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Resumen

Introducción: El manejo actual de la isquemia cerebral aguda (IA) contempla el uso de r-tPA y terapia endovascular, mientras 
que en la isquemia cerebral crónica (IC) la mejor terapia aún no está definida. La revascularización cerebral microquirúrgica 
ha sido descrita como tratamiento alternativo para pacientes con IA y contraindicación para r-tPA o terapia endovascular, así 
como para pacientes con IC en quienes la terapia médica ha fracasado. Objetivo: Comunicar la experiencia inicial en ciru-
gía de revascularización cerebral, con énfasis en la utilidad de la embolectomía microquirúrgica y del bypass cerebral como 
terapia de rescate en IA, así como del bypass cerebral en IC. Pacientes y Método: Serie prospectiva de 5 pacientes con 
isquemia cerebral tratados con cirugía de revascularización cerebral en el período 2013 a 2016. Se describe la técnica y re-
sultados quirúrgicos, así como el estado funcional a los 3, 6 y 12 meses de seguimiento según modified Rankin Scale (mRS). 
Resultados: Se realizó embolectomía microquirúrgica de emergencia por IA en 3 pacientes con oclusión embólica de arteria 
cerebral media, bypass extra-intracraneal (EC-IC) en 1 paciente con IA secundaria a oclusión de arteria carótida interna por 
disección arterial y bypass cerebral combinado directo e indirecto en 1 paciente con IC secundaria a vasculopatía estenótica 
progresiva moyamoya-like. En los pacientes en quienes se efectuó embolectomía, se obtuvo recanalización completa en 2 
casos y parcial en 1 caso. En los 3 pacientes el estado funcional a 3 meses fue mRS = 3 (discapacidad moderada), mientras 
que a 12 meses de seguimiento en 2 casos hubo mejoría a mRS = 2 (discapacidad leve). En el paciente sometido a bypass 
EC-IC por IA, el estado funcional a 3, 6 y 12 meses fue mRS = 2, mRS = 1 y mRS = 0 (asintomático), respectivamente. En 
el paciente tratado con bypass combinado por IC, se obtuvo mejoría funcional a los 3 y 6 meses de seguimiento (mRS = 3 y 
mRS = 2, respectivamente), con respecto a su estado preoperatorio (mRS = 5; discapacidad severa). Conclusiones: La em-
bolectomía microquirúrgica y el bypass cerebral son opciones terapéuticas efectivas en pacientes seleccionados con IA e IC.

Palabras clave: Accidente Cerebro-vascular Isquémico, Revascularización Cerebral, Embolectomía; Bypass Cerebral.

Abstract

Background: Tissue Plasminogen Activator (t-PA) and mechanical thrombectomy are today the best treatment approach 
for acute ischemic stroke (AIS). However, the best management for chronic cerebral ischemia (CCI) is still debated. Micro-
surgical revascularization has been described as alternative treatment for patients with AIS and contraindication for t-PA or 
endovascular therapy, and for patients with CCI and failure of maximal medical therapy. Aim: To describe the effectiveness of 
microsurgical embolectomy and cerebral bypass as salvage therapy in AIS, as well as cerebral bypass in CCI. Methods: Five 
patients were treated by cerebral revascularization between 2013 and 2016. Surgical and functional results were analyzed. 
Neurological outcomes were assessed by modified Rankin Scale (mRS) at 3, 6 & 12 months. Results: Three patients with 
AIS from occlusion of middle cerebral artery (MCA) were treated by microsurgical embolectomy, 1 patient with AIS from oc-
clusion of internal carotid artery was treated by external carotid artery - MCA bypass using radial artery graft, and 1 patient 
with CCI from progressive occlusion of MCA moyamoya-like was treated by combined direct and indirect cerebral bypass (su-
perficial temporal artery [STA]-MCA anastomosis and encephalo-duro-myo-synangiosis [EDMS]). In AIS, total recanalization 
was achieved in 2/3 of patients treated by embolectomy. Neurological outcome was mRS =3 at 3 months and mRS = 2 at 12 
months for all of these patients. Neurological status for patient with AIS treated by cerebral bypass was mRS = 2 at 3 months 
and mRS = 0 at 1 year of follow up. The patient with CCI treated by combined bypass improved their neurological condition 
from mRS = 5 (preoperative) to mRS = 2 (postoperative). Conclusions: Microsurgical embolectomy and cerebral bypass are 
efective therapeutics options for select patients with AIS and CCI.
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Introducción

El accidente cerebrovascular (ACV) es 
una patología neurológica con gran im-
pacto en salud pública dada su elevada 
incidencia, mortalidad y discapacidad 
asociada1. Cerca del 80% de los acci-
dentes cerebrovasculares son debidos 
a isquemia cerebral por oclusión arterial 
(embólica o ateromatosa) y el 20% res-
tante, son causados por hemorragias2. 
En el contexto de la isquemia cerebral 
aguda (IA) las estrategias terapéuticas 
están orientadas a recanalizar el vaso 
ocluido para así salvar el tejido cerebral 
circundante al territorio ya infartado. La 
trombolisis endovenosa con activador 
tisular de plasminógeno-recombinante 
(r-tPA) ha sido por muchos años la 
única terapia con beneficio clínico de-
mostrado cuando es aplicada dentro 
de las primeras 4,5 horas, aunque con 
bajos porcentajes de recanalización 
y pobres resultados en pacientes con 
oclusión de arterias mayores. El trata-
miento endovascular, particularmente 
la trombectomía mecánica intra-arterial 
como tratamiento adyuvante al r-tPA, 
ha demostrado resultados promisorios 
en este subgrupo de pacientes, consti-
tuyéndose en la actualidad en un nue-
vo estándar para el manejo de la IA3,4.
La isquemia cerebral crónica (IC), en 
tanto, aunque forma parte de un mis-
mo espectro clínico, posee un enfoque 
diagnóstico y terapéutico distinto. La IC 
es el resultado de una disminución pro-
gresiva del flujo sanguíneo cerebral en 
ausencia de circulación colateral com-
pensatoria, lo que puede presentarse 
en el contexto de diversas entidades 
clínicas. La estenosis arterioescleróti-
ca de arterias intracraneales mayores 
(arteria carótida interna, ACI; arteria 
cerebral media, ACM; arteria cerebral 
anterior, ACA; arteria basilar, AB; arte-
ria vertebral, AV; arteria basilar, AB), 
las vasculopatías inflamatorias y la 
vasculopatías oclusivas progresivas 
idiopáticas como la enfermedad de mo-
yamoya, son las causas más frecuen-
tes de IC5. Pacientes con estenosis 
arterioesclerótica sintomática poseen 
alto riesgo de recurrencia de AI, por lo 
que en casos de estenosis moderada 
o severa se recomienda el uso de an-
tiagregación dual con aspirina y clopi-
drogrel, única terapia probada en este 
subgrupo de pacientes, aunque con 
beneficio marginal6.
Tanto en la IA como en la IC, la cirugía 
de revascularización cerebral puede ser 

una opción terapéutica para pacientes 
seleccionados. La embolectomía mi-
croquirúrgica y el bypass cerebral ex-
tracranial-intracranial (EC-IC) han sido 
descritos como tratamiento de rescate 
para pacientes con IA y contraindica-
ción para rt-PA o terapia endovascular, 
así como para pacientes en quienes no 
se logra la recanalización con este tipo 
de terapias pero que aún se encuen-
tran en ventana terapéutica7,8,9,10. Del 
mismo modo, el bypass EC-IC en en-
fermedad ateroesclerótica ha sido des-
crito como opción terapéutica de última 
línea para pacientes con insuficiencia 
cerebrovascular en quienes la terapia 
médica agresiva ha fallado. Estos pa-
cientes generalmente sufren síntomas 
isquémicos transitorios o infartos cuan-
do su circulación colateral nativa no 
alcanza a cubrir los requerimientos del 
territorio hipoperfundido. La eficacia de 
la revascularización en esta población 
permanece controversial, aunque algu-
nos autores han obtenido excelentes 
resultados5,9,11. En la enfermedad de 
moyamoya, en tanto, los resultados de 
la cirugía de revascularización cerebral 
han sido mucho más consistentes y 
en la actualidad el uso de revascula-
rización mixta con bypass combinado 
directo e indirecto, es considerado la 
primera línea de tratamiento para pa-
cientes adultos con IC secundaria a en-
fermedad de moyamoya12,13.
El objetivo de este trabajo es describir 
la técnica y resultados quirúrgicos obte-
nidos en pacientes sometidos a embo-
lectomía microquirúrgica de emergen-
cia, como alternativa al tratamiento con 
r-tPA o terapia endovascular, cuando 
estas terapias no fueron factibles o 
no estuvieron disponibles. Así mismo, 
describir las indicaciones, técnica y re-
sultados quirúrgicos en pacientes en 
quienes se realizó revascularización 
cerebral mediante bypass por IA e IC.

Pacientes y Métodos

Se presenta una serie prospectiva de 
5 pacientes con isquemia cerebral so-
metidos a cirugía de revascularización 
entre enero de 2013 y marzo de 2016: 
3 pacientes con IA de circulación ante-
rior tratados con embolectomía micro-
quirúrgica, 1 paciente con IA tratado 
con bypass cerebral EC-IC de flujo in-
termedio con injerto de arteria radial y 
1 paciente con IC tratado con bypass 
combinado directo e indirecto. En 3 de 

las 5 intervenciones el autor participó 
como primer cirujano y en 2 como se-
gundo cirujano (casos 1 y 4). Todas las 
cirugías fueron realizadas bajo consen-
timiento informado. Así mismo, todos 
los pacientes autorizaron el uso de su 
historial clínico y estudios radiológicos 
para este trabajo.
Se describe la estrategia terapéutica, 
la técnica y resultados quirúrgicos, las 
complicaciones y resultados funciona-
les. La condición neurológica preopera-
toria de los pacientes con IA fue cate-
gorizada mediante la National Institutes 
of Health Stroke Scale (NIHSS)14 y en 
el caso del paciente con IC se utilizó la 
Escala de Rankin modificada (modified 
Rankin Scale; mRS)15,16. Los resultados 
funcionales se expresan según mRS 

a los 3, 6 y 12 meses de seguimien-
to para toda la serie (excepto para el 
paciente N° 5, en el que se contó con 
seguimiento a 6 meses).

Resultados

La edad promedio de los pacientes fue 
de 51, 8 años (rango: 47 a 59 años), 
todos de sexo masculino. En los casos 
de AI, se decidió realizar embolecto-
mía microquirúrgica por no disponibili-
dad de r-tPA en el primer caso17, baja 
probabilidad de recanalización en el 
segundo caso (trombo extenso) y con-
traindicación para r-tPA en el tercer 
caso (embolía séptica cerebral). No se 
contó con tratamiento endovascular en 
ninguno de los casos. El tiempo pro-
medio desde el inicio de los síntomas 
hasta su consulta fue de 2,5 horas. El 
puntaje NIHSS promedio fue 18,6 (17, 
19 y 20 puntos), lo que categoriza a 2 
de los ACV como “severo” y a 1 como 
“muy severo”. Los pacientes fueron 
estudiados con angioTC cerebral y 
cervical, según el caso, para definir la 
localización del trombo/émbolo. No se 
contó con estudios de perfusión, por lo 
que la decisión quirúrgica se basó en el 
tiempo de evolución, condición clínica y 
valoración de signos precoces de infar-
to en la TC. El tiempo promedio desde 
el ingreso hasta el inicio de la cirugía 
fue de 1 hora. Los pacientes fueron in-
tervenidos mediante una craneotomía 
pterional estándar (cuyo detalle se des-
cribe en la sección de casos clínicos) y 
bajo anestesia total intravenosa (TIVA). 
La recanalización arterial se logró en 
promedio a las 5,5 horas desde el inicio 
de los síntomas. Todos los pacientes 
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recibieron aspirina 250 mg/día desde 
las 24 horas posteriores a la cirugía y 
fueron manejados en su período pre y 
postoperatorio en unidad especializada 
para el manejo del pacientes neuroqui-
rúrgicos (UTAC) bajo supervisión de 
neurólogo intensivista.
Se obtuvo recanalización completa en 
2 de los casos y parcial en 1 caso. En 
los 3 pacientes hubo edema transito-
rio y lesiones isquémicas cerebrales 
de menor cuantía a lo esperado por la 
oclusión inicial. No se presentaron com-
plicaciones hemorrágicas cerebrales ni 
sistémicas atribuibles a la cirugía. En el 
paciente N° 3, se evidenció estenosis 
en la zona de sutura (segmento M1) en 
angioTC precoz, con recuperación del 
calibre arterial durante el seguimiento.
En 2 pacientes se realizó cirugía de 
bypass. En el primer caso la indicación 
de bypass fue IA secundaria a oclusión 
de arteria carótida interna (ACI) por 
disección arterial. Su evolución clíni-
ca y estudio angiográfico confirmaron 
hipoperfusión de hemisferio cerebral 
izquierdo. En este paciente se decidió 
realizar un bypass cerebral EC-IC de 
flujo intermedio desde arteria carótida 
externa (ACE) hasta segmento M2 de 
arteria cerebral media (ACM) izquier-
da, con injerto de arteria radial (AR). 

En el segundo caso, la indicación de 
revascularización fue IC y deterioro 
clínico severo, secundario a estenosis 
intracraneal progresiva moyamoya-like 
en territorio de ACM y arteria cerebral 
anterior (ACA) derecha asociada a hi-
poperfusión cerebral, lo cual fue con-
firmado por angiografía y perfusión por 
resonancia magnética (RM). En este 
paciente se decidió realizar revascula-
rización mixta con bypass directo des-
de arteria temporal superficial (ATS) 
hasta segmento M2 de ACM derecha 
y bypass indirecto mediante encéfalo-
duromiosinangiosis (EDMS). En am-
bos pacientes no hubo complicaciones 
asociadas a la cirugía. Los resultados 
funcionales se resumen en la Tabla 1.

Casos clínicos

Caso N° 1. Embolectomía microqui-
rúrgica en paciente sin opción a te-
rapia con r-tPA ni tratamiento endo-
vascular
Hombre de 55 años, con historia de 
tabaquismo crónico. Consultó el 1.01. 
2013 por cefalea y hemiparesia iz-
quierda súbita de 4 horas de evolución 
(NIHSS score = 17). TC evidenció leve 
edema frontal derecho y el angioTC re-

veló disección de ACI derecha y oclu-
sión embólica del segmento M1 de la 
ACM ipsilateral, con buen flujo retrógra-
do de ACM. Dado que no se disponía 
de r-tPA ni tratamiento endovascular 
en ese momento, se decidió efectuar 
una embolectomía quirúrgica de emer-
gencia. Se realizó un acceso pterional 
derecho y apertura de la fisura silviana 
con exposición de la ACI y segmentos 
M1 y M2 de la ACM. El émbolo fue vi-
sualizado y la videoangiografía con 
indocianina verde (indocyanine green, 
ICG) confirmó la oclusión completa del 
segmento M1 y parte de las ramas M2. 
Inmediatamente, 2 clips temporales 
fueron puestos sobre la rama frontal y 
rama temporal del segmento M2 para 
evitar embolías distales. Luego, se rea-
lizó una arteriotomía longitudinal sobre 
el tercio distal del segmento M1 y el 
coágulo proximal fue removido com-
pletamente. El sangrado activo desde 
el segmento M1, luego de remover el 
coágulo, fue detenido con un tercer clip 
temporal puesto a nivel del segmento 
M1 proximal. Los clips temporales de 
las ramas M2 fueron retirados e inme-
diatamente la porción distal del émbo-
lo fue expulsado por flujo retrógrado. 
Posteriormente, el segmento M1 abier-
to fue lavado con solución heparini-

Tabla 1.
Resultados funcionales en pacientes sometidos a revascularización cerebral (periodo 2013 a 2016)

Sexo/edad Condición preoperatoria Procedimiento Estado funcional (mRS)
3 m 6 m 12 m

H, 55 años Oclusión embólica de ACM 
por disección de ACI, NIHSS 
= 17 (1.01.2013)

Embolectomía 3 3 3

H, 54 años Oclusión embólica de ACM 
por accidente de placa en 
ACI, NIHSS = 19 (6.10.2014)

Embolectomía 3 3 2

H, 54 años Oclusión embólica de ACM 
por émbolo séptico, NIHSS 
= 20 (9.04.2015)

Embolectomía 3 3 2

H, 59 años Oclusión de ACI por disec-
ción arterial, asociada a hi-
poperfusión cerebral aguda, 
NIHSS = 12 (7.07.2013)

Bypass ACE-AR-M2 2 1 0

H, 47 años Vasculopatía estenótica 
progresiva de ACM y ACA 
derecha asociada a hipo-
perfusión crónica, mRS = 5 
(15.03.2016)

Bypass ATS-M2 y EDMS 3 2 -

Abreviaturas: NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale; mRS, modified Rankin Scale. 

Trabajo Original
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zada y suturado con nylon 9/0. Los 3 
clips fueron retirados y una segunda 
videoangiografía con ICG confirmó la 
permeabilidad de los segmentos M1 
y M2. La circulación cerebral fue res-
taurada a las 5 horas de iniciados los 
síntomas. La angioTC postoperatoria 
demostró recanalización completa de 
la ACM, pero con lesión isquémica su-
perficial y a nivel de perforantes de M1 
de aproximadamente 1/3 del territorio 
de la ACM. No hubo complicaciones 
hemorrágicas y el paciente evolucionó 
favorablemente aunque con hemipare-
sia moderada que no se modificó signi-
ficativamente en el seguimiento (mRS 
= 3 a los 3 meses, 6 meses y al año del 
evento). Figura 1.

Caso N° 2. Embolectomía microqui-
rúrgica en oclusión extensa de ACM
Hombre de 54 años, con historia de ta-
baquismo e hipertensión arterial cróni-
ca no controlada. Consultó por cuadro 
de 2 horas de evolución caracterizado 
por afasia y hemiparesia derecha se-
vera (NIHSS score = 19). La TC mos-
tró “signo de la cuerda” sugerente de 
oclusión extensa de ACM izquierda y 
ausencia de signos precoces de infar-
to. Ante sospecha de trombo-émbolo 
extenso se decide realizar angioTC 
que confirmó oclusión embólica de 
ACM de aproximadamente 4 cm de 
longitud en sus segmentos M1 y M2, 
secundario a rotura de placa atero-
matosa de ACI cervical ipsilateral. 
Además evidenció presencia de flujo 
retrógrado moderado. Por estimar baja 
probabilidad de recanalización con r-
tPA se decidió realizar embolectomía 
microquirúrgica de emergencia. Se 
practicó una craneotomía pterional iz-
quierda estándar y apertura de la fisura 
silviana hasta exponer segmento M1 y 
M2 de ACM, confirmándose la presen-
cia de un extenso trombo-émbolo que 
comprometía ACM en los segmentos 
mencionados. Dada la configuración 
de trifurcación silviana se procedió a 
colocar 3 clips a las ramas M2 para 
evitar embolías distales y luego se rea-
lizó una arteriotomía longitudinal en el 
tercio distal de M1. Luego se realizó 
la extracción del émbolo proximal con 
microforceps y maniobra de “ordeña-
miento” sobre el segmento M1, hasta 
lograr su remoción completa. Se insta-
ló un clip temporal a M1 proximal para 
detener el sangrado activo resultante 
de la recanalización y se retiraron los 
3 clips de las ramas M2. De la misma 

manera que en el caso N° 1, los émbo-
los distales fueron expulsados por flujo 
retrogrado en 2 de las ramas, requi-
riéndose de una arteriotomía adicional 
en una de las ramas M2 para permitir 
la extracción del émbolo remanente. 
Finalmente, se procedió a lavar el en-
dotelio arterial con solución hepariniza-
da y se procedió a la arteriorrafia con 
nylon 10/0. Los clips fueron retirados 
confirmándose la permeabilidad de los 
segmentos M1 y M2. Al momento del 
cierre se constató edema cerebral leve 
y trombosis de algunas venas cortica-
les, por lo cual se decidió efectuar una 
craniectomía descompresiva. El tiem-
po desde el inicio de los síntomas has-
ta la recanalización arterial fue de 5,5 
horas. La angioTC postoperatoria con-
firmó la recanalización completa de M1 
y M2, evidenciándose lesión isquémica 
en territorio lenticular de M1 y frontal 
izquierda cortical. No se presentaron 
complicaciones hemorrágicas, aunque 
evolucionó con edema cerebral transi-
torio. A las 3 semanas del evento is-
quémico, se efectuó craneoplastía. El 
paciente evolucionó con mejoría sig-
nificativa y recuperación motora en el 
post-operatorio inmediato, aunque con 
afasia mixta leve. Su estado funcional 
a los 3 meses, 6 meses y a 1 año de 
seguimiento fue mRS = 3, mRS = 3 y 
mRS = 2, respectivamente. Figura 2.

Caso N° 3. Embolectomía microqui-
rúrgica por émbolo séptico
Paciente masculino de 54 años previa-
mente sano. Es traído por familiares 
por cuadro febril de 3 semanas aso-
ciado a compromiso de conciencia, 
hemiparesia izquierda severa y mirada 
preferente a derecha de 2,5 horas de 
evolución (NIHSS score = 20). TC re-
vela “signo de la cuerda” en ACM de-
recha sin signos precoces de infarto y 
su auscultación revela un soplo mitral. 
AngioTC confirmó oclusión de ACM 
por posible émbolo séptico de origen 
cardiogénico y pobre flujo retrógrado 
por colaterales leptomeníngeas. Ante 
contraindicación de uso de r-tPA por 
cuadro séptico febril, se decidió mane-
jo con embolectomía de emergencia. 
Paciente ingresó a pabellón a las 3,5 
horas de evolución y fué sometido a 
una craneotomía pterional derecha es-
tándar, con apertura del valle silviano 
y exposición de los segmentos M1, M2  
y M3 de ACM, localizándose extenso 
émbolo con compromiso desde seg-
mento M1 proximal hasta ramas M3. 
Se realizó una arteriotomía longitudinal 
a nivel del tercio distal de M1 lográn-
dose exponer un émbolo de gran con-
sistencia, de aspecto fibrinoso, compa-
tible con origen séptico. Dada la gran 
consistencia del material embólico se 
debió extender la arteriotomía hasta el 

Figura 1. A. TC inicial muestra edema con pérdida de la diferenciación córtico-subcortical fronto-
insular derecha y ausencia de surcos; B. AngioTC muestra oclusión de segmento M1 (> 1 cm) y 
flujo retrógrado moderado en ACM; C. Visión intraoperatoria de la embolectomía desde M1. D y E. 
TC y angioTC postoperatoria.
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tercio medial del segmento M1, donde 
pudo ser extraído completamente. Pos-
teriormente se colocó un clip proximal 
y se continuó con la extracción de los 
émbolos de las ramas M2 y M3, lo cual 
se logró parcialmente dado el escaso 
flujo retrógrado presente y la gran ex-
tensión distal. Posteriormente, se ins-
tiló solución heparinizada en el lumen 
arterial y se procedió a la arteriorrafia 
con sutura de nylon 10/0 con punto co-
rrido. Tras liberación del clip proximal 
se visualizó recanalización completa 
del segmento M1 y parcial del segmen-
to M2, manteniéndose trombosis de 
ramas M3. El tiempo quirúrgico desde 
el inicio de los síntomas hasta la reca-
nalización fue de 6 horas. La angioTC 
postoperatoria evidenció recanaliza-
ción parcial de los segmentos M1 y M2, 
con estenosis a nivel de M1 y lesiones 
isquémicas de territorio profundo y su-
perficial, sin complicaciones hemorrá-
gicas. Luego de la cirugía, se realizó 
un ecocardiograma que confirmó una 
presencia de vegetaciones a nivel de la 
válvula mitral, compatible con endocar-
ditis bacteriana. Se realizó seguimiento 
seriado con TC, RM y angiografía que 
no evidenciaron complicaciones isqué-
micas adicionales, ni complicaciones 
infecciosas parenquimatosas o arte-
riales (aneurismas micóticos). Pese a 
los hallazgos tomográficos iniciales, el 
paciente presentó rápida mejoría neu-
rológica, logrando comunicarse con mí-
nima disartria a los 7 días del evento, 
aunque persistió con su hemiparesia 
sin mayores cambios. A las 4 semanas 
del evento cerebrovascular el paciente 
fue sometido a un reemplazo valvular 
mitral e inició anticoagulación. AngioTC 
realizada a los 6 meses demostró me-
joría del calibre arterial a nivel de los 
segmentos M1 y M2 previamente es-
tenóticos e infarto establecido menor a 
2/3 del territorio de ACM. A los 3 y 6 
meses su mRS fue = 3 y a los 12 me-
ses de seguimiento su mRS fue = 2. 
Figura 3.

Caso N° 4. Bypass cerebral EC-IC 
(ACE-AR-ACM) por oclusión sinto-
mática de ACI 
Paciente masculino de 59 años, pro-
cedente de sector rural y con antece-
dentes de hipertensión arterial cróni-
ca. Consultó a Urgencia por cuadro 
confusional de 48 horas de evolución 
asociado a hemiparesia leve de hemi-
cuerpo derecho (NIHSS score = 12). 
TC y angioTC evidenciaron infarto gan-

glionar izquierdo asociado a oclusión 
de ACI izquierda por disección arterial. 
Se inició manejo con anticoagulación 
y aspirina. En los siguientes días el 
paciente presentó episodios de hemi-
paresia severa y afasia relacionados a 
hipotensión, los cuales revertían com-
pletamente con elevación de la pre-

sión sanguínea. No obstante y, pese a 
mantener presiones elevadas con apo-
yo de drogas vasoactivas, el paciente 
evolucionó con deterioro progresivo 
y nuevos infartos cerebrales (talámi-
co derecho y occipital izquierdo). Una 
angiografía por sustracción digital con-
firmó la oclusión de la ACI izquierda y 

Figura 2. A y B. TC y angioTC: “signo de la cuerda” por oclusión embólica extensa de ACM iz-
quierda; C. AngioTC de cuello confirma placa intestable en ACI cervical (flecha); D y E. AngioTC 
postoperatoria muestra recanalización completa, aunque existe edema difuso y colección hemática 
subgaleal; F. TC a los 12 días muestra hipodensidad ganglionar y ausencia de edema, pero co-
lección subgaleal persistente que mejoró tras craneoplastía; G. Paciente a 1 año de seguimiento.

Figura 3. A. AngioTC inicial; B y C. Visión intraoperatoria del émbolo a nivel de M1 y bifurcación 
de ACM; D y E. AngioTC post-operatorio inmediato y a los 6 meses. Se aprecia estenosis inicial 
de M1 que posteriormente mejora; F. TC a los 6 meses que muestra secuela isquémica menor a la 
esperada por oclusión completa de ACM.

Trabajo Original



Revista Chilena de Neurocirugía 43: 2017

28

evidenció una estenosis crítica de la 
ACI derecha supraclinoídea, además 
de signos de hipoperfusión del hemis-
ferio cerebral izquierdo. Se concluyó 
que los cambios clínicos en relación a 
estados de hipotensión así como los 
infartos evolutivos fueron resultado de 
una insuficiencia arterial de circulación 
anterior bilateral, por lo que decidimos 
realizar un bypass cerebral de flujo 
intermedio con injerto radial desde ar-
teria carótida externa (ACE) izquierda 
hasta segmento M2 de ACM.
La técnica quirúrgica empleada con-
sistió en realizar en primer lugar la ex-
posición cervical de la bifurcación ca-
rotídea, ACI y ACE. Luego se realizó 
una craneotomía pterional interfascial 
izquierda y preparación de un túnel 
subcutáneo desde el zigoma hasta la 
incisión cervical, con interposición de 
un tubo endotraqueal N° 9, constitu-
yendo un túnel rígido para el paso del 
injerto. Posteriormente se obtuvo el 
injerto de arteria radial por un cirujano 
vascular previa realización de un Test 
de Allen, con el objetivo de no compro-
meter la circulación de la mano. Para-
lelamente se realizó la exposición del 
valle silviano y ACM en sus segmentos 
M1 y M2. Se identificó la rama M2 de 
mayor calibre para lograr la máxima 
similitud entre el diámetro del injerto y 
arteria receptora. El injerto fue tuneli-
zado a través del tubo endotraqueal y 
este último fue retirado. Se instalaron 
clips transitorios a M2, completándose 
la arteriotomía y se procedió a realizar 
la anastomosis radial - M2 con sutura 
nylon 10/0, previa heparinización del 
injerto y arteria receptora. Luego se 
realizó la anastomosis proximal con 
nylon 8/0 y antes de completar la su-
tura, se eliminaron los clamps, permi-
tiendo un sangrado arterial controlado 
con la finalidad de evitar embolías aé-
reas. Posteriormente, se completó la 
sutura y se confirmó la permeabilidad 
del bypass con videoangiografía con 
ICG. La angioTC postoperatoria mos-
tró mejoría significativa del llene arte-
rial de ambos hemisferios, en particular 
del hemisferio izquierdo, confirmando 
la permeabilidad del bypass y ausen-
cia de complicaciones hemorrágicas o 
isquémicas. La presión arterial fue re-
ducida gradualmente y el paciente no 
presentó nuevos déficits durante el pe-
riodo postoperatorio. Su estado funcio-
nal a los 3, 6 y 12 meses fue mRS = 2, 
mRS = 1 y mRS = 0, respectivamente. 
Figura 4.

Caso N° 5. Revascularización cere-
bral mixta con bypass directo (ATS 
- M2) e indirecto (encéfaloduromio-
sinangiosis) en paciente con esteno-
sis intracraneal progresiva moyamo-
ya-like.
Paciente masculino de 47 años, tabá-
quico hipertenso crónico y diabético. 
Con historia de estenosis de ACI bila-
teral progresiva extra e intracraneal sin 
criterios para enfermedad de moyamo-
ya. Es tratado con bypass EC-IC de 
ATS a ACM izquierda por IC de hemis-
ferio izquierdo en 2012, presentando 
evolución clínica satisfactoria. Luego 
de 3 años de mantenerse asintomáti-
co, evolucionó con deterioro cognitivo 
progresivo y alteración conductual ca-
racterizada por desinhibición y apraxia 
del vestir. Se estudió con angioTC y 
angiografía cerebral que mostraron 
progresión de estenosis intracraneal 
de ACI, ACM y ACA a derecha en con-
texto de tabaquismo activo. Tres me-
ses más tarde, ingresó por cuadro de 
agitación psicomotora y paresia leve 
de hemicuerpo izquierdo. Su estudio 
con RM evidenció lesiones isquémicas 
en territorio limítrofe de circulación an-
terior entre ACA y ACM, iniciando ma-
nejo con doble antiagregación (aspirina 
y clopidrogrel) y optimización de sus 

parámetros metabólicos. Su estado clí-
nico continuó declinando (mRS = 5) por 
lo que se realizó RM con perfusión que 
confirmó hipoperfusión de ACM y ACA 
derecha. Se decidió revascularizar uti-
lizando técnica de bypass combinado 
directo (ATS - ACM) e indirecto (ence-
faloduromiosinangiosis). Se realizó en 
primer lugar la disección de la arteria 
temporal superficial y preparación de 
flap de pericráneo sin perder continui-
dad con plano muscular. Luego, se 
completó una craneotomía pterional y 
múltiples trepanaciones a nivel frontal 
y temporal. Se expuso el valle silviano 
y la ACM en sus segmentos M1 y M2. 
Se realizó la sutura de la ATS a la rama 
frontal de la ACM (M2) con punto 9/0 
y se comprobó la permeabilidad del 
bypass con videoangiografía por ICG. 
Luego, se realizó el cierre dural y, a 
nivel de los trépanos frontales y tem-
porales, se suturó la aponeurosis fron-
tal y músculo temporal a la duramadre 
(previamente preparada con orificios 
de durotomía), a fin de promover la 
revascularización extra-intracraneal a 
largo plazo. Una angioTC precoz con-
firmó la permeabiliad del bypass y el 
paciente evolucionó favorablemente, 
con regresión de trastorno conductual. 
Su estado funcional a los 3 y 6 meses 

Figura 4. A. TC inicial muestra infarto ganglionar izquierdo; B. AngioTC muestra oclusión de ACI 
izquierda en su segmento cervical; C. Angiografía convencional muestra estenosis crítica de la ACI 
derecha supraclinoídea y llene arterial disminuido en hemisferio izquierdo; D. AngioTC postope-
ratorio que muestra mejoría del llene arterial en hemisferio izquierdo tras bypass; E. AngioTC-3D 
muestra bypass desde ACE hasta M2 con injerto radial.
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fue mRS = 3 y 2, respectivamente. RM 
perfusión realizada a los 3 meses con-
firmó mejoría del estado de perfusión 
del hemisferio derecho. Figura 5.

Discusión

El presente estudio describe una se-
rie prospectiva de 4 pacientes con IA 
tratados con revascularización de cere-
bral de emergencia (3 mediante embo-
lectomía microquirúrgica y 1 mediante 
bypass EC-IC) y 1 paciente con IC 
tratado con bypass combinado directo 
e indirecto, lo que representa la expe-
riencia inicial en cirugía de revasculari-
zación del autor.

Embolectomía microquirúrgica: Los pa-
cientes tratados mediante embolecto-
mía correspondieron a casos de ACV 
severo o muy severo (NIHSS > 17), en 
quienes el tratamiento con r-tPA estu-
vo contraindicado o no disponible. En 
todos los casos se comprobó oclusión 
de arteria mayor por émbolos mayores 
a 1 cm con compromiso variable de los 
segmentos M1 proximal o M2-M3, en 
donde la terapia endovenosa con r-tPA 
ofrece pobres resultados de recanali-
zación. En esta serie se logró recana-
lización completa en 2 de los 3 casos 
y el resultado funcional a los 3 meses 
fue mRS = 3 (discapacidad modera-
da) para todos los pacientes, lo que es 
comparable a los resultados obtenidos 
con rt-PA en estudios recientes18,19,20. 
No hubo complicaciones hemorrágicas 
y sólo se constató estenosis transitoria 
en el sitio de la arteriorrafia en 1 caso, 
como complicación del procedimiento.
La primera embolectomía microquirúr-
gica fue realizada por Welch en 195621, 
pero desde ese reporte pocos autores 
han publicado sus resultados. Etminan 
et al publicó en 2011 una completa revi-
sión sobre embolectomía de emergen-
cia por oclusión embólica de ACM. En 
su revisión de 88 casos, encontró tasas 
de recanalización entre 75 y 100%, y 
buen resultado neurológico en el 53 a 
78% de los casos. Los principales fac-
tores pronósticos encontrados fueron: 
sitio de oclusión, tiempo de oclusión y 
estado de la circulación colateral cere-
bral (CCC). Pacientes con oclusión de 
arterias proximales con compromiso 
de perforantes, tienen peor pronósti-
co. En cuanto al tiempo de oclusión, la 
mayoría de los estudios sugieren una 
ventana de 6 horas para la intervención 

quirúrgica. Sin embargo, la ventana te-
rapéutica depende principalmente de la 
CCC. Por ende, el estado de las cola-
terales debe ser considerado una im-
portante variable en la decisión de tera-
péutica de realizar una embolectomía, 
como se comentará más adelante7. En 
esta serie se logró recanalización an-
tes de las 6 horas y hubo resultados 
funcionales favorables, pese a que en 
todos los casos hubo compromiso de 
M1 proximal (territorio de perforantes 
lenticuloestriadas).
En la actualidad, la trombolisis endo-
venosa con r-tPA y la trombectomía 
mecánica intrarterial son indiscutible-
mente la primera línea de tratamiento 
para el ACV3. Los beneficios del r-tPA 
demostrados en el estudio NINDS en 
1995, fueron confirmados durante las 
siguientes 2 décadas3,22. No obstan-
te, el r-tPA tiene riesgos, limitaciones 
y contraindicaciones formales (Tabla 
2)23. El principal riesgo asociado al r-
tPA es la hemorragia intracerebral. Las 
hemorragias sintomáticas ocurren en el 
6,4% de los casos, lo que aumenta en 
pacientes con IA severa y edad avan-
zada24. Por otra parte, los porcentajes 
de recanalización logrados con r-tPA 
en el caso de oclusión de grandes arte-
rias son bajos (4% para ACI distal, 12-
25% para ACI distal/M1 proximal y 31% 
para M2-M3)25,26. Estos porcentajes de 
recanalización reflejan que el éxito de 

la recanalización depende del tamaño 
del coágulo. La mayoría de los pacien-
tes que no logran recanalización tienen 
coágulos que exceden los 8 mm27. Los 
ensayos clínicos más recientes a fa-
vor del tratamiento endovascular han 
demostrado excelentes tasas de reca-
nalización nunca antes logradas con r-
tPA para oclusión de arterias mayores, 
con lo que el problema del tamaño del 
coágulo ha sido soslayado sustancial-
mente3.
El Hospital de Puerto Montt, cuenta 
desde el año 2011 con una unidad es-
pecializada para el tratamiento del ACV 
(UTAC) y desde el año 2012 con tera-
pia trombolítica con r-tPA. Esta unidad 
atiende un promedio de 150 pacientes 
con ACV por año, de los cuales me-
nos de un 5% logra ser trombolizado 
(la mayoría consulta fuera de venta-
na terapéutica). Sin embargo, la falta 
de neurorradiología intervencional en 
la actualidad, es una limitante para el 
tratamiento endovascular de la IA en 
nuestro hospital. Pese a ello, la bue-
na relación histórica entre neurólogos 
y neurocirujanos, así como el trabajo 
en equipo basado en consensos y pro-
tocolos clínicos, han permitido el tra-
tamiento oportuno de pacientes com-
plejos como los presentados en este 
trabajo.
La embolectomía microquirúrgica es 
una opción mucho más invasiva y con 

Figura 5. A. RM-difusión que muestra infartos subagudos en territorio limítrofe de circulación ante-
rior de hemisferio derecho; B. AngioTC preoperatorio muestra vasculopatía estenótica crónica de 
ACI supraclinoídea, segmentos M1 y A1 bilateral. A izquierda, bypass ATS - ACM; C. RM-perfusión 
que confirma hipoperfusión en territorio de ACA y ACM derecha; D. Visión intraoperatoria de bypass 
ATS a M2; E. Videoangiografía intraoperatoria por ICG que comprueba permeabilidad del bypass; 
F. TC-3D postoperatoria muestra bypass permeable y distribución de trépanos para encéfaloduro-
miosinangiosis en territorio frontal y temporal.
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bypass. En teoría, los bypass cerebra-
les pueden ser categorizados como: 
bajo flujo (ATS-ACM; 15-25 Mml/min), 
flujo intermedio (arteria radial, AR; 40-
70 ml), y alto flujo (vena safena (VS); 
70-140 ml/min)29. Sin embargo, ahora 
es aceptado que el flujo sanguíneo 
puede ser altamente variable en la ar-
teria dadora30. 
Como se mencionó, el bypass ATS-
ACM ha sido descrito como opción para 
revascularización en pacientes con 
oclusión de ACI sintomática en quienes 
la terapia médica ha fallado. Por lo tan-
to, la mayoría de los bypass ATS-ACM 
se realizan como procedimientos electi-
vos para prevención de isquemia, por lo 
que existe escasa experiencia publica-
da en el contexto de IA10,31,32.
Teóricamente, un bypass ATS-ACM 
posee flujo insuficiente para proveer 
de adecuado irrigación el territorio de 
la ACI. Sin embargo, es sabido que el 
flujo se incrementa en el tiempo debi-
do a la maduración de la anastomosis. 
Este flujo inicial limitado, minimiza el 
riesgo de hiperperfusión en pacientes 
con IA9,32. En nuestro caso de IA trata-
do con bypass EC-IC (Caso N°4), uti-
lizamos un bypass de flujo intermedio 
dado que existía estenosis crítica de 
ACI contralateral y se estimó que un 
bypass ATS-ACM sería insuficiente.
La adecuada selección de los pacien-
tes con estudios de imagen es muy 
relevante para lograr beneficio de esta 
terapia tanto en IA como en IC. Los es-
tudios con perfusión por TC o RM pro-
veen de información fisiológica de la 
zona de penumbra mediante la cuan-
tificación de distintos parámetros, tales 
como el volumen sanguíneo cerebral 
(CBV), flujo sanguíneo cerebral (CBF), 
tiempo de tránsito medio (MTT) y tiem-
po para el peak (TTP). La identificación 
de territorio salvable o penumbra isqué-
mica (mismatch), puede motivar una in-
tervención independiente del tiempo de 
evolución. Sin embargo, grandes infar-
tos visualizados en la TC o RM perfu-
sión contraindican la cirugía de bypass 
por riesgo de precipitar transformación 
hemorrágica en el tejido infartado5.
La cirugía de bypass tiene algunas li-
mitaciones. Cirujanos que realizan este 
procedimiento de forma regular tienen 
porcentajes de permeabilidad cerca-
nos al 95%. No obstante, si esta técni-
ca se realiza de forma ocasional pue-
de transformarse en un procedimiento 
muy complejo9. Esto, sumado al hecho 
de que el bypass EC-IC no logró de-

Tabla 2.
Contraindicaciones para uso de rt-PA endovenoso 23
Contraindicaciones absolutas
- Hemorragia intracraneal aguda
- Historia de hemorragia intracraneal previa
- Antecedente de TEC significativo o ACV reciente (< 3 meses)
- Hipertensión no controlada (sistólica > 185 mmHg o diastólica > 110 mmHg)
- Sangrado activo o diátesis hemorrágica activa: Recuento de plaquetas < 100.000, 
INR > 1.7, TTPa > 40 segundos
- Hipoglicemia (< 50 mg/dl o > 400 mg/dl)
- Embolía séptica cerebral por endocarditis bacteriana

Contraindicaciones relativas
- Cirugía mayor reciente (< 14 días)
- Cirugía intracraneal o espinal (< 3 meses)
- Tumor intracraneal, malformación arteriovenosa o aneurisma cerebral
- Punción arterial en sitio no compresible (< 7 días)
- Embarazo o período postparto (< 14 días)
- Síntomas leves o rápida mejoría
- Infarto agudo al miocardio reciente (< 3 meses)
- Sangrado gastrointestinal o genitourinario reciente (< 21 días)
- Edad avanzada (> 75 años)

Tabla 3.
Criterios para revascularización quirúrgica en isquemia cerebral aguda

Embolectomía/trombectomía microquirúrgica
- Contraindicación para r-tPA
- Tratamiento endovascular no disponible o técnicamente no factible
- Existencia de territorio salvable en RM o TC - perfusión (mismatch)
- Falla en la recanalización con r-tPA o tratamiento endovascular

- Baja probabilidad de recanalización con r-tPA (oclusión de ACI, M1 o A1 proximal; 
trombo o émbolo de tamaño importante o aspecto calcificado)
- Posibilidad de embolías distales (ej. trombos o émbolos muy calcificados) 

Bypass cerebral
- Oclusión de ACI intracranial asociada a manifestaciones clínicas o radiológicas 
de hipoperfusión cerebral
- Embolectomía/trombectomía fallida

evidencia más limitada, no obstante 
puede tener algunas ventajas compara-
tivas con respecto a la trombolisis en-
dovenosa y la trombectomía endovas-
cular: 1) permite remover coágulos de 
cualquier tamaño ya que se obtiene vi-
sualización directa las arterias intracra-
niales así como de extensión de la le-
sión tromboembólica; 2) evita embolias 
distales mediante la colocación de clips 
posterior al sitio de oclusión y 3) puede 
ser una mejor alternativa para oclusión 
embólica por émbolos calcificados, ta-
les como los secundarios a rotura de 
placa posterior a una endarterectomía7. 
Además, luego de una trombolisis fa-
llida es posible realizar embolectomía 

microquirúrgica de rescate dado que el 
r-tPA posee una vida media corta y es 
indetectable en plasma después de 40 
minutos28. Como contraparte, la princi-
pal limitación de ésta técnica es que re-
quiere de un alto nivel de entrenamien-
to en microcirugía vascular para asegu-
rar resultados óptimos. En la Tabla 3 se 
resumen las indicaciones de la embo-
lectomía microquirúrgica, así como del 
bypass cerebral de emergencia.

Bypass cerebral: Donaghy y Yasargil 
introdujeron el bypass de arteria tem-
poral superficial a arteria cerebral me-
dia (ATS-ACM) en 1969. Hoy en día 
disponemos de varias opciones de 
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mostrar beneficio en la prevención de 
recurrencia de IA en el Carotid Occlu-
sion Surgery Study (COSS) trial33, ha 
contribuido a reducir el número de ciru-
gías de bypass.

Tiempo vs circulación colateral: “El 
cambio de un paradigma”: Es sabido 
que mientras más precoz es la reper-
fusión cerebral, menor es el daño ce-
rebral y mejor el resultado neurológico 
(“el tiempo es cerebro”). En los últimos 
años, no obstante, se ha puesto aten-
ción en el estado de la CCC como fac-
tor pronóstico. Recientes estudios han 
mostrado que la presencia de buenas 
colaterales se asocia a mejores resul-
tados clínicos, mayor recanalización 
con terapia trombolítica y endovascu-
lar, y menor riesgo de complicaciones 
hemorrágicas post reperfusión34,35,36.
El flujo sanguíneo cerebral (FSC) nor-
mal es de 50 a 60 ml/100 g/min. Si tras 
la oclusión arterial el FSC cae a < 10 
ml/100 g/min se produce la muerte 
neuronal dentro de minutos. En cam-
bio si el FSC se encuentra entre 10 
y 20 ml/100 g/min las neuronas ce-
san su función pero estructuralmente 
permanecen intactas y son potencial-
mente recuperables si se reestablece 
el FSC34. Por lo tanto, el daño no es 
uniforme cuando se ocluye una arteria 
y, dependiendo del grado de perfusión 
arterial colateral, el infarto puede no 
consolidarse en varias horas o inclu-
so días37. En estos pacientes, el flujo 

retrogrado a través de arterias piales 
(colaterales leptomeningeas) es a me-
nudo evidente en estudios de imagen 
y puede tener un importante rol predic-
tor, al permitir seleccionar aquellos pa-
cientes que pueden beneficiarse de te-
rapias de reperfusión incluso más allá 
de la ventana terapéutica hasta ahora 
aceptada35.
La CCC es actualmente foco de activa 
investigación. Varios autores han pro-
puesto sistemas para graduar el estado 
de la CCC, basados en angiografía, an-
gioTC, angioRM y doppler transcranial. 
Sin embargo, ninguna de las técnicas 
ha sido validada hasta ahora34,. Aunque, 
la angiografia convencional es a menu-
do referida como el “gold standard” para 
el estudio de la circulación cerebral, la 
naturaleza no invasiva del angioTC y 
su rápida disponibilidad hacen de este 
examen una alternativa ideal para el es-
tudio de la CCC en pacientes con ACV. 
Miteff et al, definió 3 categorías para el 
estado de la CCC dependiendo de la 
extensión del contraste visualizada dis-
tal a la oclusión arterial en estudios con 
angioTC. En su serie de 92 pacientes 
la presencia de buenas colaterales se 
asoció significativamente a infartos más 
pequeños y mejor pronóstico neurológi-
co35 (Tabla 4).

Conclusiones

El tratamiento de la isquemia cerebral 

se encuentra en constante evolución. 
Estudios recientes han contribuido a un 
mejor entendimiento de la circulación 
cerebral, extendiendo la ventana tera-
péutica y permitiendo una mejor selec-
ción de las terapias de revasculariza-
ción en base al estado de la CCC. La 
trombolisis con r-tPA y la trombectomía 
mecánica endovascular son hoy en día 
la primera línea de tratamiento para la 
IA, sin embargo, la embolectomía mi-
croquirúrgica y el bypass cerebral de 
emergencia son alternativas terapéuti-
cas efectivas para la revascularización 
cerebral de rescate y deben ser con-
sideradas para pacientes en ventana 
terapéutica con contraindicación para 
r-tPA o sin opción de tratamiento endo-
vascular. En nuestra realidad nacional, 
donde aún el acceso a la terapia endo-
vascular es limitado, el rol de la neuro-
cirugía vascular puede y debe ir más 
allá de la craniectomía descompresiva 
(Figura 6).
Del mismo modo y, pese a que por el 
momento la evidencia disponible apo-
ya el uso de técnicas de revasculari-
zación casi exclusivamente en vascu-
lopatía de tipo moyamoya, pacientes 
con IC secundaria a vasculopatía es-
tenótica progresiva que no cumplen 
criterios de vasculopatía moyamoya 
pueden beneficiarse de terapias de 
revascularización directas o indirectas, 
siempre y cuando estos procedimien-
tos sean realizados por equipos con 
experiencia y fundamentados en estu-

Tabla 4.
Clasificación del estado de circulación colateral cerebral (modificado de Miteff et al 35)
Estado de las colaterales 
(Flujo retrógrado)

Descripción Ejemplo

Grado 1 (Bueno) Medio de contraste llena ACM inmediatamente distal al 
sitio de oclusión

Grado 2 (Moderado) Medio de contraste llena algunas ramas de la ACM en 
la fisura silviana

Grado 3 (Pobre) Medio de contraste no llena o alcanza sólo algunas 
ramas distales de la ACM

*Las imágenes corresponden a los casos 1, 2 y 3 de esta serie. 
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