si todavía se puede man­
tener un tal cuadro como síndrome individual causado por la arterioes­
clerosis. 

No obstante es lógico pensar que una mega-dolico-carótida--interna,. 
aún más cuando es bilateral, puede favorecer un retraso en la circulación 
cerebral de 50 por ciento o más7 y fenómenos de insuficiencia cerebro 
vascular críticos. El retraso en la circulación cerebral puede a su vez favo­
recer la trombosis. 

Freeman y Cols.7 propanen la corrección quirúrgica de los acoda,.. 
mientos en carótida interna. 



Fígs. 1 y 2. Trombosis de carótida interna. Se advierte anastomosis a tra\·és de la 
(;arótida externa-arteria oftálmic::i hacia el sifón. Trombendarterectomía imposible. en el 
momen to de b in terYcnción . La flecha indica placa atcrornalosa a 11i\d de b ifurc:w:(·lll 

carotídea . 

F'igs. 3 y 4. Dolico-caróhcla interna en enferma de 7'3 afias . Sinuosidades irnport:llltes 
:1 11 ívcl del si fon y extracraneanas. 



Fig. 6. Sinuos1d.1<les <le la 
\'ertebral, más marcadas e;1 
ni\'el con mayor desarrollo 

de os!cofitos (Flecha) . 

Fig. 5. Misma enferma. An­
giografía en posición oblícua 
con aspecto seudoaneurismal 
de la dolicocarótida interna. 
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La evolución de la insuficiencia vértebra-basilar se hace hacia la 
trombosis con oclusión completa de una vertebral y de la basilar o de las 
dos vertebrales dando lugar a un cuadro agudo de cuadriplejia y parálisis 
de la motilidad ocular, trastornos vestibulares y luego rápidamente com­
plicaciones cardiorespiratorias e hipertermia seguidas de muerte. Prácti­
camente no sobreviven enfermos con trombosis aguda de la arteria ba­
silar. 

Como lo subrayó De Bakey el dos tercios de los enfermos que mue­
ren de accidentes trombóticos tienen lesiones asociadas tanto en caróti 
das como en el territorio vértebro-basilar lo cual aclara que la circu­
lación cerebral globalmente disminuída es incapaz de asegurar una 
circulación de suplencia. 

SÍNDROME DEL TALLO SUBCLAVIO 

Este cuadro de obstrucción de la parte proximal de la subclavia ·es 
de conocimiento más reciente y su causa fundamental es la arterioesclerosis 
aunque puede reconocer otras causas con10 congénitas o traumáticas. 

En los casos descritos pür Simón y Cols.19
, existía asociada una 

trombosis de la carótida primitiva y de la subclavia izquierda. La san­
gre cerebral era acarreada a través de la vertebral derecha y de la caró­
tida interna derecha con circulación hacia la vertebral izquierda y el 
trozo distal de la subclavia izquierda a nivel de la yunción vértebro­
basilar. En uno de esos casos los accidentes cerebro-vasculares más im­
portantes habían sido precedidos durante 10 meses de ceguera transitoria 

' del ojo izquierdo, con dolores frontales a izquierda. El tratamiento qui­
rúrgico ha sido hecho sin mejoría en un caso y seguido de mejoría en el 
otro. 

Mannick21 reporta otros tres casos del síndrome del tallo subclavio. 
Tales cuadros nos acercan del síndrome de oclusión de los troncos 

supra-aórticos12 • 

Hemos enfocado el estudio de la insuficiencia cerebro-vascular de 
causa ateromatosa y arterioesclerótica sobre las posibilidades quirúrgicas, 
no obstante en menos de la mitad de los casos según De Bakey está 
indicada la intervención quirúrgica repandora. Según este autor los 
resultados han sido en sus casos seleccionados de aproximadamente el 
90 por ciento de buenos resultados con supresión de los síntomas en los 
enfermos que han sido operados por isquemia cerebral transitoria; el 95 
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por ciento de los resultados buenos en los casos de "ataque progresivo" 
y del 70 por ciento de buenos resultados en los casos con una trombosis 
,completada. 

Whisnant, Siekert y Cols.25 de la Mayo Clinic, relatan sore una serie 
más pequeña, buenos resultados en todos los casos de "ataque incipiente~· 
con estenosis arterial sin síntomas neurológicos después de la operación. 
En los casos donde se ha hecho una trombendarterectomía por trombo­
sis ya instalada los resultados favorables han sido del 69 por ciento. 
Hemos relatado estos datos estadísticos para demostrar que los resultados 
de la cirugía son satisfactorios siempre y cuando la selección de los en­
;fermos sea hecha correctamente. 

No hay que menospreciar los recursos médicos de los cuales dispo­
nemos aunque a veces sean relativamente poco espectaculares. Se necesi­
ta emplear medicamentos vasodilatadores, recurrir a inhalaciones de car­
bógeno al 5 por ciento y regular la presión arterial en casos en los cuales 
:Se encuentra o relativamente baja o, de lo contrario elevada. 

El empleo de los anticoagulantes nos parecen indicados en enfermos 
ni muy hipertensos, ni muy ancianos, cuando hay insuficiencia vascular 
sin trombosis para prevenir un accidente mayor de no poder indicarse un 
tratamiento quirúrgico. También esta terapia anticoagulante nos parece 
,adecuada cuando se sufrió una trombosis de carótida interna hace varios 
meses para evitar una trombosis en otro sector vascular, si es imposible 
hacer un "bypass". El empleo de anticoagulantes en la fase aguda del 
accidente trombótico con insuficiencia cerebro-vascular establecida no 
nos pare.ce recomendable por el peligro de la aparición de hemorragias en 
el infarto cerebral. Recientemente Marhall11, en un estudio sobre 90 
pacientes de una edad menor de 70 años, ha hecho hincapié sobre el fenó­
meno rebote después de la cesación de la terapia anticoagulante. Si se 
hace el tratamiento anticoagulante djce este autor, deberá mantenerse por 
tres meses para ser suspendido después en forma lenta. 

2) Ü.TRAS CA USAs DE INSUFICIENCIA. CEREBROVASCULAR DE ORIGEN 

EXTRA-GRANEANO 

En este capítulo no vamos a estudiar las complicaciones neurológi­
cas de la hipotensión arterial aguda, del paro cardíaco transoperatorio 
o de trastornos cardíacos y del ritmo como el síndrome de Adams-Stokes, 
sino vamos a ocuparnos de las alteraciones de los pedículos arteriales 
destinados al cerebro, por otras causas que la ateroesclerosis. 
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ASAS Y ACODAMIENTOS DE LAS CARÓTIDAS PRIMITIVAS 

Culligan3 ha estudiado las sinuosidades y form•ación de asas de los. 
vasos carotídeos primitivos en cuello encontrando . que se dan sobre todo 
en mujeres de mayor edad, obesas y con cifosis. A veces son bilaterales. 
interesando la carótida primitiva y también el tronco braquio-cefálico. 

Además de la arterioesclerosis se admite también como etiología, 
malformaciones congénitas al igual que en la mega-dolico-carótida-interna. 

Culligan propone la resección de sinuosidades arteriales para restau­
rar un trayecto normal de dichos vasos. 

SISTEMA VERTEBRO-BASILAR 

La nisuficiencia en este territorio se traduce por síntomas vestibulares 
con a veces zumbidos de oídos, falta de fuerza y adormecimiento en am­
bas extremidades superiores, en cara y particularmente alrededor de 
la boca. Estos últimos síntomas pueden acompañarse de disfagia, disar­
tria, trastornos cerebelosos y sobre todo de alteraciones visuales bilaterales 
con escotomas y a menudo pérdida transitoria de la vista. Lo muy llamati­
vo de la insuficiencia vertebro-basilar son los síntomas vestibulares y 
cerebelosos así como la bilateralidad de las alteraciones visuales y mo­
toras. 

No obstante en casos atípicos se podría creer en una insuficiencia 
vascular en territorio de carótidas como ya se ha mencionado previa­
mente. 

El electroencefalograma en la insuficiencia cerebro-vascular es me­
nos típico: se observan ondas teta uní o bilaterales y a veces ondas lentas 
delta en ambas regiones témpora occipitales. Pueden agregarse modifica­
ciones eléctricas de isquemia cerebral en otras zonas cerebrales5 • 

Se impone el exam.en general del enfermo y la angiografía de las 
arterias vertebrales en su totalidad a partir de su desembocadura. 

Una estenosis en la parte inicial de las vertebrales es abordable qui­
rúrgicamente, lo cual no es posible en niveles más altos dentro del canal. 
vertebral. Powers y Cols.21 han señalado que la simpatectomía total de 
la arteria vertebral en su trayecto hasta su entrada en el canal vertebral 
puede suprimir mareos y trastornos visuales en casos de insuficiencia 
vértebr0"-basilar no establecida definitivamente. 



36 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA 

EL SÍNDROME DEL CALLADO o ENFERMEDAD SIN PULSO o SÍNDROME 

DE LOS TRONCOS SUPRA-AÓRTICOS 

Tacayasu describió en 1908 los cambios de los vasos retinianos de 
dicho síndrome. Antes que él Yelloly (1823), Adams (1827) y Davy 
( 18 39), hJbían hecho observaciones de obstrucción de troncos supra­
aórticos 

Savory en 1856 había bien descrito el caso de una joven mujer sin 
pulso, con obliteración de las dos arterias subclavias y de la carótida 
izquierda13

• En el mismo año que Tacayasu en 1908, Oonishi y Kagoshi­
ma24 cada uno describe un caso con la ausencia del pulso. 

Martorell y Fabre en 1944 enfocaron sobre todo su trabajo sobre el 
síndrome clínico. En el mismo año los argentinos Casiello y Hanono 
habían descrito un caso de obstrucción de la carótida derecha con ausen­
cia del pulso radial en ambos lados debido a una aortopatía luética. 

Desde aquel entonces las comunicaciones al respecto han sido más 
frecuentes y después de la revisión del síndrome hecha por Shimizu y 
Sano en 1948, se llamó enfermedad sin pulso preferentemente a enferme­
dad de Tacayasu. Se ha visto que este síndrome ya fue casi completa­
mente descrito antes por Adams7 bis y Savory13• 

La enfermedad se ha encontrado con mayor frecuencia en Mongoles 
y en Japoneses en especial. Ataca preferentemente a la mujer joven. 
Oonishi sobre 21 casos autopsiados encontró en 18, mujeres jóvenes y 

I ·-aun nmas. 
Los síntomas principales son: mareos, ataques epilépticos apare­

ciendo sobre todo en ortostatismo, fenómenos hemiparéticos, ausencia de 
pulso en las carótidas en un lado o en ambos lados, ausencia de pulso en 
arterias humerales y radiales con nula presión arterial o muy disminuída 
en brazos, parestesias y falta de fuerzas en miembros superiores, trastor­
nos oculares con disminución de las presiones de las arteriales centrales 
de la retina y atrofia óptica. Cataratas rápidamente progresivas. Aumento 
de la presión arterial en extremidades inferiores lo cual ha hecho hablar 
de un síndrome de estenosis aórtica invertido. 

Todo esto puede presentar cierta variabilidad según lo completo 
que sean las obstrucciones arteriales y el número de vasos supra-aórticos 
interesados. 

El diagnóstico se hará mediante la clínica, el estudio ocular y de 
las presiones de las arterias centrales de la retina. En definitiva podrá 
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ser corroborado por la angiografía de los vasos supra-aórticos, mediante 
la aortografía. 

La velocidad de sedimentación se encuentra a menudo elevada y 
también puede observarse aumento de los leucocitos. 

El líquido cefalorraquídeo frecuentemente es normal, a veces hay 
únicamente aumento de las proteínas. 

La causa de este síndrome es una inflamación de la meso-arteria del 
arco aórtico la cual solamente se parece histológicamente a la . arteritis 
sifilítica pero que es distinta también, de la enfermedad de Bürger según 
Oonishi24• El mismo autor propuso el término de arterio-esclero-cirrosis 
juvenil para este cuadro patológico. No obstante el síndrome puede ser 
realizado por otras causas como la ateromatosis, el aneurisma disecante 
o expansivo, la aortitis y el aneurisma sifilíticos, la arteritis reumática y 
otras arteritis inespecíficas. Algunos autores han hablado de la "arteritis 
de las mujeres jóvenes". Anomalías congénitas pueden también oca­
sionar un síndrome de los troncos supra-aórticos. 

Además de lesiones en los troncos supra-aórticos pueden también 
observarse lesiones en arterias pulmonares, en coronarias, arterias inter­
costales, al nivel de la aorta abdominal con trombosis del tronco celíaco 
y de las renales. 

La evolución de este síndrome es 4esfavorable con aparición de 
trastornos psíquicos además de los fenómenos cerebrales ya menciona­
dos, trastornos tróficos en miembros superiores y también en cara, cuero 
cabelludo y cabeza. El enfermo muere caquéctico o de alguna complica­
ción cerebral, pulmonar o cardio-renal. 

El tratamiento en casos de etiología luética será dirigido contra esta 
infección, no obstante pocos son los casos que reconozcan francamente 
dicha etiología. Enfermos que han pedido ser operados entran en el 
grupo de las lesiones de los troncos supra-aórticos debidos a lesiones 
ateromatosas. 

En caso de síndrome debido a una meso-arteritis no se puede esperar 
mucho de cualquier tipo de tratamiento. Se han hecho intentos tera­
péuticos con anti-inflamatorios y anticoagulantes con pocos resultados. 

EL ANEURISMA DEL CALLADO 

Puede ser causa de insuficiencia parcial e interesar varios vasos supra­
aórticos. No insistiremos en ello ni tampoco sobre las complicaciones 
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neurológicas que pueden surgir después del tratamiento quirúrgico de 
dichos aneurismas. 

ANEURISMAS DE LA CARÓTIDA INTERNA 

Los aneurismas arteriales puros de esta arteria en su trayecto extra­
craneano son poco frecuentes y dan síntomas locales de tumor pulsátil 
pero pocos síntomas neurológicos. Estos últimos pueden surgir después 
del tratamiento quirúrgico del aneurisma o después de la ligadura de la 
carótida interna cuando ésta se tuvo que practicar. 

i\NEURISJ\1AS AR TERIOVENOSOS 

En general traumáticos y a nivel de la carótida primitiva, estos aneu­
rismas pueden acompañarse de síntomas de insuficiencia cerebral dis­
cretos además de manifestaciones locales, de soplo, de "thrill'' y de dolo­
res de cabez.a. Pueden existir mareos, náuseas por compresión de los 
nervios de la región del cuello, trastornos visuales y también fenómenos 
de irritación del seno carotídeo. El tratamiento quirúrgico está indicado 
por las molestias locales, las alteraciones de la circulación cerebral y 1a 
repercusión posible sobre corazón. 

Los TUMORES DE CUELLO 

Ya es sabido que el tratamiento quirúrgico de los tumores malignos 
carotídeos que llegaron a un desarrollo importante, dan manifestaciones 
cervicales puede entrar en conflicto con los vasos importantes refirién­
donos especialmente a las carótidas. Algunos tumores del corpúsculo 
de insuficiencia vascular a veces difícil de distinguir del síndrome del 
seno carotídeo17, 23• 

Hace varios años tuvimos en el caso de un hombre joven que rese­
car la bifurcación carotídea sin que después aparezcan fenómenos neu­
rológicos20. 

Los TRAUMATISMOS 

En algunos traumatismos agudos18 no se puede aclarar todo por el 
solo traumatismo cervical, sino por una causa vascular ( compresi6n de 
las vertebrales) que explica las lesiones isquémicas en tallo cerebral con 
pérdida de conciencia. Tuvimos la oportunidad de observar un caso con 



REVISTA DE LA FACULTAD DE ~ÍEDICINA 39 

sub-luxación de la 7a. cervical sobre la la. dorsal y fractura de las apó-­
fisis transversas de las últimas vértebras cervicales, de las dos primeras 
costillas y hemo-nenmotórax a derecha. 

En este enferm.o no existían síntomas neurológicos hasta el momen­
to en el cual al tercer día después del accidente, se le sentó para sacarle 
radiografías del tórax. Apareció entonces una pérdida de conocimíento, 
nistagmus, paro respiratorio, afortunadamente transitorios pero, al recu­
perar el conocimiento el enfermo, se pudo comprobar una paraplejía la 
cual no logró recuperarse. 

En este caso se encontraron asociadas la insuficiencia vascular cere­
bral transitoria (territorio de la vertebral) y lesiones isquémicas irre­
versibles en la médula cervical. No se comprobó en este caso compresión 
de la médula en la laminectomía cervical exploradora. 

En dislocaciones cervicales se han descrito compresiones o dilacera­
ciones de las vertebrales a nivel de la entrada de estos vasos en el canal 
costo-transversario en la 6a. cervical y a nivel de la la. cervical. 

En luxaciones atlanto-occipítales la arteria vertebral podrá ser com­
primida por los cóndilos occipitales, en la gotera vertebral sobre el atlas. 

Estos hechos explican: la muerte de algunos accidentados en los 
cuales los exámenes post-morten1 no demostraban lesión aparente en 
cerebro18, 8 . 

Es necesario señalar la posibilidad de lesiones vasculares debidas a 
traumatism.os de parto como lo señala Yates27, aclarando así ciertos 
cuadros de parálisis cerebral infantil perinatal con síntomas de lesiones 
del tronco cerebral y del cerebelo. Este autor tuvo la oportunidad de 
observar trombosis traumáticas de la vertebral en estudios anatomo-pato­
lógicos post-morten. 

Se sabe también que lesiones por proyectiles o por armas cortantes 
de la carótida pueden provocar la trouibosis sobre todo de la carótida 
interna. 

Hemos observado una trombosis ele carótida interna por balazo en un 
soldado. Los síntomas se resumían en trastornos de la sensibilidad que 
hacían dudar de la buena fé del enfermo hasta que se hubo comprobado 
la trombosis de la carótida interna mediante la angiografía. Cabe n1en­
cionar ta1nbién la posibilidad de lesiones quirúrgicas después de cirugía 
en cuello y amigdalectomías, descritas en la literatura. 
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A.NOMAiiAS DE TRAYECTO DE CAUSA MÚSCULO ESQUELÉTICO NO TRAUMA.TIC.A 

Se han observado acodamientos de la carótida primitiva sobre la 
primera apófisis transversa o sobre las apófisis transversas cervicales (Den­
ny-Brown). 

Como causa de insuficiencia vertebral tenemos que mencionar a las 
alteraciones de trayecto y compresiones de las arterias vertebrales dentro 
del canal costo~transversario. Pueden deberse a la presencia de osteofitos 
que desvían el trayecto de la arteria vertebral, (fig. 6). 

Aún con ciertas posiciones las desviaciones de trayecto pueden ser au­
mentadas. Cuando el enfermo está con el cuello rígido o bien m.irando 
por largo tiempo hacia arriba, pueden aparecer fenómenos transitorios 
de insuficiencia cerebro-vascular8 • 

Bartchi en 1949 estudió bien lo que llamó la "migraña cervical" 
debida a lesiones de las arterias y nervios vertebrales en discopatías y 
osteofitos que se proyectan hacia el canal vertebral comprimiendo la ar­
teria. 

Si volvemos atrás en la historia ele la medicina, podemos recordar 
que Barré y Lieou en 1928, habían descrito el síndrome simpático cervi­
cal pas.terior el cual probablemente no es otra cosa sino precisamente 
este síndrome de compresión de las arterias vertebrales y del simpático 
cervical periarterial por osteofitos y lesiones osteoartriticas crónicas. 

Los síntomas descritos por Barré y Lieou en muchos elementos se 
pueden comparar muy bien con los de insuficiencia de la vertebral des­
critos por Millikan y Siekert. 

Powers y Cols.16 han encontrado un síndrome de compresión pasa­
jera de las vertebrales debido a la musculatura del cuello y en especial 
en el síndrome del escaleno cuando la arteria subclavia y el tronco tireo­
cervical se encuentran apretados contra la parte inicial de la arteria ver­
tebral. 

Las manifestaciones clínicas iban del simple mareo hasta el cuadro 
más completo de insuficiencia vertebro-basilar transitoria. 

En estos casos la presencia, en el intervalo sin fenómenos de insufi­
ciencia vertebral, de un síndrome de los escalenos debe llamar la aten­
ción para el diagnóstico. Un soplo sistólico contín.uo supra-clavicular 
es audible aproximadamente en un tercio de los casos. La mayoría de 
estos enfermos mejora después de la sección del escaleno y de la arteria 
tiroidea inferior. 
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Anomalías de trayecto de la artería vertebral ya que desemboque 
directamente del callado o que entre en un nivel más alto que lo habi­
tual en el canal vertebral, suelen ser factores coadyuvantes en la génesis 
de tales síndromes por compresi6n muscular16. 

Para terminar mencionaremos únicamente la posibilidad de trom­
bosis vasculares debido a enfermedades infecciosas como por ejemplo la 
fiebre tifoidea o a trombosis que se encuentren en enferrnedades sisté­
micas como lupus eritema toso, enfermedades malignas y de la sangre. 

No nos parece indicado desarrollar m.ás este tema puesto que sal­
dríamos mucho del cuadro que nos habíamos propuesto describir inte­
resándonos sobre todo a la insuficiencia vascular de origen ateromatoso 
y a la insuficiencia vascular debida a malformaciones, lesiones y padeci-
mientos de las arterias supra- aórticas. . 

Los resultados alcanzados por la cirugía en la insuficiencia vascular 
de origen ateromatoso, son inuy interesantes pero no hay que perder de 
vista el hecho de que se trata de una enfermedad sistémica qUe afecta 
más o menos todas las arterias. 

En este hecho tenemos a la vez el motivo por el cual los casos se 
tienen que seleccionar perfectamente antes de la intervención y la causa 
de la limitación de la cirugía. 
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