La Arteria Oftilmica como
Via de Circulacién Colateral
en casos de Oclusion Carotidea

Breve revision de la literatura y andlisis de 3 casos propios
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La oclusion y estenosis carotidea no empezd a reconocerse como lesidn
frecuente y causa comin de accidentes cerebrovasculares isquémicos hasta
que Moniz, que habia introducido la técnica de la angiografia cerebral en 1927,
publica, 10 aflos méas tarde, el hallazgo de 4 casos de oclusién de dicha arteria
encontrados entre 500 estudios anglogréficos realizados en busca de supuestos
tumores cerebrales (1). Poco después, Hultquist (2) y Fisher (3, 4) le propor-
cionan al sindrome una soélida base anatomopatologica y. finalmente. hace solo
17 anos., Millikan y Siekert (5) dejan establecido formalmente el cuadro de
“Insuficiencia intermitente del sistema carotideo”, su expresion clinica mas comu(n,

Pero desde el mismo momento en que la existencia de la oclusién carotidea
comenzd a conocerse, se noté una aparente paradoja:

a) habia. por una parte, pacientes en los cuales la estenosis carotidea era
muy discreta, o no existia en absoluto y que sin embargo presentaban
clinica evidente de insuficiencia intermitente y a veces ain hasta una
hemiplegia permanente.

b) por otro lado, habia casos en los cuales. con una oclusion total de ia
arteria, el individuo permanecia asintomatico (3, 4, 6, 7).

Hoy en dia conocemos perfectamente la explicacibn de ambos hechos. El
primero (a) se explica porque la presencia de placas ateromatosas en la pared
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arterial, ain siendo incapaces de producir oclusién o ni siquiera una estenosis
apreciable. es un factor potencialmente embolizante: tales émbolos pueden
producir tanto el cusdro de insuficiencia intermitente como el de hemiplegia
definitiva (3, 8, 9, 10). El sequndo (b) se explica porque, ain con oclusion total
de la car6tida, el hemisferio correspondiente pucda recibir, a través de colatera
les, una Irrigacién suficiente para que no haya sintomas de déficit. Dicha circule-
cion colateral se realiza a través de tres vias principales:

1] via basal. a través del circulo de Willis, en la cual la circulacidan supletoria
viene desde el sistema carotideo opuesto, por medio de la comunicante anterior,
y desde el sistema vértebro-basilar, a través de la comunlcante posterior; su
eficacia estd en realidad limitada por la frecuencla de las anomalias congénitas
que presenta en su constitucion anatémica, que pueden alcanzar hasta un 487
(11, 12, 13).

2) via periférica (periférica porque se efectta en las ramas més distales),
que se realiza a través de las anastomosis piales (14); es un sistema que esen
cialmente favorece la circulacién colateral entre los territorios de la cerebral
anterior y media del mismo lado, pero que es menos efectivo cuando se trata
de derivar sangre desde el sistema carotideo del lado opuesto.

3) via extracranial, que consiste en anastomosis entre los sistemas carotided
externo e interno del mismo lado y es la que mayor efectividad demuestra en
las oclusipnes carotideas. Aungque consiste de numerosas vias, las mas impor-
tantes son. con mucho, las que utilizan la arteria oftdlmica (con inversién de
la direccion normal de su corriente) y. en este grupo., especificamente, la que
utiliza las ramas nasales de la arteria angular, rama a su vezr de la maxilar
interna, como via de acceso a la oftdlmica (15.16,17,18,19). En nuestro medio las
caracteristicas descritas son similares (20, 21).

El Cuadro | resume las diferentes vias que la circulacion supletoria puede
tomar en los casos de oclusidn carotidea.

Descripeion de los casos:

Casn 1. ). R Z., 60 anos. masculino.

Cste pucicnte, hipertenso conocido desde varios znos atrds, estuvo aparcn-
temente =ssintomdtico hasta & meses antes de la admision., cuando por primera
vaz comenzo a notar disminucion de la fuerza muscular en los miembros derechos,
que se fue acentuando paulatinamente. Dos meses después. a causa de un
"mareo”. consulto a un medico. quien le dijo que tenia “hipertension arterial y
hemiplegla'™; en esa misma ¢épuca comenzd a3 notar la lzngua “pesada™. Dos
meves untes de la admisién, durante un baiio con agua fria. tuve un agravamiento
bruseo de lo homiparesia y de la dificultad para hablar; desde cntonces hasta
la admision permanccio sensiblemente igual.

Fl examen neurnloglco mostrd un paciente en buen c¢stado general, con
alasia mixla severa y una acentuada hemiplegia darqacha espastica. El gxamon
fisivo yeneral mostré una 7. A. de 180-100 y signos de cardiomegalia.

Funlueion: Fl paclento permanecio an iqual estado, y al 8¢ dia de hospitali-
Zdoion se practico una anqlografia carotidea izquierda que mostrd una oclusidn
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total de la carotida interna en su arigen. Al ser dado de alta su estado era sensi-

blemente igual al del ingreso. Comentario: En este caso, que clinicamente se
lentamente progresiva de la oclusién de cardtida

presentd como una forma
mostro una

(tamada también forma pseudo-tumoral), la angiografia carotidea
vclusion total de la cardtida interna izquierda en su origen y ¢l sifon carotideo
v las ramas de bifurcacion (cerebrales media y anterior), opacificados por circu-

lacion colateral retrograda desde la oftalmica (Figs. 1 y 2).

FIGOUORA 1

(Caso I). Angmwogrania rcarotidea izguierdi, vists lateral de fase

arterial  precoz., que muestra una  oclusidn total de  ecarotida
Inierna  exactamente en su origen (flecha), llenamiento de la
cardtida extarnn vy sus ramas vy comienzo de visualizarion de is
parcion  ndrdacraneaila de 1@ carotida;  csto ultimo  parece

harwerue pur cireulacien supletoria desde In urteric oftalmica.
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FI1GURA 12

(Caso I). Una fase un poco mis tardia de la angloprafla de Ia
Fig. 1, que muestra shora lenamliento e toda Ja porclan
intracraneana de Ian cardtida interna y de suxs ramas terminales
y cvidencia Indudable de que ello se produce a traves de la
oftillmica (flecha), la direceion de cuyo rlujo habitual he sido
invertidn, S¢ nota también que ¢l grupo silviano es muy pobre
¥ que parte de la cerebral posterior s¢ llena a través de la
comunicante poxterior,

Caso IlI. S. M. H., 56 afos., masculino.

El dia anterior a la admisidén, este paciente comenzd bruscamente a notar
dificultad para hablar, a lo que siguié en pocos minutos, una desviacion de rasgos
faciales a la izquierda; en el curso del mismo dia. este cuadro progreso hasta
llegar a una hemiplegia derecha directa con afasia mixta severa. Caomo antece-
dentes solo habia una claudicacion intermitente del MID desde 1%2 anos atras.

El examen fisico mostro un paciente en buen estado general, algo agitado,
con afasia global acentuada y una hemiplegia derecha directa. Un soplo sistélico
rudo se auscultaba sobre la carotida interna izquierda, acompanado de un trémitlo,
La T. A. era de 110-100.

Evolucion: Durante su larga hospitalizacion, este paciente mejoro de su afasia
y de su hemiplegia. hasta el punto de que en la 7 semana de hospitalizacion

solo presentaba una monoparesia braquial derecha y afasia de grado mediano.
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En esos dias so practico una angiografia carotidea bilateral. que fue normal en
el lado derecho y mostré, en el izquierdo, una oclusién total de la cardtida
interna en su origen y un buen llenamiento de la parte distal de la arteria y de
sus ramas de bifurcacion a través de la oftalmica. A pesar de ello se practics,
pocos dias después, una exploracidn quirdrgica de la cardtida interna en el cuello,
la cual, como era de esperarse. mostro que la arteria estaba reduclda a un corddn

fibrosop sdlido.

Comentario: Caso que clinicamente se presentdé como hemiplegia subita,
sin episodios previos, y que mostré a la angiografia una oclusion total de caro-
tida interna en su origen y un buen llenamiento, a través de la oftdlmica, de la
parte terminal de la arteria y de sus ramas terminales, cerebrales anterior y

media (Figura 3).

Fl1GURA 3

(Caxa TT), Angiografis  carotidea  jzguicrda, vista lateral, que

muestra  perfécto lenamlento, a lravées de une oftélmics con

flujo lnvertide, de la porte distal de o cor=otida interna v de
SUS TAamMmAas terminales.
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Caso WI. E. Z. S., 54 anos, masculino.

Desde un ano antes de la admision este paciente habia presentado maderadoe
trastornos de conducta; un mes antes de lu admision cstalle un cuadro pPsicoticu
severo, con desorientacion y marcados trastornos de conducta, ecompaiiade de
cefaleas frontales paroxisticas. Fue tratado como un easa peiquistrics (racibid
varias sesiones de electro-shock) hastz que la aparicion Insidlosa de una hemi.
paresia derecha lo llevo a ser hospitalizado cn nucstro Scrviclo.

Al examen fisico, pacienle con cvidentc sindrome mental organico vy una
parcsia discreta de miembros derechos con Babinski del mismo lade. Exdmenecs
complementarios fueron normales. lna angiografia carotidea izquierda mostrd
una oclusion de la carétida interna en su origen y un completo llenamiento del
sitbn y de las ramas terminales a través de una oftalmica de un calibre varias

veces mayor que el normal (Figuras 4 y 5).

Comentario: Caso que clinicamente fue insidioso., progresivo v que a Ia
angiogratia mostro una abundanle circulacidon supletoria a través de una oftalmica
grandemente hipertrofiada.

FITGURA 4

tCaso 111), Anglografin carotidea Jzquierda, vista lateral, gque

mucstra que el llenamiento de la porcién distal de la cardtida

interna vy de sus ramas terminsles s¢ efeettin a trevés de una

arterin oftalmica cuyo callbre ex wvarinsg veces mavor que ol

habiturl, Se nota tamblén hipertrofin  moderude de  algunax

ramaes naseles de la arteria angular (flecha), rama de la
arterin maxilar  externa.
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F1GURA 5

{Caso 111). Vista antcroposterior de la angiogratia de la Fig., 4,
aproximadamente r¢n o misma fase, que muestra claramente la
oftalmica muy aumentada de calibre (flecha); hay también
moderadn hipertrofia de algunos ramos nrsales de la
urterin ongular,

Discusion y conclusiones

Hemos descrito tres casos de oclusion carotidea con cursos clinicos algo
diferentes, pero con la caracteristica comuin de presentar una abundante circula-
cibn supletoria desde la cardtida externa hamolateral a través de una arteria
oftalmica con inversién de la direccion normal de su flujo. En uno de los casos
la ottdlmica astaba ademds marcadamente aumentada de calibre —precisamente
an acte paciente te ohserva en el estudio angiografico que la circulacidn colate.
ral viene desde el sistema de la arteria angular v sus ramas nasales y que alqunos
de estos vasos tlenen tambhién cierto grado de hipertrofia (Figuras 4 y 5).

Lo cxistcncla dc cstec tipo de circulacion colateral fue establecida por Elschnig
(23), qulien, decspués deo ligar la cardtida interna y seccionar la oftdlmica en
vorios cadaveres, inycetd una mezcla de gelatina y colorante en la cardtida
axtarna: nl ecolarante no colo tind la cara y conjuntiva, sino también el ojo y
al nervin optico vy, ademas, salio por el extremo seccionado de la oftdlmica, Este
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experimento fue realizado en 1892; desde entonces mueho se ha publicsde y
discutido acerca de esta via supletorla y de su Influencia en el cuadrn naurolé

gico y, sobre todo. en los sintomas oculares, dc los pacientes con oclusion de
carétida,

En efecto, siendo la arteria oftalmica una rama directa da la cardtida. v la
arteria central de la retina una de las ramas de la oftdlmica. seria a primera
vista légico esperar una reduccién notable de¢ le irrigacion rctinigna en casos
de oclusién carotidea, al menos en los casos de obstruccién proximal a la salida
de la oftdlmica. Pero es evidente, tanto en la literatura mundial (3, 4, 7, 24, 25,
26, 27) como en la local (20, 22, 28), que los signos da déficit tecal contralateral,
pero, sobre todo, el cuadro de amaurosls fugaz en el lado de la logién, no =olo
pueden estar ausentes en ciertos casos, sino que de hecho faltan, en cuanto al
aspecto ocular, en la gran mayoria de ellos: solo un 10 a 15% de los pacientes
con trombosis de la car6tida acusan trastornos visuales (24. 29).

La medicion de la tension en la arterila central de la retina, u oftalmodina.
mometria, fue un procedimiento que prometié mucho para el diagnodstico de [a
oclusion carotidea “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 carétida 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 circulecion supletoria via oftdlmica que hemos descrito.

RES UMEN

Se hace una breve revislon de la literatura sobre el tema y se describen
tres casos angiograficamente demostrativos. Finalmente, se discute la influencia

que en los signos visuvales y en las lecturas de oftalmodinamometria puede tener
este tipo de circulacion colateral.

S UMMARY

The article deals with the subject of the ophthalmic artery as a collateral
clrculation pathway in cases of Internal carotid artery occlusion. A wvery brief
review of the literature is made, followed by the description of three cases with
demonstrative angiographic studies. Finally, the relationship between visual
symptoms and signs (opthalmodynamometric readings included) and this type of
collateral circulation is discussed.
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