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Traumatismo en el cuello como causa de oclusión aguda 
de la arteria central de la retina 
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Se ha descrito la oclusión de la arteria carótida interna y de las arterias vertebrales, entre otras 
causas, por traumatismos o manipulaciones del cuello; más raramente, se han comunicado casos en 
que los vasos ocluidos son parte de los sistemas vasculares a que ellas dan origen, como la arteria cerebral 
media, el tronco basilar y ia cerebelosa posteroinferior. Se presenta el caso de un paciente que sufrió una 
oclusión aguda de la arteria central de la retina, secundaria a un traumatismo en la región lateral del cuello, 
con conservación de la visión central por la existencia de una arteria ciliorretiniana permeable, y su 
evolución a través de dos años. Se discuten aspectos fisiopatológicos y la importancia práctica que tiene 
para el oftalmólogo considerar este factor causal, así como mantener una estrecha relación con el neurólogo 
por las implicaciones que pueden tener estos traumatismos sobre el sistema nervioso central. 

INTRODUCCION 

Las oclusiones de la arteria carótida 
interna1- y de las arterias vertebrales y 
basilar,3'5 siguiendo a lesiones del cuello, son
bien conocidas; también se han descrito 
obstrucciones traumáticas de la arteria 
cerebral media0 y de la cerebelosa
posteroinferior.7 

La oclusión de la arteria central de la 
retina (acr) es un proceso morboso, poco 
común, que se puede producir por muchas 
causas, principalmente se debe a obstrucción 
embólica o trombosis “in situ” en el desarrollo de
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una enfermedad cardíaca, aterosclérosis 
generalizada o hipertensión arterial. Otra causa es 
la enfermedad de Buerger y la embolización séptica 
secundaria, por ejemplo: a celulitis orbitaria y a 
periarteritis nudosa. Con menor frecuencia se ven 
“espasmos" de la acr o de sus ramas, por: migraña; 
enfermedad de Raynaud, y eclampsia.8 También se 
han comunicado oclusiones, en: la corea;9 corea 
gravídica;10 nefrosis lipoide;8 por anestesia en 
operaciones de fosa posterior;11 en el infarto 
cardíaco;12 después de la inyección retrobulbar de 
corticosteroides;13 en la enfermedad de Fabry;14 y 
posiblemente en la arteritis temporal.15 

El objetivo de este trabajo es la pre-
sentación del caso de un paciente a quien se le 
produjo una oclusión de la arteria carótida interna 
como consecuencia de un traumatismo en la 
región lateral del cuello; sin embargo, el enfermo 
mantuvo su visión central por la persistencia de 



una arteria ciliorretiniana permeable.

Presentación del caso 

Paciente R.H.I. de 56 años de edad, sexo 
masculino, raza blanca, carpintero, fumador, in-
gresado en el hospital docente “General Calixto 
García” el 5 de febrero de 1977. 

El día anterior, el enfermo había recibido un fuerte 
traumatismo en la porción lateral media izquierda del 
cuello por un cuerpo extraño despedido a gran 
velocidad desde una sierra, el cual le produjo una 
pequeña herida superficial de donde se extrajo un 
fragmento metálico; inmediatamente después, 
comenzó a presentar lagrimeo continuo, y a los pocos 
minutos perdió la visión del ojo izquierdo, casi 
totalmente. Aproximadamente 90 minutos después del 
traumatismo le notaron lenguaje "enredado”, y a las 
2 horas, desorientación. 

El paciente estaba algo disfásico al ingresar, y se 
quejaba de cefalea intensa; tenía lenificación del 
pensamiento, disminución de la memoria anterógrada 
y más aún de la retrógrada, y ligera desorientación 
temporoespacial. La porción lateral izquierda del 
cuello estaba eritema- tosa y presentaba una herida 
superficial de 
0, 5 cm. En el estudio oftálmico no se encontró 
alteración de los anexos oculares, del segmento 
anterior, de los medios, ni de los reflejos; la agudeza 
visual sin cristales era de 0,7 en el ojo derecho y de 
0,3 en el izquierdo. El fondo del ojo derecho era 
normal, pero en el izquierdo había disminución del 
calibre de las arterias y 

de las venas; la retina estaba tumefacta y de color 
blanquecino, exceptuando el área del haz 
papilomacular que tenía color rojo-naranja normal 
y estaba irrigada por una arteria ciliorretiniana 
(figura 1). 

La tensión ocular y la oftalmodinamometría fueron 
normales. El campo visual derecho era normal, y el 
izquierdo sólo presentaba una región de visión central 
que correspondía con la zona del haz papilomacular 
que estaba indemne (gráfico 11. 

Figura 1. Fotografía del fondo de ojo izquierdo. 
Disminución del calibre de los vasos y tumefacción de 
la retina, exceptuando el área del haz papilomacular. 

Gráfico 1 
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En la angiofluoresceinografía todos los vasos 
estaban permeables (figura 2). 

El resultado de los exámenes de laboratorio fue el 
siguiente: hematócrito: 45 Vol. %; hemoglobina: 13,6 
g%, leucocitos 9 400 por mm3, 56 segmentados, 3 
eosinófilos, 1 monocito y 41 lin- focitos; glicemia: 48 
mg%; urea: 32 mg%; serología no reactiva; 
eritrosedimentación: 50 mm; tiempo de coagulación: 8 
minutos; y de sangramiento: 2 minutos. 

En las radiografías del tórax se encontraron signos 
de enfisema pulmonar y reforzamiento 

de la trama pulmonar; el estudio del cráneo fue noimal 
al igual que el electroencefalograma. 

Se hizo el diagnóstico de accidente vascular 
encefálico oclusivo del territorio de la arteria carótida 
izquierda producido por émbolos a partir de su 
segmento cervical, posiblemente desprendido de una 
placa de ateroma complicada por el traumatismo, y de 
oclusión embólica de la acr con conservación de la 
visión central por persistencia de una arteria 
ciliorretiniana permeable. 

El estado mental del paciente comenzó a mejorar a 
la semana de ingresado; a los 10 días 

t 

Figura 2. Angiofluoresceinografía del fondo de ojo 
izquierdo en fase arteriovenosa. Todos los vasos 

están permeables. 

Gráfico 2 

Figura 3. Fotografía del fondo de ojo izquierdo. 
Palidez papilar. Retina de coloración normal. 
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reconocía perfectamente y podía comunicarse sin 
dificultad; tenía sólo ligera limitación para evocar 
nombres de objetos y de personas. 

Evolutivamente el campo visual del ojo afectado 
mejoró ligeramente (gráfico 2) y la visión aumentó, 
llegando a la unidad un mes después; la papila 
comenzó a palidecer, primero en su porción nasal, y 
posteriormente, en la temporal (figura 3). La retina 
recuperó su coloración normal una semana después 
del accidente. 

Estuvo ingresado en total 36 días con tratamiento 
sintomático y a base de antiagregantes plaquetarios. 

A los 22 meses se hizo de nuevo examen 
neurológico el que mostró como datos positivos: 
elementos de disfasia acústicomnéstica y sólo 
carotídeo bilateral. Los estudios radiográficos simples 
del cráneo y el electroencefalograma fueron normales. 
El examen oftálmico no mostró cambios ostensibles. 

DISCUSION 

El comienzo brusco de los síntomas, la aparición 
de manifestaciones neurológicas como la disfasia, 
el estado confusional y la cefalea, con ausencia de 
pérdida del conocimiento, y su evolución ulterior 
hacia la mejoría, son elementos de peso para el 
diagnóstico de embolismo.1” Por otra parte, la 
relación causa-efecto y la limitación, de los 
síntomas y signos, al territorio de su irrigación, 
hacen situar la lesión en la arteria carótida 
izquierda, más, si recordamos que la ceguera 
monocular es un signo pa- tognomónico de 
isquemia de este territorio.18 

La hipótesis embólica de estos accidentes 
empezó a tomar fuerza después de que 
Fisher, en 1959,17 y Ftoss Flussel, en 1961 y 
1963,18,10 observaron en el fondo del ojo de 
pacientes, durante crisis pasajeras de 
ceguera monocular, pequeños cuerpos 
blancos o amarillos que se desplazaban a lo 
largo de las arterias de la retina, 
enclavándose durante algún tiempo en las 
bifurcaciones y, finalmente, fragmentándose y 
continuando su marcha hacia la periferia. En 
la autopsia, el examen de estos cuerpos ha 
demostrado una composición variada; en 
ciertos casos consisten en acúmu- los de 
plaquetas;20 en otros, en ésteres de 
colesterol;21 y en otros, en lípidos.22 

Cunning y colaboradores en 19642:!  de-
mostraron que la carótida podía ser la fuente 
de origen de estos émbolos; ellos 
describieron los casos de 6 pacientes que 
presentaban crisis de ceguera monocular,  
con otros síntomas de afección del sistema 
nervioso de este territorio o sin estos, en 
quienes se observaron cuerpos blancos o 
amarillos en las arterias retinianas. Todos 
estos enfermos tenían estenosis de la arteria 
carótida interna con trombos friables 
recientes a ese nivel, compuestos de fibrina, 
plaquetas y leucocitos. Estos trombos parie-
tales constituyen una fuente de émbolos que 
son arrastrados hacia la periferia en el 
interior de las arterias de la retina y del 
encéfalo produciendo crisis de isquemia 
pasajera y si poco después de su 
enclavamiento en una arteria periférica, no se 
desintegran, pueden producir lesiones 
isquémicas permanentes.10 

Generalmente, la obstrucción de la acr 
asociada a enfermedad ateromatosa de la 
carótida, es el resultado de un trombo 
desprendido o propagado desde ella.8 

También pueden ocasionarse émbolos que 
lleguen a la acr por cuerpos extraños de 
origen exógeno después de an- giografías 
carotídeas percutáneas.24 

Ocasionalmente, como en el caso que se 
presenta en este trabajo, el campo macular 
está indemne como resultado de la presencia 
de una arteria ciliorre- tiniana no obstruida. 
Cuando la causa es una trombosis extendida 
desde la arteria carótida hasta la oftálmica, la 
existencia de una arteria ciliorretiniana no 
puede salvar la visión macular porque 
también suele estar obstruida, por lo que esta 
posibilidad está descartada en nuestro 
paciente. Además la presencia de un soplo 
carotídeo nos hace pensar en estenosis de la 
carótida, por posible ateromatosis, pero no 
en oclusión completa. Pines 2  ha observado 
aisladamente la obstrucción de la arteria ci-
liorretiniana, en tales casos hay una estrecha 
banda de retina isquemiada de color 
blanquecino que se ext iende del disco a la 
fóvea. Esta es precisamente la parte de la 
retina que estaba conservada en el paciente 
que presentamos. 
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La oftalmodinamometría fue normal. Ya 
Smith en 196 1 26 y Bettelgeim en 196427 
habían enfatizado la importancia de la 
medición de la presión de la arteria of tálmica 
a través de la acr, en los pacientes con 
atrofia secundaria a isquemia aguda 
retiniana; la presión suele encontrarse baja 
en la oclusión de la carótida; mientras que es 
normal después de la recanalización de la 
obstrucción de la acr. 

La mayoría de las oclusiones de la acr 
independientemente de su causa, ocurre en 
la región de la lámina cribosa;8 con cierta 
frecuencia el émbolo sólo afecta a la rama 
temporal superior de la arteria; en estos 
casos el área de retina edematizada se limita 
a una zona ovalada que incluye la papila, la 
mácula y una pequeña parte a su alrededor. 
La obstrucción de las ramas superiores o 
inferiores dan una imagen oftalmoscópi- ca 
típica y alteraciones en el campo visual; los 
vasos terminales también se pueden o.cluir  
aisladamente. Si todas las ramas superiores 
e inferiores se obstruyen, el defecto del 
campo visual tiene un borde que corre 
horizontal al punto de fijación; en estos casos 
la visión puede parecer normal.8 La endarte- 
ritis puede provocar interrupción del flujo 
sanguíneo, pero con menor constancia que 
en el embolismo y, además, el edema de la 
retina es mayor y generalmente toda la retina 
visible está afectada.8 

Cuando la causa de la obstrucción de la 
acr es un émbolo, éste puede desaparecer 
con el tiempo por reabsorción o por 
desintegración, y entonces los vasos de la 
retina se llenan de nuevo normalmente con 
sangre,-7 como ocurrió en nuestro paciente. 

La aparición del espasmo de la acr es 
indistinguible del producido por un ém- molo 
impactado o por la trombosis,8 pero afecta 
también a la cíliorretiniana.  

SUMMARY 

La oclusión de la acr produce isquemia 
aguda de las capas internas de la retina, las 
cuales se edematizan extremadamente. Las 
células ganglionares se tornan tumefactas, su 
núcleo se hace picnótico y eventualmente 
desaparecen totalmente.28 

Un aspecto importante del pronóstico y 
sobre el que existe poca información 
disponible, es el efecto que se produce de 
acuerdo con la duración de la obstrucción; 
Kranfeld, citado por Walsh y Hoyf,8  observó 
que la oclusión completa de la acr, durante 
15 minutos, en ratas, les produce daño 
irreparable; Bóck y colaboradores20 
estudiaron qué porción de retina se 
recuperaba después de producir isquemia por 
compresión en ojos humanos que iban a ser 
enucleados por melanomas: 6 minutos de 
isquemia fueron capaces de alterar el 
electrorretino- grama, pero aun después de 
60 minutos de isquemia, el 
electrorretinograma. la agudeza visual, la 
adaptación a la oscuridad y los campos 
perimétricos, retornaron a la normalidad; sin 
embargo, después de 120 minutos, la 
actividad en el electrorretinograma había 
desaparecido y la visión estaba limitada a luz.  

La angiofluoresceinografía brinda una 
importante información en estos casos;30 sin 
embargo, como pudimos demostrar, no aporta 
datos después que el émbolo se recanalíza.  

A pesar de que lo más llamativo del cuadro 
de este paciente fue la oclusión de la acr, la 
presencia de elementos, aunque ligeros, que 
hacían pensar en disfasia acusticomnéstica, 
asociada al cuadro inicial de desorientación, 
nos sirve de índice para plantear que otras 
partes del área de irrigación del sistema 
carotídeo fueron dañadas, por lo que el 
estudio del sistema nervioso puede apor tar 
datos muy importantes sobre la fi-  
siopatología de estos pacientes. 

García Ortega, J. A. et al. Neck traumatism as cause of acute occlusion for central artery of the retina.
Rev Cub Med 20: 6, 1981. 
Occlusion of internal carotid artery and vertebral arteries by neck traumatism or mani- pulations, among 
other causes, has been described; rarely, cases where occlused vessels 
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are a part of vascular systems originated by arteries like médium cerebral artery, basilar trunk, and 
posteroinferior cerebellar artery have been communicated. The case of a patient who underwent an 
acute occlusion of the central artery of the retina, colateral to a traumatism at neck lateral región, 
keeping central visión because a permeable cilioretinal artery existance, and its evolution during two 
years is presented. Physiopatho- logical aspects and practical importance for the ophthalmologists to 
consider this causal factor, as well as to mantain a cióse relation with the neurologists because the 
impli- cations that these traumatisms may produce over the central nervous system are discus- sed. 

RÉSUMÉ 

García Ortega, J. A. et al. Traumatisme dans le cou comme cause d occlusion aigué de l'artére 
centrale de la retine. Rev Cub Med 20: 6, 1981. 

On a décrit l’occlusion de l'artére carotide interne et de artéres vertébrales par des traumatismes ou des 
manipulations du cou; plus rarement on a rapporté des cas oü les vaisseaux occlus forment partie des 
systémes vasculaires auxqueis elles donnent lieu, telle que l'artere cérébrale moyenne, la tronc 
basilaire et l'artére cérébelleuse inférieure et postérieure. Dans ce travall nous présentons le cas d’un 
patient qui a subi une occlusion aigué de l'artére ccntrale de la rétine, secondaire á un traumatisme 
dans la région latérale du cou, avec conservation de la visión centrale par l'existence d'une artére cilio-
rétinienne perméable, et son évolution au cours de deux années. Les aspects physio-pathologiques 
sont dlscutés, ainsi que l'importance pratique qui a pour l'ophtalmologiste la considé- ration de ce 
facteur causal et le fait de maintenir un rapport étroit avec le neurologue, étant donné les implications 
qui peuvent avoir ces traumatismes sur le systeme nerveux central. 

PE3kME 
rapcELH OpTera, X . A .  a ;n;p. TpaBM3TH3M mea Kai< npa^aHa oct- pof 
3aKynopKa iieHTpajitHoÉ apTepaa peTHHH.Rev cub v.ed 20: 6, 1981. 
Bujía onacana 3aKynopKa BHyTpeHHefi KapoTHjmoñ apTepaa 0 no3 - boho^ihhx apTepañ b 
pesyjiBTaTe TpaBMaTH3Ma vum waHanyjumaa,- cpeia npo^ax npEraaH, mea. B oneHB pejncax 
cjiyqanx aaBajiacB - coodmeHan o o;iyqaHX, npa kotopux 3aicynopeHHHe cocyjm hbjwjot- cr 
qacTtio cocyflacTHX cacTeM, kotobnm ohh aaioT Haqajio, KaK ap Tepafl cpejuíaH M03r0Baa, 
óacajwpHHH ctboji a 3ajtKe-Ha&H®i nepe depajiBHan. B HacTonmeñ padoTe npeflCTaBiuieTCH 
cjiy^at omíoro - namieHTa, kotophi"i nepeHec ocTpyio 3aKynopKy neHTpajiBHoií apTepaa 
peTara, nocjiesoBaBineM BCJiejrcTBae" TpaBMaTK3Ma b tíoKOBoií - odJiacTa mea npa 
coxpaHemiH neHTpajiBHoro 3penan npa Hajamna - npoHauaeMoa cajiaopeKTaHaaHOBOH 
apTepaa: a Tárate pasBaTan tío jie3HB b TeqeHaa OTyx jieT. Odcy&naioTC# 
(pasaonaTOJioranecicae ac neKTH a npaKTa^ecKoe 3Ha^eHae, KOTopoe'iiMeeT juln 
ocoTajiBMoaio- raa y^éT 3Toro npa^raHHoro áaKTopa, a Tarase nojwepjsáHaH' TecHoíí cuerea 
c Bpa^éw HeBpojiorow B3-3a ocjiojxhphhh , KOTopue MoryT BH3 BaTi 3Toro Tana 
TpaBMaTB3MH, Ha ueHTpaJiBHyio HepBHyro cacTeMy. 
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