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El más profundo conocimiento de Ta patología vascular cerebral ha permitido 
en este ult imo decenio. identificar algunas situaciones clínicas caracterizadas 
por un trastorno de la función neurelogica de carácter focal, que regresa de forma 

espontánea en minutos o máxime en 24 horas. 
Tal trastorno tiene como substrato fisiopatológico una alteracibn circulatoria 

a nivel de los gruesos troncos arteriales extracrarieales que condtlce a una cr i -  
t ica reducción del aflujo hemático al cerebro, de donde un sindrome focal neu- 
r o l ~ g i c o  del tado reversible. 

Ya a comienzos de siglo, Chiari (21 y Hunt (101 habia Ilamada la atencién 
sobre er nexo de causalidad entre lesiones obstructivas de las arterias cervicales 
e infarto cerebral. Más tarde, la mejoría en los medios de investigación y, sobre 
todo, su más frecuente utilización han permitido atribuir a los grandes troncos 
arteriales extracraneates una enorme importancia patogenética en el determinis- 
rno de la insuficiencia cerebral transitoria. 

En Italia (8, 18, 191, cerca de 500.000 individuos son portadores de lesiones 
de las grandes arterias aferentes al cerebro. De ellos, al menos la mitad pueden 
encaminarse a importantes trastornos de l a  función neurológica. 

En una reciente estadistica referida a los habitantes de Roehester (211 re- 
sulta que cerca det 2 por mil  de los individuos de edad comprendida entre los 
65 y 74 anos y cerca del 3 por mi l  de los mayores de 75 años eran afectados 
de ataques isquémicos transitorios. Pero m i s  importante aún son los datos apor- 
tados por Reec 1161 según los cuales solo el  5 por ciento de los afectados de 
insuficiencia cerebro-vascular intermitente vuelven a una normal actividad, en 
tanto el 95 por ciento restante quedan con un grado mayor o menor de invalidez. 

Son numerosas las condiciones pato l~g icas que afectando a[ sector extracra- 
neal de las arterias carótidas y vertebrales pueden determinar una insuficiencia 
cerebro-vascular intermitente. 

Un cwrnoda criterio didáctico para estudiar sus causas es el de subdividirlas 
en extravasculares y ligadas a los propies vasos. Es evidente que se trata de si- 

tuaciones múltiples y bastante diferentes una de otra. Expondremos aqui las más 
importantes. si mas no por su mayor frecuencia en la practica clínica. 

['E Traducido del original en ltallano por la Redacción. 



Para poder comprender con mayor facilidad las formas a través de las cuales 
causas extravasculares actúan sobre la  arteria vertebral determinando una insufi- 
ciencia cerebro-vascular. conviene recordar brevemente las relaciones que ta l  ar- 

teria contrae can estructuras anatómicas contiguas. A modo de ejemplo [fig. 1 1 ,  
!a arteria vertebral desde su origen hasta su penetracihn en el foramen occi- 
pital puede subdividirse en varios sectores, a cada uno de los cuales correspon- 
de una estructura anatomica distinta. 

Fig. 1 .  Explicaclbn en el texto. 

En efecto, la arteria vertebral después de su erigen en la subclavia transcu- 
r re verticalmente hacia arriba, entre los músculos escalenos y prevertebrales 
[sector V,] ,  pasa luego par delante de la apófisis transversa de la VII" cervical 
y se Introduce en los orificios de las apofisis transversas de las primeras seis 
vértebras cervicales [sector Y,]. Desde su eje hasta e l  orificio occipital la arteria 
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describe dos curvas antes de penetrar en l a  cavidad craneal [sector V, l .  
En dos sectores la arteria vertebral está expuesta a ser lesionada por la 

artrosis: 
a) en el sector de C, a C,, donde [a uncoartrosis con la relativa exóstosis 

pueden imprimirle una angulacion. una irritacién o estrechamientos; 
bl en su parte superior. donde la artrosis occipito-atloidea puede ocasionar el 

mismo efecto, aunque a este nive! la artrosis interviene de modo excepcional. 
A tal propósito, hay que tener en cuenta algunos elementos [ T I :  las respec- 

tivas dimensiones de los orificios de las apófisis transversas y de las arterias 
son semejantes; la adventicia adhiere al periostosio de estos orificios; la arteria 
vertebral no parece funcionalmente adaptada a la lordosis cervical. 

Da 30 cual resulta que la arteria vertebral está siempre en el umbral de la 
comprensidn y de la irritación. 

Como complemento, recordaremos por últ lmo otras dos causas de disminu- 
ción del flujo al territorio vertebro-basilar, distintas de la artrosis y que actúan a 
nivel de los sectores que llamamos Y, y Y,. 

En el sector V, la arteria vertebral, por su distancia del raquis no puede ser 
comprimida por elementos osteoarticulares. Luego, a tal nivel la disminucion del 
flujo s81a puede producirse por masas musculares con las cuales la arteria contrae 
relación intima. Recordemos aquí e l  doble síndrome de Fwvers (141 que consaste 
en la comprensión simultánea de la subclavia y de la vertebral por acción de los 
escalenos. Esto ocurre, según tal autor, rínicarnente cuando existe una anomalía 
de origen de la vertebral -cosa no infrecuente- y precisamente cuando nace de 
la porcioa interescalénica de la subclavia y no de la intraescafBnica, como su- 
cede en la mayoria de los casos. 

En el  sector V,, donde ta artrosis como mecanismo primario es despreciable 
[falta el .uncusm y por tanto no hay exóstosis), la comprensibn sobre la arteria 
vertebral se efectúa por el espasmo de los rnrjsculos rectos posteriores mayor y 
menor y por los oblículos mayor y posterior. Espasmo, cuya naturaleza puede ser 
de lo  mas variada (anomalias congénitas de la bisagra ckrvico-eccipital, dlsplasia 
condiloidea, dislocación transmural de la bisagra]. 

Hay que subrayar, por último, que en este sector el transcurso anatómico 
particular de la arteria vertebral. que describe una doble curva antes de intro- 
duclrse en la cavidad craneana, hace que los movimientos de ao tac i~n  de la ca- 
beza puedan determinar una compresion de la arteria vertebral contralateral a 
nivel de su curva atloidea. Esto ocurre mas a menudo en los jávenes que en 
las edades avanzadas. En estos últimos, en efecto, la seducción de la motilidad 
de la bisagra cervical y la disminución de la elasticidad de Ea pared vascular 
[artrosis y arteriosclerosis) tornan menos cornprimjble a la arteria vertebral. 

Como se intuye con facilidad, se trata de trastornos circulatorios intermiten- 
tes, de corta duración, desencadenados por los movimientos de rotacián y/o 
hiperextensión del cuello. 

Es obvio que las alteraciones hasta aquí mencionadas concurren a hacer 
con mayor facilidad manlflesta la insuficiencia vertebro-basi lar intermitente cuan- 
do coinciden las siguientes situaciones anatomoclínicac que actúan de factores 
predisponentes: 

al diferencia de calibre de las dos arterias vertebrales, por hlpoplasia de una 
de ellas; 
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bl  arteria vertebral Única. Se trata de un trastorno disernbriogenico consistente 

en la ausencia total de luna vertebral o bien de una vertebral contralateral 
sin valor funcional real por ser notablemente hipoplásica. 

Hasta ahora hemos examinado los trastornos hemodinámicos derivados de 
lesiones extrinsecas a [os vasos. Como se intuye se trata de lesiones que actuan 
sólo a nivel de las arterias vertebrales, mientras no explican efecto alguno a nivel 
de las carótidas en relación a su trayecto y por ello los escasos efectos que tanto 

la bisagra cervical como las rnasas musculares pueden determinar a nivel de tales 
sectores vasculares. 

Tomemos ahora en consideracibn las alteraciones propias de la pared vas- 
cular ocasionadas por situaciones morbosas diversas pero que pueden actuar 
en ambos sectores vasculares: arterias carotidas y arterias vertebrales. 

Aparte de las arterits de Takayasu, Bürger, Horton y otras eventuales arteri- 

t i s  infecciosas. que representan eventual idades del todo excepcionales. al arte- 
riosclerosis es la máxima responsable de tas lesiones caucales de la insuficien- 
cia cerebro vascular. afectando de preferencia el eje carotídeo pero sin olvidar 
las vertebrales y los otros grandes troncos que se originan en el arco aórtico 
Con relativa frecuencia quedan interesados mas vasos de modo simultáneo. Ello 

establece problemas bastante complejos no sólo por cuanto concierne al diagnos- 
t ico sino también en cuanto tiene relación con la terapéutica. 

Segun algunas estadísticas [8], la insuficiencia cerebrovascular intermitente 

se encuentra en el 60 de los portadores de alteraciones quirurgfcarnente acce- 
sibles de las grandes arterias del cuello (caratidas y vertebrales). 'Un 1.80 

de ellas interesa la bifurcación carotídea y el  sector extracraneal de Sa carótida 

interna, a menudo bilateral. 

El mecanismo a través del cual las lesiones obstructivas de las carótidas y 

vertebrales determinan el  síndrome de insuficiencia cerebrovascular intermitente 

a ú n  hoy no esta claramente establecido. Se han formulado alguna hiphtesis, sobre 
las que llamaremos la atención reproduciendo un fragmento del libro ~ T h e  Life 

of Pasteurm (201. 
.El 23 de octubre (1887) domingo por la mahana, después de haber escrito 

una carta en su cuarto, intentb hablar a Madame Pasteur sin lograr pronunciar 
palabra: su lengua estaba paralizada. Habiendo prometido acudir a comer aquel dia 
a casa de su hija, no quiere alarmarla y se hace conducir a su casa. Transcurridas 
algunas horas en una poltrona, consintió en permanecer en casa de su hija con 
Madame Pasteur. A l  atardecer recobró la palabra y dos dias más tarde, cuando 

volvió a la Escuela normal, nadie hubiera podido notar en él el cambio. Pero en 
el  siguiente sábado tuvo un nuevo ataque análogo sin síntomas premonitorios; 
el habla sigue dif ici l  y su voz profunda y poderosa pierde por completo la 

fuerzan. 
*En enero de 1888 fue obligado a dimit ir de su puesto de secretario.. 

La fenomenologia acusada por Luis Pasteur hubiera sido, en un tiempo, atri- 
buida a un wespasmoll de la cerebral media o a una de sus ramas izquierdas. 
Ello no parece hoy dia convincente a la luz de las siguientes consideraciones (151: 

a) de histologia normal. Las arterias cerebrales son las más desprovistas 

de tejida muscular y por consiguiente las menos adecuadas a sufrir una con- 

t r a c c i ~ n  espástica: 
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bl de histología patológica, por cuanto los episodios de insuficiencia cere- 
bro vascular intermitente se efectúan en sujetos arteriosclerosoc en los cuales 
el tejido muscular de su pared arterial cerebral ha disminuido; 

c) de fisiopatología, ya que el distrito circwlatorio cerebral goza de la más 
amplia autonomia en cuanto a su regulación nerviosa, por lo cual ninguna excita- 
ci6n o interrupción extracraneal de las vias del sistema vegetativo es capar de 
producir un espasmo. 

Sabemos hoy que la fenomenología acusada por Pasteur es caracteristica 
de la trombosis de l a  carótida interna y que a menudo la preceden ataques is- 
quemicos transitorios. 

Sabemos, además, que la insuficiencFa cerebrovasctilar intermitente puede 
explicarse teniendo presente las dos siguientes hipótesis patogénicas: 

a l  hipótesis ernbólica, sostenida sobre todo por angtosajones [9, 13) , según 
la cual la insarf~clencia cerebro vascular intermitente cabría atribuirla a una em- 
bolizacion cerebral cuyo punto de partida serían las hreas ateroscleroticas de! 
sistema carotídeo y vertebral. 

A estos niveles el sistema coagulativo-fibrinolítico se halla en equilibrio ines- 
table. Si prevalece el sistema coagulativo se forman trombos constituidos por 

fibrina y plaquetas, que si  predominan los procesos de l isis pueden fragmentarse 
y resultar una microembolizacibn dicta1 con la consiguiente isquemia tisular, 
cuya evolución depende de la evolución del propio kmbolo. Si tiende a la deszruc- 
cion se produce la repermeabilízacibn del vaso y en consecuencia la regresión 
del dano isquémico. 

Esta htpótesls queda valorada tanto por las observaciones anatomopatol0- 
gicas corno por la visualizaci~n de emboios en los vasos retinianos en pacientes 
con amaurosis transitoria. Tiene el atractivo de justificar los reblandecimientos 
cerebrales sin oclusión. 

61 hipótesis hernodinámica, cuyos conceptos en los que se funda no es 
posible encuadrarlos sin tener en cuenta el tipo de lesión anatomopatológica que 
la arteriosclerosis determina a nivel de las carótidas y vertebrales. 

El trastorno hemodinámico es, en efecto, distinto según nos hallemos frente 
a una rigidez de la pared arterial, a una estenosis o a una obliteración de la 
propia luz. Vamos a analizar en particular estas tres eventualidades porque es 
sobre ellas donde la intervención de factores desencadenantes actuan sobre el 
determinismo de la insuficiencia cerebro-vascular intermitente. 

Rigidez de la pared arterial. Es de todos conocido un experimento elemental 
respecto a la dinamica de les fluidos introducidos de forma discentinua en un 
sistema hidrhulico. según el cual el aporte circulatorio medio de un tubo rígido 
es menor que el de un tubo elástico recorrido por el mismo flujo. Se compren- 
de, pues, con facilidad cámo la progresiva disminución de la elasticidad parietal 
vascular esté en condiciones potenciales de alterar con mayor o menor intensi- 
dad la hernodinámica sectorial. 

Estenosis de la luz. RefiritSndonos siempre a ejemplos experimentales de 
Fisica hidráulica. recordaremos cBmo en un sistema de tubos rígidos por el que 
transcurre un fuida hornogeneo con movimiento uniforme y régimen laminar, 
dista1 a un estrechamiento se produce una perdida de presión y de aporte. 

En estos sistemas es fácil calcular con formula matemática el valor critico 
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de la estenosis a partir del cual se observa una notable disrninucián del aporte. 
Para el sistema vascular, como es obvio, es distinto, sea por la elasticidad 

del sistema, sea por la cornposieián quimica de la sangre [liquido no harnoge- 
neo), sea en fin por el  movimiento no uniforme de la propia sangre. 

No obstante, ta medida efectuada con modernos fluxómetros electromag- 
néticos ICtawford] por encima y por debajo de estenosis carotídeas han per- 
mitido establecer cémo reducciones de calibre hasta del 50 O ' 0  no comportan 
notabies gradientes presores: en cualquier caso no se ha observado diferencia 
alguva de presión. 

En la casuistica de Crawford y co'laboradorec /7] los sujetos portadores de 
estenosis de dicha intensidad se encaminaban sólo a episodios transitorios y re- 
ve rs ib le~  de deficit neiurológico. Los pacientes con estenosis superiores a l  SO " O  

presentaban un notable gradiente pre-postestenótico y simultsneamente una sin- 
tomarología neurol~gica estable mas bien grave. 

Es evidente de que aquí nos interesa el primer tipo de pacientes. Pero está 
claro que para explicar la aparición de episodios isquémicos transitorios será 
preciso invocar otros factores. por ejemplo las variaciones de la presión sisté- 
mica, las variaciones de las resistencias perifesicas distales a la estenosis, la 
viscosidad hernática, sobre las cuales llamaremos de modo sucesivo La atención. 

Obliteración. Tarnbien para lo que concierne a la obliteración es necesario 
referirse a ejemplos experimentales y precisamente a lo que sucede a continua- 
cirin de la oc lus i~n  de la carótida en el cuello. m&todo que los neurocirujanos 
adoptan antes de intervenir sobre el circuito vascular intracraneal en casos de 
aneurismac, 

Sabemos que la oclusión instrumental de la carótida común en el cuello 
determina una caida de presión en el territorio que depende de ella, cuya Inten- 
sidad viene por lo habitual expresada en tanto por ciento de la presión inicial. 
Tal caída se indica con el termino atdrop carotídeo~, oscilando de uno a otro 
sujeto entre valores comprendidos del 20 al 1.80 " O  ( 1  1, 121. 

Hay que anotar que el ndrop carotídeom es más elevado en los ancianos 
y repercute sobre toda el arbol arteria1 íntracerebral. 

Hay que advertir aún que la caída de presión expresada en tanto por ciento 
respecto a la presi6n inicial es idéntica tanto si está medida en la carótida 
inmediatamente dista1 a la oclusión como si 10 esta en las pequefias arterias 
corticales. 

Se supone que en la mayor parte de los sujetos el  udrop carotídeom tiende 
de manera progresiva a reducirse, por la intervencián de los circuitos colaterales 
que intentan equilibrar la situación patológica hemodinimica inicial. Precisa- 
mente es sobre esta comprobación que se basan los métodos dirigidas a estimu- 
lar circulaciones de compensación preparatorios de una ligadura definitiva. Son 
las maniobras de compresión intermitente sobre la carotida en el cuello. 

Con lo antedicho se comprende con facilidad cómo la obl i teraci~n de la ca- 
rótlda comUn. producida can brusquedad, puede ser responsable del síndrome de 
insuficiencia cerebrovascular, cuya intensidad se halla en estrecha relación con 
al desarrollo de la circulación colateral. 

Digamos. por ultimo. que las acodaduras y el alargamiento de las arterias 
aferentes al cerebro, nkinkingm, pueden determinar por los mecanismos hemo- 
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dinámicos antes citados una calda de p r e s i ~ n  y aporte al circuito cerebral, capaz 
de desencadenar un síndrome de insuficiencia cerebrovascular. Todas las alte- 
raciones sehaladas hasta aquí pueden permanecer durante largo tiempo silen- 
ciosas bajo el aspecto clínico, siendo compensadas con rapidez por la activación 
de circuitos colaterales, que en el  distrito enceMlico son numerosos y se deca- 
rrollan a través del circuito de Willis. 

No obstante, son capaces de determinar insuficiencia cerebro-vascular in- 
termitente cuando, simultáneamente, existen factores decencadenantes de diver- 
sa naturaleza. Entre estos recordemos la hipotensión sictemica producida con 
brusquedad, las variaciones postrirales [p. e. cambios más a menos bruscos de 
la posición de la cabeza respecto al tronco, que ocasionan un importante trastorno 
hernodinárnico de la circulacjón cerebral], las modificaciones de la composición 
hematica (aumento de la parte corpuscular sobre la plasmática) y, en fin, la 
desviación hemática producida entre distrito cefálico y otros distr i tos del orga- 
nismo, posible por diversas circunstancias a causa de exigencias particulares 
funcionales de determinados sectores orgánicos donde las cambiantes exigen- 
cias metabólicas requieren un mayor aporte hemático para cubrir aqueTla deman- 
da [p. e., el trabajo digestivo, e l  ejercicio fisico, eil empleo de vasodilatadores. 
etc.). En el  dmbito de estas desviaciones. creemos debe llamarse la atención 
sobre un peculiar e u a d r ~  hemodinhmico, hoy descrito con amplitud tras la pri- 
mera descripción por Contorni (3 ,  41 en 1960 y sobre el  cual, desde 1963, noso- 
tros hemos aportado varias contribucianes (5, 63. 

Nos referimos aquí al síndrome de succión subclavia, caracterizado, desde 
el punto de vista hemodin6mic0, por los siguientes elementos: 

a) aclusián o estenosis de una subclavia antes de la emergencia de la ver- 
tebral: b) sustracción de sangre arteria1 a la circulacián del cerebro; cl intro- 
ducción de la sangre ~succionada. en la subclavia, por debajo del sector ocluido, 
en correspondencia con la inosculación en ella de la vertebral hemolateral. 

Tal situación hemodinámica comporta tres consecuencias fundamentales: 
7 .  Existe un sufrimiento isquémlco en el territorio braquial afectado (ser- 

vido por !a subclavia lugar de la oclusión o estenosis] menor de [o que corres- 
pondería a la intensidad de la lesión anatbmica. 

2. Puede producirse un comportamiento paradójico de las alteraciones a 
cargo del miembro afectado. En efecto. contra lo que suele ocurrir en los arte- 
riopaticos que no sufren esta peculiaridad hemodiniimica [en los cuales los tras- 
tornos se acentúan por e l  ejercicio del miembro interesado), en el -Subclavian 
Stealc, al menos en parte de ellos, los trastornos san mas intensos en reposo 
(parestesias, frialdad cutánea, palidez del miembro] y, al contrario, se atenúan 
e incluso desaparecen con el trabajo muscurar. Elio porque el  ejercicio del 
miembro comprometido activa, por medio de un mecanismo de us i fona je~,  la 
circulación de suplencia. 

3. Existen trastornos isqu8micos e n  el territorio cerebral mayores de cuan- 
to cornportarian las condiciones anatómicas de los vasos. En efecto, s i  el tras- 
torno hernodinárnico del distrito cerebral se redujese a la falta de aporte sanguí- 
neo a través de la vertebral del lado lesionado [como ocurriría en el  caso de 
obstrucción de la subclavia correspondiente a la emergencia de dicha vertebral], 
los trastornos circulatorios cerebrales serían mucho menos y con probabilidad 
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ausentes del t o d ~  [como hemos observado en pacientes con situaciones anató- 
micas de tal gknero). 

En el  .Subclavian Stealn, en cambio, la vertebral no sólo no aporta sino que 
ademhs sustrae sangre al tronco basirar y en cantidad evidente a juzgar por 
nuestras observaciones roentgencinernatográficas y de las experiencias efectua- 
das en perros [17). 

Se explica. por tanto, perfectamente, cómo estos pacientes pueden acusar 
trastornos circulatorios cerebrales (vértigos, lipotimias, amaurosis. etc.1, aun- 
que sean transitorios, más importantes que los del miembro superior. 

RESUMEN 

Los autores, tras unas breves disquicicionec anatómicas cervicales, pasan 
revista a cuantas causas principales pueden dar lugar a crisis de insuficiencia 
vasculo-cerebral transitorias. Seiialan la existencia de dos hipiitesis patogenéti- 
cas: embblica y hemodinamica. En este últ imo aspecto, analizan la rigidez de 
la pared arterial. la estenosis de la luz del vaso y la obliteración y el papel de la 
circulac!dn complementaria. Asimismo, se resalta la importancia de factores 
concomitantes coma favorecedores de aquellos cuadros. Termina refiriéndose al 
Síndrome de Succión subclavia. 

SUMMARY 

The syndrome of intermittent cerebrovascular insufficiency is reviewed. Twe 
pathogenic hypotesis are underlined: embolic and hemodynamic. Come considera- 
tions about the ~Subclavian Steal Syndrome. are made. 
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