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Reporte de caso

Diseccion carotidea bilateral espontanea
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Resumen

La diseccion carotidea bilateral espontanea es una entidad poco frecuente, de
etiologia no muy clara, pero con relevancia clinica, ya que puede presentarse
entre el 15 y 20% de los casos de diseccion. Presentamos el caso clinico de
un hombre de 54 afios, con hipertension arterial, como Unico factor de riesgo
vascular, quien desarrollo, en relaciéon a una infeccion de vias aéreas superiores,
un infarto cerebral de la circulacion carotidea izquierda, secundario a diseccion
carotidea ipsilateral. Dos dias después se documenté isquemia cerebral carotidea
contralateral, secundaria también a diseccién carotidea. Se hace una revision
y discusion del tema, debido a la importancia de la deteccidon y manejo temprano.
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Extracranial spontaneous bilateral carotid dissection

Abstract

Spontaneous bilateral carotid dissection is a rare entity, of unclear etiology, but
with clinical relevance, since it can occur in 15-20% of cases of dissection. We
present the clinical case of a 54-year-old man, with arterial hypertension as the
only vascular risk factor, who developed, in relation to an upper airway infection, a
cerebral infarction of the left carotid circulation, secondary to ipsilateral carotid
dissection. Two days later contralateral carotid cerebral ischemia was documented,
also secondary to carotid dissection. Subsequently a review and discussion of
the subject is made, due to the importance of early detection and management.
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Presentaciéon del caso

Se trata de un paciente masculino de 54
affos de edad, originario de la Ciudad de
México, con antecedente de hipertension
arterial sistémica de 6 afios de evolucion,
en adecuado control con enalapril. Cursé
con un cuadro de infeccion de vias aéreas
superiores tres dfas previos a su internamiento.

Inicio su padecimiento con incapacidad subita
para emitir y comprender lenguaje. En los
minutos siguientes, se agregd un déficit motor
hemicorporal derecho que le dificultabala marcha
ysomnolencia. Fuellevado al servicio de urgencias
en los primeros 60 minutos de evolucion. Sus
signos vitales iniciales fueron TA 164/100 mmHg,
FC85Ipm, FR 20 rpmy SatO2 90%. La exploracion
neuroldgica lo mostréd somnoliento con respuesta
inconsistete a ordenes, sin emision de lenguaje
y el resto de funciones mentales no valorables.
Hemiparesia faciocorporal derecha 3/5, reflejos
de estiramiento muscular +++ en hemicuerpo
derecho, Babinski y sucedaneos derechos,
hemihipoestesia derecha y heminegligencia
derecha. Se calcul6 un puntaje de 13 puntos en
la National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS).
La imagen de resonancia magnética (IRM)
mostré un infarto agudo en el territorio de
la arteria cerebral media izquierda (ACMI)
(figura 1). Dado que cumplié con criterios de
inclusion, se administro trombolisis intravenosa,
con activador tisular del plasmindgeno  (rtPA,
por sus siglas en inglés) a una dosis de 0.9 mg/
kg, sin observar mejoria. En las siguientes 48
horas, continué con el déficit neuroldgico
focal, asf como somnolencia, y descontrol
de cifras tensionales.El control de RM, a las
48 horas, mostré una nueva lesion isquémica
en el hemisferio cerebral derecho (figura 2).

Figura 1. RM en secuencia de difusion, realizada en
las primeras horas de evolucién, en la que se observa
area de isquemia cerebral aguda en territorio
carotideo izquierdo.

Figura 2. Control de RM 48 horas posteriores al
inicio, en secuencia de difusion. Se observa isquemia
cerebral aguda en el hemisferio cerebral contralateral
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El protocolo de estudio para determinar la
etiologia, incluyd ecocardiograma transtoracico
y transesofagico, que no mostraron fuentes
emboligenas, estudios protrombdticos (proteina
C, proteina S, antitrombina llI, factor V Leiden,
mutacion del gen de la protrombina 20210A)
y reumatoldgicos (anicuerpos antifosfolipidos
IgG, IgM, anticardiolipinas 1gG, IgM, anti-beta 2
glicoproteina, células LE) que fueron normales.

Un ultrasonido Doppler carotideo, reporto
oclusiéon de ambas arterias carotidas internas
en sus porciones extracraneales, que fueron

corroboradas mediante angiografia cerebral
por sustraccion digital (ACSD) (figura 3).
Se inici6 manejo con anticoagulacion con
enoxaparina, seguida de acenocumaring,
hasta obtener un indice internacional
normalizado (INR) de coagulacion de 2.5.

El paciente fue egresado con afasia mixta de
predominio sensitivo y minimo déficit motor
hemicorporal derecho. En 24 meses de
seguimiento no ha presentado recurrencia y
su evolucion ha sido a la mejoria, con Ultima
escala modificada de Rankin calculada en 3.

Figura 3. Angiografia por sustraccion digital.
(A) Interrupcion del flujo de la arteria carétida interna derecha, en su porcion inicial, en forma de punta
de lapiz.
(B) Interrupcion del trayecto de la arteria carétida interna izquierda.
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Discusién

La diseccién arterial carotidea (DAC) ocurre
cuando se desgarra la pared arterial carotidea
condicionando un hematoma intramural. La
sangre se colecta entre las capas arteriales
y ocurre una estenosis de la luz del vaso o
bien la formaciéon de aneurisma fusiforme’.
El mecanismo por el cual puede generarse un
infarto cerebral (IC) es por tromboembolismo o
por compromiso hemodinamico?.

Las primeras descripciones de disecciones
espontaneas de arterias cervicales fueron
reportadas en los afios setenta por Fisher, et.
al’. La DAC afecta a mujeres y hombres con
la misma frecuencia*®. Ahora se estima que
la incidencia de diseccion espontanea de las
arterias cervicales es de 2.6/100,000 habitantes/
afio® y la edad media de presentacion es a los
38 afios de edad’. En 15 a 20% de los casos
sintomaticos, la diseccion carotidea puede ser
bilateral o asociarse a diseccion de las arterias
vertebrales’. En poblacion mexicana, de acuerdo
al registro del Instituto Nacional de Neurologia,
la DAC explica el 45% de los casos de infarto
cerebral en menores de 45 afios®.

Se han descrito multiples factores de riesgo
para DAC espontanea® entre ellos; el trauma
cervical  (29%), manipulacion cervical, en
especial rotacion atlantoaxoidea >45° 10 I3
migrafia', infecciones recientes del tracto
respiratorio’?, hiperhomocisteinemia'?, tabaquismo
(17%), hipertension arterial (17.1%), uso de
anticonceptivos orales (14.6%), alteracion del
tejido conectivo™™ (por ejemplo, sindrome
Marfan, sindrome de Ehlers-Danlos y displasia
fibromuscular) y deficiencia de alfa 1 anti-
tripsina'’® y una asociacion familiar en extremo
rara'. En el caso de las alteraciones del tejido
conectivo, se ha reportado que hasta el 20%

de las disecciones arteriales espontaneas
se desarrollaron en pacientes con displasia
fibromuscular'®. Ademas defectos genéticos
en el gen de la coldgena pueden aumentar
la predisposicion de desarrollar disecciénes
arteriales, como por ejemplo la disminucion
en la produccion de la colagena tipo IlI"°
El paciente que reportamos presentaba
hipertension y cursé con un cuadro de infeccion
de vias respiratorias superiores previos al
evento, ambos factores de probable riesgo para
desarrollar DAC espontanea.

La manifestasion clinica de la DAC suele
caracterizarse por cefalea temporoparietal,
tinnitus pulsatil, sindrome de Horner y sintomas
compatibles con un infarto cerebral”?°, El tiempo
en el cual se instarua el déficit neuroldgico en
los pacientes con diseccion arterial carotidea
en promedio de 5 dfas’. Existen series de casos
en las que se ha reportado que hasta el 40% de
los pacientes presentaban sintomas isquémicos
en ambos hemisferios cerebrales, ya sea de
forma simultdnea o progresiva. En los casos
progresivos, las alteraciones iniciaban en un lado
y seguian hacia el otro en un lapso que variaba
desde 2 horasy llegaba hasta 14 dias posteriores
a los primeros sintomas®. En el caso de nuestro
paciente, se trataron de eventos isquémicos
progresivos, con aproximadamente 48 horas de
diferencia entre el primer y el segundo evento.
El primer estudio diagndstico que se debe
realizar cuando se sospecha una diseccién
carotidea es un ultrasonido Doppler, seguido
de angio-tomografia (A-TC), o angio-RM o bien
ACSD™8, Lo mas frecuente, es que la diseccién
se encuentre distal a la bifurcacion de la arteria
carétida comun'®. A pesar de las mejoras en la
resolucion de las imagenes obtenidas por RM,
cuya sensibilidad es del 95% vy especificidad
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del 99% para el diagnostico de DAC?, la ACSD
continla siendo el estandar de oro*. En el
caso que reportamos, el abordaje incluyd
un ultrasonido Doppler y el diagndstico
definitivo se realizd mediante una ACSD.

La mayoria de las DAC tienden a resolver
espontaneamente, recanalizandose en un
periodo de 3 meses en el 85% de los casos*”.
Por esta razon, un tratamiento conservador es
de eleccion cuando la diseccion es bilateral .
La anticoagulacion y la administracion de
antiagregantes plaguetarios no han demostrado
mejorar ni el tiempo ni el porcentaje de
recanalizacion’. Sin embargo, debido a que
el tromboembolismo es el mecanismo mas
probable detras de cualquier déficit neuroldgico
en la diseccion carotidea, la anticoagulacion
(heparina o warfarina) y antiagregacion son
con frecuencia usados como prevencion
secundaria. A la fecha no existen estudios
aleatorizados que evalien su eficacia’.
La trombolisis no es una contraindicacion en
estos pacientes y aungue no presentan una
mejorfa considerable como en los pacientes
con infarto cerebral por otras causas, no
se reportan  sangrados  significativos?,
por lo tanto se recomienda no excluir de
la trombolisis a este grupo de pacientes.

La estrategia Optima para la prevencion de
un infarto cerebral en pacientes con DAC es
controversial.

Las  opciones incluyen  anticoagulacion,
terapia antiplaquetaria, angioplastia con o
sin colocacion de endoprotesis, observacion
sin terapia médica y el abordaje quirdrgico.
Las recomendaciones de la American Heart

»En pacientes con infarto cerebral o ataque
isquémico transitorio y DAC extracraneal, es
razonable utilizar la terapia antitrombdtica por lo
menos de 3 a 6 meses (recomendacion clase lla;
nivel de evidencia B).

»La eficacia relativa de la terapia antiplaguetaria
comparada con la anticoagulacion no se conoce
en pacientes con infarto cerebral o ataque
isquémico transitorio y DAC extracraneal
(recomendacioén clase llb; nivel de evidencia B).

»Siocurreninfartos cerebrales recurrentes a pesar
de la terapia farmacologica Optima, la terapia
endovascular  (colocacion de  endoprotesis)
puede considerarse (recomendacion clase Ilb;
nivel de evidencia Q).

»En caso de falla o que el paciente no sea
candidato para la terapia endovascular pueden
ser considerados para tratamiento quirdrgico
(recomendacioén clase Ilb, nivel de evidencia Q).

En el caso de este paciente, se inicio
anticoagulacién  terapéutica con  discreta
mejoria y hasta la fecha, el paciente continua
con dificultad importante para el lenguaje.

El prondstico clinico y vascular para la DAC
por lo general es bueno. Se espera una
recanalizacion espontanea en alrededor del
85% de los pacientes en el transcurso de los
primeros 3 meses®. Después de 6 meses la
posibilidad de recanalizacion es practicamente
nula ya que el proceso de remodelacion del
hematoma intramural con transformacion en
tejido fibroso ha terminado?®. Hasta el 50 % de
los casos con diseccion carotidea extracraneal
no muestran déficit neuroldgico, 21% presenta
un déficit leve, 25% tienen déficit moderado
a grave y el 4% restante fallece?®. Aunque, el

Association para el tratamiento de infarto prondstico de los pacientes con diseccion
cerebral en pacientes con DAC son? carotidea Dbilateral es menos favorable™.
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En caso de que se manifieste una diseccion
carotidea intracraneal, el 70% de los pacientes
morird a causa de un infarto cerebral masivo
0 hemorragia subaracnoidea y la mitad
de los que sobrevivan, tendran secuelas
neurolégicas permanentes?”%,

Conclusion

Se destaca la importancia de la sospecha vy
diagnostico temprano de la diseccion carotidea
bilateral, que puede presentarse hasta en
el 20% de los casos de diseccion arterial.
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