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Varón de 76 años con antecedentes personales de
alergia a cloramfenicol y sin antecedentes familiares
de interés; fumador de 20 cigarrillos /día, bebedor
de 30 gramos de etanol/día, hipertensión arterial
esencial, hipercolesterolemia, antiguo infarto lacu-
nar, cefaleas tensionales y arteriosclerosis difusa
(estudiado hace cinco años en Cirugía
Cardiovascular por estenosis del 30% de arteria
carótida interna derecha) e hipertrofia benigna de
próstata. En tratamiento con antihipertensivos, hipo-
lipemiante, protector gástrico, antiagregante plaque-
tario e hipnótico. Realizaba vida activa sin limitación
psíquica ni física.

Acude al Servicio de Urgencias de un hospital por
un cuadro de mareo inespecífico y náuseas de 48
horas de evolución. El paciente comenta dolor en el
brazo izquierdo y región pectoral izquierda que se
reproduce con los movimientos.

Se encuentra eupneico, con buen estado general,
consciente y orientado en tiempo, espacio y persona,
bien nutrido, perfundido e hidratado. La tensión arte-
rial de la extremidad superior derecha es de 133/67
y de la izquierda es de 85/50. La frecuencia cardiaca
es de 60 latidos por minuto y temperatura de 36°C.
Presencia de soplo carotídeo derecho y auscultación
cardiopulmonar normal. Abdomen anodino. Las
extremidades inferiores no presentan signos de trom-
bosis venosa profunda. El pulso radial izquierdo es
muy débil y el derecho positivo; los ilíacos, femorales
y poplíteos son normales.

Se realiza analítica que incluye hemograma,
bioquímica, proteinograma, PSA, hormonas tiroide-
as, elemental y sedimento urinario, con resultados
normales. El electrocardiograma muestra ritmo
sinusal a 65 latidos por minuto, sin alteraciones de

la repolarización. La radiografía de tórax muestra
arteria pulmonar aumentada de tamaño, compatible
con hipertensión pulmonar.

En el ecocardiograma se observa aurícula izquier-
da de 36 mm, ventrículo izquierdo de tamaño, gro-
sor y función normales, vena cava inferior normal e
insuficiencia tricuspídea. Se realiza ergometría que
discurre sin problemas hasta el minuto 7 y se para al
presentar dolor en la extremidad superior izquierda,
posiblemente en relación con isquemia.

Ante la sospecha de patología arterial subaguda,
se realizan nuevas pruebas de imagen incluyendo la
angio-resonancia de troncos supraórticos y resonan-
cia magnética craneal, que revelan obstrucción de la
arteria subclavia en el lado izquierdo que condiciona
robo de la vertebral, e importantes alteraciones arte-
rioescleróticas en todos los vasos estudiados, que
afectan de forma más evidente a la carótida del lado
derecho con estenosis grave en su origen.

Durante su ingreso es tratado con ácido acetilsa-
licílico a dosis de 300 mg y se mantiene el mareo
inespecífico. Dada la buena evolución, el paciente es
dado de alta y posteriormente remitido al Servicio de
Cirugía Cardiovascular para intervención quirúrgica,
que se realizó con éxito. Dos meses después, perma-
necía asintomático.

DISCUSIÓN

Las arterias subclavias son vasos encargados de
irrigar las extremidades superiores. Se conoce como
síndrome de robo de la subclavia (SRS) la obstrucción
del flujo de una de ellas cercano a su origen, que
provoca una pérdida de aporte sanguíneo y el
aumento de la necesidad de oxígeno distal, lo que
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lleva a las arterias del brazo a aumentar su calibre
para obtener mayor flujo. Esta necesidad hace que lo
obtengan de otros vasos, lo que da lugar al robo de
sangre que está destinada a otros órganos, como
cerebro y en menos ocasiones el corazón1,2. Hay que
diferenciar el SRS con manifestaciones neurológicas
del fenómeno del robo de la subclavia (FRS), un
hallazgo hemodinámico realizado cada vez con
mayor frecuencia tras la introducción de procedi-
mientos de examen vascular no invasivos, sobre todo
el Doppler3.

Se han descrito alteraciones compatibles con FRS
en el 6,4% de los casos en estudios ultrasonográficos
en pacientes con soplos cervicales asintomáticos y en
el 1,2% de pacientes que presentaban sospecha de
enfermedad cerebrovascular4,5. Por otra parte, el SRS
es muy infrecuente: hay series que indican una inci-
dencia de 6/25.000 pacientes estudiados4.

La arteriosclerosis es la causa principal6; por
tanto, los factores de riesgo para su desarrollo son
los cardiovasculares, entre ellos el tabaquismo, la
hipertensión arterial y las cifras bajas de HDL7.
También se han relacionado con el SRS la enferme-
dad de Takayasu8,9, alteraciones congénitas del
desarrollo embriológico del arco aórtico y troncos
supraórticos10,11,12, cirugía de la coartación aórtica13

y Tetralogía de Fallot14 y con pacientes coronarios
sometidos a by-pass para el que se utiliza la mama-
ria interna15,16.

Existen muy pocos casos descritos de SRS pos-
traumático17,18 y aún menos secundarios a eventos
cerebrovasculares posradiación por neoplasia
mamaria19.

La arteria subclavia izquierda es la más afectada
(72% de los casos); la  derecha se altera en el 16%,
la arteria innominada en el 10-12% y los casos bila-
terales son menos frecuentes20.

La sintomatología aguda del SRS es muy rara.
Cuando ocurre, se caracteriza por debilidad en los
pulsos del miembro superior afectado por la obstrucción
arterial17. La inversión del flujo de la arteria vertebral
produce sintomatología neurológica, como vértigo,

síncope, ataxia22, trastornos visuales18, amnesia glo-
bal transitoria21, confusión, dolor de cabeza e inclu-
so accidentes cerebrales transitorios20. Los pacientes
con by-pass a partir de mamaria interna (rama de la
subclavia) pueden tener angina de pecho, que se
acentúa con la actividad física de la extremidad
superior23.

El diagnóstico de sospecha se basa en la anam-
nesis y exploración física en busca de asimetría de
pulsos, diferencia tensional entre ambos brazos
superior a 20 mmHg y auscultación de soplos caro-
tídeos21. El diagnóstico de confirmación se realiza
mediante ultrasonografía, cuya sensibilidad y cuya
especificidad son cercanas al 100%24.

Una vez establecido el diagnóstico de SRS desde
el punto de vista clínico y ultrasonográfico, los
pacientes candidatos a cirugía deben completar el
estudio mediante angiografía (digital o convencio-
nal) para análisis topográfico y valoración de lesio-
nes asociadas en el territorio carotídeo25,26,27.

El tratamiento debe ser individualizado. Existen
dos procedimientos quirúrgicos directos: la trasposi-
ción subclavio-carotídea y el by-pass carótido-sub-
clavio28. De igual modo, las técnicas endovasculares,
como la angioplastia trasluminal percutánea29,30 y
stent en la estenosis31, están modificando el aborda-
je quirúrgico de estos pacientes. Existen pocos estu-
dios comparativos a largo plazo entre el tratamiento
quirúrgico y el conservador; alguno de ellos conclu-
ye que el tratamiento quirúrgico debe ser considera-
do de primera elección en pacientes que presentan
sintomatología vértebro-basilar importante, isque-
mia grave y embolismos periféricos.

En conclusión, el SRS es una entidad poco fre-
cuente, ha debe ser valorada por ultrasonografía en
un paciente con signos clínicos y confirmada
mediante angiografía previa a la intervención quirúr-
gica que, en el momento actual, debe ser un by-pass
carótido-subclavio. Existe la posibilidad de que en
años venideros las técnicas endovasculares, con
resultados confirmados a largo plazo, permitan
reemplazar el abordaje tradicional.
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