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Infarto cerebral secundario a trombosis de
la carotida interna por traumatismo cervical*

Cerebral infarction secondary to internal carotid thrombosis

following cervical trauma

Resumen

Se presenta el caso de una trombosis postraumética de la arteria carétida interna en un varén de 33 anos, tras recibir
un golpe con un balén en el cuello. La muerte se produjo 10 dias después del golpe como consecuencia de un cuadro
de hipertension intracraneal y herniacion cerebral secundaria a infarto isquémico extenso que afectaba a todo el te-
rritorio de la arteria cerebral media derecha, tanto superficial como profundo.
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Abstract

In this paper, a case of post-traumatic thrombosis in the internal carotid artery after a blow with a ball in the neck of
a 33-year-old male is presented. The death came 10 days after the coup as a result of intracranial hypertension and
cerebral herniation secondary to ischemic infarction affecting the entire territory of the middle right cerebral artery, both
superficial and profound. Macroscopic and microscopic findings that largely explain the mechanism of vascular injury
with intimal dissection in the proximity of an atheroma plaque located above the carotid bifurcation are discussed.
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* Comunicacion presentada a la Reunién del Club de Autopsias. XXV Congreso de la SEAPR, XX Congreso de la
SEC, | Congreso de la SEPAF. Zaragoza 18-21 de mayo de 2011.

Introduccion

Las lesiones contusas de las arterias carétidas son
poco comunes y con frecuencia pasan desapercibi-
das en un primer examen, de ahi la importancia de
la sospecha y diagnéstico precoz!.

El comienzo de los sintomas neurolégicos en los pa-
cientes con oclusién o estenosis de la arteria carétida
interna por un traumatismo cerrado puede ser inme-
diato, dentro de las primeras 24-48 horas, 0 mas
tardio (dias o semanas después del traumatismo)?.

La mayoria de las lesiones traumaéticas de la porcion
extracraneal de la carétida interna estéan causadas
por un traumatismo directo penetrante, como un
disparo por arma de fuego, aunque un pequefo

grupo se debe a contusiones, generalmente en el
contexto de un traumatismo craneal®. La proteccion
de los vasos del cuello a cargo de las partes blandas
y estructuras éseas puede ser vulnerada por varios
mecanismos: flexo-extension cervical forzada, trau-
matismos directos y fracturas mandibulares, cervi-
cales y de la base del craneo*.

En este trabajo presentamos el caso de una trombo-
sis postraumatica de la arteria carétida interna en un
adulto joven, tras recibir un golpe con un balén en el
cuello. La muerte se produjo 10 dias después del
golpe como consecuencia de un cuadro de hiperten-
sion intracraneal y herniacion cerebral secundaria a
infarto isquémico extenso que afectaba a todo el te-
rritorio de la arteria cerebral media derecha, tanto
superficial como profundo.
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Figura 1.

Infarto isquémico en estadio I/
en el territorio de la arteria
cerebral media derecha.

Se aprecia cerebro de respirador,
con reblandecimiento cerebral
generalizado y mala delimitacion
entre corteza y sustancia blanca.

Figura 2.

Infarto cerebral con rarefaccion
de la sustancia blanca, exudado
de polimorfonucleares neutrdfilos,
macroéfagos perivasculares y
edema cerebral (H&E).

Figura 3.

Corte a nivel del vermis
cerebeloso. Se aprecia aspecto
macroscopico de muerte
encefélica con necrosis

de la corteza cerebelosa.

Exposicion del caso

Antecedentes

Varon de 33 afos, sin antecedentes patolégicos co-
nocidos, que ingresd en un servicio de urgencias hos-
pitalario a las 7.43 h, procedente de su domicilio,
con el diagnéstico de “traumatismo craneal ocasio-
nando ictus isquémico”. La tarde anterior habia su-
frido un golpe con un balén en el cuello mientras
jugaba un partido de fatbol como portero.

Durante su ingreso se practicd TAC craneal, que puso
de manifiesto un infarto isquémico en el territorio de
la arteria cerebral media derecha como consecuencia
de una diseccién traumatica de la arteria carétida
interna derecha.

Present6 hipertensién endocraneal y herniacion cere-
bral con evolucion hacia muerte encefalica, por lo
que entr6 en programa de donacién de érganos falle-
ciendo 10 dias después de su ingreso.

Hallazgos de autopsia

Examen externo:

Peso: 74,9 kg. Talla: 176 cm (IMC: 24,3 kg/m?).
Perimetro abdominal: 85 cm.

En la superficie externa del cadaver se apreciaron las
siguientes lesiones:

— Incisiéon quirdrgica en regién fronto-parieto-
temporal derecha.

— Incisiones quirlrgicas en térax, abdomen y
ambos muslos (extraccién de érganos para pos-
terior trasplante).

Examen interno:

— Craneotomia descompresiva en region parieto-
temporal derecha con ausencia de calota y me-
ninge. Encéfalo aumentado de peso (1635 gen
fresco) con aspecto macroscépico de muerte
cerebral. Se dejé en fijacion prolongada y pos-
teriormente se realizaron cortes coronales
seglin técnica neuropatolégica clésica. Se
aprecié infarto isquémico en estadio Il que
afectaba a todo el territorio de la arteria cere-
bral media derecha (tanto superficial como
profundo) (Figuras 1-3).

— Trombosis que afectaba a la arteria carétida in-
terna derecha intracraneal y se continuaba por
la arteria cerebral media derecha, dentro de la
cisura de Silvio (Figura 4).
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- Herniacion de amigdalas cerebelosas. carétida interna derecha que se iniciaba a
— Se disecaron los troncos supraadrticos, obser- 0,_5 cm de Iz_:l bifurcacién de la arteria carétida
vandose una trombosis masiva en la arteria primitiva (Figura 5).

Figura 4a.

Trombosis de la arteria
cardtida interna derecha
intracraneal (circulo).

Figura 4b.

La trombosis contintia por
la arteria cerebral media
derecha, dentro de la cisura
de Silvio (flecha).

Figura 5a.

Diseccién de los troncos
supraadrticos observandose
una trombosis masiva en la
arteria cardtida interna
derecha (flecha).

Figura 5b.
Imagen de la trombosis
post-fijacion (flecha).
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Figura 6a.

Imagen con lupa estereoscopica
del trombo que ocluye
completamente la arteria
cardtida interna.

Figura 6b.
Microscépicamente se observa
que esta compuesto por
hematies y plaquetas sobre
malla de fibrina (H&E).

Figura 7a.

Placa de ateroma situada
por encima de la bifurcacidn
carotidea.

Figura 7b.
Microscépicamente se aprecian
células espumosas, macrdfagos

y linfocitos (H&E).

- Latrombosis continuaba hasta la porcion intra- zada en la bifurcacion carotidea (Figura 7). Por
craneal de la arteria. Se realizaron cortes trans- encima de ella se apreciaba una pequefia di-
versales y se comprobd que el trombo tenia seccién de la intima sobre la que se habia ini-
caracteristicas de vitalidad (Figura 6). ciado la trombosis masiva (Figura 8). El resto

— Después de examinar la pared interna de la ar- de los troncos supraadrticos no presentaba
teria se observd una placa de ateroma locali- anomalias.
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Discusion

La incidencia de la lesion postraumética de la arteria
carétida es de aproximadamente 1 por cada 1.000
pacientes que requieren ingreso hospitalario por trau-
matismos craneofaciales. Presenta tasas variables
de mortalidad (5-40%) y una elevada morbilidad
neuroldgica (entre el 40 y el 80%)*.

Biffl, et al. (1999)° clasificaron las lesiones arteriales
carotideas postraumaticas en 5 grados, segln la gra-
vedad de las mismas:

— Grado I: lesion de la intima o diseccion con es-
tenosis < 25%.

— Grado Il: diseccion o hematoma intramural con
estenosis luminal > 25%, trombo intraluminal
o flap intimal.

— Grado lll: pseudoaneurisma.
— Grado IV: oclusién.

— Grado V: transeccién, observable por la extrava-
sacion de contraste radiologico.

Segln el grado de la lesién, el cuadro clinico puede
ser: a) asintomatico; b) provocar sintomas menores;
¢) caracteristico de un tipico accidente cerebrovascu-
lar grave; d) la muerte del paciente®.

Los mecanismos propuestos de la lesion de la caré-
tida interna incluyen: a) hiperextensién del cuello con
rotacion contralateral de la cabeza (accidentes de
tréfico, practicas deportivas, ahorcadura); b) golpe
directo en el cuello; c) traumatismo intraoral; d) frac-

tura de base de craneo con lesion de la porcién in-
trapetrosa del vaso; e) masaje carotideo diagndstico
o terapéutico; y f) maniobras de estrangulacion?’.

La hiperextension y rotacion del cuello provocan un
estrechamiento y compresién de la carétida interna
contra las estructuras laterales de las vértebras cer-
vicales C1 o C2 determinando rotura en la intima o
un hematoma en la media dando lugar a trombosis
y oclusion del vaso®.

Dos aéreas son mas frecuentemente afectadas, el
segmento cervical de la carétida interna, normal-
mente de 1 a 3 cm por encima de la bifurcacién y la
porcién del vaso cercana a la base del craneo. La pa-
togénesis de la oclusién o estenosis traumatica del
vaso se debe la rotura de la intima con la subsi-
guiente elevaciéon de una “solapa” o “bolsillo” (flap)
por la fuerza de la circulacién sanguinea. Dicha ro-
tura provoca la afluencia de plaquetas en la subin-
tima. La propagacién del trombo tanto de forma
proximal como distal puede llegar a la completa
oclusién del vaso. Secundariamente a la formacién
del trombo local, la extension o la embolizacion a la
circulacion cerebral puede dar lugar a graves secue-
las neuroldgicas o la muerte. La placa arterioscleré-
tica predispone al desarrollo de desgarros de la
intima, pero la existencia de la placa ha sido confir-
mada en relativamente pocos casos de los que se
han descrito?.

En el caso que exponemos se produjo un golpe directo
en el cuello con un balén de futbol que determind,
probablemente, un mecanismo de hiperextension del
cuello y rotacién contralateral de la cabeza de modo

Figura 8a.

Diseccién traumatica de la
cardtida interna con
despegamiento de la intima
y formacién de una “solapa”
o “bolsillo” (flap).

Figura 8b.
Imagen microscépica de la
diseccion de la intima con

formacién del flap e infiltrado

de hematies (H&E).

Figura 8c.
Imagen microscdpica de la
diseccion de la intima con

formacién del flap e infiltrado

de hematies (H&E).
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reflejo. Los hallazgos de autopsia confirman los me-
canismos patogénicos recogidos en la literatura:

1. Se produjo una pequefa diseccion, a unos 0,5
cm de la bifurcacién carotidea, con despega-
miento de la intima en un lugar vulnerable al
estar afectado por una placa de ateroma. La
presencia de abundantes linfocitos en la placa
de ateroma indica que se trataba de una placa
activa y, por tanto, con mas riesgo de ruptura.

2. El tiempo de latencia entre el golpe y el co-
mienzo de los sintomas neuroldgicos fue de
unas 12 horas.

3. La formacién de un trombo y su extensién a la
arteria cerebral media dio lugar a un infarto
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Conclusion

La trombosis postraumatica de la arteria carétida in-
terna es una patologia poco comun. No obstante, al
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ticas deportivas, es conveniente que el médico fo-
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su mecanismo de produccién como la clinica que
provoca son muy variables.
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