
La Arteria Oftálmica como 
Vía de Circulación Colateral 

en casos de Oclusión Carotídea 
Breve revisión de la literatura y análisis de 3 casos propios 
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La oclusión y estenosis carotídea no empezó a reconocerse como lesión 
frecuente y causa común do accidentes cerebrovasculares isquémicos hasta 
que Moniz. que había Introducido la técnica de la angiografía cerebral en 1927, 
publica, 1 O años más tarde, el hallazgo de 4 casos de oclusión de dicha arteria 
encontrados entre 500 estudios angiográficos realizados en busca de supuestos 
tumores cerebrales (1). Poco después. Hultquist (2) y Fisher (3, 4) le propor­
cionan al sfndrome una sólida base anatomopatológica y. finalmente. hace solo 
17 años. Millikan y Siekert (S) dejan establecido formalmente el cuadro de 
"insuficiencia intermitente del sistema carotídeo ... su expresión clínica más común. 

Pero desde el mismo momento en que la existencia de la oclusión carotfdea 
comenzó a conocerse. se notó una aparente paradoja: 

a) había. por una parte, pacientes en los cuales la estenosis carotídea era 
muy discreta. o no exlstfa en absoluto y que sin embargo presentaba:l 
clínica evidente de Insuficiencia intermitente y a veces aún hasta una 
hemiplegia permanente. 

b) por otro lado, habla casos en los cuales. con una oclusión total de ia 
arteria, el individuo permanecía asintomático (3. 4, 6, 7). 

Hoy en dfa conocemos perfectamente la explicación do ambos hechos. El 
primero (a) se explica porque la presencia de placas ateromatosas en la pared 
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arterial, aún siendo Incapaces de producir oclusión o ni siquiera una estenosis 
apreciable. es un factor potencialmente embolizante: tales émbolos pueden 
producir tanto el cuadro de insuficiencia intermitente como el de hemiplegia 
definitiva (3, 8. 9. 10). El segundo (b) se explica porque. aún con oclusión total 
de la carótida. el hemisferio correspondiente puede recibir, a través de colatera­
les. una Irrigación suficiente para que no haya síntomas de déficit. Dicha circula­
ción colateral se realiza a través de tres vías principales: 

1 1 vía basal. a través del círculo de Willis. en lo cual la circulación supletoria 
viene desde el sistema carotídeo opuesto. por medio de la comunicante anterior. 
y desde el sistema vértebro-basilar. a través de la comunlcanto posterior; su 
eficacia está en realidad limitada por la frecuencia de las anomalías congénitas 
que presenta en su constitución anatómica. que pueden alcanzar hasta un 48"1, 
(11. 12, 13). 

21 vía periférica (periférica porque se efectúa en las ramas más distales), 
que se realiza a través de las anastomosis piales (14): es un sistema que ese:l· 
cialmente favorece la circulación colateral entre los territorios de la cerebral 
anterior y media del mismo lado. pero que es menos efectivo cuando se tra ta 
de derivar sangre desde el sistema carotideo del lado opuesto. 

3) vía extracranial. que consiste en anastomosis entre los sistemas carotideo 
externo e Interno del mismo lado y es la que mayor efectividad demuestra e!l 
las oclusiones carotideéls. Aunque consiste de numerosas vias. las más impor· 
tantes son. con mucho. las que utilizan la arteria oftálmica (con inversióll de 
la dirección normal de su corriente) y. en este grupo, específicamente. la que 
utiliza las ramas nasales de la arteria angular. rama a su vez de la maxi!;;r 
interna, como vía de acceso a la oftálmica ( 15.16, 17.18, 19). En nuestro medio las 
características descritas son similares (20. 21 ). 

El Cuadro 1 resume las diferentes vías que la circulación supletoria puede 
tomar en los casos de oclusión carotídea. 

Descripción de los casos: 

C:t~!:O l . J. B. Z .. 60 años. masculino. 

E::fte p<Jcicntc, hipertenso conocido destle Vélrios años atr~s. estuvo aparen­
temente seintornático hu:;t¡¡ S· mo:;cs antes de la admisión. cuando por prime~.:¡ 

vez comenzó 3 not:1r disminución de la fuerza musculor en los miembros derechos. 
QUe se fue acentuando p:lul:;~tin;~mentc. Dos meses después. a causa de un 
··milreo". consulto a un medico. quien le dijo que tenia "hipertensión arterial y 
lu;miplcgla"; en e~a misma epoca comenzó a notar la bngua "pesada". Dos 
rnc::fe:; ¡:¡ntc:; de la admisión. durante un baiío ~;on agua fria. tuvo un agravamiento 
bru,co de In homiparesia y de 13 dificultad para hablar; desde entonces h:tsta 
lo odmir.ión p~rmnnoció sensiblemente igual. 

El P.X:lmP.n neurolóolco mostró un paciente en buen estado general. r.nn 
arasit1 nlixlil s~ver11 y un11 acentuada herniplegia d:):·:)cha espastlca. El cx<Jmcn 
H~iliu 9en1íri2l mu:~tró unCJ T. A. de 180·100 y signos de cardiomegalia. 

Evnlur.ión~ Fl !')3Cionto permaneció en igual estado, y al s~ día de hospital!· 
Ztlt;tún ~t: JJri:IGtlcó una anr)lografía carotídea izquierda que mostró una oclusión 
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total de la carótida interna en su origen. Al ~ar dado de alta su estado era sensi· 
blemente igual al del Ingreso. Comentario: En este caso. que clínicamente se 
presentó como una forma lentamente progresiva de la oclusión de carótida 
(llamada también forma pseudo-tumoral), la angiografía carotidea mostró una 
oclusión total de la carótida intern¡¡ ilquierda en su origen y el sifón carotideo 
y las ramas de bifurcación (cerebrales media y anterior). opacificados por circu­
l¡¡ción colateral retrógrada desde la oftálmica (Flgs. 1 y 2). 

FT(";URA 1 

(Caso 1 ). An$!t()!(r:l1!:< r.arottdca il:~Juierdn, vi$1::. lateral de f!>s" 
o.;t~r-i"l prc<:oz. qut' tnu('.:st r~=4. 1.1nn. oclusiiJn tota l d~ c..nrótida 
Interna exact"1mente 1~11 su orh<t:ll Hlech~• >. nena miento d 1' h; 
<:;..rOUd~ ... xt..:rua y :.ou:: rr..n)a.:; y eomienzo de visuRibmci6a de l~ 

DOfCJOn llltntr.:rl!llr.il!la ae la C3T0tlds; c~to último parece 
h:u· .... r- 1mr ,":ir~ulo.ción ::uplt.:torin d~e-d" Jn ILrl~ri:J ortálnlica. 
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PlüURA Z 

(Caso !). Uno faS(: un p oco mús tardin de !n angio¡rra!!a do:: In 
Fi~ . 1. que mue:sl rn ahora !!enamlento <!e lcdn la porc!ú:) 
intracraneana <J.; l u curótida Interna y d.; ~~'" mmt•s t.('rminalE'R 
y c'·idcncia iiHiu<Jablr. d e que ello se produce a tmvé~ de In 
o ftillmica ( flecha ). la dir~c ión de cuyo rl~o habitual hr• :-;ido 
inv.,rlidn. & nota también c¡ur. e l gn1po si!vi:mo es muy pobre 

y c¡ue p orte de la cerebrn l posterior se llena a través de la 
comuntc:u"!.tr. po~t ~ ri u :-. 

Caso 11. S. M. H .. SG años. ma5culino. 

El dia anterior a la admisión. este paciente comenzó bruscamente a notar 
dificultad para hablar. a lo que siguió en pocos minutos. una desviación de rasgos 
faciales a la izquierda : en el curso del mismo dia. este cuadro progresó hasta 
llegar a una hemiplegia derecha di recta con afasia mixta severa. Como antece­
dentes solo habia una claudicación intermitente del MID desde 1 1/2 años atrás. 

El examen fís ico mostró un paciente en buen estado general. algo agitado. 
con afasia global acentuada y una hemiplegia derecha directa. Un soplo sistólico 
rudo se auscultaba sobre la carótida interna Izquierda. acompañado de un frémito. 
La T. A. era de 110·100. 

Evolución: Durante su larga hospitalización. este paciente mejoró de su afasia 
y de su hemiplegia . hasta el punto da que en la 7~ semana de hospitalización 
solo presentaba una monoparesia braquial derecha y afasia de grado mediano. 
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En esos días se practicó una angiografia carotídea bilateral. que fue normal en 
el lado derecho y mostró. en el izquierdo. una oclusión total de la carótld3 
interna en su odgen y un buen llcnamíento de la parte distal de la arteria y de 
sus ramas de bifurcación a través de la oftálmica. A pesar de ello se practicó, 
pocos días después, una exploración quirúrgica de la carótida interna en el cuello. 
la cual . como era de esperarse. mostró que la arteria estaba reducida a un cordón 
fibroso sólido. 

Comentario: Caso que clínicamente se presentó como hemiplegia súbita. 
sin episodios previos. y que mostró a la angiografía una oclusión total de caró­
tida interna en su origen y un buen llenamiento. a través de la oftálmica. de la 
parte terminal de la arteria y de sus ramas terminales, cerebrales anterior y 
media (Figura 3). 

'!O 

.1''•. 
{ .... . . .· 
-J;~~~-- :. ,. . ' ... 
~- • y ·).$· 
-VY • • ._ • 

' ... •. 

1-' IGUR.A. 3 

i ~:..,.u TT ). A utS lv~n.th~ ..;;.,rot(dt?~' 12.Q\~icrd~. vist;\ lateral. qur­
lllllt'.~Lrll perfecto llenanuemo. u tmve:< d <:' tm:: v!tl>lr11it-a <:oa 
Clu.j\> lns c rtído , d.c: le pDr:~ di:-;tal d t: la c;.:. ~ótid ~l int~f!)':i y c1~ 

sus Talll:lS termma les. 
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Caso 111. E. Z. S., 54 años. masculino . 

. Desde un año antes de la admisión este paGiente habia presentado mMIWlf!M 
trastornos de conducta; un mes antes de lil ilÓmi;¡ión c:;wlló un cuodro p~iCúti1.;u 
severo, con desorientación y marcados trastorno!: de conduct<l, ocomp~i'íaJo J11 
cefaleas frontales paroxfs!lcas. Fue tratado como un c:1sn (lSÍI'l triMrico (réeibió 
varias sesiones de electro-shock) hasta que la apanc1ón Insidiosa de un:~ hP.mi. 
paresia derecha lo llevó a ser hospitalizudo en nuc:;tro Servicio. 

Al examen físico. paciente con evidente :;indrome mentol uryóniGo y llllt1 
paresia discreta de miembros derecho!:: con O;:~b in:;k i del mi3mo I$Jv. Ex;irm:n~'~ 

complementarios fueron normales. Una angiogrofí<a cnrotíd~a izqllierd::\ mo!>hÓ 

una oclusión de la carótida interna en su orioen y un comi)IGto llénamiento del 
sifón y de las ramas terminales a través de una oftálmica de un calibre varia~ 
\•eces mayor que el normal (Figuras 4 y 5). 

Comentario: Caso que clínicamente fue insidioso. progreSIVO y QUe a la 
angiografia mostró una abundante circulación supletoria a traves de una oftálmica 
grandemente hipertrof iada. 

F' T (;URA . 
~ 

{Cr:so ll!J. Ang!o\:~!!a carotidca izqui<.-rda. VISta lateral. que 
r.mc~tm que el !len:unlfm to de la porción discal de la car6tídr, 
int.c r nn y de sus r:unas lenninales ~e l'Íl'CtÚI> n tnwcs de unR 
a~teria oftólmica cuyo calibre es vn r in.s ve~~'> m¡•yor r¡u~ {') 
habiLunl. S" nota t.ambll:n h !per tm!lu muden •d" de ul 0mu"' 

r~tm:";.~ na,.nle:s de lll art eria an¡:u!ar <!lecha l, rama de !r• 
artcrin maxilar e:'ttema. 
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.1-'lGURA 5 

l Caso 1111. Vistn nntcroposterior de la an~io¡:rnfin de la f'ig. ~ . 

aproximadnmcntt> .-n la misma tase. que muest ra clar:m1ente la 
ottnlmica muy num.-ntl>da de calibre l tlcchn 1; hny también 

mod.,rndn hip~rtrofi n de al~:tmos mmos nrs!llt-S de la 
u:-1,~-:"'itt t:n;:ulu:-, 

Discusión y conclusiones 

Hemos descrito tres casos de oclusión carotidea con cursos clínicos algo 
dH erenles, pero con la caraclerfstlca común de presentar una abundante clrcul:!· 
oión supletoria desde la carótida externa homolotcrnl n trAvés de una arteria 
oftálmica con inversión de lo dirección normal de su flujo. En uno de los casos 
lo oftMmicll est11bo ademós morc:Jdamente aumentada de calibre -precisamente 
Qn ~;~.c:t~;~ p:Jr.iP.nte .c:e oh.c:erva en el estudio angiográfico que la circulación colate· 
ral viene desde el sistema de 11'1 arteria angular y sus rélmas nasélles y que al9unos 
de estos vasos tienen t<!mhten cierto grado de hipertrofia (Figuréis 4 y 5). 

Lil exl;:;tenclu de este t ipo de circulación colateral fue establecida por Elschnig 
(23), quien, después de ligar la carótida interna y seccionar la oftálmica en 
vorioa codóvoros, inyectó uno mezcla de gelatina y colorante en la carótida 
(HttQrM! ni r.olornntc no Mio tiñó la cara y conjuntiva. sino también el ojo y 
f:ll nervio cintico y. :~dP.más . salió por el extremo seccionado de la oftálmica. Este 

CES TRO ~ft:DTC.Il 



experimento fue realizado en 1892: desde entonces mur.ho se ho puhlicsdo y 
diSCutido acerca de esta via supletoria y de su lnfluenci<:t en el cuadro Muroló. 
gico y,· sobre todo. en los síntoma:. oculares, do los p¡¡¡;icntcs con och.ISirjn de 
carót ida. 

En efecto, siendo la arteria oftálmica una rama directa da la c~rótida. y lA 
arteria central de la retina una de las rum¡¡s de la oftiilmlca. s~ria a orlmP.rn 
vista lógico esperar una reducción notable de lo irrlya(;iÓn rotill itlllil en casos 
de oclusión carotidea. al menos en los casos de obstrucción proximill a lfl ~aliutl 
de la oftálmica. Pero es evidente. tanto en la literatura mundinl {3, 4, 7, 24, 25, 
26. 27) como en la local (20. 22, 28). que los signos efe déficit tor.nl eontrslster;~t, 
pero. sobre todo, el cuadro de amaurosis fugaz en el lado de In losión, no e::olo 
pueden estar ausentes en ciertos casos, .sino que de hecho faltan. P.n cuanto si 
aspecto ocular. en la gran mayoría de ellos: solo un 10 a 15% de los paciente.c; 
con trombosis de la carótida acusan trastornos visuales (24. 29). 

La medición de la tensión en la arteria central de la retina, u oftalmodina· 
mometrfa, fue un procedimiento que prometió mucho para el diagnóstico de l'l 
oclusión carotídea "a la cabecera de! enfermo" (30. 31. 32). y estuvo muy en 
auge en la década de 1955 • 65. El gran porcentaje de lecturas normales en casos 
de trombosis de carótida que se hizo luego evidente y que contribuyeron · a dismi· 
nuir en mucho la importancia originalmente atribuida a esta prueba se debe en 
gran parte a la circulación supletoria vía oftálmica que hemos descrito. 

RESUMEN 

Se hace una breve revisión de la literatura sobre el tema y se describen 
tres casos angiográficamente demostrativos. Finalmente. se discute la influencia 
que en los signos visuales y en las lecturas de oftalmodinamometrfa puede tener 
este tipo de circulación colateral. 

SUMMARY 

The artlcle deals with the subject of the ophthalmic artery as a collatoral 
clrculatlon pathway In cases of Interna! carotid artery occlusion. A very brief 
review of the llterature is made, followed by the description of three cases w ith 
demonstrative angiographic studies. Finally. the relationship between visual 
symptoms and signs (opthalmodynamometrir. readings included) and this type of 
collateral circulation is discussed. 
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