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Recanalizacion endovascular precoz guiada
por tomografia computarizada de perfusion en
un paciente con oclusion carotidea
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La mayor parte de pacientes con oclusion sintomatica de la arteria carétida interna presenta un
ictus hemisférico mayor o menor. Una minoria se presenta como isquemia retiniana homolateral,
ictus recurrentes o accidentes isquémicos transitorios. La reperfusion espontéanea de las oclu-
siones cardtideas es excepcional y la recanalizacion quirlrgica precoz se ha practicado con
resultados desiguales. Recientemente, se han reportado recanalizaciones endovasculares pre-
coces describiéndose como técnicas viables y relativamente seguras. Describimos el caso de
un paciente con oclusion carotidea sintomatica y posterior recurrencia de sintomas (secundaria
a factores hemodinamicos) tratado satisfactoriamente de forma endoluminal 14 dias después

del inicio del cuadro.

La mayor parte de pacientes con oclusion sin-
tomatica de la arteria cardtida interna experimentan
un ictus hemistérico mayor o menor. Una minoria de
pacientes presenta isquemia retiniana homolateral,
ictus recurrentes o accidentes isquémicos transito-
rios (AIT). La reperfusion espontdnea de las oclusio-
nes carotideas es excepcional, y la recanalizacién
quirurgica precoz se ha practicado con resultados
desiguales'?. Recientemente, se han reportado
recanalizaciones endovasculares precoces des-
cribiéndose como técnicas viables y relativamente
seguras’*.

Describimos el caso de un paciente con oclusion
carotidea sintomdtica y posterior recurrencia de
sintomas (secundaria a factores hemodindmicos)
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tratado satisfactoriamente de forma endoluminal
14 dias después del inicio del cuadro.

CASO CLINICO

Varoén de 60 afios de edad, hipertenso y fumador, que
fue ingresado debido a un hemisindrome agudo facio-
braquiocrural izquierdo y hemianopsia (puntuacién
obtenida en la escala de ictus de los National Institutes
of Health [NIHSS] = 14) tras la reanimacion de una
anestesia general para cirugia de implantacién de
una protesis de cadera. Alas 36 h delinicio del cuadro
se observa una rapida mejoria clinica (NIHSS = 2) y
el paciente queda practicamente asintomatico. Se
inicia tratamiento con heparina de bajo peso mole-
cular (nadroparina célcica, 0,6 ml/dia por via sub-
cutanea). Tras interrogar al paciente, éste refirid
haber padecido un hemisindrome similar, de 4 h de
duracién, el mes previo a la consulta. En el momento
delingreso, la tomografia computarizada cerebral sin
contraste (TC) mostré una pequefia hipodensidad
subcortical derecha. El eco-Doppler transcraneal
evidenciaba unainversién de flujo en la arteria oftal-
mica derecha. El flujo en las arterias cerebral media
derecha (ACM-D) y cerebral anterior derecha
(ACA-D) se encontraba disminuido en mas del
30% comparado con el lado contralateral (ACM-D
50 a 35 cm/s, ACA-D 25 a 15 cm/s, ACM-I 100 a 45
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Fig. 1. Angiografia por tomografia computarizada. A Proyecciones laterales: oclusion de la arteria cardtida derecha
(flecha) en la bifurcacion carotidea antes de la intervencion. B Proyeccion axial: ““signo del anillo” (flecha) en la arteria
carotida derecha. C Proyeccion lateral: recanalizacion completa (flechas) de la arteria cardtida derecha después de la
implantacion de stents. D Proyecciones coronales: diseccion intrapetrosa de la arteria cardtida (flecha).

cm/s y ACA-I 75 a 25 cm/s). Se objetivd una
aceleracion del flujo en la arteria cerebral posterior
derecha y se detectd flujo en la arteria comunicante
posterior derecha. En el test de apnea, la capacidad
de reserva hemodindamica cerebrovascular derecha
estaba abolida’. El eco-Doppler mostr6 una
oclusion de la cardtida interna derecha. Se inicio
posteriormente tratamiento antiagregante con
aspirina (325 mg/dia).

El paciente permanecié asintomdtico mientras
estaba acostado pero empezd a referir vision borrosa
en el ojo derecho (que persistia unos minutos) cada
vez que adoptaba una posicion de sedestacion.
También referia espasmos recurrentes en la pierna
y brazos izquierdos, con independencia de la
posicion corporal y de los sintomas visuales. El con-
trol tensional era adecuado (140-170 sistdlica/70-90
mm Hg diastolica) sin tratamiento hipotensor. Se
anticoagul6 al paciente a dosis plenas con heparina
de bajo peso molecular (nadroparina calcica, 0,6
ml/12 h por via subcutanea) durante una semana,
pero los sintomas persistieron. La angiografia con
TC (AngioTC), efectuada en el decimo tercer dia de
ingreso, demostr6 la oclusion de la arteria cardtida
interna con hiperdensidad periférica de la pared
carotidea y un trombo central hipodenso (signo del
anillo) (figs. 1A y 1B), que sugeria una oclusién
subaguda®. Ese mismo dia, la TC de perfusion

mostré un aumento del tiempo de transito medio,
un aumento del volumen sanguineo cerebral y una
disminucion de la perfusién en el hemisterio derecho,
consistente en una extensa area de penumbra’®
(fig. 2A). Se realizé una angiografia convencional
que confirmo la oclusién carotidea y demostré una
estenosis de la arteria cardtida interna contralateral
del 30%, mientras que las arterias cardtidas externas
y el sistema vertebrobasilar eran normales. La arte-
ria comunicante anterior no estaba presente y el
segmento P1 de la arteria cerebral posterior derecha
era hipoplasico. Después de obtener el consenti-
miento informado del paciente, se recanalizé la
arteria cardtida interna derecha atravesando la
oclusion mediante una guia y liberando poste-
riormente tres stents. Se utilizd un dispositivo de
proteccién cerebral distal, y no se objetivo trombo
residual tras arteriografia comprobatoria. Sin
embargo, se observd una diseccion carotidea intra-
petrosa, probablemente yatrégena. Durante el
procedimiento, se administré un bolo de heparina
intravenosa (100 Ul/kg) y posteriormente el
paciente se mantuvo bajo doble antiagregacion
(aspirina [325 mg/dia] y clopidogrel [75 mg/dia]).
Una hora después del procedimiento, el Doppler
transcraneal mostrd un aumento de la velocidad en
la ACM-D y en ACA-D (ACM-D de 70 a 150 cm/s 'y
ACA-D de 40 a 110 cm/s) con flujo normal en la
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Fig. 2. A TC de perfusion que demuestra un aumento del tiempo de transito medio, aumento del volumen sanguineo
cerebral y disminucion de la perfusion cerebral en el hemisferio derecho, mostrando una extensa area de penumbra. B
TC de perfusion una semana después de la recanalizacion, que demuestra la normalizacion de la perfusion excepto por
una pequena region frontal derecha correspondiente a una pequefia hemorragia en la TC sin contraste.

arteria cerebral posterior derecha y desaparicién del
flujo en la arteria comunicante posterior derecha.
No se identificé la arteria oftalmica. La presion
arterial se mantuvo por debajo de 160/90 mm Hg.

Desde un punto de vista clinico, el paciente
permanecié asintomatico independientemente de
su posicion, y la TC cerebral de control, efectuada
una semana después del procedimiento, mostrd
una pequefna hemorragia frontal derecha. La TC de
perfusion fue normal, excepto por un ligero déficit
de perfusion perihemorragico (fig. 2B). El Doppler
transcraneal y el estudio de reserva hemodindmica
cerebral fueron normales. A las 2 semanas, el
paciente permanecia asintomatico y la TC cerebral
evidenci6 la reabsorcion del hematoma. La AngioTC
de control puso de manifiesto la permeabilidad de la
arteria cardtida interna con una diseccion persis-
tente (no estenosante) en su nivel intrapetroso (figs.
1Cy 1D).

DISCUSION

Una vez se ocluye una arteria carétida ateromatosa,
pueden acontecer AIT o ictus hemisféricos, isquemia
retiniana o permanecer el paciente asintomatico.
Posteriormente, puede aparecer sintomatologia
hemodindmica recurrente que puede incluso difi-
cultar la movilizacién®. Las manifestaciones tipicas
de los AIT hemodinamicos en territorio carotideo

son la amaurosis fugax y el temblor de las extremi-
dades en bipedestacién'®.

Las técnicas de diagndstico por imagen no invasi-
vas, como el eco-Doppler transcraneal, permiten la
evaluacion precisa del flujo y la circulacion colate-
ral. En nuestro caso, la inversion de flujo en la arte-
ria oftalmica y un flujo significativo desde la arteria
cerebral posterior derecha a través de la comuni-
cante posterior sugerian una colateralizacion de la
ACM derecha, que a pesar de todo fue insuficiente.

Las técnicas de diagnéstico por la imagen de
perfusion permiten la identificacion del tejido
isquémico en riesgo. Entre ellas, la TC de perfusion
puede efectuarse en un contexto de urgencia gracias
a su disponibilidad, tolerancia y rapidez de
realizaciéon. La TC convencional y la AngioTC pue-
den complementar el estudio®. Aunque la TC de
perfusién todavia no se ha estudiado de forma sis-
tematica para identificar el tejido isquémico en
riesgo en un estado subagudo o crénico de oclusio-
nes carotideas, en nuestro caso los resultados de la
TC de perfusién a los 13 dias tras la sospecha de
oclusion carotidea demostraron la persistencia de un
area de hipoperfusién critica pero reversible, como
habitualmente se observaria en un estado agudo de
isquemia’. Esta 4rea hipoperfundida también
incluy6 el territorio de la arteria cerebral posterior
derecha, lo que sugiere que la derivacién del flujo al
territorio de la ACM contribuyé a la isquemia.
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Informacion similar sobre el estado de la perfusion
cerebral puede obtenerse mediante resonancia
magnética de perfusion-difusién, aun cuando este
método tampoco se ha validado en un estado de
hipoperfusién mas crénico.

Recientemente, se ha hecho hincapié en la
importancia de demostrar la viabilidad del tejido
amenazado antes de practicar una recanalizacién
de la arteria cardtida interna. En diversas series se
ha demostrado la viabilidad y seguridad de la
recanalizacién endovascular®®. La demostraciéon
de que la oclusion carotidea es reciente es extre-
madamente 1til en relacion al manejo del trombo
durante la intervencion. La AngioTC es una técnica
apropiada y en el paciente del presente caso se
utilizé antes de intentar la recanalizacion arterial. La
indicaciéon de realizar una recanalizacién en nuestro
caso se realizo sobre la base de la buena correlacion
entre los sintomas, las técnicas de diagndstico por la
imagen no invasivas, y las técnicas de perfusion.

La recanalizacion arterial en un estadio agudo o
subagudo puede derivar en una hemorragia in-
tracerebral, una diseccion o un sindrome de
hiperperfusion®*. El paciente descrito en el pre-
sente estudio experimentd tanto una hemorragia
como una diseccién (no estenosante) asintomaticas.
La estrategia antitrombdtica déptima después de esta
intervencion sigue siendo una cuestién controvertida.

CONCLUSIONES

Las oclusiones de la arteria carétida interna pueden
permanecer sintomadticas tras la oclusiéon. La
utilizacion de técnicas de diagndstico por la imagen
no invasivo, el AngioTC y la TC de perfusién, nos
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permiten planificar en pacientes inestables como el
descrito en este caso clinico una recanalizacion
endovascular tardia, con la resolucion completa de
los sintomas y sin complicaciones significativas.
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