Oclusion Carotidea
que Simula un Tumor Cerebral

Dr. Enrique Garcia Maldonado *

La importancia de la oclusién o estenosis de la arteria cardtida en la génesis
de reblandecimientos cerebrales no comenzé a reconocerse sino hasta hace
pocas décadas, cuando Moniz, en 1937 describe el hallazgo angiografico de 4 casos
(1) y Hultquist (2) y Fisher (3), algunos anos mas tarde, demuestran en mate-
rial de autopsias su gran frecuencia.

El papel fundamental de la estenosis carotidea en los cuadros de isquemia
reversible, sin infarto, es decir, en la llamada insuficiencia intermitente del
sistema carotideo, fue establecida por ™fillikan y Siekert, en 1955 (4). La
lesion carotidea responsable de la estenosis es, en la inmensa mayoria
de los casos, de naturaleza aterosclerotica (5' y afecta a la arteria, generalmente,
en forma focal, constituyendo las llamadas placas de ateroma. La reduccién de
la luz del vaso provocada por la placa mas la trombosis mural que acaece sobre
ella, pero, sobre todo, el desprendimiento de émbolos ateromatosos y fibrino-
plaquetarios desde esos sitios, son considerados en la actualidad la base fisio-
patogenética de la isquemia intermitente o del infarto establecido que ocurre en
tales casos sobre el hemisferio correspondiente (6, 7, 8, 9). El sitio de la
estenosis u oclusién es, en la mayoria de los casos, la porcién inicial de la
cardtida interna, a pocos centimetros de la bifurcacion (10, 11, 12, 13); un poco
menos frecuentemente estéd en la porcion intracraniana de la arteria y, ocasional-
mente. en la carotida primitiva.

Las dos formas mas comunes con que la oclusiébn o estenosis carotidea
se expresa clinicamente son la hemiplegia sdbita, permanente, no precedida de
episodios previos pasajeros, llamada también forma explosiva o apoplectiforme,
y la insuficiencia intermitente del sisiema carotideo, que consiste en episodios
fugaces, repetitivos y estereotipados de signos de déficit de la porcién del
hemisferio cerebral irrigado por la carédtida interna y que tarde o temprano, en
su curso natural, finalizan con una trombosis definitiva (13).
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En cambio, la forma clinica mas caracteristica, en la cual los signos defici-
tarios en el hemicuerpo contralateral a la oclusion se acompanan de amaurosis,
casi siempre transitoria. en el mismo lado, es relativamente rara y se encuentra
en solo un 10 a 15% de los casos (13, 14).

En 21 pacientes con oclusion de cardtida estudiados en nuestro medio
(15, 16), un 43% se presentd en forma de hemiplegia subita, un 38% como
insuficiencia intermitente y el resto, 19%, en forma progresiva, llamada a veces
"pseudotumoral”. De esos 21 casos, 20 fueron de oclusion de carotida interna
y solo uno de cardtida primitiva (14), Este dltimo, que clinicamente pertenecio
al 43% de hemiplegia sibita y que fue asimismo el Unico en presentar signos
de hipertensiéon endocraneana, es el caso que nos ocupa y que a continuacién
describiremos,

I. R., 39 anos de edad, sexo femenino, venezolana.

Dos dias antes de la admisidn esta paciente comenzd a presentar cefalea global
intensa, y el dia de la admision sufridé un ictus apopléctico: perdié bruscamente
el conocimiento y. concomitantemente, se instald una hemiplegia izquierda
directa. Entre los antecedentes se encontraba una hipertension arterial desde dos
afios antes y una metropatia hemorragica de similar duracion.

El examen mostré una paciente obesa, en mal estado general, obnubilada
y con cierto grado de agitacidon. Presentaba una disartria, una marcada paresia
facial central izquierda, una desviacion de la lengua protruida hacia el mismo
lado y, por supuesto, una densa hemiplegia izquierda; todos los reflejos O. T.
estaban disminuidos vy ambos refleios plantares eran en extension. El examen
fisico general, aparte de las malas condiciones generales, solo revelé una T. A
de 180-100. No hay en la historia referencia a la ausencia o presencia del latido
de la carétida en el cuello y de la temporal superficial en el craneo.

Los examenes de rutina de Laboratorio mostraron una leucocitosis de 16.300
con 90% de segmentados y una velocidad de sedimentacién de 37. La puncion
lumbar dio salida a un LCR limpido con una presion inicial de 280 mms. de agua
y final de 150 mms. de agua, con composicion citoquimica normal.

Evolucion: La paciente siguid. en los dias subsiguientes, en condiciones
similares, quejdndose de cefalea, disfagia y dolor en la regiéon parotidea derecha.
En el 5° dia de hospitalizacién hubo un agravamiento en su estado: la obnubilacién
se hizo profunda y aparecieron vomitos, fiebre y una midriasis paralitica del
lado derecho. Se practicd entonces una P. L., que dio salida a un LCR agua de
roca, de tension normal y cuyo analisis citoquimico fue normal a excepcion de
una moderada pleocitosis de 18 células, casi todas linfoides.

Se practico entonces una angiografia carotidea derecha de urgencia, que
mostré una oclusion completa a nivel de la arteria carétida primitiva (Fig. 1), ¥
a continuacion otra angiografia carotidea del lado izquierdo, que reveld una
imagen de extensa lesion expansiva de hemisferio cerebral derecho (Fig. 2)
Aungue para todos el cuadro clinico y angiografico era perfectamente com-
patible con un extenso reblandecimiento del hemisferio cerebral derecho ocasio-
nado por la oclusién de la cardtida primitiva, habia en algunos &nimos cierta
duda respecto a la correcta interpretacion de la imagen arteriografica derecha.
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Ello, unido a la dramatica urgencia del caso. llevé a un estudio ventriculografico
inmediato. La aparente amputacién del polo frontal del ventriculo lateral derecho
(ademas del esperado desplazamiento a la izquierda) que reveld dicho procedi-
miento terminé por precipitar una craniectomia frontal derecha; ésta mostro
la presencia de un gran edema cerebral. De la masa cerebral que se herniaba
fuertemente a través del orificio exploratorio se resecd un tejido que, al examen
histoldgico inmediato no tenia evidencia de neoplasia, sino solo “marcada
hiperhemia con infiltrados perivasculares”. Después de la intervencion Ia
paciente permanecid en coma profundo y murié dos dias después.

La autopsia general mostré, como unica anormalidad de consideracion.
infiltrados bronconeumodnicos en ambos pulmones. El examen necropsico del
sistema nervioso, aparte de una trombosis total de cardtida primitiva derecha,
fue dado en la siguiente descripcion: “A simple vista el hemisferio cerebral
derecho muestra gran edema y aumento de masa; hay una marcada hernia del
uncus en ese lado. Cortes vértico-transversales: reblandecimiento extenso vy
reciente que toma todo el territorio de la cerebral media derecha v se extiende
hasta el lobulo de la insula; gran edema perifocal y desviacion de masa hacia
el lado opuesto (Fig. 3); multiples focos hemorragicos en los ganglios basales
y en protuberancia; necrosis del asta de Amdn del lado derecho.

Discusion: El caso descrito nos ilustra muy grafica y dramaticamente la posi-
bilidad, nada rara, de que un reblandecimiento cerebral extenso se manifieste
como una lesion expansiva supratentorial de crecimiento rapido. Y, probablemente,
mas de un neurblogo ha creido notar que son precisamente los casos que
ocurren en personas relativamente jévenes los que mas tendencia tienen a
comportarse en tal forma. Y no hay duda que la oclusién total de carétida (y
especialmente si, como en nuestro caso, es de carétida primitiva, lo que elimina
la posibilidad de circulaciéon supletoria desde la carétida externa homolateral
(17),) donde casi invariablemente la trombosis intravascular asciende hasta la
bifurcacion y tiende a ocluir las arterias cerebral anterior y media, se presta
especialmente para producir ese masivo reblandecimiento hemisférico.

En nuestro caso la imagen angiogrifica de una oclusion total de cardtida
primitiva nos dic una prueba fehaciente de la presencia de un factor isquémico.
El hecho de que, a pesar de ello, la verdadera etiologia del cuadro no quedase
inmediatamente dilucidada y se llegara al final a una craniectomia es prueba de
cudn dramético y exigente puede ser un cuadro agudo de hipertension
endocraneana.

R ES UMEN

Se hace una revision muy suscinta de las caracteristicas del cuadro clinico
y de la etiopatogenia de la oclusion carotidea. Se describe un caso de oclusion
de car6tida primitiva que se presentd clinicamente como una LOE supratentorial de

crecimiento rapido.
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FIGURA N° 1

Anreloerafia carotidea derecha. vista A. P.,
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FIGURA N° 2

AnglozTatia carotides  lzqulerda, vista A, P., que revela unn
nrendis y untforme desviseion de la cerchral anterlor
huacin el milsmo lado.
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FIGURA N°® 3

Corte vértico-transversel de hemislerios cerebrales en el que se
aprecia un reblandecimiento reciente muy cextenso on el terntorio
de la corebral media dereclis, con gran edema perifocs] y desvia.
eién de masza harcin el jado opuesto. Notar la casi cexacta
coincidencia de la curve de les estructuras desplazadas de la
iinea media con la curva de la cerchral antcrior
e la [lgura anterior.
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S UMMARY

A very brief account of the pathologic and clinical picture of carotid =tenosia

and occlusion is made. A case of common carotid occlusion resembling. clinirally
and angiographically, a rapidly growing supratentorial neoplasm is described.
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