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La mayor parte de pacientes con oclusi�on sintom�atica de la arteria car�otida interna presenta un

ictus hemisf�erico mayor o menor. Una minor�ıa se presenta como isquemia retiniana homolateral,

ictus recurrentes o accidentes isqu�emicos transitorios. La reperfusi�on espont�anea de las oclu-

siones car�otideas es excepcional y la recanalizaci�on quir�urgica precoz se ha practicado con

resultados desiguales. Recientemente, se han reportado recanalizaciones endovasculares pre-

coces describi�endose como t�ecnicas viables y relativamente seguras. Describimos el caso de

un paciente con oclusi�on carot�ıdea sintom�atica y posterior recurrencia de s�ıntomas (secundaria

a factores hemodin�amicos) tratado satisfactoriamente de forma endoluminal 14 d�ıas despu�es

del inicio del cuadro.

La mayor parte de pacientes con oclusi�on sin-

tom�atica de la arteria car�otida interna experimentan

un ictus hemisf�ericomayor omenor. Unaminor�ıa de

pacientes presenta isquemia retiniana homolateral,

ictus recurrentes o accidentes isqu�emicos transito-

rios (AIT). La reperfusi�on espont�anea de las oclusio-

nes carot�ıdeas es excepcional, y la recanalizaci�on

quir�urgica precoz se ha practicado con resultados

desiguales1,2. Recientemente, se han reportado

recanalizaciones endovasculares precoces des-

cribi�endose como t�ecnicas viables y relativamente

seguras3,4.

Describimos el caso de un paciente con oclusi�on

carot�ıdea sintom�atica y posterior recurrencia de

s�ıntomas (secundaria a factores hemodin�amicos)

tratado satisfactoriamente de forma endoluminal

14 d�ıas despu�es del inicio del cuadro.

CASO CL�INICO

Var�on de 60 años de edad, hipertenso y fumador, que

fue ingresadodebido aunhemis�ındromeagudo facio-

braquiocrural izquierdo y hemianopsia (puntuaci�on

obtenida en la escala de ictus de losNational Institutes

of Health [NIHSS] ¼ 14) tras la reanimaci�on de una

anestesia general para cirug�ıa de implantaci�on de

unapr�otesis de cadera.A las 36hdel iniciodel cuadro

se observa una r�apida mejor�ıa cl�ınica (NIHSS ¼ 2) y

el paciente queda pr�acticamente asintom�atico. Se

inicia tratamiento con heparina de bajo peso mole-

cular (nadroparina c�alcica, 0,6 ml/d�ıa por v�ıa sub-

cut�anea). Tras interrogar al paciente, �este refiri�o

haber padecido un hemis�ındrome similar, de 4 h de

duraci�on, elmes previo a la consulta. En elmomento

del ingreso, la tomograf�ıa computarizada cerebral sin

contraste (TC) mostr�o una pequeña hipodensidad

subcortical derecha. El eco-Doppler transcraneal

evidenciaba una inversi�on deflujo en la arteria oft�al-

mica derecha. El flujo en las arterias cerebral media

derecha (ACM-D) y cerebral anterior derecha

(ACA-D) se encontraba disminuido en m�as 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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cm/s y ACA-I 75 a 25 cm/s). Se objetiv�o una

aceleraci�on del flujo en la arteria cerebral posterior

derecha y se detect�o flujo en la arteria comunicante

posterior derecha. En el test de apnea, la capacidad

de reserva hemodin�amica cerebrovascular derecha

estaba abolida5. El eco-Doppler mostr�o una

oclusi�on de la car�otida interna derecha. Se inici�o

posteriormente tratamiento antiagregante con

aspirina (325 mg/d�ıa).

El paciente permaneci�o asintom�atico mientras

estaba acostado pero empez�o a referir visi�on borrosa

en el ojo derecho (que persist�ıa unos minutos) cada

vez que adoptaba una posici�on de sedestaci�on.

Tambi�en refer�ıa espasmos recurrentes en la pierna

y brazos izquierdos, con independencia de la

posici�on corporal y de los s�ıntomas visuales. El con-

trol tensional era adecuado (140-170 sist�olica/70-90

mm Hg diast�olica) sin tratamiento hipotensor. Se

anticoagul�o al paciente a dosis plenas con heparina

de bajo peso molecular (nadroparina c�alcica, 0,6

ml/12 h por v�ıa subcut�anea) durante una semana,

pero los s�ıntomas persistieron. La angiograf�ıa con

TC (AngioTC), efectuada en el decimo tercer d�ıa de

ingreso, demostr�o la oclusi�on de la arteria car�otida

interna con hiperdensidad perif�erica de la pared

carot�ıdea y un trombo central hipodenso (signo del

anillo) (figs. 1A y 1B), que suger�ıa una oclusi�on

subaguda6. Ese mismo d�ıa, la TC de perfusi�on

mostr�o un aumento del tiempo de tr�ansito medio,

un aumento del volumen sangu�ıneo cerebral y una

disminuci�on de la perfusi�on enel hemisferio derecho,

consistente en una extensa �area de penumbra7,8

(fig. 2A). Se realiz�o una angiograf�ıa convencional

que confirm�o la oclusi�on carot�ıdea y demostr�o una

estenosis de la arteria car�otida interna contralateral

del 30%,mientras que las arterias car�otidas 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 hipopl�asico. Despu�es de obtener el consenti-

miento informado del paciente, se recanaliz�o la

arteria car�otida interna derecha atravesando la

oclusi�on mediante una gu�ıa y liberando poste-

riormente tres stents. Se utiliz�o un dispositivo de

protecci�on cerebral distal, y no se objetiv�o trombo

residual tras arteriograf�ıa comprobatoria. Sin

embargo, se observ�o una disecci�on carot�ıdea intra-

petrosa, probablemente yatr�ogena. Durante el

procedimiento, se administr�o un bolo de heparina

intravenosa (100 UI/kg) y posteriormente el

paciente se mantuvo bajo doble antiagregaci�on

(aspirina [325 mg/d�ıa] y clopidogrel [75 mg/d�ıa]).

Una hora despu�es del procedimiento, el Doppler

transcraneal mostr�o 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

Fig. 1. Angiograf�ıa por tomograf�ıa computarizada. A Proyecciones laterales: oclusi�on de la arteria car�otida derecha

(flecha) en la bifurcaci�on carot�ıdea antes de la intervenci�on. B Proyecci�on axial: ‘‘signo del anillo’’ (flecha) en la arteria

car�otida derecha. C Proyecci�on lateral: recanalizaci�on completa (flechas) de la arteria car�otida derecha despu�es de la

implantaci�on de stents. D Proyecciones coronales: disecci�on intrapetrosa de la arteria car�otida (flecha).
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arteria cerebral posterior derecha y desaparici�on del

flujo en la arteria comunicante posterior derecha.

No se identific�o la arteria oft�almica. La presi�on

arterial se mantuvo por debajo de 160/90 mm Hg.

Desde un punto de vista cl�ınico, el paciente

permaneci�o asintom�atico independientemente de

su posici�on, y la TC cerebral de control, efectuada

una semana despu�es del procedimiento, mostr�o

una pequeña hemorragia frontal derecha. La TC de

perfusi�on fue normal, excepto por un ligero d�eficit

de perfusi�on perihemorr�agico (fig. 2B). El Doppler

transcraneal y el estudio de reserva hemodin�amica

cerebral fueron normales. A las 2 semanas, el

paciente permanec�ıa asintom�atico y la TC cerebral

evidenci�o la reabsorci�on del hematoma. La AngioTC

de control puso de manifiesto la permeabilidad de la

arteria car�otida interna con una disecci�on persis-

tente (no estenosante) en su nivel intrapetroso (figs.

1C y 1D).

DISCUSI �ON

Una vez se ocluye una arteria car�otida ateromatosa,

pueden acontecer AIT o ictus hemisf�ericos, isquemia

retiniana o permanecer el paciente asintom�atico.

Posteriormente, puede aparecer sintomatolog�ıa

hemodin�amica recurrente que puede incluso difi-

cultar la movilizaci�on9. Las manifestaciones t�ıpicas

de los AIT hemodin�amicos en territorio carot�ıdeo

son la amaurosis fugax y el temblor de las extremi-

dades en bipedestaci�on10.

Las t�ecnicas de diagn�ostico por imagen no invasi-

vas, como el eco-Doppler transcraneal, permiten la

evaluaci�on precisa del flujo y la circulaci�on colate-

ral. En nuestro caso, la inversi�on de flujo en la arte-

ria oft�almica y un flujo significativo desde la arteria

cerebral posterior derecha a trav�es de la comuni-

cante posterior suger�ıan una colateralizaci�on de la

ACM derecha, que a pesar de todo fue insuficiente.

Las t�ecnicas de diagn�ostico por la imagen de

perfusi�on permiten la identificaci�on del tejido

isqu�emico en riesgo. Entre ellas, la TC de perfusi�on

puede efectuarse en un contexto de urgencia gracias

a su disponibilidad, tolerancia y rapidez de

realizaci�on. La TC convencional y la AngioTC pue-

den complementar el estudio8. Aunque la TC de

perfusi�on todav�ıa no se ha estudiado de forma sis-

tem�atica para identificar el tejido isqu�emico en

riesgo en un estado subagudo o cr�onico de oclusio-

nes carot�ıdeas, en nuestro caso los resultados de la

TC de perfusi�on a los 13 d�ıas tras la sospecha de

oclusi�on carot�ıdea demostraron la persistencia de un

�area de hipoperfusi�on cr�ıtica pero reversible, como

habitualmente se observar�ıa en un estado agudo de

isquemia7. Esta �area hipoperfundida tambi�en

incluy�o el territorio de la arteria cerebral posterior

derecha, lo que sugiere que la derivaci�on del flujo al

territorio de la ACM contribuy�o a la isquemia.

Fig. 2. A TC de perfusi�on que demuestra un aumento del tiempo de tr�ansito medio, aumento del volumen sangu�ıneo

cerebral y disminuci�on de la perfusi�on cerebral en el hemisferio derecho, mostrando una extensa �area de penumbra. B

TC de perfusi�on una semana despu�es de la recanalizaci�on, que demuestra la normalizaci�on de la perfusi�on excepto por

una pequeña regi�on frontal derecha correspondiente a una pequeña hemorragia en la TC sin contraste.
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Informaci�on similar sobre el estado de la perfusi�on

cerebral puede obtenerse mediante resonancia

magn�etica de perfusi�on-difusi�on, aun cuando este

m�etodo tampoco se ha validado en un estado de

hipoperfusi�on m�as cr�onico.

Recientemente, se ha hecho hincapi�e en la

importancia de demostrar la viabilidad del tejido

amenazado antes de practicar una recanalizaci�on

de la arteria car�otida interna. En diversas series se

ha demostrado la viabilidad y seguridad de la

recanalizaci�on endovascular3,4. La demostraci�on

de que la oclusi�on carot�ıdea es reciente es extre-

madamente �util en relaci�on al manejo del trombo

durante la intervenci�on. La AngioTC es una t�ecnica

apropiada y en el paciente del presente caso se

utiliz�o antes de intentar la recanalizaci�on arterial. La

indicaci�on de realizar una recanalizaci�on en nuestro

caso se realiz�o sobre la base de la buena correlaci�on

entre los s�ıntomas, las t�ecnicas de diagn�ostico por la

imagen no invasivas, y las t�ecnicas de perfusi�on.

La recanalizaci�on arterial en un estadio agudo o

subagudo puede derivar en una hemorragia in-

tracerebral, una disecci�on o un s�ındrome de

hiperperfusi�on3,4. El paciente descrito en el pre-

sente estudio experiment�o tanto una hemorragia

como una disecci�on (no estenosante) asintom�aticas.

La estrategia antitromb�otica �optima despu�es de esta

intervenci�on sigue siendouna cuesti�on controvertida.

CONCLUSIONES

Las oclusiones de la arteria car�otida interna pueden

permanecer sintom�aticas tras la oclusi�on. La

utilizaci�on de t�ecnicas de diagn�ostico por la imagen

no invasivo, el AngioTC y la TC de perfusi�on, nos

permiten planificar en pacientes inestables como el

descrito en este caso cl�ınico una recanalizaci�on

endovascular tard�ıa, con la resoluci�on completa de

los s�ıntomas y sin complicaciones significativas.
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