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Dolicoarteriopatias carotideas: un enfoque global
Carotid Dolichoarteriopathies: A Comprehensive Overview

PABLO A. IOMINI™®, RICARDO BEIGELMAN2MTSAC®  GIUSEPPE AMBROSIO?, ANDRES IZAGUIRRE?, JOSE MILE2 MTsAC

RESUMEN

Las dolicoarteriopatias carotideas (DAC) son un grupo de anomalias morfoldgicas, con alteracién de la geometria y torsién de
los vasos carotideos. Descriptas por primera vez en 1925, las DAC fueron clasificadas en tres tipos, segin el grado de torsién:
tortuosidad (angulo mayor de 90°), enrollamiento o coiling (forma de S o looping), y acodamiento o kinking (dngulo menor de
90°). La fisiopatologia de las DAC es controvertida, pero se han propuesto mecanismos congénitos, genéticos, enfermedades
del tejido conectivo, adquiridos, relacionados con, pero no dependientes de, factores de riesgo cardiovascular, y alteraciones de
la columna cervical. Las DAC han sido asociadas a diferentes eventos cardio y cerebrovasculares, secundarios a alteraciones
hemodinamicas, tromboembolismo e insuficiencia e isquemia cerebrovascular. Pero la evidencia es limitada y, para algunos
autores, son mas una curiosidad que una condicién clinica grave. Otros trabajos sustentan el valor clinico del diagndstico y
seguimiento de las DAC, y su reconocimiento no solo por internistas, cardiélogos y neurélogos, sino también por cirujanos y
otorrinolaring6logos. Varios autores propusieron diversas estrategias terapéuticas, incluyendo procedimientos quirargicos
para corregirlas. Sin embargo, las indicaciones y métodos de tratamiento son controvertidos, y son necesarios mas estudios
aleatorizados, multicéntricos y prospectivos para determinar cémo proceder. Hasta entonces, técnicas de imagen son la base
para el diagnéstico etiolégico de eventos adversos cerebrovasculares cuando se descartan todas las otras causas, y el control
clinico cercano y seguimiento de los pacientes contintan siendo estrategias clave para la prevencién de eventos secundarios.
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ABSTRACT

Carotid dolichoarteriopathies (CDA) represent a group of morphological abnormalities, with changes in the geometry and
tortuosity of the carotid arteries. They were described in 1925 for the first time and were classified in three types according to
the angle of torsion, in tortuosity (angle >90°), coiling (S-shaped curve or loop) and kinking (angle <90°). The pathophysiology
of CDA is controversial and includes congenital mechanisms, genetic factors, connective tissue diseases, acquired mechanisms
which can be associated with but not dependent on cardiovascular risk factors, and anomalies of the cervical spine.

CDA have been associated with different cardiovascular and cerebrovascular events secondary to hemodynamic abnormalities,
thromboembolism and cerebrovascular insufficiency and ischemia. However, the evidence is limited and for some authors
they are more of a curiosity than a real predictor of ischemic events. Other studies support the clinical value of the diagnosis
and follow-up of CDA and their understanding not only by internists, cardiologists and neurologists, but also by surgeons and
otolaryngologists. Several authors proposed different therapeutic strategies to correct CDA, including surgical procedures.
However, the indications and management approaches are controversial, and further randomized, multicenter, prospective
studies are required to determine the most appropriate course of action. Until then, imaging techniques remain the basis for
the etiologic diagnosis of cerebrovascular adverse events when all other causes have been excluded, and close clinical monitor-
ing and follow-up of patients remain key strategies for the prevention of secondary events.
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INTRODUCCION

La aterosclerosis es la causa més frecuente de enfer-
medad de las arterias cardtidas extracranealesy una
de las principales causas de enfermedad cerebrovas-
cular (ECV), y muerte. (1, 2) Constituye la etiologia
predominante de ECV en Occidente. (3) Empero,
existen otras causas no ateroscleréticas, como fibro-
displasia, enfermedad de Takayasu y diseccién adrtica,
entre otras, que se relacionan con ECV. (1, 4) Dentro
de este grupo se incluyen las dolicoarteriopatias (del
griego d6Alyoc, délichos, “anormalmente largo”), que
han sido depositarias de la atencion de los especialistas
en los ultimos tiempos. Las dolicoarteriopatias caro-
tideas (DAC), se han asociado a un amplio espectro
de ECV, como el ictus y el accidente isquémico tran-
sitorio (AIT). (5) Sin embargo, su significado clinico
real resulta poco claro. (1) En el presente trabajo,
revisamos los principales aspectos de las DAC, cen-
trandonos en su fisiopatologia, diagndstico, pronéstico
y tratamiento.

MATERIAL Y METODOS

Se efectué una revision no sistematica, seleccionando los
trabajos mas significativos vinculados con este tépico. Se
utilizaron los buscadores PubMed, Scielo y Scholar Google,
empleando las siguientes palabras: dolichoartheriopathies,
carotid dolichoartheriopathies, arterial tortuosity, dolichoec-
tasia, y sus equivalentes en espanol.

RESULTADOS

Definicion, clasificacién y epidemiologia

Las DAC constituyen una anomalia anatémica con-
sistente en un cambio de disposiciéon geométrica que
provoca enrollamiento, acodamiento y tortuosidad
de los vasos carotideos en su trayecto. (1, 5) Algunos
autores las incluyen dentro del grupo de las dolicoec-
tasias (elongacion, tortuosidad y/o dilatacién de los
vasos). (6) Las DAC fueron descritas por primera vez
por Kelly en 1925 (7), y clasificadas por Weibel y Fields
(8) (Figura 1), en tres grupos:

e Tipo I o Tortuosidad (Tortuosity): Cualquier elon-
gacion u ondulacién en S o C del curso de la arteria
carétida, con una angulacién mayor de 90°.

Tipo II o Enrollamiento (Coiling): Alargamiento o
redundancia de la arteria carétida interna, dando
una curva en S exagerada, o en una configuracién
circular, adquiriendo morfologia en asa (una angu-
lacion de 360° de la arteria sobre su eje transverso).
Tipo III o Acodamiento (Kinking): Angulacion
de uno o méas segmentos de la arteria, con angulo
menor de 90°.

Metz y cols. subclasificaron los acodamientos en
funcién de la severidad de la angulacion: Grupo I (an-
gulo agudo medido entre los dos segmentos que forman
la torsion de una amplitud entre 90° y 60°, Figura 2,
Panel A), Grupo II (entre 60° y 30°, Figura 2, Panel
B), y Grupo III (menor de 30°, Figura 2, Panel C). (9)

DOLICOARTERIOPATIAS CAROTIDEAS

Fig. 1. Esquema de la clasifica-
cion de las dolicoarteriopatias
carotideas, uniendo las de
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ACODAMIENTO

Angulacién de uno o mas
segmentos de la arteria,
con estenosis de la
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GRADO |

GRADO I
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S o C del curso de la exagt?rada, g u?a
arteria carétida, todas angulacion de 360° de la
arteria sobre su eje

GRADO il

Weibel-Fields y Metz. La ilus-
tracién de la clasificacion de
Weibel-Fields se modificé de la
referencia #41. La ilustracion
de clasificacion de Metz se
modifico de la referencia #5.
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Fig. 2. Imagenes de diferentes
tipos de dolicoarteriopatias
carotideas obtenidas con eco-
cardiografia Doppler color. El
angulo entre cada parte de
la arteria se dibuja con lineas
blancas y se describe en la
imagen correspondiente

60° - 90°

1 ! \
2 E 2

2. Enrollamiento

Bucle, bulbo
carotideo
derecho

Menos de 30°

Las DAC son una entidad frecuente, con una preva-
lencia del 10-45%. (10) Beigelman y cols. (1), y Ghilardi
y cols., (11) diagnosticaron DAC en 13,3-31 % de los
casos, mientras que en estudios de pacientes hospitali-
zados, la prevalencia oscil6 entre el 13,5 y el 58 %. (6)
Las DAC son mas prevalentes en mujeres y pacientes
anosos, especialmente mayores de 60 anos, y pueden ser
tanto uni como bilaterales, afectando las arterias caré-
tida comdn (ACC), interna (ACI) y externa (ACE), pero
mas frecuentemente la ACI, especialmente del lado
izquierdo. (12, 13) Las tortuosidades y los acodamien-
tos son mas frecuentes que los enrollamientos. (1, 12)

Fisiopatologia

Varios mecanismos han sido implicados en el desarrollo
de DAC, aunque atin existe controversia. Una cuestion
clave es si es un fenémeno congénito o adquirido, y
si tiene alguna relacién con la aterosclerosis u otros
factores de riesgo cardiovascular. Algunos estudios
arrojan luz al respecto.

A. Mecanismo embrioldgico

La vasculatura cerebral comienza a desarrollarse
tempranamente en el embrién, durante la tercera se-
mana de vida intrauterina, mediante la formacién de
los arcos adrticos (AA). (13,14) Hay seis pares de AA
que conectan la aorta ventral (AV) con la aorta dorsal
(AD). (14, 15) Cada AA surge del bulbo arterioso, y
discurre dentro de su arco faringeo correspondiente
para terminar en la AD. (14) Los arcos primero y se-
gundo se desintegran, y sus raices nacientes de la AV
y AD persisten como ACI y ACE incipientes. La ACI

se integra con el tercer AA bilateralmente, mientras
que la raiz aértica ventral, entre el tercer y cuarto
arco, persiste como ACC. (15) Existe una variabilidad
considerable en el curso y la posicién de las ACC y las
bifurcaciones carotideas. La elongacién de las ACCy
ACI conduce a tortuosidad y acodamientos. (16) La
posicién de la bifurcacién carotidea refleja el grado
de migracién embriolégica de la ACE, y es variable.
(16) Huber y cols. situaron la bifurcacion carotidea a
nivel de C4 - C5 en el 48 % de 658 casos, y de C3 - C4
en el 34 %. (17) Hay casos descritos de bifurcacién
desde T3 hasta C2. (18) En ninos, se observé de C2 a
C3 enun 40 %,y de C3 a C4 enun 40 %. (19) Carney
y cols. encontraron tortuosidades en 5 de 20 fetos
entre los 5 meses y a término. (20) Harrison y cols.
sugirieron que el desarrollo de las arterias carétidas
y del sistema esquelético puede ser asincroénico,
generando alteraciones y tortuosidad en el trayecto
de la arteria. (21) Beigelman y cols. estudiaron una
poblacién de 885 personas (4,5 horas postnatales -
90 anos), y los dividieron en un grupo control con
245 personas (ninos y adolescentes hasta 15 anos),
y otro de 640 individuos (16 - 90 anos), en los que se
habia solicitado eco Doppler color de vasos de cuello
por sospecha clinica de aterosclerosis. La incidencia
de enrollamientos y acodamientos fue similar en
ambos grupos. La presencia de placas ateromatosas
en la tortuosidad solo se observé en 3 pacientes del
segundo grupo. Los autores encontraron una falta
de asociacion con otros factores de riesgo cardiovas-
cular, y de la localizacién de las placas carotideas
con las DAC. (1)
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B. Trastornos genéticos y moleculares

Voevoda y cols. estudiaron 61 familias cuyos nifios
habian sido diagnosticados previamente con DAC de
la ACI mediante ecografia Doppler diplex color. El
grupo estuvo compuesto por 100 individuos con esta
alteracién. El grupo control (n = 245) se form6 a partir
de un banco de ADN basado en un enfoque poblacional.
Encontraron una asociaciéon entre el polimorfismo
AB0807T del gen del factor transcripcional Sp4 con
las DAC. (22) Zaidi y cols. reportaron el caso de una
familia kurda consanguinea cuyo nifo presentaba
elongacion y tortuosidad severa de la aorta, carétidas
y otras arterias, incluyendo otras alteraciones (piel
floja, hiperlaxitud articular, hernias y rasgos faciales
que se asemejan al sindrome de Ehler-Danlos [SED]).
Encontraron homocigosidad del locus 20q13 en el nifio
afectado. (23) Arslan y cols. observaron un nivel sig-
nificativamente mayor de metaloproteinasa de matriz
(MMP) tipo 2 en pacientes con DAC en comparacién con
el grupo control. La expresion de MMP-12 fue mayor
en aquellos con placas ateromatosas que en aquellos
sin aterosclerosis. (24)

C. Enfermedades del tejido conectivo (ETC)

Foiadelli y cols. reportaron el caso de 7 nifios con
SED de entre 3 a 13 anos, con DAC y manifestaciones
clinicas variables. (25) Welby y cols. estudiaron 286
pacientes divididos en grupos control y con ETC. La
presencia de DAC fue del 44 % en el segundo grupo, y
del 16 % en los controles (p < 0,001). Los enrollamien-
tos fueron mas prevalentes. Se vio DAC en el 88 % de los
casos con sindrome de Marfan, 63 % para el sindrome
de Loeys-Dietz, 42 % para la neurofibromatosis tipo
1,y 19 % para el SED, tanto del tipo vascular como no
vascular. (26)

D. Asociacion con otras enfermedades congénitas
Segan Paltseva y cols., las DAC tienen niveles de
elastina mas altos, pero con fragmentacion de fibras,
mayor expresiéon de MMP-9, y una menor expresion de
actina de musculo liso. (27) Ballotta y cols. analizaron
78 arterias carétidas con DAC y encontraron patrones
tipicos y atipicos de displasia fibromuscular (DFM).
(28) Sethi y cols. encontraron una prevalencia signifi-
cativamente mayor de DAC con curva en forma de S
en pacientes con DFM. (29)

Ballota y cols. estudiaron a 43 pacientes con
aneurisma de aorta abdominal (AAA) asintomaticos
y DAC, y encontraron cambios displasicos degene-
rativos en la tinica media en todas las muestras
carotideas. En algunos casos, se superpusieron con
lesiones ateroscleréticas de la intima. Las caracte-
risticas histolégicas del AAA clasico (adelgazamiento
de la tinica media subyacente a la placa ateroscle-
rética), se observaron en casi todas las muestras
de la pared aértica, sugiriendo una base comun de
alteraciones del tejido conectivo subyacente a ambas
patologias. (30)

E. Mecanismos adquiridos

Harrison y cols. sostienen que las DAC podrian deberse
a cifosis o lordosis que desviarian el eje carotideo. (21)
Para Etheredge y cols., la inflamacién de los tejidos
pericarotideos haria que estas se retraigan y desvien
su camino, desarrollando tortuosidades. (31)

Ghilardi y cols.'y Del Corso y cols., describen una
gran prevalencia de hipertensién arterial (HTA) y ate-
rosclerosis en pacientes con DAC. (11, 32) Sin embargo,
ambos estudios carecen de un grupo de participantes
normales, y abordan inicamente una poblacién selec-
cionada por patologia vascular, en los que se espera
un predominio de dichos factores de riesgo cardio-
vascular. Para Khasiyev y cols., debido a que las DAC
también muestran dilatacion, la remodelacién externa
compensatoria en respuesta a la aterosclerosis puede
desempenar un papel en este fenotipo. (6) La dilatacion
de la carétida también puede reflejar una debilidad del
tejido conectivo de indole no aterosclerética. Pancera
y cols. encontraron una asociacién estadisticamente
significativa entre acodamiento e HTA, y también
entre la presencia de HTA y mayor grado de flexién
del acodamiento. (33) Oliviero y cols. estudiaron la
prevalencia de DAC en pacientes con HTA y diabetes.
La prevalencia de DAC fue mayor en el grupo HTA que
en el de diabetes y control, y también se asoci6 con el
tiempo que los pacientes fueron hipertensos. (34) Las
fuerzas excéntricas relacionadas con la HTA, y posible-
mente el envejecimiento de la arteria, acompanado del
desarrollo de rigidez, puede desempefnar un papel en
la dilatacion de la ACI y, por lo tanto, en el desarrollo
de las DAC. (6)

Wang y cols. estudiaron la relacién entre el indice
de masa corporal (IMC) y las DAC. Analizaron un total
de 513 pacientes, todos ellos sin ETC, empleando el
indice de tortuosidad (IT), expresado en porcentaje,
calculado como una relacién entre la longitud real de
la ACI (LR) y la longitud medida desde la bifurcaciéon
carotidea hasta la base del craneo, llamada longitud
del cordon (LC):

IT = [(LR/LC) - 1]*100

El sexo masculino y el IMC se correlacionaron signi-
ficativamente con el IT. Por cada punto del IMC aumen-
t6 1,59 veces el riesgo de desarrollar DAC. (35) Dilba y
cols. utilizaron el mismo indice en una poblacién de la
cohorte Plaque At RISK. Concluyeron que la edad, la
obesidad y la hipercolesterolemia se asocian con mayor
IT. Ademas, encontraron mayor prevalencia y severidad
de DAC en la ACI izquierda. La elevacién del IMC y
las DAC puede deberse a la presion abdominal alta. El
aumento de la presion abdominal puede empujar hacia
arriba el diafragma, y con él, todo el mediastino. Esto
elevaria las arterias carétidas que, al estar rodeadas de
tejido conectivo laxo, pueden deslizarse y desarrollar
tortuosidad. Debido a que la arteria braquiocefalica
“absorbe” parte de la fuerza de elevacion, la ACI de-
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recha desarrolla una tortuosidad menos grave que la
izquierda. Asi, la exposicién repetida y prolongada a
periodos de alto y bajo flujo deriva en estrés que afecta
el remodelado arterial, provocando tortuosidad. (36)
Derubertis y cols. observaron mayor prevalencia
de DAC en pacientes previamente sometidos a radio-
terapia. La radiacién puede devenir en retraccién y
alteracion del tejido conectivo, produciendo tortuosidad
de la arteria. (37) Sabay cols. estudiaron una poblacién
de 124 pacientes con diseccion de ACI diagnosticada
mediante tomografia computarizada (TC) o resonancia
magnética (RM). Observaron una asociacioén estadisti-
camente significativa entre la diseccién y el acodamien-
to y enrollamiento . (38) Barbour y cols. encontraron
una asociacion significativa entre disecciéon arterial
espontanea y tortuosidad de la ACI, especialmente si
la torsion es bilateral. (39) Algunos autores plantean
que las alteraciones hemodindmicas pueden producir
ruptura y dano endotelial. La inflamacién desencade-
nada puede alterar la estructura del vaso, y los agentes
inflamatorios derivar en diseccién arterial. (6)

Diagnéstico

Las DAC se pueden diagnosticar mediante un amplio
espectro de técnicas de imagen. El estandar de oro
parece ser la ultrasonografia. (1, 2, 6) El flujo sangui-
neo turbulento dentro de los vasos tortuosos se puede
estudiar con exploracién Doppler. (40) Di Pino y cols.
estudiaron la prevalencia de DAC en ACI empleando
eco Doppler color en 2856 sujetos (0-96 anos), y de-
mostraron picos de prevalencia en los extremos etarios
(<21 anosy >60 anos). Se detectaron DAC en el 9,9 %
de los participantes. Este estudio fue uno de los prime-
ros en utilizar ultrasonografia en una gran cohorte. (41)
Uchino y cols. comunicaron un caso de DAC diagnos-
ticado por angiografia por tomografia computarizada
(TC) y tomografia computarizada por emisioén de foton
tnico (SPECT). Ambas permitieron estudiar con mayor
definiciéon la morfologia de la tortuosidad de la ACI y
las alteraciones secundarias de la perfusion. (42) En
otros trabajos, la TC permiti6 evaluar anomalias finas,
como microaneurismas, y las reconstrucciones 3D de
la TC impresionan ser més eficaces a la hora de clasi-
ficar las variaciones morfolégicas de la ACI y detectar
estas anomalias. (43-45) Baleviy cols. encontraron una
prevalencia de DAC del 40,3 %. en la poblacién general
mediante angioresonancia (angio-RM) con contraste.
(12) Tomiya y cols. realizaron angio-RM en 13 pacien-
tes, obteniendo imAagenes nitidas de DAC. (46) Yuy
cols. opinan que la RM es una buena opcién para el
diagnostico de las DAC. La angiografia por sustraccion
digital (ASD), estandar de oro para el diagndstico de
enfermedades de los vasos cervicales e intracraneales,
podria proporcionar datos hemodinamicos de las DAC
y estudiar su morfologia, pero no puede determinar los
cambios patolégicos a nivel de la pared de la ACI. (40)
Funcionaria como un complemento en el estudio de
las DAC mas que una técnica de imagen ttil para el
diagnéstico. Para llegar a un diagndstico correcto, todas

estas técnicas son validas y no excluyentes, y deberian
elegirse en orden de mayor complejidad e invasividad.

Implicancia clinica
La implicancia clinica de las DAC es controvertida. Hay
evidencia limitada para apoyar la asociacion entre DAC
y ECV. (6) Yin y cols. observaron una mayor incidencia
de lesiones de sustancia blanca en aquellos pacientes
con DAC en comparacién con controles. La gravedad de
estas lesiones se relacion6 directamente con el nimero
de acodamientos. (47) Otros autores sostienen que la
enfermedad isquémica es méas frecuente en personas
con DAC y otros factores de riesgo cardiovascular.
Panceray cols. encontraron una asociacion significativa
entre acodamientos y AIT. La HTA y las DAC podrian
ser factores de riesgo aditivos en la fisiopatologia de los
AIT. (33) Olivieroy cols. demostraron que la presencia
de acodamiento carotideo en sujetos hipertensos no
puede considerarse un factor de riesgo adicional para
eventos isquémicos. (48) Pero, como afirman Pancera
y cols., la adicién de factores de riesgo a la presencia de
DAC puede aumentar el riesgo de eventos vasculares.
(33) Iwai-Takano y cols. observaron una asociacién
entre las DAC y el envejecimiento, la HTA y el género,
pero no con dislipidemias, diabetes o tabaquismo. (49)
Quienes apoyan el peligro de las DAC sostienen que
las curvas en la ACI, ademas de estrechar la arteriay
generar dano endotelial, pueden producir turbulencias
en el flujo sanguineo que devendrian en un estado
protrombotico. Para otros, como Balevi y cols., las DAC
son mas una curiosidad que un verdadero predictor de
eventos isquémicos. (12) Valvano y cols. abogan por la
ausencia de asociaciéon entre DAC y ECV. (50) Las DAC
pueden causar hipoperfusién cerebral, llevando a ence-
falopatia, vértigo, diplopia, AIT e infarto. (40) La preva-
lencia de sintomas cerebrovasculares en pacientes con
DAC varia entre el 15y el 23 %. (51) El enrollamiento
no se considera un factor de riesgo para eventos isqué-
micos debido a su débil asociacién con los sintomas, a
diferencia de los acodamientos, que impresionan ser
mas sintomaticos debido a la hipotensién transitoria
durante el sueio o al movimiento repentino y extremo
de la cabeza y el cuello. (40) Otras alteraciones obser-
vadas son la discapacidad visual como la amaurosis
fugax, uveitis, retinitis y distrofia macular. (52) En
casos graves, las DAC pueden producir efecto de masa,
dando lugar a disfagia, disnea, estrechamiento de la via
aérea superior y apnea obstructiva, y, mas raramente,
acufenos pulsatiles y espasmo mesolingual. (40, 53, 54)
Sobre la relacién entre las DAC y la aterosclerosis,
en el Northern Manhattan Study (NOMAS), Khasiyev
y cols. estudiaron la relacion entre DAC y biomarcado-
res de aterosclerosis en 558 participantes. Las DAC se
correlacionaron con la presion arterial diastélica y el
gran diametro de la raiz adrtica, pero no con otras me-
didas de aterosclerosis. Determinar el riesgo de eventos
vasculares asociados a este fenotipo no aterosclerético
puede ayudar a una mejor estratificacion del riesgo
para las personas con DAC. (55)
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Beigelman y cols. estudiaron la génesis de las com-
plicaciones neuroldgicas relacionadas con las DAC.
Sesenta pacientes con DAC sin aterosclerosis fueron
sometidos a pruebas de rotacion cefélica y estudiados
mediante Doppler color de las ACI y oftalmicas, y se
evalué en estas dltimas su comportamiento hemo-
dinamico. Los resultados sugirieron que las DAC no
son causa de alteraciones o sintomas neuroldgicos, ya
que no se registraron eventos durante el estudio, y se
constat6 reduccién significativa de las velocidades en
la arteria oftalmica en solo 3 de 60 casos. (56)

Wang y cols. analizaron las variaciones de presién
provocadas por las DAC en 12 pacientes mediante
ASD. Midieron el angulo de acodamiento mediante
angiografia rotacional y calcularon la presién arterial
en los sitios proximal, intra-acodamiento y distal de la
ACI empleando un microcatéter. Estos resultados se
compararon con dos simulaciones: una numérica, con
un modelo geométrico de ACI tortuosa construido con
un software; y otra de flujo in vitro, utilizando un tubo
de silicona sometido a diferentes grados de torsion, a
través del cual fluia agua impulsada por una bomba
peristaltica. La simulacion del software mostr6é una
caida lineal de la presion del flujo con disminuciones
en el angulo de torsién. La minima caida de presién
fue en el angulo de torsion de 180°, y la maxima en 30°.
Pero ocurri6 una inversién entre 30°y 20°: el aumento
del grado de acodamiento condujo a una caida menor
de la presién. Lo mismo ocurrié con la simulacién in
vitro: cuando el caudal era constante, la caida de pre-
sién disminuy6 al aumentar el angulo de torsién, pero
se increment6 al aumentar el mismo de 20° a 30°. Sin
embargo, estos hallazgos no se correspondieron con
las observaciones clinicas: las pruebas realizadas en
pacientes mostraron un aumento notable de la caida
de presién cuando el angulo de torsién era inferior a
30°, el acodamiento marcado indujo una disminucién
promedio del 15,5 % en la presién arterial. En la medi-
cion clinica no se observo el desarrollo de la inversion
de caidas de presion con angulos superiores a 20°-30°.
Esto se atribuy6 a una excesiva elongacién y estenosis
de la ACI en casos de torsiones graves. Y aunque la
caida de presién cambié gradualmente en las simu-
laciones, disminuyé rapidamente en las mediciones
clinicas cuando el angulo era menor de 45° pero fue
mas gradual con angulos mas altos. Este comporta-
miento podria ser causado por las caracteristicas del
fluido (la sangre es un fluido no newtoniano), y las
paredes elasticas de la ACI. Ambos factores crearian
un “rango protector” que puede contribuir al mecanis-
mo de autorregulacion del flujo sanguineo. (57) Dicho
trabajo fue uno de los primeros estudios en evaluar
estos aspectos de las DAC comparando observaciones
clinicas y artificiales, con mediciones directas de las
presiones de la ACI. Estos hallazgos evidencian que las
alteraciones de la presion arterial y el flujo sanguineo
pueden ser las responsables de la interrupcién de la
perfusion cerebral, de isquemia consecuente y, por lo
tanto, eventos cerebrovasculares.

Algunos autores observaron una relacién entre
DAC y aneurismas en el contexto de las ETC. (26) El
valor predictivo positivo de la combinaciéon de aneu-
risma de aorta y DAC asociada a ETC fue del 95,4 %,
con una especificidad del 98,6 %. Un mayor IT de las
arterias aorta y vertebral se comporté como predictor
independiente de diseccién arterial en pacientes con
sindrome de Marfan. Asi, las DAC permiten sospechar
la presencia de aneurismas de gran importancia clinica
en pacientes con ETC. (6, 26, 40)

Las DAC se han relacionado con mayor morbimor-
talidad en los procedimientos quirtrgicos de cabeza
y cuello. Ya en los trabajos de Weibel y Fields (8) y
Metz (9) se conocia este riesgo. Nayak y cols. remarcan
la importancia de estudiar la morfologia de los vasos
carotideos antes de realizar procedimientos quirtr-
gicos en la zona faringea, ya que pueden complicarse
con lesion de los vasos, sangrado y, en casos graves,
muerte por hemorragia masiva. (58) Por ello, resulta
perentorio su estudio exhaustivo previo a la realizacién
de cualquier procedimiento en la zona cervical.

Tratamiento
A pesar de la controversia sobre la implicancia clinica
de las DAC, se han elaborado algunas indicaciones te-
rapéuticas para actuar sobre ellas en funcién del grado
de compromiso hemodinamico de la tortuosidad, entre
otros parametros. Gavrilenko y cols. (59) propusieron
tratar las DAC en las siguientes condiciones:

1. Estenosis de la ACI del 60% o mas, con placas
ateroscleréticas y cualquier grado de insuficiencia
cerebrovascular; o,

2. Estenosis de la ACI inferior al 60 % con placas
aterosclerédticas, grado moderado a grave de in-
suficiencia cerebrovascular, en combinacién con
tortuosidad, flujo sanguineo lineal de 100 cm/seg o
mas, y flujo sanguineo turbulento.

Grego y cols. (60) propusieron casos especificos en
los que se justifica el tratamiento, tales como:

a) AIT (sintomas hemisféricos);

b) Pacientes asintomaéticos con angulo de acodamiento
menor de 30°, con oclusién carotidea contralateral,

¢) Pacientes con sintomas no hemisféricos, tras
descartar otras posibles causas neurolégicas o no
neurolégicas mediante resultados positivos de los
siguientes estudios: 1) ecografia Doppler de vasos de
cuello con aumento de velocidades, 2) TC y angio-

RM cerebral con lesiones isquémicas en hemisferio

ipsilateral, y 3) inversién del flujo circulatorio en

la arteria cerebral anterior y su reduccién en la
arteria cerebral media, en relacién con maniobras
de rotacién y flexoextension cefalica.

Otros autores propusieron iniciar tratamiento en
casos de cociente ACI/carétida comiin mayor de 2, o ve-
locidad del flujo sanguineo mayor de 180 cm/seg (61,62).
Pero la indicacién real de tratamiento de las DAC si-
gue siendo controvertida. La mayoria concuerdan en
intervenir los casos de DAC sintomaticas descartando
cualquier otra causa.
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Se han propuesto técnicas invasivas para corregir
las DAC, con resultados exitosos (fijacion de la ACI al
musculo digastrico, anastomosis término-terminal,
reimplantacién término-lateral, endarterectomia ca-
rotidea con parche, bypass y angioplastia carotidea,
y colocaciéon de stent). (40) Sin embargo, a pesar del
éxito de estas técnicas, el tratamiento adecuado sigue
siendo controvertido. Son necesarios méas estudios para
determinar la efectividad real del abordaje quirargico
de las DAC.

CONCLUSION

Las DAC son una entidad comtn, con etiologia mul-
tifactorial y evidencia limitada, pero no despreciable,
de compromiso cerebrovascular. Son necesarios mas
estudios que establezcan la utilidad de las estrategias
terapéuticas para mejorar su prondstico. Un control
estricto y un seguimiento mas cercano de los pacientes,
con una valoracion global del riesgo tromboembdlico,
son medidas prudentes para prevenir futuros eventos.
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