CORRESPONDENCIA

Evolucion natural de una diseccion
carotidea bilateral espontanea con
cuatro pseudoaneurismas asociados

Maria Rico-Santos 2, Lorena Benavente-
Fernandez?, Elena Santamarta-Liébana®,
Juan Vega-Villar?, Marta Para-Prieto ?, Gerard
Mauri-Capdevila?, Sergio Calleja-Puerta?

aServicio de Neurologia. ® Servicio de Radiologia. Hospital
Universitario Central de Asturias. Oviedo, Asturias, Espafa.

Correspondencia: Dra. Maria Rico Santos. Servicio de
Neurologia. Hospital Universitario Central de Asturias.
Celestino Villamil, s/n. E-33006 Oviedo.

E-mail: mricos@gmail.com
Aceptado tras revision externa: 11.05.11.

CAémo citar este articulo: Rico-Santos M, Benavente-

Ferndndez L, Santamarta-Liébana E, Vega-Villar J, Para-
Prieto M, Mauri-Capdevila G, et al. Evolucién natural de
una diseccion carotidea bilateral espontanea con cuatro
pseudoaneurismas asociados. Rev Neurol 2011; 53: 381-2.

© 2011 Revista de Neurologia

La diseccion de los troncos supraadrticos es una
de las causas principales de ictus en el adulto
joven (el 20% en menores de 45 afios) [1]. Su
incidencia en la poblacién general es de 2,6
€as0s/100.000 habitantes/afio y hasta el 16%
presenta lesiones miltiples [2].

La diseccién carotidea puede manifestarse
con sintomas locales como el sindrome de Hor-
ner o la cervicalgia, aunque la isquemia cere-
bral es el hallazgo mas frecuente. Su mecanis-
mo fisiopatoldgico puede ser hemodinamico o
embolico, siendo mas frecuente este Ultimo (7,7%
frente a 92,2%) [3,4]. A consecuencia de la dis-
rupcion de las capas de la pared arterial se pro-
duce un hematoma intramural que puede con-
llevar a la formacién de un pseudoaneurisma.
Presentamos un caso de diseccién carotidea bi-
lateral espontanea con pseudoaneurismas mul-
tiples secundarios.

Muijer de 38 afios de edad sin antecedentes de
interés que ingresa como cédigo ictus, con som-
nolencia, desorientacién, disartria moderada,
desviacion oculocefélica a la derecha, hemia-
nopsia homénima izquierda, paresia facial cen-
tral izquierda y hemiplejia izquierda con aneste-
sia asociada (NIHSS = 21). La tomografia com-
putarizada (TC) craneal urgente con angio-TC
confirmé la presencia de un trombo en la arte-
ria cerebral media (ACM) derecha e informé de
una irregularidad en la pared de la arteria caré-
tida interna (ACI) derecha, que se interpretd co-
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Figura. a) Angio-RM inicial: diseccion en la ACI derecha
de 3 cm (flecha) con dos pseudoaneurismas postestend-
ticos (cabezas de flecha) y flujo filiforme; b) Angio-RM
inicial: diseccion en la ACl izquierda de 3,6 cm (flecha)
con dos pseudoaneurismas en el segmento disecado (ca-
bezas de flecha).

mo una pequefia placa ateromatosa fibrolipidi-
ca. Ante la ausencia de contraindicaciones, se
pautd un tratamiento fibrinolitico con alteplasa;
a las 12 horas, se objetivé una recuperacion del
nivel de conciencia, resolucién del defecto del
campo visual, mirada centrada y mejoria de la
fuerza y sensibilidad en las extremidades iz-
quierdas (NIHSS = 8). A los 18 dias, la angio-RM
detectd una diseccidn carotidea bilateral sin ex-
tensién intracraneal y cuatro pseudoaneuris-
mas, dos en la ACI derecha y otros dos en la iz-
quierda, asi como recanalizacién de la ACM de-
recha (Figura). Se pauté un tratamiento con he-
parina de bajo peso molecular durante 15 dias y
anticoagulantes orales después. Los estudios de
bioquimica, seroldgicos, inmunoldgicos, de trom-
bofilia y de la vasculatura intracraneal fueron
normales. La evolucidn fue favorable, y persistio
al alta una asimetria facial leve y una paresia
braquial izquierda minima (NIHSS = 2). Los es-
tudios de angio-RM realizados a los 3, 6 y 16
meses mostraron la recuperacion progresiva del
calibre de ambas ACl y la reduccién del tamafio
de los pseudoaneurismas, manteniéndose una
pequefia dilatacién de 2,9 mm en la ACI dere-
cha en el Gltimo control. En ese momento, se
inicié un tratamiento con antiagregantes en
sustitucion de la anticoagulacion.

La diseccién carotidea se presenta como ictus
hasta en el 84% de los casos, ya sea formando
parte o no de la triada sintomatica clasica: dolor
cervical, sindrome de Horner e isquemia cere-
bral o retiniana [4]. El riesgo de recurrencia del

ictus es del 0,3-0,6%/afio y del 0,6-1%/afio para
el ataque isquémico transitorio (AIT), y no pare-
ce aumentar con la concurrencia de dilataciones
aneurismaticas o de estenosis secundarias [5].

Nuestra paciente presentaba una diseccién
de ambas ACI que condicionaban una estenosis
significativa, aunque estas lesiones no se diag-
nosticaron en un principio. Tras revisar la angio-
TC inicial se constaté la presencia de una doble
imagen de diseccidn carotidea con estenosis de
un 50%, pero sin datos que sugiriesen la pre-
sencia de pseudoaneurismas. La irregularidad
detectada en la pared de la ACI derecha era en
realidad el punto de disrupcién de la intima. Es
posible que la toma de imagenes en una fase
precoz de la inyeccién del contraste dificultase
el diagndstico. Es dificil saber si el tratamiento
fibrinolitico tuvo alguna participacién en la pro-
gresion de las lesiones. Tradicionalmente, se
pensaba que conllevaba el riesgo de complica-
ciones como extensién del hematoma intramu-
ral, reubicacion del trombo intraluminal, hemo-
rragia subaracnoidea o formacién de pseudoa-
neurismas. Sin embargo, varias series de casos
publicadas en los Ultimos afios no confirman
dicha hipotesis [4].

Todavia no hay estudios aleatorizados que
comparen antiagregantes y anticoagulantes en
el tratamiento de la diseccién. Existe una ten-
dencia a anticoagular, aunque las revisiones
publicadas ofrecen resultados dispares sin una
evidencia sélida de su superioridad frente a la
antiagregacion [6]. En teoria, los anticoagulan-
tes asocian un mayor riesgo de hemorragia o
de aumento del hematoma intramural, sobre
todo con niveles de anticoagulacién en el limite
alto del intervalo terapéutico, por lo que el con-
trol debe ser estricto [6]. Se prefieren los an-
tiagregantes si hay contraindicacién para la an-
ticoagulacién, infarto cerebral extenso en la
fase aguda, extensién intracraneal, sindrome
compresivo local en ausencia de AIT o ictus, o
como continuacién al tratamiento anticoagu-
lante en pacientes en los que existe estenosis o
pseudoaneurismas residuales [4].

El intervencionismo no estd indicado, de en-
trada, en la diseccién espontanea, sino que debe
reservarse para casos en los que se produzcan
recurrencias isquémicas pese a un tratamiento
médico adecuado [2]. La ligadura del vaso era
una practica frecuente, aunque conllevaba un
riesgo mayor de isquemia cerebral en el futuro,
sobre todo de producirse una recurrencia de la
diseccién en el vaso contralateral. Las técnicas
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mas conservadoras como la reconstruccién del
vaso o el bypass intraextracraneal conllevan un
riesgo importante de lesionar los pares cranea-
les por la traccién de los troncos nerviosos du-
rante la cirugia, sobre todo el nervio facial [7].
El tratamiento endovascular con implantacién
de stent ha experimentado grandes avances en
los dltimos afios, aunque adn no se ha demos-
trado su superioridad respecto a la cirugia [8].
Su uso en la fase aguda esta justificado en
aquellos casos en los que la estenosis secunda-
ria conlleve una afectacién importante del flujo
sanguineo cerebral si se demuestra penumbra
isquémica en la neuroimagen o si el paciente
estd inestable [5].

La presencia de cuatro pseudoaneurismas no
obligé a plantearse otro tratamiento. El 5-40%
se resuelve, el 15-30% reduce su tamafio y el
50-65% permanece sin cambios. Suelen ser asin-
tomadticos, sobre todo en la diseccién esponta-
nea y, raramente, se produce un aumento de
tamafio una vez pasada la fase aguda [1].

Este es un Unico caso y no permite extraer
conclusiones, aunque ilustra la evolucién natu-
ral de la diseccién carotidea espontanea y de
los pseudoaneurismas a la resolucién. Nuestra
paciente presentaba una diseccion carotidea
bilateral con estenosis y cuatro pseudoaneuris-
mas secundarios, a pesar de lo cual el trata-
miento anticoagulante fue suficiente para pre-
venir nuevos ictus. La actitud expectante con
tratamiento médico debe ser la primera opcidn,
y el intervencionismo se reserva para casos ex-
cepcionales. Tampoco hay que olvidar el papel
que desempefia la diseccidn arterial como cau-
sa de ictus en el paciente joven, prestando aten-
cién a los signos y sintomas que pudiesen suge-
rir el diagndstico.
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La neuropatia mentoniana es una entidad in-
frecuente que se caracteriza por la aparicién de
disestesias en la piel del mentdn, la mucosa de
la encia y en el labio inferior. Se asocia frecuen-
temente a neoplasias, tanto como primera ma-
nifestacién o como indicio de progresién de una
neoplasia previamente diagnosticada.

A diferencia de la mayoria de los casos, en los
que la neuropatia mentoniana es secundaria a
metastasis, en la paciente descrita a continua-
cién es secundaria a un osteosarcoma osteoblas-
tico mandibular.

Mujer de 47 afios, con antecedente de migra-
fia, que consulté por un cuadro de disminucién
de sensibilidad en la regién labial derecha, de
dos meses de duracién, asociada a dolor conti-
nuo que variaba de intensidad, sin relacién con
la masticacion o la gesticulacién. La exploracion
fisica fue normal, excepto por la presencia de
una hipoestesia en el territorio de la tercera rama
del nervio trigémino derecho.

Se realizaron analisis que no demostraron
alteraciones. En las pruebas de imagen, que in-
cluyeron ortopantomografia (Figura), TAC facial
y RM craneal, se detect6 la existencia de una
tumoracién en la hemimandibula derecha que
afectaba al canal del nervio mandibular. El es-
tudio anatomopatoldgico de una muestra man-
dibular obtenida mediante biopsia mostré una
proliferacion fusocelular mesenquimal con pre-
dominio de areas de tipo de lesién fibrodsea y
focos puntuales de hipercelularidad con mode-
rada atipia. Se practicé una hemimandibulecto-
mia derecha en la que se observé una tumora-
cién que rompia la cortical e infiltraba las partes
blandas. El estudio histoldgico fue concluyente
con osteosarcoma osteoblastico.

El estudio de extensién no demostré la pre-
sencia de enfermedad metastdsica. Se inici6 tra-
tamiento con radioterapia y quimioterapia du-
rante cuatro ciclos sequin el esquema CDDP/adria-
micina.

En una revisién, dos afios después del diag-
nostico, el estudio de extension demostré la
existencia de dos nddulos pulmonares que fue-
ron extirpados, uno de los cuales era compati-
ble con sarcoma pleomérfico de alto grado. Un
afo mas tarde aparecié un nuevo nédulo pul-
monar que posteriormente fue extirpado y, tras
la anatomia patoldgica, era compatible con sar-
coma de alto grado. Se inicié posteriormente
tratamiento quimioterdpico de segunda linea
con evidencia de progresion de la enfermedad
a nivel local y el estudio histoldgico fue compa-
tible con sarcoma de alto grado.

La neuropatia mentoniana fue descrita en 1830
por Charles Bell [1,2] en una paciente con can-
cer de mama y denominada como numb chin
syndrome. Posteriormente, Roger y Paillas in-
sistieron en la necesidad de la busqueda de una
neoplasia visceral o hematoldgica en los casos
que se descartaba una causa local, por lo que
también se denomind ‘signo de Roger’ [1].

La presentacion clinica de la neuropatia men-
toniana se caracteriza por la aparicién de hi-
poestesias y parestesias en la piel del mentén
[1], en la mucosa de la encia y en el labio in-
ferior hasta la linea media de la cara, regién
correspondiente al territorio inervado por el
nervio mentoniano, rama sensitiva terminal del
nervio dentario inferior, que a su vez es la rama
del nervio trigémino.

La neuropatia mentoniana es mas frecuente
en las mujeres [3,4] y habitualmente unilate-
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