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Caso clinico

Infarto de la arteria cerebral posterior secundario a oclusion aguda de la
arteria carotida interna

Posterior Cerebral Artery Stroke Secondary to Acute Occlusion of the Internal Carotid Artery

Hernan Bayona Ortiz (1).

RESUMEN

BasEs: los principales sintomas del compromiso de la arteria carétida interna son la amaurosis fugax y aquellos
que se deben a un compromiso de las arterias cerebral media y anterior.

METODOS: se trata de un hombre de 79 afios diabético e hipertenso que se presenté con un cuadro que suge-
rfa un compromiso de la arteria cerebral media izquierda. Se document6 una obstruccion aguda de la arteria
carétida interna izquierda, con infartos del territorio de la arteria coroidea anterior y la cerebral posterior del
mismo lado; en el estudio se hallé una fuente cardioembolica.

CONCLUSION: si bien la obstruccién aguda de la arteria carétida interna se asocia sobre todo a sintomas visuales y
de compromiso de la circulacién anterior, se puede relacionar también con infartos de la arteria cerebral posterior.

PALABRAS CLAVE: Accidente cerebrovascular, Arteria carétida interna, Arteria cerebral posterior, Infarto
de la arteria coroidea anterior, Anatomia, Prondstico (DeCS).

SUMMARY

BACKGROUND: the main symptoms of a compromise to the internal carotid artery are monocular blindness and
those which atre secondary to the lesion of the medial cerebral and anterior cerebral arteries.

METHODS: a 79 year old male patient, with past medical history of diabetes and high blood pressure and clinical
symptoms of compromise to the left medial cerebral artery. The patient shows an acute occlusion of the left
internal carotid artery with arterial infarcts in the choroidal anterior and cerebral posterior territories in the
same side of the carotid lesion. The cardioembolic source of the infarct was documented.

Concrusion: Although acute obstruction of the internal carotid artery is mostly associated with visual symptoms
and engagement of the anterior circulation, it may also be associated with infarcts of the posterior cerebral artery.

KEY WORDS. Stroke, Carotid artery internal, Postetior cerebral artery, Anterior choroidal artery, Anatomy,
Prognosis (MeSH).

INTRODUCCION hemisféricos contralaterales, siendo las mas afectadas la

arteria cerebral media, la anterior o las areas limitrofes.

Los signos y sintomas por oclusion de la arteria cerebral En contraste, raramente se presenta un compromiso de la

postetior son ampliamente conocidos (1-3). Cuando se pre- arteria cerebral posterior (4-6). En el pasado se publicaron

senta un compromiso de las arterias perforantes el resultado casos en los que el compromiso de la arteria carétida con

es un infarto de la regi(')n del talamo. Por su parte, para las infarto de la arteria cerebral posterior fue referido como una

arterias leptomeningeas se produce un infarto cortical occi-
pital. La obstruccion de la arteria carétida interna produce
sintomas como la ceguera monocular transitoria o sintomas

presentacion inusual (7, 8). El propésito de éste reporte es
ilustrar el dafio de la arteria cerebral posterior, asi como de
la arteria coroidea anterior con la explicacién anatémica.

(1) M.D, Neurdlogo, epidemiélogo, Hospital Universitario Fundacién Santa Fe de Bogota, Grupo de ACV, Universidad del

Bosque. Bogota.
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Presentacion del caso

Paciente de 79 afios que se encontré en el piso de su
casa el dia del ingreso con relajacion de esfinteres y disartria
marcada; la tltima vez que se le vio bien fue el dia anterior.
Se traslad6 en ambulancia y se hallé una hemiparesia dere-
cha. En urgencias estaba alerta, con una afasia no fluida y
hemiparesia derecha, reportaba antecedente de hipertension
arterial y diabetes tipo 2. Se llev a una tomografia de cere-
bro en donde se observé un infarto del territorio de la arte-
ria cerebral posterior izquierda, se practicé un angio-TAC
en el que se descubrié una oclusioén de la arteria cardtida
interna izquierda desde su origen luego de la bifurcacion
en el bulbo carotideo (Figura 1). Se realizé una resonancia
magnética que evidenci6 un infarto en la ubicacion de la
arteria cerebral posterior y de la arteria coroidea anterior
en el lado izquierdo (Figura 2), con infarto talamico, del
brazo posterior de la capsula interna e infarto del uncus del
hipocampo. Con una hipoplasia de las arterias cerebrales
posteriores en su porcion P1, con presencia de variante fetal
de la arteria cerebral posterior en forma bilateral (Figura 3).

Se realizé una resonancia magnética que evidenci6 un
infarto en la ubicacion de la arteria cerebral posterior y de la
arteria coroidea anterior en el lado izquierdo (Figura 2), con
infarto taldmico del brazo postetior de la capsula interna e
infarto del uncus del hipocampo.

El tratamiento se inicié administrando aspirina 300mg
a través de sonda nasogastrica, atorvastatina 80 mg, hepa-
rina de bajo peso moleculat, y se trasladé al paciente a la
unidad de cuidados intermedios/ACV. Durante los prime-
ros dias estuvo en estado de confusion, con tendencia a la
somnolencia, irritabilidad y agresividad que fue controlada
con antipsicético y con medidas no farmacolégicas para
delirium. Permaneci6 tres dias en la unidad de monitoreo.
Antes de su egreso, se documentd, luego de haber retirado
el Holter, una salva de fibrilacién auricular confirmada con
un EKG de superficie. Se inici6 terapia antihipertensiva oral
el quinto dia de la hospitalizacién.

La hemiparesia pas6 de 2 a 3/5 en el lado derecho, se
administré desde el tercer dia fluoxetina 20mg dia. Con el
paciente mas despierto se vio una hemianopsia homénima
derecha con una heminegligencia derecha que mejoré en el
trascurso de la hospitalizaciéon. Se practicé una tomografia
cerebral de control al tercer dia que no mostré cambios
con respecto a la extension del infarto cerebral, asi como
tampoco hidrocefalia o edema cerebral considerable. En
la semana siguiente a su ingreso se administré anticoagu-
lacién oral con dabigatran 150mg b.i.d. Tras una semana el
paciente tuvo un aclaramiento de la conciencia, se recuperd
de la confusion e inicié proceso de rehabilitacion. En este
proceso se dio la recuperacion paulatina de la deglucion
logrando que se administraran los medicamentos por via

Figura 1. Angio-TAC cerebral. Obstruccion de
la arteria carétida interna en la bifurcacion.
Agradecimientos Departamento de Radiologia
Fundacion Santa Fe

Figura 2. Resonancia cerebral .Secuencia FLAIR
infarto de la arteria cerebral posterior izquierda
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Figura 3a. Angiotac cerebral. Variante de la arteria cerebral posterior bilateral fetal persistente, mas noto-
ria en el lado derecho (flecha blanca), que en el lado izquierdo (flecha roja). Ausencia de flujo en la carétida
interna izquierda (flecha blanca gruesa). Se aprecia el drea hipodensa sobre el territorio de la arteria cerebral
posterior izquierda.

oral y, posteriormente, se vio una mejorifa de la fuerza, lo que
le permitié sostenerse de pie con ayuda de baston. Hacia el
final de la segunda semana, el paciente mejord parcialmente
su uso del lenguaje, haciéndose entender por sus familiares
con frases cortas y pausadas. La tltima escala de NIHSS fue
de 12 puntos. El paciente fue dado de alta a su hogar con
cuidados de enfermerifa y rehabilitacién integral.

DISCUSION

El compromiso de la arteria cerebral posterior se pre-
senta en diferentes registros por aterosclerosis en el 15%
(9). El dafio de la arteria cerebral posterior se debe princi-
palmente a un embolismo de fuente cardiaca o por placas
de ateroma del sistema vertebrobasilar. En otros articulos,
el embolismo fue la causa en el 25% de los casos (10). Los
sintomas de infarto de la arteria cerebral posterior se mues-
tran en la Tabla 1, de acuerdo con la distribucién en ramas
penetrantes o leptomeningeas (11-13).

La arteria coroidea anterior es la rama secundatia de la
arteria carétida interna en su porcion supraclinoidea luego
de que esta da origen a la arteria comunicante posterior; se
dirige hacia postetior y trascurte vecina al tracto Optico, cuya
divisién cisternal o penetrante irriga el brazo posterior de
la capsula interna y globo palido. Luego, la arteria se dirige
lateralmente perfundiendo a la regién medial del 16bulo
temporal y terminando en el ganglio geniculado lateral y
los plejos coroideos (14,15). Las manifestaciones clinicas

por compromiso de la arteria coroidea anterior son la
hemiparesia, hemianestesia y hemianopsia contralaterales,
que corresponden a la triada cldsica. De acuerdo con la serie
de casos publicada de pacientes con infarto de la arteria
coroidea anterior, se mostrd que la mayorfa de los pacientes
fueron hombres jovenes, diabéticos, que no habian recibido
antiagregantes plaquetarios previamente y que cursaban con
estenosis arterial (10).

La primera pregunta es cémo se explica que haya dafio
de la arteria cerebral posterior debido a una lesion carotidea.
De acuerdo con la literatura, el primer reporte se tituld:
“Infarto occipital con hemianopsia desde la enfermedad
carotidea oclusiva” (7), los otros informes existentes son
de pacientes con disecciéon carotidea con presencia de
infarto occipital (8,17-19). La mayoria de las veces en que
se compromete la arteria cerebral posterior la causa es una
isquemia de la circulacién posterior; sin embargo, la unién
de la circulacién anterior con la posterior en el poligono de
Willis se da por la arteria comunicante posterior (20). Desde
luego, para que suceda un infarto occipital por compromiso
de la circulacién anterior se deben dar algunas variantes
anatémicas: la primera es la hipoplasia del segmento P1 o
segmento precomunicante de la arteria cerebral posterior
ipsilateral a la carétida ocluida (17, 21), en la que la arteria
comunicante posterior lleva la circulacion al segmento post-
comunicante (P2). La segunda variante se presenta cuando
la arteria cerebral posterior se origina directamente de la
arteria cardtida interna; esto es lo que se llama el “origen
fetal” de la arteria cerebral postetior (7, 8, 19).
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Tabla 1. Sintomas por compromiso de la arteria cerebral posterior.

Arteria

Territorio irrigado

Sintomas

Téalamo (ramas penetrantes)

e Premamilar (2)/ tuberotalamica (13)

Nucleo anterior, ventral anterior y
ventrolateral, reticular, intralaminar.

Compromiso de memoria, emocion,
alteracion del movimiento,
extrapiramidalismo , ataxia. Alertamiento.

e Talamoperforante (2) /paramediano (13) Nucleo dorsomedial, intralaminar.,

Compromiso de memoria y personalidad,
alertamiento.

e Talamogeniculadas (2)/inferolateral (13) Ventroposteromedial y ventro

posterolateral.

Compromiso sensitivo y de hemicuerpo
contralateral, hemiataxia, hemiparesia.

e Coroidea posterior (13)
lateral.

Pulvinar, cuerpo geniculado medial y

Compromiso de la integracion auditiva y
visual, hemianopsia, afasia, temblor.

Hipotilamo (ramas penetrantes)

e Premamilar (2) / Tuberotaldmica

(13)

Hipotalamo intermedio.

Fuente de somatostatina y TRH*, LHRH*,
CRF*, inhibidor de PRL*. Vasopresina,
oxitocina. Pérdida de la funcion endocrina.

e Tuberotalamico y talamoperforantes

Hipotalamo posterior.

Alteracion de la regulacion de temperatura
y conciencia.

e Talamogeniculadas Campo de Forel y area subtalamica. Hemibalismo.
Leptomeningeas
Calcarina Unilateral. Bilateral. Hemianopsia hominima contralateral,

respeto macular, metamorfopsias y
teleopsia. Bilateral ceguera cortical.

Calcarina + temporal anterior

Hemisferio no dominante.

Prosopagnosia.

Temporal anterior

Temporal anterior.

Nominacioén alterada.

*TRH = Hormona liberadora de tirotropina, LHRH= Hormona liberadora de hormona luteinizante, CRF = hormina liberadora de

corticotropina, PRL = prolactina

Con la oclusién de las arterias aferentes (cardtida, ver-
tebral) se sabe, desde Sir Thomas Willis, de la presencia de
puentes colaterales para suplir las fallas de la circulacién a
través del poligono (21). El tipo de poligono presente en
el paciente expuesto equivale al dibujo “i”” de la Figura 3b:
ambas arterias cerebrales posteriores tienen un origen fetal,
con hipoplasia de ambos segmentos de P1.

La segunda pregunta es qué tan frecuentemente se
asocia la enfermedad de la carétida y la etiologia car-
dioembdlica con los infartos en el territorio de la arteria
coroidea anterior. De acuerdo con la serie encontrada
de infartos de la arteria coroidea anterior, se asocidé una
oclusién de la carétida en el 2,81% del total de la serie de
pacientes. Sin embargo, al hacer el analisis por subgrupos,
sobre todo en aquellos infartos grandes de mas de 20mm

de esta arteria, hubo una estenosis significativa en el 31%
de los casos. Para el total de los pacientes analizados la
fibrilacién auricular estuvo presente en el 24,2 % y en el
grupo de infartos mds extensos la fibrilacion auricular fue
la responsable en el 31% de los casos (16).

Como conclusion, al presentar este caso se hace énfa-
sis en que para que exista un infarto de arteria cerebral
posterior por compromiso de la arteria carétida se tienen
que dar algunas condiciones propias de la enfermedad que
lleva a la oclusion de la arteria carétida. Entre estas esta en
primer lugar la diseccién vascular o la oclusiéon embdlica
por fuente cardfaca. Adicionalmente deben existir variantes
anatémicas como hipoplasia del segmento pre-comunicante
de la arteria cerebral posterior o la variante fetal de la arteria
cerebral posterior.
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