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Vamos a tratar del estudio de las trombosis carotideas que tan importante
papel tienen para la irrigacion cerebral. Las carotidas se extienden desde su ini-
cio en el arco adrtico, ya directamente, ya por el tronco innominado, hasta su ter-
minacion en la parte final del sifon carotideo intracraneal. Aun cuando el Sindro-
me de Oclusion de los Troncos Supraaorticos (Sindrome de Martorell) presenta
caracteristicas especiales, los naturales puntos de contacto con las trombosis
simples de las carotidas hacen que en parte debamos también mencionarlo aqui.

RESUMEN HISTORICO

Antes del descubrimiento de la angiografia carotidea la trombosis de la ca-
rotida era conocida por los antiguos autores.

Von Hallen (1749) y Petit (1765) describieron trombosis carotideas consecu-
tivas a anaurismas del cayado adrtico. Cruveilhier (1816) inici6 el estudio de las
trombosis arteriosclerosas. Von Dueben (1854) y Cohn (1860), las embolias de
asiento carotideo en el curso de las lesiones cardiacas. Verneuil (1872) se ocu-
p6 de la etiologia traumética.

Las trombosis secundarias a procesos de vecindad, adenopatia tuberculosa,
meningitis basilares y otitis ocupan la atencion de Crisp (1845), Wirchow (1856)
y Grossmann (1870).

Penzold trata de las trombosis embdlicas de las carotidas (1881) y Oppenheim
(1894) en su «Lehrbuch des Nervenkrankheiten», llama ya la atencién sobre la
variabilidad del sindrome hemipléjico.

Gowers (1901), Chiari (1905), Baumber (1907), Hunt (1914), Stierlin y Me-
yenbur (1920) publican de modo sucesivo trabajos sobre trombosis carotidea.

Como formando parte del Sindrome de Oclusion de los Troncos Supraaor-
ticos, en los que la sintomatologia debida a la trombosis carotidea desempena
el mas importante papel, encontramos descripciones de Davy (1839), Gull (1885),
Savory (1856), Von Bamberger (1857), Parsons (1872), Kussmaul (1873), Lan-
ceraux (1873), Broadbent (1875), Preisedorfer (1878), Huchard (1883), Turk (1901),
Osler (1908) y Takayasu (1908), a partir de cuya descripciéon en las Actas de la

(*) Texto de la Leccién correspondiente al Curso Internacional de Angiologia diri-
gido por el doctor F. Martorell, febrero 1967.
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Sociedad Japonesa de Oftalmologia se prodigan los casos en la literatura japone-
sa. En el mundo occidental, con motivo de la presentacién de un caso, Martorell
(1944) define la entidad clinica a la que da el nombre de Sindrome de Oblitera-
cion de los Troncos Supraaarticos y que en e! Il Congreso de la Sociedad Inter-
nacional de Angiologia se le llamé Sindrome de Martorell.

En 1927 Egas Moniz inicia las angiografias carotideas, publicando en 1931 sus
experiencias. Este procedimiento exploratorio adquiere pronto una gran expan-
sion a medida que los productos de contraste empleados son menos nocivos. El
primero en publicar una observacion de trombosis de cardtida objetivada por este
método es Sjoqvist (1936). Un ano mas tarde Egas Moniz, Almeida de Lima y
Lacerda publicaron cuatro casos. Desde entonces las observaciones se han mul-
tiplicado. Las trombosis carotideas que antes escapaban muchas veces a toda
observaciéon precisa, son ahora evidenciables con facilidad.

ETIOLOGIA

La frecuencia de las obliteraciones es dificil de apreciar. Hay casos asinto-
maticos, otros en los que la sintomatologia es fugaz y banal, pasando inadver-
tidos. En autopsias sistematicas se encuentran trombosis de carotidas del 1 al
2 % de los casos.

La etiologia mas frecuente es la arteriosclerosa en su forma ateromatosa.
La cardtida se halla especialmente predispuesta a lesiones arteriosclerosas dado
que es una arteria en la que e! débito sanguineo y la presion son importantes.
Northcroft y Morgan han observado incluso que aparecian de una manera prepon-
derante en individuos sometidos a «stress» repetidos. Las lesiones son mas ha-
bituales a nivel de las bufurcaciones.

Las lesiones arteriosclerosas de las carotidas tienen las mismas caracteris-
ticas que en los grandes vasos del organismo La placa ateromatosa por si sola
puede ser capaz de provocar una obliteracion parcial importante, a veces casi
completa. A menudo esta lesion se asocia a un proceso de trombosis intravascu-
lar que lleva a la oclusion completa.

Le sigue en importancia la etiologia arteritica. Esta arteritis aparece como la
causa mas frecuente en las trombosis carotideas ligadas al Sindrome de Mar-
torell.

En las trombosis de las cardtidas se ha citado la enfermedad de Buerger, la
periarteritis nodosa, la sifilis, la enfermedad de Bouilland, la neumonia, la tifoi-
dea, el tifus exantematico, etc. La trombosis no se debe a veces a la enfermedad
en si sino a los trastornos en las constantes humorales sanguineas y circulato-
rias consecutivos.

Entre las arteritis toxicas enddgenas hay que citar la diabetes; y entre las
exdgenas, el importante papel del tabaco y del alcohol,

La etiologia traumatica, aunque poco frecuente, debe tenerse en cuenta. En
ocasiones la trombosis es muy posterior al traumatismo.

Las anomalias anatomicas congénitas y adquiridas pueden ser causa inicial
de la trombosis carotidea.
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De igual modo pueden serlo procesos de vecindad, como tumores, abscesos,
neoplasias invasoras del cuello, adenopatias cervicales, etc.

La etiologia cardiaca puede ser invocada tanto por un gran déficit circulato-
rio como por la produccion de émbolos a los que secundariamente se sobreana-
da un proceso trombotico.

Entre otras etiologias mas raras se han citado la trombofilia esencial, la pan-
creatitis aguda y la embolia hidatidica.

ANATOMIA PATOLOGICA

Las bifurcaciones son el lugar de eleccién de las lesiones secundarias a la
arteriosclerosis: la salida de los vasos de la aorta, la bifurcacion carotidea y a
nivel del sifon carotideo.

El nivel que alcanza la oclusion no hay que considerarlo inmutable, pues con
el tiempo puede producirse una extension del trombo en sentido proximal. Las
consecuencias clinicas vendrian condicionadas por el lugar de implantacién del
trombo, por las vias de suplencia y por la rapidez de instauracion.

Las anastomosis de suplencia pueden realizarse por via posterior, del sistema
vértebro basilar —cerebral posterior— comunicante posterior; de la carétida in-
terna contralateral por la cerebral anterior — comunicante anterior; y de modo
principal de la carotida externa homolateral por los vasos oftalmicos.

En las intervenciones, cuando la trombosis es completa, se observa una ca-
rotida inerte, sin latido, envuelta en un tejido reaccional, como un cordén duro a
la palpacion. Al corte se distingue una trombosis organizada mas o menos adhe-
rente a la pared; trombosis que muestra una superficie concava o convexa en sus
extremos aunque las arteriografias no confirmen siempre este aspecto.

HISTOLOGIA

Las lesiones arteriosclerosas de la cardtida no presentan caracteristica al-
guna particular. El endotelio esta destruido, la luz vascular llena por el trombo,
la tinica muscular esta esclerosada. En algunos puntos se observan placas de
ateroma que obstruyen en parte la luz del vaso.

En la tromboangeitis las paredes arteriales presentan modificaciones caracte-
risticas de esta afeccion: espesamiento localizado de la intima por tejido con-
juntivo hialino con depdsito subendotelial fibrinoide. Bajo el espesamiento de la
intima se ven células conjuntivas envolviendo zonas de necrosis. Los capilares
de la pared estan rodeados de infiltrados caracteristicos de linfocitos y de plas-
mocitos y la limitante eldstica interna esta despegada.

En algunos casos de arteritis aguda la cardtida presenta una destruccion
del endotelio con pequenas placas de proliferacion reticular. La luz del vaso se
halla ocupada por un coagulo crudrico no organizado. Las células que forman el
revestimiento endotelial no forman una capa continua sino que, perdidas sus co-
nexiones con la capa subyacente, flotan libremente en la luz. En otros casos la
luz vascular estd ocupada por un trombo mas o menos organizado, con prolife-
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raciones de fibroblastos, aparicion de vasos de neoformacion, infiltrados linfo-
plasmocitarios. El endotelio habra desaparecido, la tinica muscular es asiento de
una degeneracion fibrinoide y la adventicia ha sufrido una transformacion escle-
rosa. Estas diferencias dependen del tiempo en que se realizd el examen histo
légico.

La arteritis sifilitica, aunque no es muy frecuente, ofrece su caracteristicc
aspecto.

En la arteritis inespecifica de la enfermedad de Takayasu, segun Martorell,
la lesion recuerda las enfermedades de tipo alérgico-hiperérgico. A veces la le-
sion no presenta nada especifico desde un punto de vista histolégico.

LESIONES CEREBRALES

Las lesiones cerebrales son el reflejo de la isquemia provocada por la trom-
bosis carotidea. Su gravedad depende de la rapidez de instauracion, de la localiza-
cion y de la extension del trombo y por tanto de la posibilidad de la puesta en
marcha de las vias de suplencia. Este es el motivo de que las lesiones cerebrales
sean de importancia variable: desde la ausencia completa de todo trastorno fun-
cional y modificacion anatomica hasta la destruccion del parenquima irrigado por
la arteria cardtida interna. Por lo habitual las lesiones se localizan a nivel del
territorio de la arteria silviana. Al igual que en el resto del organismo, las lesio-
nes mas distales son también mas graves. Por otra parte, las lesiones histolagi-
cas varian desde la necrosis completa de las células ganglionares de las fibras
blancas y de la neuroglia hasta lesiones degenerativas minimas de las células
ganglionares.

Las alteraciones anatomopatologicas no difieren, por lo demés, de las tipicas
trombosis cerebrales de cualquier otro origen. En las trombosis consecutivas al
Sindrome de Martorell las lesiones cerebrales estarian condicionadas por la
lentitud de la instauracion de los trastornos y la mayor o menor posibilidad de
utilizacion de las vias de suplencia. En estos casos el sufrimiento cerebral transi-
torio se podria poner de manifiesto en el momento de una hipotension de tipo
ortostatico.

La encefalografia gaseosa objetiva la dilatacion del ventriculo cerebral la-
teral, con retraccion hacia este lado de todo el sistema ventricular, traduciendo
la atrofia de todas las porciones adyacentes del cerebro.

El estudio electroencefalografico muestra, de igual modo, la existencia en
los casos graves de ondas lentas de elevado voltaje de caracter policiclico en el
hemisferio afecto, predominando en la region temporoparietal.

-

CLINICA

Hay que distinguir entre oclusiones completas e incompletas, por una parte,
y de una o de ambas cardtidas, por otra. Estas ultimas se estudian como forman-
do parte del Sindrome de Martorell.

Las oclusiones incompletas se caracterizan porque la sintomatologia es fugaz,
transitoria e intermitente. Con frecuencia este cuadro da paso al sindrome de la
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oclusién completa. Esto es lo que los autores llaman sintomas premonitorios. Con-
sistirian en cefaleas, vértigos, hemiparesias o monoparesias, hemiparestesias,
parestesias limitadas, afasias si se trata del hemisferio dominante, sintomas 6cu-
lo-visuales, crisis focales o generalizadas. Todos estos sintomas podrian conducir
a una hemiplejia de instauracion rapida, acompanada de hemihipoestesia y afa-
sia de predominio motor si es el hemisterio dominante el afectado.

Los sintomas oculares premonitorios consisten en parestesias del globo ocu-
lar y amaurosis fugaz homolaterales. Los sintomas oculares definitivos consisti-
rian en posible afectacion de las vias dpticas, de la motilidad ocular tanto intrin-
seca como extrinseca, y mas a menudo afectacion de las estructuras del ojo:
iris, cristalino y de manera preferente la retina. La presencia de un sindrome al-
terno optico-piramidal con atrofia optica homolateral y pérdida de la visién consti-
tuiria un sindrome patognomadnico.

La expresion clinica es sin embargo variable: desde la presentacion de un
cuadro grave completo y definitivo hasta un cuadro poco acusado o que mejora
con rapidez en su casi totalidad. Este polimorfismo es funcion del lugar, del nu-
mero y del valor funcional de fas arterias afectadas y de la circulacién anasto-
motica de suplencia.

Alrededor del 35 % de las trombosis de la cardtida empiezan en forma de
ataque subito con pérdida de consciencia y hemiplejia, y afasia si esta afecto el
lado dominante. Un 25 % lo hacen con un ataque lento y progresivo, con ceféleas,
obnubilacion y confusion, parestesias y paresias contralaterales. Un 40 % con
ataques transitorios de cefaleas, hemiparesia y afasia, que después terminan con
una hemiplejia. Aun cuando la intensidad puede variar, hay un predominio de
la afeccion por el territorio de la arteria cerebral media.

Signos clinicos. Es muy importante la toma de la tension de la arteria cen-
tral de la retina, comparandola con la del lado opuesto. Una baja acusada de esta
tension retiniana nos puede orientar hacia una trombosis homolateral.

La palpacion de los vasos es importante, aunque no definitiva, pues la expan-
sion de la pulsacion puede alcanzar el sector trombosado o bien este sector ha-
llarse fuera ya del alcance de la palpacion. Es importante la palpacion de la arte-
ria temporal, ya que puede orientarnos sobre si estd o no indemne la carotida
externa.

La presencia de soplos y «thrill» puede orientarnos a su vez hacia una este-
nosis. La presencia de circulacion colateral y la claudicacion de los maseteros han
sido mencionadas en los casos ligados a un Sindrome de Martorell. El signo de
compresion de las carotidas es peligroso, precisamente en los casos en que es
positivo, por lo que hay que proceder con suma cautela al investigario.

ANGIOGRAFIA

La angiografia es muy importante en el diagnéstico de las oclusiones caro-
tideas en cuanto a su nivel y grado.

La trombosis completa se traduce por la detencion del contraste en general
en forma de capula conica o en forma de bisel.
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Las trombosis con oclusién incompleta daran la tipica imagen de estrecha-
miento de la columna de contraste.

En los casos en que se sospecha la trombosis en el inicio de los vasos a
la salida de la aorta cabe utilizar la puncion directa de la aorta o, mejor, la in-
troduccion de una sonda por una arteria periférica: humeral o femoral.

TRATAMIENTO

Hay que senalar en primer lugar que en los casos de sufrimiento cerebral
grave con tendencia a la necrosis el tratamiento debe llevarse a cabo con la maxi-
ma rapidez. Su utilidad seria verdaderamente practica si se pudiera establecer
antes de ella.

El tratamiento etiolégico es el de la enfermedad causal.

En cuanto al tratamiento patogénico, ademas de las medidas higiénico fi-
siologicas, serd el mismo que el de cualquier otra trombosis arterial de otra
parte del organismo.

Sin embargo, hay que tener en cuenta algunos hechos especiales.

1.” Posibilidad de favorecer la circulacion de suplencia a través de las
anastomosis. Por lo tanto es necesario el uso de vasodilatadores y mantener una
presion arterial suficiente. Pueden ser utiles las inhalaciones de carbdgeno, que
cumplen estos dos requisitos. La anestesia del ganglio estrellado actuaria soélo
por vasodilatacion sobre los vasos dependientes de la carétida externa.

2.° Luchar contra el edema cerebral con preparados hipertonicos y si es
posible prednisona o derivados.

3. Prevencion y tratamiento de |la trombosis siguiendo la misma pauta que
en otros lugares del organismo mediante anticoagulantes. No obstante, habra que
tener en cuenta la mayor fragilidad hemorragica de los vasos cerebrales debida a
su constitucién. No es necesario remarcar que antes de utilizar anticoagulantes
es preciso haber realizado un seguro diagnostico diferencial entre trombosis
y hemorragia.

El tratamiento quirdrgico va encaminado a suprimir el sector trombosado
causante de la irritacion simpatica y productor de espasmos permanentes en
los vasos. Otras operaciones intentan restablecer la continuidad carotidea: troms
bectomia, con endarteriectomia, con anastomosis terminal o el uso de tunicas
vasculares artificiales. Otras buscan revascularizar el cerebro utilizando la llama-
da anastomosis yugulo-carotidea o el «by-passs.

Estas intervenciones tendrian su verdadera aplicacion en los casos de trom-
bosis incompleta, como medida preventiva.

Sea como sea, el valor de la utilidad de estas intervenciones en la trom-
bosis carotidea presenta a veces, para el clinico, problemas muy delicados que
no debe resolver a la ligera.

RESUMEN

Tras un breve recuerdo histdrico de la patologia de las trombosis carotideas,
el autor pasa al estudio de la etiologia, en especial arteriosclerosa y arteritica,
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de la anatomia patologica e histologia, de la importancia de las lesiones cere-
brales, de la clinica, de la angiografia y del tratamiento. Resalta que la grave-
dad de las lesiones cerebrales depende de la rapidez de su instauracién, de la
localizacion y de la circulacion de suplencia. Diferencia las oclusiones completas
de las incompeltas y los casos uni de los bilaterales, con sus sintomas. Se ex-
tiende en particular sobre los signos y sintomas oftalmicos. En el tratamiento,
subraya la necesidad de una terapéutica precoz v, luego, una terapéutica pato-
génica encaminada a favorecer la circulacion colateral, luchar contra el edema
cerebral y actuar contra la trombosis. Bajo el punto de vista quirturgico la tera-
péutica debe enfocarse en el sentido de suprimir el sector trombosado y resta-
blecer la continuidad arterial, siempre que sea posible y aconsejable.

SUMMARY

Medico-surgical knowledge upon thrombotic occlusion of the carotid arteries
is reviewed. Etiology, particularly arteriosclerotic and arteritic, is studied. Histo-
pathologic findings are also commented. Brain lesions subsequent to ischaemia
and cerebral infarction are reviewed. The degree of brain damage seems related
to three different factors: 1) Rapidity of establishment of the arterial occlusion.
2) Location of the lesion. 3) Degree of development of collateral circulation. To-
tal or partial occlusions are differentiated. Clinical findings corresponding to uni-
lateral or bilateral carotid occlusion are also mentioned. The author emphasizes
the importance of opthalmologic signs and symptoms.

Immediate therapeutic measures are to be undertaken on the patient with a
cerebrovascular stroke. A symptomatic treatment is to be initiated as soon as
possible, followed later by a pathogenetic therapy. Therapeutic goals are: 1) In-
crease collateral circulation. 2) Decrease cerebral oedema. 3) Act against throm-
bosis by means of interfering with secondary thrombosis. The use of anticoagu-
lants can be hazardous whenever differential diagnosis with cerebral haemorrha-
ge is not clear.

Finally, the place of surgery in the treatment of carotid obstructions is brie-
fly discussed. Resection of the occluded arterial segment, endarterectomies, «by-
pass» procedures, are all to be employed only in selected cases.
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