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Introduccion

El espectro clinico y patoldgico delas lesiones trauméticas
del &rbol vascular carotideo intracraneal estd menos delimita-
do que |as lesiones similares que afectan a cardtida extracra-
neal. Si parece claro que existe una diferencia de frecuencias
relativas de ambas patologias en funcion de la edad. Asi, las
disecciones extracraneal es son enfermedades tipicas de adul-
tos jévenes®4), siendo infrecuentes en adolescentesy raras en
nifios, de cuyo rango de edad s6lo se han referido agunos ca
sos de forma esporadica®9. Por contra, las|esiones vasculares
intracraneales suelen afectar a pacientes mucho mas jévenes
hasta el punto que aproximadamente la mitad de las diseccio-
nes de arterias intracraneales ocurren en las dos primeras dé-
cadas de lavida@d. Esto convierte a las lesiones trauméticas
de arterias intracraneal es en causas relativamente importan-
tes de patologiavascular cerebral en nifios. En los Ultimostiem-
pos estas afirmaciones estan siendo corroboradas graciasal au-
mento del indice de sospecha diagnéstica de esta patologia asi
como de la disponibilidad de procedimientos diagnésticos no
cruentos como la resonancia magnéticay el Doppler de car6-
tidas.

El objetivo de este trabajo es presentar dos casos de pato-
logiavascular carotideaintracraneal atendidos en nuestro Servicio,
analizar las caracteristicas de las principales series publicadas y
proponer una clasificacion anatomoclinica de la patologia vas-
cular intracraneal postrauméticaen lainfancia.

Casos clinicos
Caso 1

Se trata de un nifio de 4 afios de edad que 14 dias antes de
suingreso sufrié un traumatismo sobre la parte derecha de la ca-
beza tras atropello por hicicleta que no provocé pérdida de co-
nocimiento. Al cabo de 10 dias, lamadre not6 que lasaiva se
le escapaba por la comisura bucal izquierday 3 dias después
seinstaurd de forma brusca una disminucion de fuerzay movi-
lidad de los miembrosizquierdos. Fuellevado a S. de Urgencias
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Patologia traumatica del sistema
vascular carotideo intracraneal en
la infancia: Presentacidon de dos
casos y esbozo de una
clasificacion anatomoclinica

Figura 1. RM de encéfalo. Secuencias potenciadas en T2. Se apreciala
existenciade varias |esiones hiperintensas localizadas en territorio profundo
del hemisferio cerebral derecho, con afectacion preferente de sustancia
blanca aunque alguna de ellas llega a corteza.

donde la exploracion neurol égica puso de manifiesto una he-
miparesia faciobraquiocrura izquierda moderaday proporcio-
na de predominio distal con hiperreflexia osteotendinosay re-
flgjo cutaneoplantar extensor ipsilateral. No se evidenciaron so-
plos en troncos supraadrticos. Se realizé una resonancia mag-
nética (RM) de encéfalo que demostré varias lesiones hiperin-
tensas en las secuencias potenciadas en T2 de localizacion pro-
funda en hemisferio derecho (Fig. 1) asi como unadisminucion
del didmetro de la carétidainterna derecha. Un ECO-Doppler
de car6tidas detectd una asimetria de pulsatilidad entre ambas
carétidasinternas (ACl) por disminucion significativadeladias-
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Tabla | Principales caracteristicas anatomoclinicas de los tres tipos principales de lesiones vasculares
intracraneales postraumaticas del sistema carotideo
Datos/Tipo Tipol Tipo Il Tipo Il
Estructuras vasculares  Intima Intimay media Transeccion completa de |a pared
lesionadas

1. Estenosis u oclusion de laluz
2. Nido trombético
3. A largo plazo, Moya-Moya

Lesion resultante

1. Ictus isquémicos precedidos
de cefdeaipsilateral

Frecuenciarelativa Alta Baja
en nifios

Expresion clinica

toleen el lado derecho, sugestivade dtaresistenciadistal a flu-
joy laangiografia de carétidas (Fig. 2) confirmé la existencia
de unaoclusion de la porcion supraclinoideade la ACl en for-
ma de “pico” (String sign) sugerente de diseccion arterial.
También serealiz6 una puncién lumbar que fue normal. Laevo-
lucién, con tratamiento exclusivamente sintomético fue esta-
cionaria, quedando una moderada hemiparesia faciobraquio-
crural izquierda como secuela

Caso 2

Paciente de 14 afios sin antecedentes de interés que alos 3
dias de un traumatismo facial con fractura de condilo mandibu-
lar izquierdo y de piezas dentarias del maxilar superior, sin pér-
dida de conocimiento, comenz6 a desarrollar una proptosis ocu-
lar izquierda progresiva, con congestion conjuntival, diplopia
maximaen lamiradalateral alaizquierday tinnitus pulsatil ob-
jetivo. Laexploracion evidencio la existencia de un soplo tem-
poral y mastoideo asi como en globo ocular izquierdo, y una
limitacion de la abduccidn de dicho globo ocular en lamirada
lateral alaizquierda. Laagudezavisua y la campimetria por
confrontacion fueron normales.

Serediz6 unaTC cerebral, que puso de manifiesto laprop-
tosis ocular izquierda sin evidencia de lesién estructural orbi-
tariaretroocular; traslaadministracion de contraste se compro-
bé la existencia de un drenaje venoso prominente a través de
la vena oftalmica superior izquierda. Una arteriografia eviden-
€i6 una estenosis moderada de la arteria carétidainternaizquierda
€en su segmento cervical que podria corresponder a una disec-
cion arterial trauméticay una opacificacion precoz del seno
cavernoso izquierdo con llenado retrogrado de las venas oftal-
micas superior e inferior, de la vena cerebra media superficia
y delas venas faciales superficiaes. Estos hallazgos condujeron
a diagndstico angiogréfico de fistula carotidocavernosaizquierda
de dto flujo (Fig. 3)

Seinicid un tratamiento conservador por Compresiones ca
rotideas homol ateral es periddicas que no fue efectivo, por lo que
sellevé a cabo una embolizacion de la fistula que origind una
mejoria considerable dela proptosis ocular asi como delasinto-
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1. Aneurismas intracraneales “ verdaderos’

1. Ictus isquémicos
2. Hemorragia subaracnoidea

1. Aneurismas intracraneales “falsos’
2. Fistulas carotidocavernosas
3. Hemorragias masivas

1. Ictus hemorrégicos masivos
2. Sindrome del seno cavernoso
Intermedia

Figura 2. Angiografia no selectiva de carétida derecha; proyeccion late-
ral; fase arterial. Laflechaindicala zona en laque se puede apreciar la
oclusion delaarteria cardtidainternaanivel supraclinoideo con morfolo-
giaen pico (String sign) precedida de una pequefia dilatacion preoclu-
sién que asienta en el territorio correspondiente al segmento intracaver-
noso.

matologialocal.
Discusion

La patologia traumética de | as arterias intracraneal es, aun-
que inhabitual, es relativamente més frecuente en la edad pe-
didtrica que en adultosi®9, lo que le confiere relevancia como
factor etiol6gico en la patologia cerebrovascular en nifios. Sobre
la base de la clasificacion patol 6gica propuesta por Morgan,
se pueden diferenciar tres grandes tipos anatomoclinicos de le-
siones arteriales intracraneales:

Tipol

Si ¢ dafio asienta exclusivamente en la intima se producira
una diseccion arterial con el resultado de una estenosis u oclu-
sién de laluz vascular y, secundariamente un nido trombatico
con capacidad de embolizacion. Este tipo de lesidn es més fre-
cuente en pacientes menores de 18 afios (20% del total de di-
secciones arteriales intracraneales)®9 y |os trayectos arteriales
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Figura 3. Angiografia no selectiva de carétidaizquierda. A: Observese la opacificacion precoz del seno cavernoso (flecha) con llenado retrogrado de
las venas oftAlmicas superior e inferior en fase arterial precoz. B: En estaimagen se puede apreciar €l llenado precoz de la vena cerebral media superfi-
cial asi como de sus venas corticales tributarias hasta desembocar con flujo invertido en el seno longitudinal superior.

més habitua mente involucrados son laACl supraclinoidea (co-
mo nuestro caso 1) y laarteriacerebral media(ACM)@0, Laex-
presion clinica habitual son episodiosisquémicos precedidos de
cefaleaipsilateral® cuya patogenia puede ser un estrechamiento
difuso delaluz arterial intracraneal®® o un embolismo arterio-
arterial @), La presentacion de los sintomas deficitarios ocurre
en un 33% en e momento del traumatismo, en un 33% dejando
unintervalo libre de menosde 24 hy en e 33% restante dejan-
do un intervalo de més de 24 hth)., En estos Ultimos casos se han
referido presentaciones tan retardadas como 6 semanas®¥. Es
posible que buena parte de Ias disecciones arteriales no den sin-
tomas isquémicos y pasen desapercibidas. Yamashitaen 19831
propuso que estas disecciones no diagnosticadas podrian ser la
base etiol6gica de a gunos de los casos de enfermedad de mo-
ya-moya como consecuenciadel desarrollo de circulacion cola
teral traslaoclusion dela ACl intracraneal.

Tipoll

Si laestructura lesionada incluye intimay media, la conse-
cuencia es la formacion de aneurismas intracraneal es verdade-
ros subsidiarios de apertura a espacio subaracnoideo, sobre
todo si tenemos en cuenta que adventiciay la capa muscular
delas arteriasintracraneales son mucho més delgadas que las de
los vasos extracraned es'?. Estetipo es poco frecuente en nifios.
Laexpresion clinica preferente serd la hemorragia subaracnoi-
dea(HSA), s bien no se pueden excluir episodiosisquémicos®?,

Tipolll

Una transeccion completa de pared arterial dardlugar ala
formacion de aneurismas “falsos’, de fistulas carotidocaverno-
sas 0 de hemorragias intraparenqui matosas dependiendo del
stio delarotura. Edtas circunstancias suelen ser fécilmente iden-
tificables por laclinica.

Enlatablal seresumen las principales caracteristicas dife-
renciadoras de cada uno de los tipos anatomoclinicos.

Llama la atencion que, sobre todo en los dos primeros ti-
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pos, € traumatismo desencadenante puede ser trivid (tos, gjer-
ciciofisico, vémitos) o nulo (disecciones espontaneas). Esto, jun-
to ala existencia de disecciones recurrentes 0 mdiltiples?®), hizo
pensar en estos casos en una arteriopatia intracraneal subyacen-
te del tipo de la displasia fibromuscular, necrosis quistica de la
media, sindrome de Marfan, homocigtinuria, sindrome de Ehlers-
Danlos, sifilis 0 incluso migrafia. En la préctica, no en todaslas
ocasiones en las que se hadispuesto de estudio necrépsico, seha
podido concluir la existencia de alguna de estas patol ogiasé17),

El instrumento diagnéstico de mayor utilidad hasta el mo-
mento hasido laarteriografia, vélidaen e 100% delos casos de
fistulas carotidocavernosas y que proporciona signos muy Su-
gerentes en los casos de diseccidn, si bien no es capaz de dife-
renciar entre los dos primeros tipos. Los signos angiograficos
que deben ser tenidos en cuenta son:

1.- Doble luz arterial: Es el Gnico signo definitivo pero po-
cas veces descubiertos),

2.- Estrechamiento progresivo con “formade pico” delaluz
arterial (“String sign”(2). Ver figura 2.

3.- En nifios, en los cuales la patol ogia arteriosclerctica no
es frecuente, el hallazgo de signos més sutiles como un estre-
chamiento focal de laluz vascular puede ser €l signoinicial de
una elevacion delaintima

En un futuro préximo el diagnéstico de las disecciones ar-
teriales, sin duda debe recaer en métodos no invasivos entre |os
que cabe destacar laRM y 1aTC dindmica. El patrén de RM
considerado tipico de las disecciones arteriales es el que mues-
tra, en € trayecto arterial implicado, un vacio de sefid de loca-
lizacion excéntrica (que corresponde alaluz residual) rodeado
por una formacion semilunar de sefial hiperintensa (que co-
rresponde a hematomaintraluminal )@, En cuaquier caso, Zuber
et @, en 1994 andlizaron de forma prospectiva la utilidad de
[aRM (0,5 tedlas) en € diagnostico de las disecciones arteriales
cervicaes, utilizando € patrén radiol dgico citado y encontraron
que entre los casos con diseccién angiograficamente demos-
trada, la sensibilidad diagnéstica de laRM s6lo llegé al 68%.
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Mientras lameoria tecnol dgicano consigaincrementar este por-
centaje, 1os procedimientos diagndsticos no invasivos no pue-
den considerarse sustitutivos de la angiografia. Si es aceptable
su utilidad como instrumentos capaces de sugerir el diagnosti-
co 'y, sobre todo para el seguimiento de enfermos ya diagnosti-
cados. Esta aseveracion es especiamente ciertaen € caso delas
disecciones intracraneal es que nos ocupan, en las que la expe-
riencia es alin més reducida.

El tratamiento médico de las disecciones intracraneal es per-
manece sometido aamplio debate. Si consideramos que &l meca
nismo patogénico més aceptado para explicar las complicaciones
isquémicases e tromboembdlico, parece razonable deducir quela
anticoagulacion debe estar indicada en pacientes con sintomas
isquémicos en ausencia de hemorragiaintracraneal. Estamedida,
sin embargo, obliga aasumir &l riesgo de una posible HSA (so-
bre todo en los enfermos del tipo 11)9 y alin no se ha demostra
do enlaliteraturalainferioridad de lasimple antiagregacion fren-
tealaanticoagulacion. En laactualidad el tratamiento quirirgico
Se reserva para pacientes con HSA por aneurisma disecante in-
tracraneal o con diseccion residual trombosadal® y para aquellos
casos de progresion angiogréfica de las lesiones disecantes.

Cléasicamente se ha considerado la diseccion intracraneal co-
mo una patologia de prondtico infausto, Sin embargo las recientes
series publicadas®o1 desmienten este dato como expresion tal
vez, deunamejoriadel indice de sospechadiagndstica. Algunos
autores sugieren la existenciade un mejor pronéstico en los pa-
cientes mas jdvenes®®2), Se han comunicado varios casos de re-
currenciade |as disecciones arterialesintracraneales, desde 5 se-
manas a 14 meses tras la diseccion inicial.

Nuestros dos enfermos son ejemplos de los tipos | (aunque
no hay confirmacion histoldgica) y |11 respectivamente. En el
caso | llamalaatencidn la utilidad de estudios no agresivos del
tipo delaRM y el ECO-Doppler de car6tidas para sugerir €l
diagnostico y cabe destacar la buena evolucion con tratamien-
to sintomético.
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