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De 253 angiografías encefálicas (ca l'Q- 
tídeas y vertebrales) J hemos selecciolla- 
.([0 21 casos que ilustran distintas posi- 
bilidades de déficit cerebral. Este déficit 
puede ser originado por un espasmo ar- 
terial, por arte~'ioesclerosis, por excesivo 

flujo hacia ca~ótida externa, por oelu- 
sión de la arteria basilar, por oclusión de 

carótida intern a 0 por oclusión de sus 
ra;11as. Veremos cad a tipo separada- 
mente. 

ESP ASMO ARTERIAL 

No se produce espontáneamente y ha 
perdido el equivocado favor diagnóstico 
de otros tiempos. Aunque aÚn se discute 
su aparición en una crisis hipertensiva, 
está admitida y demostrada su realidad 
cuando hay agresión física, química 0 

mer'ánica. Radiológieamente se encuen- 

ira espasmo 'árterial en los traumatismos 
de cráneo y en las hemorragias menín- 
geas por rupture, aneurismática. En este 

ca30 el espasmo suele ser tan severo que 
impide la visuälización de la maJforma.. 
ciól'} vascular, como se aprecia en este 

easo: 

A. D. 32 añ!)s. Tuvo una hem::>rragia 

subaracnoidea can LCR sanguino1ent0 y 

coma transitorio. La ausencia de signos 

foe ales orientó la sospecha hacia lHl aneu- 
risma de comunicante anterior. La arte- 
riografía señaló intenso espasmo bilate- 
ral de carótida supraclinoidea y prime- 
ra porción de la cerebral anterior; aneu- 
risma exd'uido. 

---- Presentado en la Reunión de la Sociedad Ar- 
gentina de Cardiología. Rb Cuarto (Córdoba), 
el '7-VIII-68. 

Clínica Regional del Sud. Río Cuarto (Cór- 
doba), Argentina. 
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AETERIOESCLER08TS 

Un rasgo precoz de est a afección es la 
lentificación Cl,'culatoria. Existen tres 
maneras de apreciarlas: 

1. Comparando la repleción de las ra- 
mas correspondientes a Ja carótida in- 
terna y externa. Esta ú1tima debe aDa. 
reC8r después de la interna. Si en 1ina 

~i~ma placa se ven nmbos sistemas, sig- 
mflca que hay una lentificación circu- 
latoria cerebral. 

2. La seriografía automática rápida 
inf0rma sobre el tiempo que tarda el 
contraste en recorrer arterias, capilares, 
venas y desapa"ccer. La seriografía, ade- 
más, ha permitido estableeer en cuál de 
eso:; tiempos la lentificación es más im- 
portante; así, en l~ arterioescler!)sis di- 
cha retardo se centra especialmente ~n la 
faz arterial. Para mayor apreciación 
aún, ya se ha establecido en f~cha re- 
ciente que la opacificación vascular cere- 
bral sigue una progresión definida: ar- 
terias frontales, parietales, temporales y 

por último occipitales; venas frontales 
parietales, cer~brales media y oecipita~ 
les; las venas cerebrales internas apare- 
cen algo más tarde que las front ales y 
casi al mismo tiempo que las parietales. 
Ila desaparición de Ja opacificación em- 
pieza en las venas superficiales (de las 
cuales desaparecen primero las fronta- 
les) y después en las profnndas (de las 
cuales primero Jas basilares). 

En la arterioesclerosis los vasos apa- 
recen meUados, eon dilataciones y estrc- 
ch.lmientos. Se 10 aprecia sobre todo en 
las arterias grandes: sifón carotídeo 0 

primeras porciones de las cerebrales an- 
terior, media y posterior. 

La disminución de las ramificaciones 
a.rteriaJes es otro signa de arterioesclero- 
SlS. 
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H~mos comprobado en nuestra casuís- 

tica otros dos rasgos frecuentes de la ar- 
terioesclerosis: 

a) Elongació'l de carótida interna y 
b) relleno muy frecuellte de la arteria 
cerebral posterior pOI' via carotídea. 

Ilustramos los siguientes casos; 
R. F. 52 añoi<. Hipertenso que hizo 

parrsia del miembro superior .lerecho 
con esbozo de B1:'.bimki y disartria. An- 
giografía: lentiiud rirculatoria. Caróti- 
da con nlacas incipientes, algo elongada, 
dUJ'a, quebrada. 

D. B. 74 año'3. Hemiparesia izqnierda 
de aparición súbita. Angiografía: caró- 
tida. derecha fina. con retardo circulato- 
rio y ausencia de cr!'ebral anterior. La 
carótida izquierda, 'O'n cambio, se I1ena 
bien visnalizándose ambas cerebnles an- 
teriores; aparere la cerebral posterior. 

::\1. R. 58 años. Hemiparesia derecha. 
Ang;iografía: carótida desenrol1ada. 

F. S. 65 años. AlcohoJista. Hace un 
mes empezó un notablp descenso psíqui- 
co, con paresia facial izquierda. Angio- 
grafía: carótida elongada, con d(jsrulos 
antps del sifón; sifón mcIlado, :lrterias 
cerebrales fin as, esppcialmente la sil- 

viana. 
S. B. 71 años. Hipertenso en G,uiense 

estableció en forma <mbaguda mt'1 hemi- 
plejía izquierda. Angiografía: ateroma 
incipiente en bifurcación de carótida 
primitiva; carótida interna elongada. 
Sifón abierto y mellado. Aparene la ce- 
rebral posterior más gruesa que 1a ante- 
rior. Comprimiendo carótida opnesta en 
cuello, se logra un buen reUeno bilate- 
ral, pero el segmento A 1 delladl) opues- 
to rs más dilatado que el mismo dellado 
derecho. El perfil de la cerebral anterior 
es irregular. Importante lentificación 
circulatoria. 

EXCESIVO FLUJO 
HACIA CAROTIDA EXTERNA 

Esta entidad nosológica es disentible, 
así como su patogenia. 

N. L. 43 años. Acusó mareo y luego 
afasia con hemiplejía izquierda (sujeto 
zurdo). La T A se elevó a 220 d.e lVfx. y 

aparecieron crisi'3 convulsivas que esta- 
ban controladas con medicamentcs. An- 
giografía: gran lentificación circulato- 
ria pOI' el territ~rio de la carótirle inter- 
na can relleno abundante de car(,tida ex- 
terna. 

Se efectuó la ligadura de carótida ex- 
terna. La TA desc~ndió espontáreamen- 
te a 140 lVfx y al día siguiente recuperó 
la palabra. La hemiparesia cedi6 más 
lentamente. 

FIG. 1. - Aterona en porción inferior de la ar- 
teria basilar. 

OCLUSION DE LA 
ARTERIA BASILAR 

Esta importante arteria pued!' ser ei 
asi~nto de ateromas preferentemeJ:te en 
su porción cefálica 0 -más raro- en 
su ;Jorción caudal. 

. 

M. G. 58 año'3. Súbita pérdida de co- 
nocimiento, con rigidez de des'~e1'ebra- 

ción, alteraciones respiratorias que im- 
pusieron la traqueotomía; deseql1ilibrio 
nenrovegetativo. Angiografía: ate1'oma 
en parte baja de la arteria basilar (fi- 
gura 1). 

El tratamiento con anticoagnlantes 
produjo una recurrencia de sus 1rasto1'- 

nos en 24 horas. Dada de alta, en per- 
fectas condiciones, diez días despnés. 

]\1. R. G. 60 años. Súbita pérdjda de 
conocimiento con inmediata mldriasis 
pa~'alítica bilateral. No aparecieron tras- 
tornos vegetativos. El coma se prolongó 
du::ante 4 semanas y falleció. Angiogra- 
fía; oclusión basilar en vecindad de las 
cerebrales posteriores; éstas no aparecen 
en ninguna incidencia. 

OCLUSION DE CAROTIDA INTERNA 

Su diagnóstic:o precoz es absolutamen- 
te !1ecesario para realizar un tratamien- 
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to quirÚrgico eficaz. La trombosis puede 
ser parcial 0 total. 

:\1. R. 51 años. Hemiplejía derecha, 
mal estado general. Angiografía: oclu- 
sión parcial de carótida interna pOI' mÚl- 
tiples ateromas en la porción cervical 

aha. La arterioesclerosis se expresa, ade- 

más, pOI' el aumento de calibre de la ce- 

rebral posterior. 

E. A. 62 años. Hemiplejía derecha y 

coma. Angiografía: elongación de caróti- 
da primitiva, con elevación de su bifur- 
cación; elongación de carótida interna 
que provoca un acodamiento (Kinking), 
responsable de la oclusión parcial de la 

arteria y del importante déficit cerebral 
(fi'5ura 2). 

A. C. 32 años. Al,.'oholista y rliabético 

qU(~ tuvo afasia de 30 minutos hacía un 
meso Lo encontraron con parálisis facio- 
braquial derecha y 21 día siguiente en- 
tró en coma. Angiografía: tromlJusis to- 

tal de carótida interna a 1 cm de sn na- 
cimiento. Ateror.Jas en carótida jnterna 
y externa. Imagen borrosa conespon- 
diente quizás al coágulo (fig. 3). 

FIG. 2. - Elongaeión de earótida primitiva can 

elevaeión de la bifurcaeión. A terona en cal'ótida 

pl'imitilva. Acodamiento (Kinking) de caróti- 
da interna, también elongada, responsable de 

la oclusión pacial de Ia arterin. 

FIG. 3. - Oelusión total de earótida interna a 

.1 em de su nacimiento. 

A. IV1. 4;'5 años. Hpmiparesia Pl'ogresi- 
va izqnicrda que cedió en pocos días. An- 
giogTafía: trombosis de carótida interna. 
Dilatación vicari ante de la arteria facial 
que se anastomosa con la oftáhnica; ésta 

lleva la sangre arterial en forma retró- 
grada hacia el sifón carotídeo y de allí 
al cerebro (fig. 4). 

F. F. 46 años. Hemiplejía iZ'lnierda 
sÚbita con confllsión mental. Angiogra- 
fía: trombosis de carótida intern:! dere- 
cha a nivel de la bifnrcación, con imagen 
del hematoma reciente (fig. 5). 

E. C. 59 años. Hemiparesia d,J predo- 
minio faciobraquial que cedió en 24 ho- 

ras. Angiografía oclnsión total (ie caró- 
tida intern a dOl'echa. El hemisferio cer.?- 

bral se llena a través de la arter<a comn- 
nie(~nte anterior. 

~'1. ~ C. 65 aÎÍos. Desde hae1>l 2 año3, 
adurmecimiento en miembro supi'rior iz- 
quiprdo Hacía 2 días; hemiple.iía pro- 
gresiva izquierd:> lUl'go coma, ,li"mea y 

cia'1Osis. Angiografía: trombmi, de ca- 
rótida intprna (lerecha; rl ateroma ca- 
bab:'a en la quiHa de la bifnrcaci,~'n; pOl' 

carétida interna se prolong-a el rontras- 
te en forma laEceolada, nnos 4 em. 

T;, 1\1. :15 años. Disartria y desorien- 

tarióll. Monoparesia alterna di'1 brazo 
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.. .INSUFICIENClA CIRCULATORlA ENCEJi'ALICA 

FIG. 4. - Relleno de las arterias cerebrales a 

través del flujo retrógrado por la arteria oftál- 
mica, que conduce la sangre de carótida exter- 
na (m.teria facial y maxilar interna) hacia el 

sifón carotídeo. 

FIG. 5. - Tmombosis de carótida interna derecha 
a nivel de la bifurcación, con imagen del he- 

matoma reciente. 

derecho y pierna izquierda. Angiogra- 
fía: aparel1te trombosis del sifón caro- 
tídeo del' echo, habiendo circulaciJ'n cola- 
teral y buen reHeno de carótida cxterna. 

POI' carótida izquierda se Henan am- 
bos hemisferio,>, compensåndose en cierta 
medida el déficit y explicándose 1a mo- 
noparesia aHernE:. 
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OCLUSION DE LAS RAMAS 
DE CAROTIDA INTERNA 

La carótida interna se divide en el 
cráneo en dos ramas terminales: 1a ce- 
rebral anterior y la cerebral media. La 
cerebral media recibe mayor cantidad dE:; 

sangre y al mismo tiempo se haee la ma- 
yor receptora de la patología embólica 0 

trombótica. La oclusión de la rerebral 
media 0 silviana, puede ser proximal 0 

distal. 

A. A. 63 años. Hemiparesia facio-bra- 
quial izquierda. Angiografía: orlusión 
de la silviana a 1 mm de su narÏmiento 
(fig. 6). Relleno tardío de la cerebral 
media pOl' anastomosis pial en senti do 
retrógrado (fig. 7). 

A. C. 66 años. Súbita hemiparesia fa- 
cio-braquial izquierda con disartria (zur- 
do). Alas 3 horas empezó a. mejorar. 
Angiografía: ateroma en bifurración y 

cal'ótida elongada; orlusión de la silvia- 
na en M4. Se visualizan otras arterias 
silvianas durante la faz capilar que se 

llenan pOl' anastomosis piaL 

FIG. 6. - Oclllsión de la silviana a 1 mm de su 
nacimiento. 

FIG. 7. - ReUeno tardío del grupo silviano en 
sentido retrógrado, mediante las anastomosis 
piales. con las arterias de la cerebral anterior. 
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M. P. 63 años. Síndrome del pliegue 
curvo que remició en tres semanas. An- 
giografía: arterias cerebl'al-es elo'~gadas. 
Cerebral posterior más dilatada que la 
si1viana. Falta de buena irrigación en 
la porción final de esta última. 

A. Z. 78 años. Hemiplejía dcrecha y 

afasia. Angiografía: silviana mllY fina 
comparada con 1a cerebral anterior; stop 
en una arteria del grupo silviano en 1\14. 

RESUMEN 

Los A.A. seleccionan 21 casos ,]istintos 
de insuficiencia cirrulatoria ene:efálica 
demostrados angiográficamente con e1 

propósito de ilustrar las ventajas que 
proporciona una objetivación de f'sta pa- 
tología para ajustar el diagnóstico y 

oriental' la terapéutica en forma racio. 

1f 

nal. El déficit encefálico se dehe a es- 
paGmo arterial, arterioesclerosis, excesivo 
flujo hacia carótida externa, oelusión 
basilar, oclusión de carótida interna y 
oclusión de sus ramas. 

SUMMARY 

The authors present 21 cases of ce- 
rebral vascular Ülsufficiency demostrat- 
ed angiographically with the propose of 
ilustrating the advantages of having an 
objetive aspect of this pathology in order 
to obtain a rational diagnostic and the- 
rapeutic approach. The circulatory defi- 
cit may be due to arterial spasm, art~- 
riosclerosis, -excessive flow towards the 
external carotid artery, occlusion of the 
basilar, internal carotid artery or their 
branches. 


