SIMPOSIOS

Avances recientes en el diagnostico y el manejo de
la enfermedad cerebrovascular isquémicaaguda

l. Introduccién

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

La enfermedad cerebrovascular (ECV) ocupael
tercer lugar en mortalidad en los Estados Unidos,
en donde ocurren 500 mil casos nuevos al afio. En
nuestro pais ocupa el sexto lugar enmortalidadcon
unafrecuenciaestimadaen32 milcasosnuevosen
el afio de 1994. La relativa baja frecuencia puede
explicarse por el escaso porcentaje de personas
mayoresde 60 afios 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
referenciainmediata de estos enfermosa unainsti-
tucién que tenga los medios adecuados para esta-
blecer un diagnéstico y tratamiento adecuados.
Paralograrlareversibilidad de uneventoisquémico
o disminuirla morbi-mortalidad, es importante apli-
car las medidas terapéuticas en las primeras horas
después de la instalacion de la isquemia cerebral.
Por lo anterior, el reconocimientotemprano e inme-
diato de las manifestacionesinicialesdelaECV son
primordiales, tanto enla poblaciéngeneralcomoen
los médicos de primer contacto.

Un estudio reciente {Stroke Data Bank) reporté
que sélo la mitad de los pacientes con ECV fueron
admitidosal hospitaldentrode las primeras12horas
de iniciado el evento. Otras informaciones obteni-
das por medio del mencionadoestudio indican que
el 50% de los pacientes con ECV son llevados al
hospital por un familiar sin activar el teléfono de
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emergencias 911. Ademas se estimé que 40 al
70% de todos los pacientes con ECV se manejaba
en el hogar y eran casos no prioritarioslos que se
llevaban a urgencias de un hospital.

El conocimiento del piblico en general sobre la
ECV oataque cerebral (Brain Attack) es muy pobre.
Encuestasde la American Heart Association(AHA)
han demostradoque casilas dosterceraspartesde
los individuos encuestados fueron incapaces de
identificar correctamente los datos de "aviso" de un
ataque cerebral. La mayoria no sabia que la ECV
es la tercera causa de muerte en los Estados
Unidos. El 7% pensdé que la artritises causaimpor-
tante de ECV; el 29% no pudo nombrar al cerebro
como un sitio donde se localizala ECV y inicamen-
te el 44% identificoque una "paresiay disminucion
de la sensibilidad" en un hemicuerpo, eran signos
de ECV.

Otro estudio describié que sélo el 37% de los
pacientes se internd dentro de las primeras 24
horas de iniciado el suceso. Cerca del 15-30% de
los pacientes coninfarto cerebralisquémico muere
dentro de los 30 dias siguientes y mas del 50% de
los que sobreviven quedan incapacitados, lo cual
representa un alto costo socialtanto para la familia
como para la comunidad. Un dato adicional del
mencionado estudio indicé 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-
embolicos), donde el 20-15% son secundarios a
embolias cardiogénicas. El 10-15% de tales even-
tos son de tipo hemorragico y cercadel 6-7% son
ECV por hemorragiasubaracnoidea (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 dias posteriores al suceso, méas de la mitad
sobreviviente, queda con secuelas que losincapa-
cita para efectuar actividades productivas. En los
Estados Unidos existen en laactualidad cercade 3
millones de personas con secuelas debidas a un
ataque cerebral; lo anterior representa un impor-
tante costo social y econémico que en el afio de
1990alcanzélos $30billonesde délares (USD). En
nuestropais no se cuentaconun estudio que haya
evaluado el costo por el cuidado crénico de un
paciente que sobreviva a un ataque cerebral. Re-
cientementesehadescritoun estudioguedescribe
el costo de la ECV en nuestro pais incluyendo
solamentelos costos directos de la hospitalizacion,
un estimado de $7,700 USD por paciente, durante
el sucesoagudoenun hospitalprivadoy 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
Canada es de $21,150 USD.

El costo del cuidado crénico de la ECV no se
conoce en nuestro pais. Sin embargo un anélisis
del costo-efectividaddel cuidado informal realiza-
doporfamiliaresennuestro pais es necesariopara
compararlo con el efectuado en paises indus-
trializados. La poblacién en México mayor de 60
afios crecera en formaimportante en las préximas
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décadas, de tal forma, el nimero de mexicanosen
riesgo de ECV sera mucho mayor, con la posible
consecuencia de una alta repercusion econémica
para nuestra sociedad. Por lo anterior, considera-
mos que urge formar una asociacién mexicana
contrael ataque cerebral, que realice campafiasde
prevencion primaria 'y programas de educacion
masiva, afinde prevenirelincrementofuturodeesta
devastadora enfermedad en nuestra comunidad.

Igualmente se deberé educar tanto a los médi-
cos de primercontactocomoapersonal paramédico
sobre el reconocimiento temprano de la ECV y el
trasladoinmediato a un hospital quecuente conlos
mediosnecesarios parainiciar las formas de trata-
miento m&s actuales tales como neuroproteccion,
trombolisis (sistémicaointraarterialsuperselectiva)
y el manejo concomitante de condiciones sisté-
micas, lo cual debera redundaren una menor mor-
bilidady mortalidad en los pacientes con ECV. En
el presente simposio describiremos los métodos
mas actuales de diagndstico y las medidas de
tratamiento de neuroproteccion y trombolisis su-
per-selectivaque hemos desarrollado en la ciudad
de Monterrey en los Ultimos afios.
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Il. La enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.
Diagndéstico clinico

Héctor R. Martinez*

Laenfermedad cerebrovascular (ECV) produce
un déficitneurolégicofocal secundarioa untrastor-
no de la circulacion cerebral. Es la causa méas
comun de afeccién neurolégica severa en la prac-
tica clinica, ocupando el tercer lugar en mortalidad
en los Estados Unidos, en donde ocurren 500 mil
casos nuevos al afo, de los cuales 150 mil mue-
ren.' En nuestro pais, en cambio la incidencia de
ECV es menor que en los paises industrializados,
se haestimado que existen 32 mil casos nuevos de
ECV por afio con una mortalidad alrededor del
40%. Nuestra baja incidencia anual puede expli-
carseporlademografia de nuestrapoblacion,enla
que sélo el 6.1 % es mayor de 60 afios.?

Los sucesos vasculares se han caracterizado
en funcién de tiempo, mismo que ha definido las
diferentes formas de presentacién de la ECV. La
mayoriade estos términos no estan uniformemen-
te definidos, son arbitrarios, inespecificos, no pre-
dicen la causa de la isquemia 0 la naturaleza y
severidad de las lesiones vasculares de fondo, no
se relacionan con la patologia o patogénesis, no
sugiere el tipo de tratamiento a utilizar y no predi-
cen el prondstico de la ECV.? Los cuatro términos
més utilizados son: 1) isquémia cerebral transitoria
(ICT): se caracteriza por sintomas y signos que
ceden completamente en menos de 24 horas; 2)
déficit neuroldgico isquémico reversible: sintomas
y signos focales que duran mas de 24 horas y
cedenenmenosde 3 semanas;3) ECV progresiva:
datosclinicos que empeorandurante sumanejo; 4)
ECV establecida: no progresa el déficit focal. Con-
sidero que s6lo debemos de manejar el término de
ICT, ya que aun cuando es arbitrario, es Util para
sugerirlanecesidadde unaevaluaciondiagndstica
y decidir un tipo de tratamiento.

EnlaECVisquemia aguda alrededor del 70%de
los casos presentan hemiparesiay un 20% afasia.

Existencuatro grandesgruposde ECV: trombética,
embolica, lacunar y hemorragica. El perfil clinico
més reconocidode laECV trombéticaes un cuadro
deinicio gradual, saltatorioo progresivo que ocurre
durante el suefio, de tal forma que el paciente
despierta con el déficit neurolégico. Casi siempre
es el resultado de una trombosisin situde un vaso
intracranealafectadoporateroesclerosis Lostrastor-
nos isquémicos de distribucion carotidea incluidos
en esta categoria son comiinmente secundarias a
un embolismo arteria-arteria de material ateroes-
clerético, trombo, o trombo fibrino-plaquetario.*

La ECV de tipo embdlica es de inicio subito, a
menudo durante la actividad diaria, el déficit es
méximoalinicio; en ocasionesexiste mejoriainme-
diata despuésdelinicio, debido a que el émbolo se
fragmenta y emigra hacia segmentos mas dictales
dentro del arbol arterial afectado. El corazén es
generalmente la fuente de este émbolo y el inicio
puedeasociarseconpalpitaciones,arritmiacardiaca,
tal como fibrilacién auricular o una maniobra de
valsalva tal como ocurre al levantar algin objeto
pesado o al evacuar.

Existen cuatro sindromes lacunares: 1) hemi-
paresia motorapura (sélo afeccion motorade igual
magnituden cara, brazoy pierna);2) lesién oinfarto
hemisensorial puro (sélo afeccion de la sensibili-
dad sin paresias); 3) disartria mano torpe (torpeza
enlamano sinparesiay disartria) y 4) hemiparesia-
atéaxica, debilidad leve en un hemicuerpo, mismo
que presenta incoordinacion importante. Existen
otros sindromes lacunares pero estos cuatro son
los mas ampliamente reconocidos. Los infartos
lacunares estan asociados con hipertension y se
piensa que son el resultado de una oclusion de
arteriolas pequefias perforantes como resultado
delipohialinosisde lapared arterial, debidoa hiper-
tension, tortuosidad de la arteria o posible trombo-
sis sobre una patologia arterial.>®
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Paradistinguir los principales sindromes anato-
micos enla ECV es esencial efectuar unadistincion
entre afecciénde lacirculacién anterior o posterior.
La arteria carétida interna, es decir, la circulacion
anterior irriga los l6bulos frontales, 16bulos parie-
tales, la mayor parte de los lébulos temporales,
gangliosbasales y capsulainterna. El sistemaverte-
brobasilar irriga el cerebelo tallo cerebral, tAlamo,
I6bulos occipitales y la porcién mesial e inferior de
I6bulostemporales, esto eslacirculacion posterior.

La hemiparesiay afasia sonlos sintomasmayo-
res que sugieren la afeccion de la arteria carétida
interna y sus ramas. Un patrén de hemiparesia
involucrando la cara y el brazo mas que la pierna,
implica localizacion cortical; cuando la cara, el
brazoylapierna sonigualmente afectadas,esmas
probable que la isquemia sea de localizacién
subcortical en la céapsula interna. Otros signos
especificos pueden también indicar localizacion
cortical o subcortical; la afasia, la apraxia o las
convulsiones son usualmente anormalidades
corticales. Un defecto en el campo visual sugiere
afeccion subcortical de las radiaciones 6pticas. La
evaluacion de los pacientes con relacién a los
signos asociados puede ayudar a clarificar clinica-
mente si la lesion es cortical o subcortical incluso
antes de efectuar estudios de imagen.?

Datos clinicos de afeccién de tallo cerebral
sugieren problema circulatorio en el sistema
vertebrobasilar y sus ramas. Los signos clinicos
mas frecuentes son diplopia, disartria, disfagia y
vértigo. De éstos, el vértigo es el menos especifico
pero el mas comun. Cuando el vértigo se presenta
en forma aislada, (monosintomatico), es dificil se-
fialarlo como secundario a isquemia en la circula-
cién posterior. En cambio, sise asociacon otros de
los signos descritos debe de considerarse la pre-
sencia de trastorno circulatorio vertebrobasilar.
Otro dato clinico importante que indica afeccion de
lacirculacién posterior son los signos neurolégicos
focales cruzados, es decir, debilidad facial combi-
nado con debilidad en la extremidad contralateral.
Este patrén indica que estan afectadas las estruc-
turas del tallo cerebral por debajo de las fibras
cruzadasdelfacial pero porarribade ladecusacion
de las piramides.”®

Las causas mas importantes de enfermedad
cerebrovascularen lacirculacién anteriorson este-
nosis de la arteria carétida interna, embolismo car-
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diaco, enfermedad aterotrombéticade las arterias
mayores intracraneales (especialmente la arteria
cerebral media) y enfermedadde pequefios vasos
de las arterias penetrantes. Los sintomas de la
circulacién posteriora menudo se relacionanconla
ateroesclerosis de la arteria vertebrobasilar o en-
fermedad de pequefios vasos en las ramas pene-
trantes. El embolismo cardiaco es relativamente
raro en la circulacién posterior, debido a que las
arterias vertebrales son algo pequefias (en diame-
tro) y tortuosas de tal forma que el émbolo podria
con mayor dificultad pasar a la arteria basilar y
alojarse en esta arteria de mayor diametro que la
anterior. La circulacién posterior es altamente sen-
sible a caidas en el gasto cardiaco tal como ocurre
enunaarritmia, de tal formala evaluaciéncardiaca
es importante ante la sospecha de insuficiencia
vertebrobasilar.

En un paciente con sospecha de presentar
ECV, el primer paso en su evaluaciénes la historia
clinica. Los signos neurolégicos focales ya descri-
tos sugieren lalocalizaciéninicial. El curso evoluti-
Vo es relativamente agudo, sin embargo algunos
detalles pueden ser importantesen la patogénesis
de un suceso individual. Elinicio en el suefioy con
progresion escalonada sugiere un mecanismo
aterotrombético, mientras que el inicio subito con
defecto maximo al inicio sugiere un embolismo
cardiaco. Elexamenfisicoincluyelaevaluaciondel
sistema cardiovascular en busqueda de soplos
cardiacos, insuficiencia cardiaca congestiva,arritmias
cardiacas, soplos carotideos, pulsos craneales y
signos de enfermedad vascular periférica. El exa-
men neurolégico se enfoca en el déficit mayor e
investigando la presencia de signos asociados
importantes para definir la localizacién.*

Los estudios de laboratorio que deben realizar-
se en un paciente con ECV son biometria hemati-
ca, cuenta plaquetaria, T de P. TTP, electrolitos,
calcio, glucosa, nitrégeno de la urea, creatinina,
radiografia de térax, y electrocardiograma. Estos
estudios nos proporcionan una evaluacion médica
global inicial. Estudios de laboratorio adicionales
pueden incluir el perfil de lipidos y perfil tiroideo.
Ante la sospecha de un estado hipercoagulable, el
cualesprobableantelapresenciade unhematocrito
elevado, un tiempo de protrombina anormal, un
tiempo parcial de tromboplastinaprolongado o un
fibrinbgeno elevado. En casos seleccionados la
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determinacién de la Antitrombina lii, proteina Cy
proteina S, indican anormalidades congénitas de
estosinhibidoresnaturales dela coagulacion.Sise
sospecha vasculitis debera efectuarse velocidad
de sedimentaciénglobular,célulasL-E, anticuerpos
antinucleares, factor reumatoide, electroforésis de
proteinas v niveles de complemento C3, C4 y
CH50.

La tomografia axial computada (TAC) del cere-
bro es el estudio de imagen de elecciénen laECV
aguda. Se puede efectuar con méas rapidez que la
Imagende ResonanciaMagnética (IRM), se dispo-
ne con mayor facilidad, requiere de menor coope-
racion del paciente y es preferible cuando exista
una persona criticamente enferma y potencial-
mente inestable. La IRM es un método mas sensi-
ble y de ser necesaria puede efectuarse después,
sobre todo ante ciertos problemasde diagnésticoy
cuando exista dificultad en la localizacion. 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-
sion y perfusién ademés de la mejoria en las
secuencias, permitirdn en el corto plazo, aumentar
la utilidad de la IRM en la evaluacion de la ECV
aguda.

El electrocardiogramayy la radiografia de térax
estodo lo que se necesita en lamayor parte de los
pacientes con ECV. La ecocardiografia transto-
rasica con frecuencia es normal ante la ausencia
de historia o evidenciade enfermedadcardiaca. La
ecocardiografia transesofagica es mas sensible
que la transtorasica para la deteccion de anorma-
lidades en auricula izquierda, en especial trombo
en el apéndice de la auricula. El monitoreo con
Holter debe efectuarse en casos seleccionados,
principalmente con arritmia puesto que con poca
frecuenciarevela anormalidades. En los ancianos
el infarto al miocardio es una causa comun de
muerte después de una ECV. La evaluacion de la
arteria coronaria puede efectuarse mediante el
gamagrama cardiaco con tallo o con estrés farma-
coldgicoutilizandoun agentetalcomolaadenosina.
Sibien esto puede ser Util para identificar la enfer-
medad de la arteria coronaria, su uso rutinario
todavia no se ha definido.

El doppler duplex carotideo evalla las arterias
carétidasinternas extracraneales en busqueda de
estenosis significativa. Su utilidad depende de la
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experiencia de laboratorio que efectta la prueba.
Laangiografiacerebralcon contraste, proporciona
informaciénmas confiabley detalladade lapresen-
cia de enfermedad carotidea extra e intracraneal.
En manos experimentadas, las complicaciones de
morbi-mortalidad son menores del 1%. Es util
cuando se realiza en forma temprana, ya que el
tromboagudo responsablede laECV puede lisarse
espontadneamentey el angiogramaser normal dias
0 semanas mas tarde. El doppler transcraneal
ofrece informacién del flujo sanguineo en las arte-
rias intracraneales. Las velocidades de flujo pue-
den medirse en la arteria cerebral media, cerebral
anteriory arteria basilar, utilizando diferentes ven-
tanas de ultrasonidoen el craneo. Unadisminucion
del flujo en la arteria cerebral media puede ser
evidenciadeestenosisproximalenlaarteriacarétida
interna; el aumento de la velocidad de flujo puede
ser evidencia de estenosis o vasoespasmo en la
arteria cerebral media. Puede ademas utilizarse
para confirmar llenado cruzado de la arteria cere-
bral media en un sitio de la arteria carétida interna
contralateral via el poligono de Willis.
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lll. El ultrasonido doppler
en la enfermedad vascular cerebral

Jorge Azpiri-Lopez*

Elataqueisquémicocerebralsecundarioa enfer-
medad ateromatosaes la terceracausade muerte
en los paises desarrollados, y 40 a 50%de dichos
decesos es producidopor enfermedadaterosclerd-
tica de las arterias carétidas extracraneales, casi
siempredentrode los 2 cmproximalesalabifurcacion.

Elabordaje clasicode estetipo de pacientesfue
el examen fisico y la arteriografia convencional,
después se desarroll6 la angiografia por substrac-
cion digital, 1o que no evita que sea invasiva y
costosa, y asi se han encontrado aplicaciones
diagnésticas por diferentes métodos para esta
enfermedad, buscando la tendencia a la no invasi-
vidad y al menor costo.

Laprevalenciade una estenosis significativade
la arteriacarétida interna esta relacionada con la
edad, el sexoy losfactores de riesgo como el taba-
quismo, ladiabetes, la hipertensiony la hipercoles-
terolemia.

Datos de autopsia han demostrado que la arte-
riosclerosis de la aorta abdominal, se desarrollade
manera mas temprana y las arterias carétidas y
coronarias se afectan 5 a 10 afios después.

La distribucién de la arteriosclerosis carotidea,
como en el resto del cuerpo, tiene una marcada
tendencia a desarrollarse en la bifurcacién a nivel
del bulbo (seno) carotideo, extendiéndose 2 cm
superiormente hacia el origen de la carétida inter-
na. Esta localizacion preferencialse cree que sea
secundariaalos patrones de flujo que se presentan
en las ramificaciones vasculares, lo que estimula
los depositos de lipidos que se manifiestan como
pequefias protuberancias hacia la luz y que pue-
den ser detectados con ultrasonido de alta defini-
cion. Dichos depdsitos lipidos sufren episodios de
rupturay reparacion,desarrollandoseneovasculari-
zacion a través del vasa vasorum, lo que produce
un detrimento en los mecanismos de anclaje de la
placaalapared, quesumandosu mayor protrusion
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hacia la luz con las fuerza de la sangre fluyendo,
resulta en unatendenciaa despegarla placa de la
pared vascular.

De estemodotodo elfenémenopuede suceder-
se sin que se provoquen sintomas hasta que la
placa sufre una hemorragia con o sin ulceraciony
se depositen pequefios coagulos en la superficie,
los cuales son la fuente de microembolismos a
nivel superior; existiendo la posibilidad de que
estos fenédmenos de ruptura/reparacion contindien
sin producir sintomas pero con el consecuente
crecimiento de la placa y desarrollo de sintomas
secundarios a una estenosis severa.

Usando el ultrasonido/doppler como estudio de
rastreo se encontré una prevalencia de obstruc-
cién mayor al 50 % en la poblacién entre 45 y 65
afios conun 3 al 7 %.

La presenciade estenosis carotidea significati-
va ha sido considerada como causal directa de
sucesos cerebrovasculares isquémicos, y datos
del NASCET apoyan el criterio de que pacientes
sintomaticos con estenosis carotidea significativa
(disminucién > 70% de la luz), deben de ser corre-
gidas quirdrgicamente.

Adicionalmente se ha reconocido aue una vez
que el paciente con estenosissignificativa desarro-
llasintomas existe unaaltaincidenciadeaccidente
cerebrovascularimportante, estimadaen 4 al 6 %
anual.

De este modo esimportantetenerun método de
diagnésticoféacil, rapido, confiabley de relativobajo
costoparalavaloraciéonde estos pacientes, encon-
trando en el doppler estas caracteristicas, aunado
a serun método no invasivo y multiplanar, conuna
exactitud diagndstica mayor al 90 % para obstruc-
ciones significativas.

Este método se basa en el fenémenofisico que
le dasunombrey consiste en el cambio de frecuen-
cia de una onda sonora al ser "rebotada” por un
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objetoen movimiento, siendo eneste casoeltrans-
ductor del equipo de ultrasonido, el emisor de la
ondasonoray los elementos sanguineos, los "ob-
jetos" en movimiento que producen el desplaza-
miento de frecuencia.

Como dato histérico, es digno de mencionarse
que el dopplercomoestudioaplicadoalamedicina,
fueintroducido 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 advenimientode lacompu-
tacion y el gran desarrollo de esta disciplina, el
dopplerconsus modalidadesde colory Ultimamen-
te angio (power) y terceradimensién vascular, han
facilitadoenormementelaimplementaciéndel mis-
mo al contrarrestar las limitantes del método como
la dependencia de la habilidad del operador, la
detecciénde oclusionestotalesy, en menor grado,
la caracterizacion de las placas, teniendo todavia
como desarrollos a corto plazo la utilizacién de
materiales de contraste y la imagen armoénica.

En nuestra experiencia cientificapersonal, he-
mos realizado estudios encaminados a conocer la
sensibilidad del doppler para la graduacion de la
estenosis comparado con la angiografia y con
mayor énfasiscomparadoconlos hallazgos quirdr-
gicos directamente.

Hastaagostode 1996, hemosestudiadountotal
de 1537 pacientes, 3194 arterias carétidas inter-
nas, con un total de 14 obstruccionestotales y 160
estenosis significativas (>70%).

De acuerdo a todo este principio el objetivo
principal de nuestro estudio ha sido comparar los
resultadoscuantitativosdeldoppleralos obtenidos
por elcirujano, almomento de la endarterec-tomia
carotidea.

Material y métodos

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

Los criterios de inclusiénfueron: pacientes con
ataque isquémico transitorio (AIT), sin limite de
edad, sometidos a endarterectomia carotidea, te-
niendo el dopplercomotinico método paragraduar
laestenosisde la carétidainterna, asi como lamor-
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fologiade las placas ateromatosas;y como criterio
de exclusion tenemos: pacientes asintomaticos;
cabe mencionar que a ningunode los pacientes se
les realizé angiografia.

Todos los pacientes fueron evaluados inicial-
mente por un neurdlogo calificado quien determiné
sielsujetoteniaun AIT basadoenaspectosclinicos,
después se someti6 a una tomografia computada
decréaneo, afinde descartarunfenémenchemorragico
intracraneal, e inmediatamente después se le rea-
liz6 un dopplerde arterias carétidas paraestimarel
grado de obstruccién de dichas arterias y los vasos
intracraneales fueron valorados con doppler trans-
cranealentodos los pacientes. Entonces el ciruja-
no, quien se encontraba cegado al grado de este-
nosis pero no asi a la lateralizacién de la misma,
codific6 el grado de estenosis de la arteria en
cuestion 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
trapezoidalmultifrecuenciade 5 a 7.5 MHz.

Como medidas estructurales de estenosis por
ultrasonido se tom0 la relacion del rea de lumen
real vs. lumen dinamico entendiendo por lumen
real el area estructural completa de la arteria y
lumen dindmico el area a través de la cual hay flujo
sanguineo, y se expres6 como porcentaje de este-
nosis, y hemodindmicamentese tomé el pico sist6-
licoméximo en carétida interna, la relacion de pico
sistélicoméaximoen carétidainternavs. picosistolico
méximo en carétidacomuny lavelocidad al final de
la diastole en carétida interna, siendo todo esto
expresado en porcentaje de estenosis seguin
pardmetros reconocidos.

Conlafinalidad de comparar de manera fidedig-
na los resultados del doppler contralos quirrgicos,
se realizduna'escala deestenosis"seglin suseve-
ridad, categorizandola como leve si es menor al
50%, moderadasi es 50 al 80%, severadel 80al90%
y critica si es mayor al 90%, siendo dicha escala
utilizadatanto por el cirujanocomopor el radi6logo.

La variabilidadintrae interobservador se calcu-
16 con un subgrupo de 15 pacientes y dos diferen-
tes radi6logos cegados al resultado uno del otro
mostrandose una buena correlaciéncon un valor
de p menor a 0.001.

El porcentaje absoluto de estenosis obtenido
porambos procedimientossecorrelacionécon una
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regresion lineal, asi como una prueba de orden
categoéricode Spearman, y todos los resultados se
consideraron significativos si el valor de p era
menores de 0.05.

Tomando en cuenta estos pardmetros se valo-
raron un total de 46 pacientes sintomaticos a
quienes se les realiz6 endarterectomia carotidea
utilizando el ultrasonido doppler como el inico mé-
todo de graduacion de la estenosis prequirdrgico.
De éstos, 27 eran hombres y 19 mujeres, con una
edad promedio de 66 + 8.4 afios (44 a 85 afios),
entrelos cuales se realizaron 73 endarterectomias.
No existié mortalidad quirGrgica. Las complicaciones
incluyenunaccidentevascularcerebralpchocasos
de paresiatransitoriadel X1l parcraneal, trescasos
de disfagia transitoriay una disfonia persistente.

Resultados
Elresultadode laregresionlinealasicomo de la

prueba de orden categérico de Spearman es de
r=0.89 y r=0.91 con p<0.001 respectivamente,

demostrando una alta correlacion entre el doppler
y la cirugia al momento de la endarterectomia.

Conclusion

De este modo el algoritmo de abordaje paralos
ataques isquémicos transitorios que hemos pro-
puesto a la comunidad médica nacional e interna-
cionalconsiste que en primerainstanciael pacien-
te se someta a unavaloraciénneurolégica califica-
da, despuésde lo cual se realizard una tomografia
computada para descartar fenémenos hemorragi-
cosintracraneales, ensequida se realizara doppler
transcraneal y de carétidas paravalorar la circula-
cién intra y extracraneal, y con estos datos se
decidira si el paciente debe ser intervenido quirtir-
gicamente para mejorar su irrigacion cerebral.

Estudios presentados en los Ultimos dos afios
juntocon el nuestro, apoyaneste método (doppler)
como un rapido informador de las condiciones de
las arterias carétidas, y frecuentemente el iniconece-
sario antesde intervenirquirdrgicamente al paciente.

IV. El doppler transcraneal

Ricardo Valero-Castillo*

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

1. ElI TCD mide la velocidad del flujo en arterias
especificas mas que la perfusién de territorios
cerebrales determinados.

2. Laaceleracionde lavelocidad del flujo localen
estenosis y espasmo puede ser detectada por
TCD en un estadio subcritico cuando el incre-
mento en la resistencia del flujo es compensa-
da por la autorregulacién cerebral.

3. EITCD provee informacién sobre cambios en
el flujo sanguineo sobre la escala de tiempo
subsecundario.

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

La informacion espacial y maniobras de com-
prensién son usadas paraidentificar la sefial arte-
rial doppler. La técnicamanual es més usada en
TCD, pero requiere de habilidad y entrenamiento
del operador para que sea confiable. En fechas
recientes, latécnicadel doppler estereométricofue

* Departamento de Neurdogia, Hospital Universitario, U.AN.L. y Neurodiagndstico Angiosco Diagnstico Campuiacd Hospital Jg8 A

Muguerza.
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introducida para mejorar la exactitud del procedi-
miento del examen.
Lapruebade muestradevolumen puede enton-
ces ser determinado en un sistemarelativo coordi-
nado de tercera dimension para sitios anatémicos
como Bregma y Glabela.
Este sistema es usado en ambos de modo
manual, en donde el movimientodel transductores
trasladadomecénicamente para la gréfica coorde-
nada, y en un sistemade imagen computadaen el
que las coordenadas son documentadas en dos
proyecciones a lo largo con el dato espectral del
doppler. Conestaaproximacionse vuelve mas facil
distinguir la circulacién anterior y posterior, entre
los vasos vecinos, tal como la arteria cerebral
anterior y la arterial cerebral posterior.
Ensi, eldopplermide lavelocidad; sinembargo,
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 sefial junto con
la informacién de la velocidad; los cambios even-
tuales en el didametroarterial pudieran entoncesser
detectadospor el poder espectral de la sefial refle-
jada.
Asicomo lo menciona el doctor Rune Aaslid, el
eco doppler transcraneal es un excelente método
diagnéstico en la enfermedad cerebral vascular.
Desde 1990 iniciamos con este Util método diag-
néstico (primer lugar que se realizé en México).
Durante este tiempo hemos realizado mas de
mil estudios y se han hecho trabajos de investiga-
cion de:
©  "Utilizacion el eco doppler transcraneal en la
variacion del bajo flujo de la arteria basilar”.
© "Utilidad del eco doppler transcraneal en el
diagnéstico de muerte cerebral”.

© "Utilidad del eco doppler transcraneal en la
valoracion del sindrome 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".

- "Correlaciénentre la ultrasonografia dopplery
los hallazgos quirdrgicos en la estenosis
carotidea sintomatica".
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- "Utilidad del eco doppler transcraneal en neu-
rologia".

- Participacién con control de eco doppler trans-
craneal en la colocacion de balon intracaveno-
sosparaoclusionde fistulacarétida-cavenosa,
asi como también se ha participado en otros
estudios de intervencion neurorradiolégica.

Actualmente participamos de manera activa en
el diagndstico oportunode la enfermedad cerebro-
vascular isquémica aguda, asi como en el segui-
miento de la utilizacién de las nuevas terapias
intravasculares supraselectivas con protectores y
fibrinoliticos, realizando estudios de control en
cuidados intensivos después del procedimiento.

Loshallazgospor eco dopplertranscraneal dela
enfermedad isquémica aguda en territorio de la
arteria cerebral media a nivel de la oclusion son:
ausencia de flujo en arteria cerebral media con
incremento de lavelocidadde la circulacion colate-
ral (Arteriacerebral anterior),con o sininversiénde
la gréfica doppler, previa a la oclusion existiendo
disminuciondel flujoy aumentodel indice de pulsa-
tilidad.

Por lo anterior, no cabe duda de la extensa
aplicaciondel eco dopplertranscraneal enlaenfer-
medad cerebrovascular isquémica aguda. Cabe
sefialar que estamos por terminar una serie de
pacientesconestosprocedimientosintravasculares
supraselectivos con diagndstico y seguimiento de
los mismos.

Aqui se anexa la lista de los diagnésticos mas
frecuentes en nuestra experiencia:

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

2. Estudios normales 308
3. Bajo flujo vertebrobasilar 106
4. Bajo flujo cerebral global 106
5. Diagnéstico de hemorragia subaracnoidea 43
6. Diagnostico de muerte cerebral 38
7. Otros diagndsticos 18
8. Diagndstico y seguimiento de MAV 17
9. Diagn6stico de migrafia 8

Total de casos
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V. Diagndstico imagenolégico

Guillermo Elizondo-Riojas*

Los pacientes que se presentan con signos y
sintomas sugestivos de una enfermedad ateroes-
cleréticaisquémica son evaluadospor métodos de
neuroimagen paraconfirmareldiagnéstico de isque-
mia cerebral asi como también el origen de la en-
fermedad ateroesclerdtica.

Los estudios de neuroimagen también permiten
tomar decisiones adecuadas concernientes a la
terapiague se seguird, 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 ateroesclerdtica cerebro-
vascular:

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

2. Laimagen de los vasos sanguineos para en-
tender la causa de la isquemia o la relacion
entre la placas estendticas y la isquemia. A
continuacion se discutirén los aspectos con-
cernientes con el primer punto.

Imagen del cerebro
Isquemia transitoria

Para los pacientes con historia de ataques
isquémicostransitorios (AIT) o {TlAs}, esimportan-
te verificar que la causa de los sintomas, 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

‘Académico numerario.

tomografiacomputada (TC) del cerebro, aun sinla
administracion del medio de contraste, es un méto-
do de rastreoinicial muy Gtilen estasituacion,dada
la alta resolucién de los modernos equipos de TC
que proporcionanunamuy altasensibilidady espe-
cificidaddiagnéstica. Se debenevaluar cuidadosa-
mentelasareasanatémicasdelcerebro que pudie-
ran ser culpables de los sintomas 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 més valor que el estudio simple.
Alternativamente, en algunos hospitales y bajo
alguno esquemasde protocolo, se pueden conjun-
tar los estudios angiograficoscon los de tomografia
computada. En este caso se preferiria utilizar el
estudio de TC después del estudio angiogréfico,
parano repetirladosis del medio de contraste. Sin
embargo, en otros protocolos,sobretodo en losque
se practicalafibrinolisisen la etapatempranade la
isquemiacerebral, y por motivos de neuroprotec-
cion, es necesarioprimero descartar lapresenciade
una hemorragia parengquimatosa con una tomo-
grafiacomputaday posteriormente pasar a la sala
angiogréafica para el procedimiento de fibrinolisis.

Laimagen por ResonanciaMagnética del cere-
bro es sindudaunmétodo excelente paraexcluirla
presencia de una masa. Es probablemente sufi-
ciente para este propdsito el efectuar el estudio sin
laadministraciéndel mediodecontraste,aunqueel
administrarloincrementala sensibilidady especifi-
cidad para tal efecto. También en esta modalidad
es muy importante estudiar cuidadosamente las
areas del cerebro que se supone estan afectadas
por un suceso vascularisquémico, seginla clinica
del paciente, ya que en la etapatemprana sélo se
pueden demostrar cambios morfol6gicos y de in-
tensidad muy sutiles.
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Enlos pacientes que tienen isquemiatransitoria
cerebral también es importante documentar regio-
nes de infartos previos en el cerebro. Ademas de
las zona de baja densidad en la TC o de cambios
en laintensidad de la sefial en la sustanciablanca
o gris que se pueden observar en laIRM, especial-
mente en aquellosindividuos con altos factores de
riesgo para ACV, puede haber areas de infarto
cortical previo que son definitivamente visibles. Si
estanpresentes, generalmentese venenregiones
del cerebro que son silenciosas o en regiones
adyacentes a aquellas que se estan 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 clinicamente. Esto pareceria representar
que estos pacientes pudieran corresponder a un
grupo de mayor riesgo para un ACV futuro. Sin
embargo, hastalafechaestonohasidoplenamente
demostrado, y hay otros articulos que sugierende
manera contundente que este grupo de pacientes
no se diferenciade aquellos que tienen AlIT sin in-
fartopreviosdiagnosticadopormétodosde imagen.

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

Un infarto reciente (1-3 semanas de edad) cap-
tara contraste, en forma prominente, tanto en TC
como en IRM. Si el incremento de la densidad o
intensidad es muy ligero, la lesién puede aparecer
isodensao isointensacon el parénquimacerebral.
Estopuede suceder, sobre todo, enlosestudios de
tomografiacomputada;y enalgunoscasos, debido
aestasituacion, se puede pasar por alto la presen-
ciadel infarto. Ademas, labaja 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 haria "desaparecer” si no se
administramedio de contraste. Estas dos situacio-
nes deben de recordarse siempre para evitar erro-
res de lectura.
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Accidente cerebrovascular agudo

Parael ACV agudo hay aspectosadicionalesen
la evaluacion del cerebro. Nuevamente, la evalua-
cion del cerebro se hace paraexcluir algunacausa
alternativa al suceso isquémico. Esto incluiria he-
morragia parenquimatosa, hematoma extra-cere-
bral, hemorragia dentro de areas de neoplasias, y
neoplasias sin hemorragia. Sinembargo, indepen-
dientemente de qué estudiosea llevadoa 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-
nealessonfacilmenteidentificadas,debidoalaalta
densidad del codgulo sanguineo con relacién con
al parénquima cerebral. En las imagenes de IRM,
la deteccion de la hemorragia intracraneal depen-
de de multiples factores, incluyendo la fuerza del
campo magnético, las secuencias de imagen que
se practicaron y el conocimiento por parte del
radidlogo, de la apariencia del codgulo sanguineo
intraparenquimatosaen susvarios estadios secuen-
ciales de degradacion.

Conociéndolas diferentesformas de manifesta-
cién de la hemorragia, cualquierade los dos méto-
dos de imagen es certero para determinar la pre-
sencia de un codgulo agudo. La sangre aguda en
la fase de desoxihemoglobina, se mostrard como
un gran artefacto de susceptibilidad magnética, la
cual puede sermostradamuybien enlasimégenes
dependientesde T2'con el uso de secuencias de
eco porgradiente. Un protocolode evaluaciénpara
pacientes con ACV agudo siempre debe incluir
secuencias de eco por degradiente dependientes
de T2,y con estotiene un nivel de certezamuy alto
en la interpretacién y en la identificacion de la
sangre, practicamente los mismos valores que se
esperan de diagndstico con la TC.

La identificacion de la sangre es crucial no sélo
para excluir una hemorragia dentro del cerebro
como un diagndstico alternativo al infarto, sino
también como parte de la evaluacién del infarto
isquémico. Los infartos se pueden convertir en
hemorréagicos en los estadiosagudo y subagudo, y
esta informacion puede ser muy Util para la deci-
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sién clinica, la cual puede incluir la terapia con
heparina,anticoagulacioén, y alin latrombolisis. 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 afios la evaluacion del
ACV agudo se ha centrado esencialmente en la
exclusién 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
manifiestancomo zonas de menor densidada nivel
de la unién cértico-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. Ademas, la
administracién de gadolinio intravenoso en la eta-
pa temprana puede demostrar el efecto de la
estasis del mismo dentro de las arteriasenla zona
infartada,lo que se manifiestaporlineasvasculares
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de mayor intensidad, en lugar de la ausencia de
intensidad que normalmente existen por el fené-
meno de flujo. Actualmente, existen técnicas de
difusiény de perfusién que permiten unaidentifica-
cion de lazonainfartada en las primeras dos horas
del evento.

En las primeras horas posteriores al inicio del
ACV se deben tomar las decisiones terapéuticasy
éstas definitivamente pueden afectar el pronéstico
del paciente. Contintia siendo un tema de debate,
que la demostracion de un infarto en las primeras
horas es meramente de interés académico o de
que esto pueda afectar la decision terapéutica,
aungue las tendencias actuales se inclinan por la
aplicacion de terapias neuroprotectorasy trombo-
liticas agresivas. Las capacidades tanto de la TC
como de la IRM para identificar estas lesiones ha
sobrepasado posiblemente la capacidad de las
terapias estandares 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-
cién que se estan realizando para validar las nue-
vas terapias.
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VI. Tratamiento médico de la apoplejia encefalica
iIsquémica aguda

Ricardo A. Rangel-Guerra"

Resumen

A pesar de los resultados favorables en la mnves-
tigacion basica en isquemia neuronal y en la fisio-
patologia del accidente cerebrovaicular, asi como los
protocolosclinicos para disminuir tanto el déficit dela
isquemiacerebral, comola farmacoterapiaactual para
el acczdente cerebrovascular agudo fene todavia un
éxito limitado Estarevision proporciona un marco de
manejo en la fase hiperaguda del accidente cerebro-
vasculary sinembargo, debe enfatzzarse qued denomi-
nador crucial para €l tratamzento agudo de este
padecimiento es la ventana terapéusica para lograr
éxito en el manejo de estos pacientes Los intentos de
aplicar tratamzento tan temprano como sea posible
requieren de un diagndstico de confianza inmediato de
la tsquemia cerebral en paczentes con estos sucesos
clinicos Paralograr esteéxito terapéuticolasunidades
deacczdente cerebrovascul ar futuras, deben contar con
un equipo médico adecuado y un equipo tecnol 6gico de
przmeralinea, para monitorizar en forma correcta los
aspectos hemodindmicos, metabdlicos, anatémicos y
fisiopatoldgicos delalesiénisquemica cerebral,ajinde
lograr una recuperacionintegra de estos pacientes

Laapoplejiaencefélica(AE)agudaesunaemer-
genciamédicaconcircunstanciasespeciales. Ade-
masde lacomplejidadanatémicadel encéfaloy de
su aporte sanguineo, el caracter heterogéneo de
los mecanismos fisiopatolégicos de la AE aguday
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 educacién médica del mundo. El
papel quelamedicinade cuidado neurocritico en el
manejo de la AE depende de dos factores: por un

* Académico numerario.

Summary

In spite offavorable results inbasic researchin the
areasofneuronalischemiaandcer ebr ovascul araccident
pathologyaswell asir the clinical protocols to diminish
the dgjicit in cerebral ischemia and in acute cerebro-
vascul araccident,successis limited. Thisreview provides
a management frame concerning the hyperacute phase
of cerebrovascular accident and, however, the crucial
denominatorfor tizeacute treatment of thisiliness is the
therapeutic window to achieve early treatment in the
nzanagementof these patients. Theinzents of applying a
treatment as early as possible require an immediate
diagnosisof confidence of cerebral ischemia in patients
withtheseclinical events which mustbe emphasized. To
achieve this therapeutic success, cerebrovascular
accidentunitsof the future should have adequatemedical
equipment and the higlzesf quality technological
equipmentto correctlymonitor hemodynamic, 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
estan emergidos actualmente, tales como la
recanalizacion de los vasos ocluidos, la neuropro-
teccion y la hemodilucién 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 especificas, con el objeto
de controlar complicaciones durante el curso pos-
terior de la enfermedad, tales como el tratamiento
de la hipertension intracraneal o de las crisis
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convulsivas,que sélopuedenser realizadosporun
equipo médico especializado. Las investigaciones
recientes sugierenque hay unaventanade tiempo
critico de las primeras pocas horas despuésde la
instalacionde la isquemia, que permite detener el
progreso de la necrosis tisular, y por lo tanto,
disminuir el tamafio del infarto y mejorar el futuro
funcional del tejido nerviosoafectado. El éxitoenla
terapia de la AE dependerade un reconocimiento
tempranoy referenciarapidade los pacientescon
isquemia cerebral probable, a una institucion que
ofrezcaun diagnésticoadecuadoy un tratamiento
experto. Ademas, las complicacionessecundarias
pueden influenciar en forma muy importante la
sobrevivenciade la AE y el resultado futuro podra
ser mejoradopor un tratamientoadecuado y preci-
so. En estarevision enfocaremoslas bases cienti-
ficasactuales que se recomiendanen el manejode
la fase hiperaguda de la isquemia cerebral.

La evaluacion 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
relacién a una via aérea adecuada, con un buen
controlde larespiraciony de lacirculacién, se toma
una historia clinicacompleta, enfocadasobre todo
enlosfactoresde riesgoy enlainformacionadicio-
nal que puede excluir estados que semejan AE,
tales como: crisis epilépticas, migrafa, abuso de
drogas o enfermedades médicas concomitantes.
El examenfisico inicial deberéd enfocarseen medi-
das repetltivas de la presion arterial y del pulso,
auscultacion cardiaca y un examen neurolégico
breve. El examen neuroldgico inicial puede con-
centrarseen el nivel de conciencia, en el déficitde
conducta, en los signospupilaresy oculomotoresy
en la severidad de la hemiparesia. Evaluacion
adicional de emergencia deber& incluir un electro-
cardiogramatesvaloresde laboratorioqueincluyan
perfilbioquimico, analisishematoldgicoy de orina.
Para optimizarel manejo del paciente en cuanto a
procedimientos diagnosticos se debe incluir una
tomografia computada (TC), una ultrasonografia
con doppler y una angiografia digital, cuando se
crea conveniente en condiciones de emergencia.

La TC de craneoexcluye rapidamentehemorra-
gia intracraneal y puede identificar el tipo y el
tamafio del accidente cerebro-vascular. Usando
maquinas de tomografiacomputada modernas, el
sitio y el tamafio de la oclusion arterial puede
demostrarse, asi como también la severidad del
dafio encefalico,mismo que se puede estimar en
forma bastante precisa y en muy poco tiempo,
después de la instalacién del suceso vascular
isquémico. Pacientescon hipodensidadparenqui-
matosaenla TC que excedenunterciodelterritorio
de la arteria cerebralmedia son excluidos de tera-
pia trombolitica’y aquellos que van mas alla de la
mitad tienen alto riesgo de un edema cerebral
maligno y fatal”®. Ademas las técnicas modernas
de tomografiacomputadatalescomo latomografia
computadaespiralpermite unaangiografiapor TC
confiable y rapida que demostrara no sélo la oclu-
sién del vaso sino también el estado de la circula-
ciéncolateral. Pacientesconmuy pobrecirculacion
colateralque sean sujetosposiblesa complicacio-
nes hemorragicascon terapia trombolilicapueden
identificarse por angiografiapor TC o por doppler
transcraneal.Laultrasonografiacondoppler extra-
craneal de la carotidea interna y de las arterias
vertebralesdetecta oclusiones o estenosiscon un
grado de confiabilidad aceptabley puede guiar la
terapia inicial con relacion al manejo de fluidos,
iniciacion de terapia anticoagulantey tratamiento
de la hipertension. 21623

A pesar de los angiogramascon TC espiral, la
angiografiaselectivadigital de la vasculaturacer-
vical e intracraneal permanece como el estandar
de oro para la demostracion de estenosis u oclu-
sion arterial. En la época actual, las técnicas de
catéteresintraarterialesutilizandoangiografiaspor
sustracciondigital, requierensélo pequefiascanti-
dades de medio decontrastey es unprocedimiento
relativamente seguro que puede realizarse en
multiples hospitales. En la actualidad, se realiza
angiografia por sustracion digital intra-arterial in-
mediata en todos los pacientes que se sospecha
una enfermedad cerebrovascularaguda isquémi-
ca que es asequiblea procedimientosneuroradio-
I6gicosintervencionistas, incluyendooclusiénde la
arteria basilar,®'** vasoespasmo severo después
de hemorragia subracnoidea™y en la bifurcacion
intracraneal de la arteria carétida interna “T"
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carotidea.™ Ademas se realiza angiografiaintra-
arterial en todos los pacientes que se sospecha
diseccion arterialy en los que los procedimientos
no invasivos fallan para establecer un diagnéstico.
También se utilizan antes de la suspensién de
anticoagulacion crénica para excluir la formacion
de pseudoneurismas.

La tomografia por resonancia magnética con
una tecnologia rapida utilizando metodologia de
difusién y perfusion, puede identificar tejido isqué-
mico dentro de los 30 minutos después de un
suceso vasculary probablemente pueda distinguir
entre isquemia reversible e irreversible 2181927 La
resonanciamagnética con imagenes dependiente
de perfusion y difusion puede en forma alternada
asegurar un adecuado compromiso de la circula-
cién sanguinea arterial antes de iniciar procedi-
mientos de revascularizacion potencialmente
riesgosos.*?* En la época actual, estas técnicas
requierende tiempo prolongadoy son muy suscep-
tibles a artefactos de movimiento como para poder
usarlas en pacientes con AE aguda. Sin embargo
el desarrollo rapido de la tecnologia de resonancia
magnéticamuy probablemente sobrepasara estos
inconvenientesen el futuro inmediato. Las secuen-
cias de imagenesde resonanciamagnética depen-
dientes de Tl y T2 pueden ser muy Utiles para
establecer el diagndstico en pacientes en que se
sospechadiseccionarterial. En estos pacienteslas
hemorragiasde la pared del vaso pueden ser muy
bien demostradas en la etapa subaguda. La
espectroscopia por resonancia magnética de pro-
tones y de fosfato también permite in vivo, una
cuantificacioén de los mosaicos quimicos cambiantes
en eltejidoencefalicoinfartadoincluyendotrifosfato
de adenosina, lactato, N-acetilaspartato,®® pero
estono esasequibleaunaevaluaciénde emergencia
en los pacientes con sucesos vasculares agudos.

Las técnicas funcionales de neuroimagen tales
como la tomografia de emisién de foton Gnico
(SPECT) y latomografiade emisién de positrones
(PET) pueden demostrar cambios fisiopatol6gicos
enisquemiacerebralaguda. Las determinaciones
del flujo sanguineo cerebral (FSC) del volumen
sanguineo cerebral (VSC)y del grado metabdlico
cerebralparael oxigeno (CMR02), pueden demos-
trareficaciade variosmecanismoscompensatorios
en enfermedad cerebrovascular oclusivay en teo-
ria pueden discriminar areas de tejido isquémico
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salvable de untejido condafio tisularirreversibleen
apoplegia encefalica aguda. En etapas tempranas
del cursode laisquemiaaguda, el FSC por debajo
de 12ml/100g/min y el CMRO2 por debajo de
65mumol/i00g/min sugiere dafio tisular irreversi-
ble, mientras que la preservacion del CMR0O2 en la
presencia de un FSC por abajo del umbral puede
indicar tejido todavia viable que sugiere potencial
paraterapiaefectiva? Enformaadicionalel grado
metabdlico regional cerebral de la glucosa
(rCMRglu) en la isquemia temprana a menudo no
embona o se acopla con el FSC y/o el CMR02,
debido a un aumento en la glicdlisis no oxidativa
que es el mejor indicador para dafio tisular perma-
nente.'®? Por desgracia en la mayoria de las
instituciones que tratan pacientes con AE agudael
PET no es posible utilizarloen la época actual. El
SPECT, que es aplicable mas facilmente a los
pacientes con sucesosisquémicos agudos, puede
detectar el &rea de isquemiacon mayor detalle, en
comparacién con laTC ola IRM. La demostracion
de defectos grandes de perfusiénaumentala posi-
bilidad de complicaciones hemorragicas o de
herniacién que puede influiren el manejo terapéu-
tico.”* Ademas el SPECT es un instrumento (til
para evaluar la severidad del suceso vascular y
puede ser eficaz para seleccionar a pacientes que
pueden colocarse en diferentes protocolos tera-
péuticos clinicos.?

El abordaje general del manejo de la AE aguda

Mientras que la terapia especifica para la AE
debe basarse en un diaanéstico muv acucioso del
tipo AE, los principios generales del cuidado médi-
co basicosonimportantes en todos lostipos de AE.

Manejo de la presion arterial

El manejo de la presion atterial es un factor
criticoen la presencia de reportes recientes como
los de Yatsu Zivn,* Lavin,'® Powers,® Hacke”y
Hund.' La mayoria de los pacientes con AE pre-
sentan hipertension crénicay el suceso vascular
por si mismo se asocia a menudo con una eleva-
cioén aguda de la presion arterial. La disminucion
rapida de la presion arterial en pacientes con
sucesos vasculares cerebrales agudos puede ser




desfavorable por varias razones. El hecho de pro-
porcionar un flujo sanguineo colateral adecuado
con una penumbra isquémica que rodea el centro
marcadamenteisquémico, puede de manera even-
tual recuperarse con el tiempo; sin embargo, al
disminuir la presion arterial se puede promover
lesion irreparable del tejido en riesgo. Otras pre-
ocupacionestedricas no probadas son el hecho de
que el flujo sanguineo distal a una obstrucciénde
unvasoes maslentoy porlo tanto unadisminucién
mayor de este flujo predispone a una propagacion
del trombo. Por otro lado, la presion arterial eleva-
danotratadapuedeprecipitarelinfartohemorragico
secundario,empeorarel edema perifocaly permitir
una encefalopatiahipertensiva. Las bases clinicas
para revertir una presion arterial elevada en el
suceso vascular isquémico se desarrollan en pre-
sencia de isquemia miocardica o de insuficiencia
cardiaca congestiva significativa. Se sugiere un
régimen antihipertensivoprudente dentrode las48
6 72 horas después de la instalacion del suceso
vascular tratando de mantener los niveles ligera-
mente elevadosde presion arterial alos nivelespre
existentes. Por lo tanto, el manejo de la presién
arterial a largo plazo debe de considerarse en
bases individuales particularizando cada paciente
en especial (Cuadro l).

Funcioén respiratoria

El aumento de PaQ, por administracion de
oxigeno suplementario es una condicién terapéu-
tica simple y adecuada que compensa la posible
alteracion de la capacidad respiratoria en los pa-
cientes con sucesos vasculares. Ademés debe
anticiparse que la saturacion de oxigeno periférica
no siempre es paralela con las condiciones de la

isquemia cerebral vecina provocando que se justi-
fique oxigeno adicional aun en presencia de gases
arteriales normales. La capacidad ventilatoria ha-
bitualmente esta afectadaen la gran mayoria de
los pacientes con sucesos vasculares cerebrales
agudos. Sin embargo en pacientes con infartos en
la circulacién vertebrobasilar o con infartos exter-
nos de la ACM se presentan alteraciones del pa-
trén respiratorioy esconveniente intubarlos, lo cual
se debe llevar a cabo por un médico capacitado
adecuadamente. Debe prevenirse aspiracion de
contenido gastricoy se pueden utilizar sedaciones
con minimos efectoscardiodepresivosy conaccién
farmacolégica cortatalescomoeltiopental, (35mg/kg)
el etomiato, (0.3. 0.5 mg/kg ) y el propofol a dosis
de 0.1-0.2 mg/k. En combinacién con agentes
relajan-tes despolarizantesde accion rapida como
lasuccinilocolina ala dosis de 1.2 mg/kg. Todos los
hipnéticos mencionados aplanan la respuesta
craneohipertensiva:?' Para mantener la anestesia
con el respirador se deben utilizar combinacién de
opioides(fentanil 0.05mg/ml/minybenzodiazepinas
como midazolam 1.8mglml/min ofreciendo que esta
combinaciéon produce efectos que descienden
adicionalmente la presion intracraneal y son a
todas luces benéficos.®??

Hiperglucemia

El aumento de la concentracién de glucosa
sanguinea en el momento del suceso vascular
parece estar asociada con un pronéstico pobre .2
Aumento de los niveles de glucosa en isquemia
cerebral favorece la produccién de acido lactico,
empeorala acidosis y provoca dafio tisular conse-
cutivo. Los pacientes diabéticos que estan pobre-
mente controlados en el momento del suceso

Cuadro I. Tratamiento antihipertensivoen AEl aguda

TA Sistélica<220 mmHg
TA Diastélica<120 mm Hg
TA Diastélica=>120 mm Hg

TA Sistélica>220 mm Hg y/o
TA Diastélica 110-120 mm Hg

Modificado de Hundy Hacke.’?

TA Sistoélica discretamente elevada en mediciones repetidas

No tratar

No tratar

a) Nitroglicerina5mg IV 0 10 mg oral
b) Nitroprusiato de sodio

a) Nifedipinal0 mg SL

b) Clonidina0.075 mg SC

¢) Uropidii 12.5 mg IV
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vascular tienen un prondéstico particularmentepo-
bre. Por lo tanto son mandatorios los esfuerzos
dirigidos a controlar la concentraciénde glucosa
tan rapido como sea posible en un margen de 100
a150mg/mi sin provocarhipoglucemia.Engeneral
se evita una administraciénde glucosa parenteral
que exceda 40 grms/dia en los casos de isquemia
cerebralaguda. Debe darse especialatenciénala
osmoterapia utilizando glicerol que puede provo-
car lactoacidosis en la presencia de niveles de
glucosa elevados.

Gasto cardiacoy manejo de fluidos

El gasto cardiaco debe ser optimizadotratando
la insuficienciacardiaca congestiva, el exceso de
liquidos y la hipervolemia; debe utilizarse un caté-
ter para monitorear la presion venosa central y la
administraciénde fluidos, medicamentosy facto-
res nutricionales. Un monitoreo mas invasivo po-
cas veces se necesita como el catéter de Swan-
Ganz para controlar insuficienciacardiaca severa
0 monitorizar terapia hipertensiva hipervolémica.
El manejo éptimo de liquidos intravenososrequie-
ren de un balance entre una adecuadahidratacion
para disminuir la viscosidad sanguineay evitar
liquidos excesivos que puedanfavorecerla forma-
ciénde edema cerebral. El picode edemacerebral
esalas48-72horasdespuésde unsucesovascular
eninfartos extensos.?® Los individuosancianoscon
atrofia cerebral pueden tolerar el edema bastante
bieny al contrario,pacientescon signostempranos
deinfartoextensotienenunriesgoalto dedeterioro
por edema cerebral.’s En este consensola restric-
ciénde liquidosa 1,500 mc en 24 horas parece ser
necesaria y evitar soluciones intravenosas
hipoténicas.

Intervencién especial en apoplejia encefalica
aguda

Los mecanismosde lesion isquémicainiciados
por una alteraciénlocal del flujo sanguineo cere-
bral son complejos y muy variables en tiempo y
espacio. Debido a que no hay unaterapiaeficiente
probada, una actitud fatalista hacia el manejo del
accidentecerebrovascularsemanifiestacasisiem-
pre entre las personas que no son médicosy aun
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entre los que proporcionan cuidado médico. Los
pacientes en ocasiones son admitidos solamente
para "observacion" o para recibir fisioterapia y
tratamiento médico de soporte. Es un hecho bien
conocido que en los paises del primer mundo ha
existido una disminucién significativaen la morta-
lidad del suceso vascular isquémicolo cual puede
ser debido, en buenaparte,a unacorrectaasisten-
ciay manejo del accidentecerebrovascularisqué-
mico en la fase aguda. Sin embargo con las cons-
tantes variaciones en la morbilidad del suceso
vascular cerebral, los servicios de rehabilitaciony
las institucionesparaasilos enfrentaranun aumen-
to muy importante en ingresos de pacientes. Las
unidadesde cuidadoespecifico dedicadasal trata-
miento del suceso vascularcerebral se han estado
utilizando por mas de una décaday estan aumen-
tando progresivamente en forma paralela a la
efectividad deltratamiento. Debido a la naturaleza
de la enfermedad, las instituciones de cuidado
intermedio y las unidades de cuidado intensivo
ofrecen ventajas logisticas con relacion al equipo
médico y tecnoldgico para el manejo de estos
pacientes. La relaciéon e nfermera-paciente debe
ser de 1 a2, maximode 1 a 3. Considerandoun a
prevalenciageneral de aproximadamente800 su-
cesos vasculares cerebrales isquémicos por 100
mil habitantesy una incidencia de 150 casos por
100 mil cada afio, estimamosque las unidadesde
accidente cerebrovascularcon 2% camas por 100
mil habitantesy unidadesde rehabilitaciontempra-
na que ofrecen aproximadamente 10 camas por
100 mil habitantesno son suficientesparaalcanzar
los requerimientos que se buscan. Un estudio
prospectivo basado en las necesidadesde comu-
nidades especificasen los paises del primer mun-
do tomando en cuentalos efectos de las unidades
de accidente cerebrovascular en el cuidado no
seleccionado de pacientes con estos problemas,
van ademostrar un beneficioen el grado de sobre-
vivenciay en la disminuciénde la hospitalizacion,
asi como el nimero de pacientes que enviana los
asilos o unidades de rehabilitacion.” Los trata-
mientosdeemergenciaactualescomdatrombolisis
y los neuroprotectoresy los abordajes novedosos
paramejorarel pronésticofuncionalde laisquemia
cerebral permitiran regresar al paciente a su am-
biente de trabajo y de funcionamiento previo al
accidente vascular.?
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VIl. Endarterectomia carotidea

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

De acuerdo a los Gltimos estudios de la enfer- [~ ] i A
medad carotidea extracraneal, la endarterectomia Cuadro |. Endarterectomia carotidea.
. P . Indicaciones. Ojemanny Crowell
carotidea (EC) est& indicada en pacientes con

estenosis sintomaticade la arteria carétida interna 1. Estenosis severa y/o placa ulcerada

(ACI) cervical de 70 a 99%,""y, paraddjicamente, 2. Estenosis bilateral o en tandem

en pacientes asintomaticos con estenosis de 60% j- gStle”F’,S'Sd'pSA"gﬁe’a' °_°“|°°'“S'°P CO“Fr?'a‘YT’T' »
omas.5#12 Enpacientescon unaplacaateromatosa | ACE ipslateral o eetenosisipstateraice
carotideaulcerada, laindicacion quirdrgica depen- 5. Estenosis con episodios isquémicos transitorios de

deré de la estenosis asociaday si el crater mide 2 circulacién posterior
milimetroso mas, y de acuerdoalaclasificaciénde 6. Accidente vascular cerebral establecido distante
los soplos de Kartchnery McRae. ' Por su parte, el 7. Accidentfevascular cereb_ral con oclusién_agudade la
tratamientomédicoconantiagregantesplaquetarios ACI cervical o de la arteria cerebral media
.. L R 8. Aneurisma arterial intracraneal concurrente
(aspirina, dipiridamol) resulté ser superior al trata-
miento quirdrgico en personas con estenosis de Abreviaturas: ACI, arteria carétidainterna;
menos de 30%.2 Laayudaque la operacionpueda | ACE, arteria cardtida externa
suministrara pacientes con unaoclusiondelaACl ™
extracraneal de 30 a 70%, alin no esta totalmente
dilucidada.'7#2 a Cuadro II. Endarterectomia carotidea. R
Algunos puntos fundamentales de la EC con Indicaciones. Smith'®
técnicade microcirugiase discutenacontinuacion:

1. Estenosis sintomatica significativa (50%-70%) con
episodios isquémicos hemisféricos transitorios

2. Placaarterioesclerdtica cardtidea ulcerada (preferible-

1. Indicaciones mente, 2 mm de diametro o mas)

3. Oclusién aguda espontanea de la ACI ceivical con
N . — inestabilidad neurolégica
Lasindicacionesparala EC estanlistadasenlos 4. Amaurosis fugaz
cuadros | y ”‘- ) o 5. Soplo carotideo insoportable
Contraindicaciones para la operacién incluyen 6. Oclusion traumaticade la ACI cervical
la enfermedad cardiaca isquémica sintomatica, 7. Diseccion espontaneade la ACI ceivical

reumaética, valvular, o laenfermedadpulmonarobs-

. . . Abreviaturas: ACI, arteria carétida interna
tructivacronica asi como la edad muy avanzada.

‘Académico numerario. Jefe del Servicio de Neuroclrugia, Facultad de Medicina y Hospital Universitario 'Dr. José E. Gonzalez”, UANL,
Monterrey, N. L.
“ * Profesorasociado del Servicio de Neurocirugia.
Correspondenciay sobretiros: Dr. Roman Garza-Mercado. Aleutianas 396. Col. V. Hermosa, 64620 Monterrey, N. L , Teléfono: (8) 346-2698
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2 Anestesia

La anestesia general ha suplantado en gran
partelos primeros intentos de operarconanestesia
local o regional. La anestesiageneral permite ma-
nejar con seguridad la saturacién de oxigenoy la
presion parcial de bioxido de carbono en la sangre
asi como la presidnarterial sistémica, en adiciéona
la proteccion cerebral que los barbitdricos y los
agentes anestésicos inhalados suministran y la
comodidad de pacientey cirujano.’”

3. Monitoreo cerebral

La herramientamas Utily practicadel monitoreo
cerebralintraoperatorioha probado ser el electroen-
cefalograma. Su lentificacion o aplanamiento puede
correlacionarse acertadamente con el flujosanguf-
neo cerebral (FSC) por minuto (20 ml/100 g/m para
lentificacion; 10 mi/100 g/min para aplanamien-
t0)."® Otros 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 planteason venta-
josamente contrabalanceados por los beneficios
que ofrece, en particularen ausencia de monitoreo
cerebralintraoperatorio,a fin de garantizarunapre-
sion de perfusiéncerebral adecuada. Los autores
utilizan el shuntcasi siempre, pero reconocen que
hay cirujanos que nolo emplean jamas, y otros que
lo usan solamente de acuerdo a las pruebas de
monitoreo intraoperatorio.

5. Heparinizacion

De cinco a 10,000 Uls por via intravenosa son
utilizadas por los autores en el momento de expo-
ner los vasos carotideos (100 Ul/kg). La reversion
de la heparinizacién con sulfato de protamina a la
conclusién del procedimiento quirdrgico es opcio-
nal pero los autores no lo hacen nilo recomiendan.
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6. Posicién del paciente

Decubito supino, con el cuello en moderada
hiperextensiény cabeza en discretacontrarrotacion.
Después de la inyeccién subcutanea de una solu-
ciénde xilocaina/adrenalina al 0.5% con epinefrina,
laincision es hecha a lo largo del borde anterior del
musculo esternocleidomastoideo cuidando de no
seccionar el nervio auricular posterior en la porcién
cefélica de la herida quirGrgica. La vena yugular
externa doble-ligada y cortada. Seleccionado el
platisma, el paquetevasculo-nerviosadel cuello es
expuesto con proteccién del nervio hipogloso ma-
yor y seccion del tronco venosotirolinguofacial. En
seguida se bloguea con xilocaina el glomus del
seno carotideo. Todos los nervios en esta area
seran celosamente respetados, especialmente el
tronco y las ramas del nervio vago, y en particular,
el nervio laringeo recurrente.

7. Microscopio operador

Aisladas con cinta umbilical con doble vuelta,
las arterias carotideas primitiva, internay externa,
asfcomo la arteriatiroidea superior, puede visuali-
zarse y gentimente palparsecon dedo humedecido
la extensionde la placa ateromatosa. Determinada
la extension de la placa se ocluyen temporalmente
las arterias del sistema carotideo y se préactica la
arteriotomia longitudinal sobre laplacaateromatosa
con bisturi nimero 11 y tijera de Pott. Se inserta
luego el shunt, primero hacia la arteria carétida
primitivay después haciala ACl cervical.La admi-
nistracion de pentotal como proteccion cerebral es
atil aqui.*®

Elmicroscopioesintroducidoalcampooperatorio
despuésdel aislamientode la circulacion. Lailumi-
naciény magnificacion permiten hacerladiseccion
de la placa ateromatosa, la identificaciéon de las
laceracionesde laintima, y el cierrede la arterioto-
mia con mayor seguridad.

8. Diseccion de la placa

La placa ateromatosa es removida circunferen-
cialmente utilizando disectorde Freerode Penfield
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ndmero 4 (Figura 1). Extremo cuidado deberé te-
nerse a fin de no causar laceracion a la pared
posterior de la ACI. Las placas ateromatosas du-
ras, ulceradas, y/o con hemorragia en su conteni-
do, representaran mayor grado de dificultad que
las placas suaves, facilmente disecables. Puntos
de sutura de la intima son favorecidos por los
autores, ocasionalmente en la porcion proximaly
casisiempre en la distal, utilizando puntosde seda
negra o Prolene 6-0, a fin de prevenir re-estenosis
posoperatoria.

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

9. Cierre de la arteriotomia

Despuésde irrigacién generosacon suero fisio-
l6gico heparinizado para remover aire atrapado y
despojos, se procede a cerrar la arteriotomia utili-
zando unsurjete continuo de sedanegra o Prolene
6-0ensuturas que independientementeiniciadasa
partir de los extremosde laincision arterial, conver-
gen en la parte media de la arteriotomia. Antes de
finalmente anudarlasdossuturasse retiraelshunt.
Los autores s6lo en condiciones especiales tales
como reduccién natural del lumen de la ACI y/o
reestenosis, utilizan parches de vena o de material
sintético para reparar la arteriotomia.
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10. Restauracién de la circulacion carotidea

Se retiran en sucesion las ligaduras arteriales,
primero de la carétida externa, seguida de la libe-
raciénde lacarétida primitiva, y, finalmente, se per-
mite la restauracion del flujode la ACI. Sereasegura
hemostasia de la arteriotomia, y se recubre con
una malla de Surgicel y/o Gelfoam.

La herida quirdrgica es reparada por planos
incluyendo la fascia aponeur6tica que envuelve el
paquete vascular nervioso del cuelloy el platisma,
sin canalizacion.

11. Manejo posoperatorio

Después de la operacion, el paciente es estre-
chamente vigilado por 24 horas en la Unidad de
Cuidados Intensivos con Antibioticoterapia pro-
filactica, &cido acetil salicilico y dipiridamol son
administrados, se haceambulatorioel segundo dia
posoperatorio y es dado de alta de cuatro a cinco
dias después de la operacion.
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VIII. Conclusiéon

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

Enelpresente simposiosedescribié que parael
diagnéstico clinico es fundamental diferenciar en-
tre un sindrome que afectala circulacién anterior o
posterior. La presencia de hemiparesiay afasia su-
gieren afeccion de la circulaciénanterior. En cam-
bio la diplopia, disartria, disfagiay el vértigoson los
signos mas frecuentes que indican afeccion del
sistema vertebrobasilar. La presencia de vértigo
aislado (monosintomatico) dificilmente es indicati-
vode isquemiaenlacirculaciénposterior,io cual es
altamente probable si se asocia con alguno de los
otros signos descritos. La presencia de signos
neuroldgicos cruzados indican trastorno circulato-
rio posterior. En la circulacién carotidea el suceso
es generalmente secundario a estenosis, embo-

* Servicio de

lismo cardiogénico, aterotrombosis de arterias
mayores o de arterias penetrantes. En cambio en
lacirculacién posterior el origen del trastorno circu-
latoriomascominmente es debidoaaterosclerosis
o enfermedad de vasos penetrantes.

Ante la sospechade unaECV el primer paso en
su evaluacion es la historia clinica. Si los signos
neuroldgicos focales desaparecenenmenosde 24
horas (habitualmente en menos de 15 minutos),
sugieren la presencia de una isquémia cerebral
transitoria. Estadeberaevaluarse comounaemer-
genciamédica. Posteriorala hospitalizaciéondebe-
ré efectuarse un ultrasonido-doppler carotideo,
mismo que es un métodode diagnésticoaccesible,
de facil y rapida realizacioén, bajo costo y que

. NL. México
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permite una evaluacion confiable y no invasivalas
arterias carotidas a nivel extracraneal. Su utilidad
dependede la experienciadel laboratoriodonde se
efectia la prueba. Con este método, hasta la
actualidad, hemos evaluado 1537 pacientes con
un total de 3194 arterias carotidas, detectando 46
pacientesconestendésissignificativaqueameritaban,
de acuerdoaloscriteriosdel NASCET, endarterec-
tomia carotidea. En dichos pacientes se efectuéla
cirugiautilizando al ultrasonido Doppler como Uni-
co medio de diagndstico preoperatoria. Nuestros
resultados indicaron un alto indice de correlacién
con el gradode obstruccién o estendsis observado
en la cirugia.

Signos neurolégicos focales de mayor duracién
debentrasladarse urgentemente a un hospital que
cuente con medios paradiagnéstico y tratamiento.
La TAC de craneo es el estudio de eleccién en la
ECV aguda. La IRM requiere mayor colaboracion
de parte del pacientey no estdampliamentedispo-
nible en nuestro pais. No obstante, la IRM es mas
sensibley de ser necesaria puede efectuarse pos-
terior a la TAC principalmente ante problemas de
diagnésticoy dificultadenlocalizacion topogréfica.
Avances en neuroimagen nos permitira en el corto
plazo detectar lesiones isquémicas en forma muy
temprana a través de estudios como la IRM de
Perfusiéne IRM de Difusién. Estos estudios permi-
tiran diferenciar trastornos clinicos tales como la
isquémia cerebral transitoria, el déficit neurolégico
isquémicoreversible etcétera, ademas de permitir
elmanejotempranoquepermitarescatarneuronas
que aun no presenten dafio irreversible. La angio-
IRM puede ser de ayuda en establecer el mecanis-
mo de ECV en patrticular.

La angiografia cerebral con contraste propor-
ciona informacién altamente confiable y detallada
de la presencia de enfermedad carotidea extra e
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intracraneal. Enmanos experimentadaslas compli-
cacionessonmenoresdel1%. Laangiografia cere-
bral por sustraccion digital en fases iniciales de la
ECV se ha estado realizando en nuestro hospitaly
en otros hospitales de altatecnologia en el mundo.
El resurgimiento de este estudio en fase temprana
delaECV se debe a: 1) la utilidad que presentaen
el establecimiento de un diagnéstico inmediato de
latopografiade la oclusién vasculary 2) definir en
forma inmediata la necesidad de realizar trata-
miento local intraarterial superselectivo mediante
eluso desustancias neuroprotectorasotromboliticas.

Nuestra experiencia descrita en este simposio
es de 30 pacientes con ECV isquémica aguda
tratados coninfusionintraarterial superselectivade
neuroprotectores y/o activador del plasminogeno
tisular. En nuestra casuistica 64% de los pacientes
fueron tratados dentro de las primeras seis horas
de iniciado el suceso. Unicamente el 36% de los
enfermos presentaba méas de seis horas de evolu-
cion. El resultado final al egreso hospitalario evi-
dencié recuperacion en el 87% de los casos, com-
pletaenel50%y parcial en el 37%de los enfermos.
Las secuelas ocurrieron en el 6.5% de los casos
(hemiplejia) y mortalidad en otro 6.5%. La recupe-
racion completa en los tratados en menos de seis
horas ocurrié en 9 de 15 pacientes (60%). En los
enfermos con un suceso isquémico agudo y trata-
dos Unicamente con neuroprotecién (nimodipina
200-400 mgy metilprednisolona30-50 mg) seisde
ocho pacientes presentaron recuperacién comple-
ta. Con las medidas de prevencion primaria y
secundaria y los avances en el tratamiento de la
ECV, hemos observado disminucién en la mor-
bilidad y mortalidad. Laposibilidadde evitar secue-
las o mortalidad dependera de la realizacion del
diagndstico temprano y el tratamiento adecuado y
oportuno.

453






