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La arteriografia cerebrel percufirida’ pri-
mero, y luego la exploracién angiogrifica
comun de los troncos supraadrticos, de
donde parte el sustento de la porcién
circulatoria que estudiamos, han signi-
ficado, sin duda, mds que unas técnicas
de exploracién estdtica buscando el ha-
llazgo patomorfoldgico, un método que
en muchas ocasiones sirve para conocer
la dindmica alterada sobre el substrato
lesional de esta circulacién cerebral que
nos ocupa.

Es evidente que dentro de la cnsefian-
za de una técnica resulta siempre funda-
mental un conocimiento de lo que con
ello se pretende estudiar, ya que de otra
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forma la interpretacidén de los hallazgos
exploratorios seria frecuentemente det
masiado rigida y por tanto de dificil
aplicacién al estudio clinico. En conse-
cuencia resulta necesario para una co-
rrecta interpretacion de las alteraciones
angiogréficas en la circulacién cerebral
un conocimiento lo mas exacto posible
de la fisiopatologfa de dicha ciiculacién,
y éste es nuestro principal propdsito.

FORMAS DE ALTERACION. LA INSUFICIEN-
CIA VASCULAR CEREBRAL '

Hasta hace apenas diez afios, la mayoria
de los tratadistas sobre estos temas sos-
tenian, con completa separacién concep-
tual, que las cuatro alteraciones princi-
pales de la circulacion cerebral eran el
espasmo vascular, la trombosis, la em-
bolia y la hemorragia. Los amagos tran-
sitorios se explicaban sistemdticamente
tanto por el mds elevado profesor, como
por el mds modesto médico rural, como
debidos a un espasmo transitorio de una
arteria intracraneal. Algunos clinicos e
investigadores estudiaron concienzuda-
mente . laj posibilidad contrictil espon-
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tanea de las arterias cerebrales por enci-
ma del circulo de Willis, y al no encon-
trarla empezaron a sefalar como inexac-
to el concepto de espasmo vascular ce-
rebral, como causante de los amagos o
ictus transitorios. Es evidente que las
grandes arterias de entrada al crdneo
y las del mismo circulo pueden espasmo-
dizarse, pero la compensacién de tal es-
pasmo, cuando se compensa, como lue-
go veremos, ocasiona facilmente una
trombosis. En el ano 1951, Pickering'
pensaba en la existencia de una isque-
mia transitoria por trombosis, isquemia
que momentdneamente se suplia por va-
sodilatacién local, debida a la anoxémia
y al aumento del anhidrido carbdnico,
explicacién que siempre nos parecié muy
rebuscada.

Tenemos que reconocer que fue en el
afo 1953 cuando por primera vez se
encontré una explicacién légica a los
amagos o ictus transitorios, al ser des-
crito y aceptarse el término de “insufi-
ciencia vascular cerebral” por Corday,
Rothemberg y Putnan® El concepto de
estos autores habia sido ya esbozado,
pero no puntualizado, y sobre todo no
se habia introducido dentro de la clini-
ca la posibilidad de que una alteracién
de la hemodindmica cerebral actuando
sobre un substrato patoldgico en las ar-
terias pudiese determinar alteraciones
transitorias, o incluso, como nosotros
hemos pretendido sefialar’, definitivas.
Cuatro anos mas tarde los referidos
autores * precisan aun mas su concepto,
y establecen las causas de alteracién de
la hemodindmica cerebral que han sido
ya muy difundidas, pero que considera-
mos de interés volver a recoger aqui.

La hemodindmica de la circulacién ce-
rebral se altera principalmente por aque-
llas causas que determinan hipotension
arterial dentro del circulo mayor, ya
que la circulacion cerebral depende fun-
damentalmente de la tensién general en
las arterias, y el sistema vascular cere-
bral enfermo puede ser incompetente pa-
ra compensar la alteracién de la tension
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arterial, tal como puede hacerlo un sis-
tema vascular cerebral sano. Hay otras
causas que no estan dentro de la linea
del descenso tensional, como son : shock
hemorrdgico, shock anafildctico, shock
insulinico, shock traumadtico, drogas hi-
potensivas, postsimpatectomia, hipersen-
sibilidad del seno carotideo, hipotensién
postural, episodios hipotensivos de ori-
gen reflejo, arritmias cardiacas, procedi-
mientos quirdrgicos, anestésicos, fallo
cardiaco congestivo, hipertensién pulmo-
nar, vasodilatacién termal, maniobra de
Valsalva, estados gravitacionales, angio-
grafias, hipotermias, suefio y embolismo
pulmonar.

El concepto de insuficiencia vascular ce-
rebral nos viene haciendo meditar desde
hace afios, con motivo de los enfermos
que padecian accidentes vasculares ce-
rebrales y cafan dentro de nuestra esfe-
ra de asistencia. En dos trabajos ante-
riores, uno de ellos con la colaboracidn
de Rivera Lépez® °, hemos ido constru-
yendo nuestra personal opinién sobre la
fisiopatologia de la circulacién cerebral
y sobre la forma de producirse los dis-
tintos tipos de accidentes vasculares ce-
rebrales.

En los citados trabajos estd con dete-
nimiento razonada dicha opinién, al con-
siderar muy dificil la diferenciacién cli-
nica de los distintos tipos de accidentes
cerebro-vasculares y nuestra creencia de
que muchas veces no pueden ser con-
siderados separadamente en el proceder
diagndstico, ya que son secuencias de
un mismo proceso patoldgico. Pensamos
que sobre un substrato anatémico pre-
viamente alterado por la arteriosclerosis
pueden existir trombosis, sobre todo de
las grandes arterias que llevan la sangre
al circulo de Willis, que, como ha sido
repetidamente demostrado, pueden no
dar sintomas por una buena compen-
sacidon hemodindmica. Cuando esta he-
modinamia se altera en déficit, por al-
guna de las causas senaladas, puede po-
nerse de manifiesto la clinica de dicha
trombosis al fallar la compensacién por
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el circulo de Willis y otras vias colatera-
les més finas. Puede quedar un infarto
isquémico que se haga hemorrédgico a
veces por una subida posterior de la
fension arterial a los limites anteriores a
la hipotension provocadora, lo cual da
lugar a la ruptura de vasos pequenos
va afectados por la secuencia anterior.
También una hemorragia puede deter-
minar una trombosis cuando ésta es
simplemente provocada por un chichdén
hemorragico de la intima de la arteria,
y muchas veces las embolias siguen la
misma linea que las trombosis, mas atn
cuando ellas pueden ser determinadas
por placas de ateroma desprendidas de
una pared arterial enferma,

Lo cierto es que para nosotros la insu-
ficiencia vascular cerebral significa la
descompensacién de una circulacién ar-
terial cerebral, principalmente afectada
de arteriosclerosis o de otras causas obs-
tructivas, por una alteracién dindmica
fundamentalmente motivada por la hi-
potensién arterial de diversos tipos. En
nuestros er}fermos no obstante observa-
mos, no de una forma constante, pero
s{ en varios casos, que los hallazgos ar-
teriograficos no se correspondian con
la clinica de localizacién del territorio
vascular cerebral que parecia afectado.
Vimos pacientes que presentaban sinto-
matologia muy tipica de carétidas y sin
embargo la angiografia demostraba le-
siones vertebrales y sobre esto una va-
riedad interesante de discrepancias.

CRITICA ACTUAL A LA ALTERACION HEMO-
DINAMICA

Actualmente se rebate por algunos auto-
res la importante cuestion de considerar
como dudoso que la hipotension tenga
un papel primordial en el determinismo
de los amagos transitorios, puesto que
se ven pacientes en edad arteriosclerdti-
ca que ante episodios hipotensivos gra-
ves tienen manifestaciones generales de
déficit circulatorio cerebral, pero sin los
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sintomas focales de los ictus transitorios
en los que habia que pensar en una afec-
tacion isquémica Jocalizada y transitoria.
En este sentido, Albert Lasierra nos ha
comunicado un caso personal donde se
produjo una isquemia cerebral por hipo-
tension prolongada que determiné una
pérdida sensorial completa durante casi
veinticuatro horas. El paciente tenia mds
de setenta afios y no tuvo signos focales
ni durante el episodio, ni después de la
recuperacion.

Hace poco mas de un mes fue requerida
nuestra presencia en la Sala de la Pu-
risima del Hospital para asistir a un en-
fermo que repentinamente habia entra-
do en coma. Se trataba de un hombre
de cincuenta y nueve afios con una tu-
berculosis pulmonar activa y tuberculo-
sis vertebral antigua con abcesos osi-
fluentes, con drenaje externo esponta-
neo. Nunca antes habia tenido nada neu-
rologico. Aquella manana sufrié una dia-
rrea muy intensa y media hora antes de
nuestra presencia habia perdido el cono-
cimiento stibitamente. Lo primero que se
detectaba al observarle era la existen-
cia de un shock muy intenso, ausencia
de pulso radial y de tensién arterial,
débil latido en cardtida derecha, ausen-
cia de latido en la izquierda, no habfa
soplos a nivel de estas arterias. Un elec-
trocardiograma descarté un episodio de
infarto de miocardio que desencadenase
el shock. El diagndstico de urgencia que
se establecid fue de un shock por insu-
ficiencia suprarrenal aguda sobre insu-
ficiencia crénica y junto con ello isque-
mia cerebral localizada en el hemisferio
izquierdo, va que se podfa comprobar
una hemiplejia derecha con la paralisis
facial correspondiente y los signos obje-
tivos tipicos de esta afeccidén. Se insti-
tuyd después de canalizar rdpidamente
una vena el tratamiento intenso de su
insuficiencia suprarrenal y se consigui6
a las doce horas unos limites tensiona-
les de 9/7, recuperando el enfermo con-
ciencia poco a poco y siendo esta recu-
peracion completa a las cuarenta v ocho



234

horas, con 11/7 de tensidn, quedando
la hemiplejia izquierda con afasia de la
que en cuatro o cinco dia se fue recu-
perando aceleradamente. Por las condi-
ciones generales del paciente no se hizo
estudio angiografico y cuando éste se de-
cidig, el paciente abandond a peticién
propia la hospitalizacion.

Este caso contrasta con el anterior. Pero
ambos nos permiten asegurar, antes de
realizar una revision critica de las opi-
niones sobre la cuestién, que la alte-
racién hemodindmica motivada por la
hipotensidn es causa de afectacién focal
transitoria o permanente cuando actua
sobre un sustrato anatémico que tiene
las alteraciones precisas y los fallos en
los mecanismos de compensacién nece-
sarios, para que una parte del cerebro
quede transitoria o definitivamente is-
quémico. Si la hipotensién recae en un
cerebro que aunque arterioscleroso por
la edad no tenga obstrucciones signi-
ficantes y ademds posea un circulo de
Willis apto para la compensacién, con
buena capacidad de las arterias para
vasodilatarse ante la hipotensién, se pro-
ducird una isquemia generalizada sin sin-
drome focal, que aparecera cuando exis-
ta una dificultad mayor para el aflujo
hacia un determinado territorio por
trombosis previamente establecidas y
mala compensacion colateral.

Kendall y Marshall ¢ realizan una dura
critica a la hipotensién como causa de
los accidentes transitorios, es decir, co-
mo causa de la insuficiencia vascular
cerebral. Utilizan un procedimiento que
ha sido calificado por un editorialista
del J. A. M. A. como dramdtico’, ya
que se emplea hexametonio endovenoso
en pacientes que han tenido anteceden-
tes de isquemia cerebral transitoria. En
todos los casos la pérdida brusca del co-
nocimiento fue la manifestacién de una
isquemia cerebral generalizada, y sola-
mente en uno aparecieron sintomas fo-
cales antes de la isquemia general. Ellos
deducen con esto que no hay razén para
el tratamiento con drogas presoras de

M. RIOS MOZO

Vol. X

los pacientes con insuficiencia vascular
cerebral. Facilmente se comprende que
la aportacion de estos autores tiene mu-
chos puntos débiles, sobre todo al no
presentar estudios arteriograficos pre-
vios que nos hagan conocer el substrato
alterado y sus mecanismos de compen-
sacion, por no querer repudiar el proce-
dimiento que méas que dramdtico, por
ser altamente peligroso, lo consideramos
como inadmisible.

Fazecas, que ha sido uno de los princi-
pales investigadores en sostener el pa-
pel de la hipotensién en la produccidn
de lesiones isquémicas transitorias, pu-
blica hace solamente algunos meses un
trabajo realizado en colaboracién con
Alman ® en que trata de comprobar las
apreciaciones de Kendall y Marshall ‘.
Ellos estudian la influencia de la hipo-
tensién inducida por distintos procedi-
mientos a pacientes con una historia de
insuficiencia de la carétida interna o de
la vertebral. La hipotensién se produce
por intentos de puncién de cardtida para
toma de presiones, compresion de card-
tidas y maniobra de Valsalva. Demues-
tran la reduccién del flujo sanguineo ce-
rebral y no encuentran sintomas focales,
aunque algunos pacientes tengan vérti-
gos, sudores y bostezos antes de la ma-
nifestacion de la isquemia generalizada.
Ellos llegan de todas formas a decir que
no hay ningin motivo para emplear hi-
potensores potentes en enfermos con sin-
tomas transitorios de isquemia, y que
si éstos se utilizan debe hacerse con su-
ma precaucion.

Naturalmente, que siguiendo estas lineas,
se tiene que buscar otra explicacién a
la 1squemia transitoria y es curioso que
casi ninguno de estos autores vuelva otra
vez a pensar en el vasoespasmo. Fazekas
y Alman® sugieren simplemente la tesis
de que fueran debidas a oclusién vascu-
lar temporal por acimulo de fibrina re-
versible y agregados de células rojas que
forman también un trombo 14dbil. Mc.
Brien, Bradley y Ashton’ opinan que
la isquemia transitoria proviene de ém-
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bolos procedentes de la superficie de un
trombo en la cardtida o de una placa
de ateroma. Ellos salvan la objecién que
podria hacérseles al encontrar crisis is-
quémicas recurrentes de un mismo terri-
torio, diciendo que en la enfermedad
carotidea los émbolos seguirian siempre
el mismo camino. De forma opuesta
Hutchinson y Stock * en la cardiopatia
mitral encuentran episodios que tradi-
cionalmente se achacaban a embolismo,
que mas bien pueden considerarse como
debidos a los ataques cerebrales isqué-
micos y transitorios encontrados e los
enfermos con afectacién vascular cere-
bral primaria. En muchos casos la com-
binaciéon de sintomas oculares y vérti-
£0s, con trastorno sensorial © motor en
miembros, sugiere la coexistencia de in-
suficiencia carotidea y vertebral. En cua-
tro enfermos con historia clinica en este
sentido la angiografia carotidea fue nor-
mal y en otros tres que llegan a la autop-
sia no se encuentra evidencia de enfer-
medad obstructiva, aunque en otros la
enfermedad vascular coexistente puede
ser un factor que contribuya a la pato-
logia. Para estos autores muchos episo-
dios de estos enfermos mitrales no son
debidos a embolia, sino a cuadros pasa-
jeros de insuficiencia vascular cerebral
debidos a Stoke-Adams, y a taquicar-
dias por ejercicio con la hiperventilacién
producida por éste, que ademads sabemos
reduce atin més el flujo sanguineo ce-
rebral.

En contra de la opinién de que las crisis
transitorias sean debidas a oclusiones
reversibles o a embolias en territorios
finos del cerebro, esti el magnifico tra-
bajo patolégico de Romanul " que estu-
dia la anatomia patoldgica de cinco ca-
s0s con obstruccion de arterias del cue-
llo e infartos localizados en zonas mar-
ginales a los territorios de suministro de
fas grandes arterias cerebrales. Encuen-
tra una relacién estrecha entre las zonas
infartadas con la configuracién del poli-
gono de Willis y la forma de oclusién
de las arterias del cuello. No se encuen-
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tran alteraciones en los pequefios vasos,
excepto en aquelios que estdn dentro de
la zona infartada, lo cual indica que
evidentemente el infarto se ha produci-
do por una alteracién en la hemodina-
mica cerebral sobre el sustrato patold-
gico. Debe existir una disminucién del
flujo a través de las arterias cerebrales
mayores, como resultado de una oclu-
sion de las grandes arterias del cuello,
con disminucién del gasto cardiaco o
hipotensidén intermitente. La clinica de
estos pacientes se correspondia con la
insuficiencia vascular cerebral v podia
haberse pensado en vida que la altera-
ci6n hemodindmica condicionaba la pre-
sentacion de la isquemia, antes del ulti-
mo episodio.

Kral* considera real el concepto de in-
suficiencia vascular cerebral, en el sen-
tido de considerarla como un estado en
el que el flujo cerebral general o local
es incapaz de mantener los requerimien-
tos metabdlicos del cerebro durante un
estado de stress fisioldgico. Es evidente
para él que adultos jévenes y personas
ya mayores normotensivos y sin arte-
riosclerosis pueden soportar grandes gra-
dos de hipotensién sin signos generales
o focales de insuficiencia cerebro-vascu-
lar. Sin embargo, en personas cuya circu-
lacion cerebral es arteriosclerdtica, diver-
sos s1gnos clinicos y electro-encefalogra-
ficos de insuficiencia cerebro-vascular se
pusieron de manifiesto después de un
breve periodo de hipotensién o de stress.
Millikan * reconoce que, aunque la es-
tenosis arterial combinada con hipoten-
sion transitoria puede producir isque-
mia focal cerebral significante, o infarto
cerebral, son pocos los casos encontra-
dos en la Mayo Clinic producidos por
este mecanismo.

Con lo que llevamos expuesto se apre-
cia cOmo empieza a existir cierta duda
de que la hipotensidn arterial actuando
sobre un estrato patoldgico en las arte-
rias cerebrales puede ser la causa de-
terminante de muchas crisis de insufi-
ciencia vascular cerebral como nosotros,



236

en anteriores trabajos’® °, hemos soste-
nido. Los casos directamente clinicos
que hemos estudiado en dichos traba-
jos nos hacen, junto con el referido
en esta ocasion, seguir sosteniendo que
la insuficiencia vascular cerebral explica,
por supuesto mucho mejor que los ine-
xistentes espasmos, y mejor que las
trombosis minimas o labiles, y las em-
boliags repetidas o selectivas, las crisis
transitorias de isquemia cerebral, y que
ella se pone en relacién muchas veces,
como mecanismo desencadenante, con
las trombosis y hemorragias cerebrales
formando una serie de secuencias en la
patologia vascular cerebral.

METODOS EXPLORATORIOS

Aunque existan discrepancias, aun no
totalmente justificables, que discutire-
mos luego, entre la clinica y la angio-
grafia, ésta Ultima nos parece el méto-
do mdés importante en el momento ac-
tual para estudiar la patomorfologia y
la dindmica en la circulacidén cerebral,
siendo ademds la mds directamente apli-
cable a la clinica. También resulta facil
en la clinica el empleo de la electroence-
falografia directa y seguida a la com-
presién de cardtidas por separado y a
la rotacién forzada a un lado y a otro
de la cabeza para tratar de impedir tran-
sitoriamente la circulacién vertebral. En
realidad, es un método clinico indirec-
to, que estudia mas las consecuencias
patolégicas de la alteracién circulatoria
que la propia circulacién. También ha
servido la electroencefalografia desde el
punto de vista experimental para demos-
trar claramente que la hipotensién pue-
de producir isquemia focal transitoria.
Corday y col™ han realizado sus ex-
periencias en monos. Producen en este
animal un estrechamiento de la cardtida
interna derecha y de las dos vertebrales
de 1/3 de didmetro por pinzas Gold-
blatt. Siguiendo control electroencefalo-
grafico se aprecia que, con una ten-
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sién media de 104 mm Hg el trazado
es normal en ambos lados. Entonces se
sangra al animal y se va reduciendo la
presiéon arterial, y cuando se llega a 45
mm, aparecen ondas lentas que corres-
ponden al lado derecho, donde la caré-
tida estd pinzada. Posteriormente se
transfunde ridpidamente al animal y el
electroencefalograma vuelve a ser com-
pletamente normal.

Otros procedimientos que pueden dar
luz sobre el estado de la circulacién ce-
rebral, ademds de la angiografia y de la
electroencefalografia, son: el examen di-
recto de los vasos a través de los vasos
retinianos, realizado en todos nuestros
enfermos midiendo la presién en la ar-
teria central de la retina; el examen di-
recto a través de una trepanacién, pro-
cedimiento quirdrgico que entra mds en
el terreno experimental; los métodos de
determinacién del débito transcerebral,
técnica de Kety y Schmidt con proté-
xido de nitrégeno, también mds indica-
da para la investigacién que para la cli-
nica, y de la que hay numerosas modifi-
caciones; las técnicas que utilizan cuer-
pos radioactivos, principalmente la de
Nylin, en la que se utilizan glébulos
marcados por un cuerpo radioactivo
(Thorium B); mds recientemente adquie-
re cierta actualidad la electropletismo-
grafia “impedance” en la literatura nor-
teamericana, conocida también simple-
mente como pletismografia y entre los
alemanes llamada rheografia, que se ba-
sa en analizar la vibracién en la conduc-
tividad eléctrica de los tejidos.

Repetimos que nuestros principales es-
tudios han sido realizados con la an-
giograffa, en ocasiones con técnica per-
cutdnea de cardtida y en muchas mds
con angiografia de troncos supraadrti-
cos. Con esta técnica se puede no sélo
estudiar muy completamente el aspecto
morfolégico de la circulacién cerebral,
sino también la propia circulacion dina-
mica, siendo buena expresién de ello, el
que un sindrome tan caracteristico de
una alteracion de la dindmica como es
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el de succién subclavia, y del que hemos
presentado un caso’, se ha llegado a
identificar gracias al estudio angiogra-
fico.

CONCEPTC PERSONAL DE LA INSUFICIENCIA
VASCULAR CEREBRAL

Como deciamos antes, nuestra principal
duda se basa en estos momentos en la
falta de correspondencia en algunos ca-
sos clinicos entre la sintomatologia focal
neurolégica y los hallazgos arteriografi-
cos, como ocurre en determinados clini-
cos, claramente carotideos o carotideos-
vertebrales, y que por otro lado sélo de-
muestran arteriograficamente lesiones en
las wvertebrales.

Nuestra explicacién se ha basado en un
estudio de las caracteristicas de la cir-
culacién cerebral, que estd publicado en
extenso’ y no tenemos por qué volver
a repetir aqui. Debemos representarnos
a la circulacién cerebral enferma como
un arbol arterial, donde las lesiones ar-
teriosclerdticas, mis o menos grandes,
con o sin representacion arteriografica,
pueden localizarse en multiples sitios.
Este substrato alterado ofrece para la
dinamica circulatoria dos dificultades
principales, la primera motivada por la
obstruccidén en si y la segunda por la
falta de adaptabilidad de la pared arte-
rial, lo que facilmente se consigue con
vasodilatacién ante la hipotensidén y va-
soconstriccion ante la hipertensién, en
un arbol arterial sano. Més atn creemos
que parte de ese arbol arterial sano pue-
de compensar los cambios tensionales, lo
gue no puede hacer la parte enferma. De-
bemos también tener en cuenta el esta-
do del poligono de Willis, donde ade-
mas de las lesiones patoldgicas, como
también hemos senalado’® ° existen sin
duda con una gran {recuencia malfor-
maciones, y el circulo de Willis es el si-
tio preferente de la compensacién. Con
todo esto la dindmica alterada da lugar
a una serie de corrientes de flujo den-
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tro del cerebro, totalmente distintas a
las de un cerebro normal, como vemos
palpablemente en el cuadro de la suc-
cién subclavia. Estas corrientes determi-
nan que el flujo sanguineo cerebral pue-
da ser menor en sitios en donde, a juz-
gar por la simple arteriografia, la sangre
arterial debia de llegar mds facilmente.

Esta explicacién, que naturalmente ne-
cesita una confirmacién experimental de
dificil realizacién, nos ha parecido la
mas logica para explicarnos estas discre-
pancias. Hay algunas aportaciones en la
Iiteratura médica, en relacién con esta
cuestion, que nos parece de utilidad exa-
minar.

Schmidt® ™ ha estudiado los luga-
res cerebrales que se afectan mds du-
rante ¢l paro cardiaco, asi como su re-
cuperacion posterior. Ello le demuestra
que el flujo sanguineo a través de las
distintas partes del cerebro no es idén-
tico. En algunos sitios es mucho més
abundante y rapido que en otros. Esto
puede significar que el requerimiento
metabdlico en aquellas 4dreas con alto
flujo sangufneo es mayor que en aque-
llas otras donde el flujo es mds bajo. Es-
te mismo autor supone esto, igual que
nosotros hemos hecho anteriormente, ya
que en el tiempo actual no ve forma de
estudiarlo y demostrarlo, salvo en con-
diciones como el paro cardiaco muy
anormales. El pensamiento de Schmidt
interviene también en nuestra concep-
tuacidn de la disregulacion del flujo san-
guineo cerebral en la vasculopatfa cere-
bral con dindmica alterada.

Naturalmente que en nuestra tesis de-
bemos introducir también la eficacia o
no eficacia de la circulacién colateral,
lo cual ha permitido que la dindmica si-
ga unos caminos u otros. Kral® dice
que Ia reversibilidad o irreversibilidad
del infarto depende grandemente de la
circulacién colateral y del calibre de los
vasos colaterales. La circulacién cola-
teral parece, pues, depender de dos
factores: de una reduccién de la pre-
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sién en la cabeza del wvaso oclui-
do (efecto Bayliss), y de las altera-
ciones quimicas en las cuales el déficit
de oxigeno y el desarrollo de metabé-
litos 4cidos {CO:) son de consideracién
primaria. El control de la circulacién ce-
rebral en gran parte es dependiente del
CO: y del O: contenido en el sistema ner-
vioso.

También en relacion con la tesis que ve-
nimos sosteniendo nos parece que la va-
riabilidad del flujo sanguineo cerebral
influye poderosamente en las alteracio-
nes isquémicas, opinién que estd refor-
zada por la aportacién experimental de
Sanmartino y Toole” que estudian el
flujo revertido vertebral, que clinicamen-
te aparece en el sindrome de succién
subclavia, demostrando en perros que
este flujo puede ser intermitente en un
sentido u otro a pesar de que aumente
la estenosis provocadora de él. Es por
tanto la fluctuacién de la presiéon san-
guinea la principal causa que determina
alteraciones en los gradientes de presion
con variaciones temporales de la direc-
cién del flujo. Esto corrobora, en cierto
modo, nuestra teoria en relaciéon con la
falta de correlacidén clinico-angiografica
en las insuficiencias vasculares caroti-
deas y vertebrales.

No hay duda de que en el conflicto he-
modindmico sobre obstruccién caroti-
dea y vertebral resulta fundamental, co-
mo hemos indicado, la compensacién por
un circulo de Willis cuyas comunicantes
anterior y posterior sean permeables.
Lowe™ ha estudiado en el hombre y en
el conejo, con mucha detencion, el papel
que el circulo de Willis juega en las obs-
trucciones carotideas y vertebrales. Para
este estudio se basa en las consideracio-
nes de Mac Donalt y Potter” de que la
sangre que llega por las carétidas no se
mezcla en circunstancias normales con
la sangre que llega por la basilar, debién-
dose dicha separacion a los distintos gra-
dientes de presion en las comunicantes
posteriores, y localizdndose la separacion
hacia la mitad de estas arterias, y que
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el flujo que procede de una cardtida tam-
poco se mezcla con ¢l que procede de la
otra, estando la separacién a mitad de
la comunicante anterior. En condiciones
patoldégicas, en donde varian los gradien-
tes de presidn, puede pasar sangre fuera
de estos limites en forma de compensa-
cion. Los hallazgos de Lowe" indican
que el circulo de Willis es capaz de una
gran adaptacion y que después de la
oclusién de una o més arterias extracra-
neales, la presién de perfusién se igua-
la en todos los segmentos del circulo.
En las oclusiones carotideas, las arterias
vertebrales por via de la comunicante
anterior dilatada pueden mantener una
presion de perfusién en el drea caroti-
dea de un 70 por 100 del valor normal.
La compensacién inversa en la oclusién
vertebral atiin es mds completa. Esto ha-
ce que muchas trombosis de cardtidas y
vertebrales cursen asintomdticamente, y
que si se descubren en casos de un ictus
en la arteriograffa, no sean ellas la uni-
ca razén de la isquemia, la cual puede
ser debida a otras obstrucciones mds al-
tas. La oftalmodinamometria puede ser-
vir de indice del estado de perfusién en
el circulo, atin con obstrucciones caroti-
deas, en las que esta exploracién pue-
de ser normal, aunque esto no suele ocu-
rrir cuando las obstrucciones sean muy
completas. Ello puede plantear proble-
mas quirtirgicos cuando la estenosis no
sea completa, aunque puede realizarse
con un sentido profilctico.

Naturalmente que siguiendo nuestra li-
nea de pensamiento la dindmica varia
completamente cuando se presentan ano-
malias frecuentes en el circulo de Wi-
llis. A este respecto Alpers y Berry”,
ademds de otras aportaciones citadas en
nuestros anteriores trabajos’ ° han pre-
sentado una interesante comunicacion.
En ella estudian comparativamente el
cfrculo de Willis en 194 casos de reblan-
decimiento, 127 casos de hemorragia y 91
casos de aneurisma, encontrando una
gran incidencia de anomalias en reblan-
decimientos y aneurismas, que envuel-



Septiembre 1966

ven sobre todo a las arterias comunican-
tes posteriores, demostrando que inclu-
s0, a veces, pueden llegar a faltar estas
arterias.

RESUMEN FINAL

Vamos, por ultimo, a resumir nuestra
opinién sobre la alteracién de la circu-
lacién cerebral en la llamada insuficien-
cia vascular cerebral. El substrato anaté-
mico de la circulaciéon cerebral se afec-
ta en las arterias intracraneales por la
arteriosclerosis y en la extracraneales,
carotidas y vertebrales, ademds por otras
causas menos frecuentes y detenidamen-
te estudiadas en nuestro trabajo mas re-
ciente’. Con un flujo correcto el circulo
de Willis puede practicamente compen-
sar la alteracidén obstructiva; pero en
muchas ocasiones, cuando existen altera-
ciones anatémicas congénitas o lesiones
arteriosclerédticas a su nivel, el circulo
de Willis alterado, es incapaz, aun con un
flujo sanguineo normal, de llevar a cabo
dicha compensacién. Ademis la circu-
lacion del cerebro sano tiene la facultad
de adaptarse a los cambios tensionales,
como ha sido demostrado por varios au-
tores, al estudiar que en ellos el flujo
es el mismo ante la hipertension y la hi-
potension.

Sobre este substrato anatémico, nos pa-
rece, apoydndonos en nuestras propias
experiencias, que una disminucién del
flujo sanguineo que llega al cerebro por
carOtidas y vertebrales producido por la
hipotensién arterial brusca y por otras
causas, puede determinar, si la alteracién
hemodindmica es pasajera, alteraciones
isquémicas reversibles en forma de ama-
gos transitorios y que si ella es mas dura-
dera la alteracién isquémica quedara ya
fijada con su correspondiente manifes-
tacién clinica no transitoria. Ademads
es evidente que si existe arteriosclerosis
de algun territorio la adaptabilidad de
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las arterias para contraerse o dilatarse
seglin los cambios tensionales, como me-
canismo intimo de compensacién, puede
fallar. Es evidente que al igual que ocu-
rre en el flujo revertido vertebral del
sindrome de succién subclavia, los gra-
dientes de presién variardn grandemen-
te dentro de la circulacién cerebral in-
tracraneal y mas aiin teniendo en cuen-
ta que habrd arterias mds superiores con
estrecheces y que el metabolismo cere-
bral de cada territorio puede requerir
un flujo distinto para sus necesidades.
Esto puede dar lugar a que la direccién
de la circulacién cerebral se altere gran-
demente y se aprecien en enfermos sig-
nos arteriograficos que no concuerden
con los clinicos y con los electroencefa-
lograficos.

Lo mismo que un cerebro vascular jo-
ven y sin alteraciones puede reaccionar
a la hipotensién con una isquemia gene-
ralizada y pérdida transitoria de cono-
cimiento con recuperacién posterior sin
signos focales, un cerebro vascular ar-
terioscleroso puede tener sus lesiones y
sus mecanismos de compensacién dis-
tribuidos de tal forma que la hipoten-
sién determine mds una isquemia gene-
ral que localizada, lo cual hace dudar
a muchos autores de que la hipotensién
sea la causante de los amagos transito-
rios con manifestaciones focales, aun-
que de todas formas la isquemia gene-
ral sea desde siempre sefialada como
uno de los signos de insuficiencia vas-
cular cerebral.

Creemos que se estd haciendo actual-
mente un esfuerzo considerable por acla-
rar la circulacién cerebral y sus altera-
ciones, ¥y que la angiograffa, sobre todo
la supraadrtica, ha significado, y atn
puede serlo mds con la cinerradiografia
v placas seriadas, un método eficaz, no
s6lo para la objetivacién de las lesiones
extracraneales, sino también para el es-
tudio de la propia dindmica extra e in-
tracerebral.
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