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Anisocoria dolorosa

Painful anisocoria
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Resumen

Se presenta un caso clinico de un varén de 44 afos que acudié de urgencias con anisocoria y dolor. La angior-resonancia mostré una disec-
cion carotidea y vertebral izquierda. En este capitulo, se discute el diagndstico diferencial de anisocoria y las caracteristicas principales de la
diseccion carotidea.
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Resum

Es presenta cas clinic d'un home de 44 anys que va acudir d'urgéncies amb anisocoria i dolor. La angio-resonancia va mostrar una disseccio
carotidia i vertebral esquerra. En aquest capitol es planteja el diagnostic diferencial d ‘anisocoria i les caracteristiques principals de la disseccié
carotidia.

Paraules clau: Anisocoria. Horner. Disseccid carotidia. lopimax®.

Abstract

A 44-year-old male presented to the emergency department complaining of anisocoria and pain. Magnetic resonance angiogram revealed
dissection of the left carotid and vertebral arteries. This chapter discusses the differential diagnosis of anisocoria and the main features of
carotid dissection.
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Caso clinico

Un varén de 44 afos acudid de urgencias por hinchazon del
parpado superior derecho y anisocoria de tres dfas de evolucion.
Ademads, el paciente presentd cefalea hemicraneal derecha de
caracteristicas pulsatiles que abarcaba desde el ojo derecho hasta
la region cervical posterior. No presentaba alergias medicamento-
sas conocidas, era fumador de cuatro cigarrillos al dia y no tenfa
otros antecedentes de interés. En la exploracion oftalmoldgica,
se objetivd una agudeza visual de 0,7 corregida en ambos 0jos.
Realizo el test de Ishihara con 20/20 en ambos 0jos, no tenfa de-
fecto pupilar aferente, el tamafio de la pupila del ojo derecho era
inferior a la del ojo izquierdo. El paciente presentaba una ptosis del
ojo derecho con una distancia del reflejo marginal del parpado
superior (MRD1) de 2 mm (normal: 4 mm) y el MRD1 + MRD2
(MRD del parpado inferior) de 7 mm (normal: 9 mm) con buena
funcién del elevador y no se observo alteracion de la motilidad
extrinseca. La biomicroscopia resultd normal, y en el fondo de
0jo, se observaron drusas macularesy papilas normales en ambos
0jos. La exploracion neurolégica fue normal.

Se realizoé la prueba de colirio, que confirmé la presencia de sin-
drome de Horner derecho (Figura 1).Y de urgencias, se hizo una

Figura 1. A. Ptosis y miosis del ojo derecho. B. Inversion de la anisocoria 45
minutos después de la instilacion de colirio de apraclonidina.
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tomografia computarizada (TC) craneal, una radiografia de torax
y una angio-TC que no demostré diseccion carotidea, solo una
dudosa rectificacion de la luz de la carétida derecha.

Seinici¢ la antiagregacion con écido acetilsalicilico 100 mg y se so-
licité una visita con una angiografia por resonancia magnética (RM).

Enlaangio-RM, en los Ultimos 3 cm del segmento C1 dela carétida
interna derecha, se observé una ciertairregularidad endotelial y se
identificé una imagen en semiluna hiperintensa en la secuencia
T1, con saturacién de grasa compatible con diseccién carotidea.
En el segmento V1 de la arteria vertebral derecha se observé una
imagen de similares caracterfsticas mas laminar, asimismo compa-
tible con diseccion vertebral. El calibre de laluz verdadera tanto de
la carétida interna derecha como de la vertebral ipsilateral estaba
conservado, con ligera rectificacion de la superficie endotelial, en
relacion a los segmentos de diseccion descritos (Figura 2).

Como conclusién, el paciente presentaba una diseccion carotidea
y vertebral derecha en segmentos C1 (distal) y V1 respectivamente,
sin estenosis significativa de la luz.

Discusion
Anisocoria

Ante un caso de anisocoria, es importante observar si las dos
pupilas son reactivas a la luz'. Si la pupila poco reactiva es la
midridtica, debe considerarse los siguientes diagndsticos: pupila
tonica, midriasis farmacoldgica, alteraciones locales iridianas,
midriasis episddica benigna o paresia del lll nervio. Esimportante
explorar cuidadosamente la funcion del elevador del parpado, del
recto superior, inferior y medial, para descartar una paresia del Il
nervio; la presencia de midriasis aislada serfa una manifestacion
poco frecuente de la paresia del lll nervio?. Si la pupila midtica es
poco reactiva, puede ser el resultado de una pupila tonica de larga
evolucion o de alteraciones locales iridianas. Silas dos pupilas son
igualmente reactivas a la luz, debe observarse si la diferencia es
mayor en luz o en oscuridad. Si la anisocoria es mayor en oscuri-
dad, puede ser que la pupila miética tenga dificultad para dilatar
a consecuencia de la afectacion de la via simpética (sindrome de
Horner) o puede tratarse de una anisocoria fisiolégica.

Figura 2. En secuencia T1 con saturacion grasa, se observa un aumento de la sefal del falso lumen de los vasos con diseccion (signo del creciente), en el segmento

C1/C2 de la arteria cardtida interna derecha (flec

aenA)yen elsegmentoV2 de

a arteria vertebral ipsilateral (flecha en B).
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El sindrome de Horner puede ir acompafiado de ptosis, ptosis
inversa (elevacion del parpado inferior) y anhidrosis, pero puede
ser incompleto aunque la lesion sea proximal. En las lesiones de
primer orden, la miosis puede iracompafnada de ptosis y anhidro-
sis ipsilateral de cara y cuerpo; en las lesiones de segundo orden,
puede haber ptosis y anhidrosis facial ipsilateral; y finalmente,
en las lesiones de tercer orden, la ptosis no va acompafnada de
anhidrosis®. En la anisocoria fisioldgica, la diferencia del tamano
pupilar esinferiora 1 mm, la cantidad de desviacion puede variar
a lo largo del dia® y la anisocoria puede invertirse de forma es-
pontdnea. En ocasiones, puede ser mas aparente enluzy, a veces,
mayor en oscuridad, simulando un sindrome de Horner (Figura 3).

Prueba de colirios

Para el estudio diagndstico de Horner, pueden realizarse pruebas
de colirios. La prueba mas accesible es la de la apraclonidina (lo-
pimax®), después de 45-60 minutos de instilacién en ambos ojos:
si se trata de un sindrome de Horner, se observard una inversion
de la anisocoria y, en muchos casos, una mejora de la ptosis®. La
mejorfa de la ptosis tras la instilacion de apraclonidina no es es-
pecifica de sindrome Horner®. La inversion de la anisocoria tras la
instilacion de apraclonidina puede tardar desde unos dfas hasta
una semana después del dafo?.

La prueba del colirio de cocaina 5-10% se considera positiva si
existe un incremento de la anisocoria de 1 mm a los 45 minutos
de la instilacién, sin embargo, el colirio de cocaina puede ser
dificil de encontrar. El colirio de hidroxianfetamina que sirve para
diferenciar lesiones de primer y tercer orden no se encuentra
disponible en Espafa.

Pruebas complementarias en un sindrome de Horner

Las pruebas complementarias en el paciente con sindrome de
Horner deben incluir la exploracion de toda la via simpatica. La
eleccion de la neuroimagen dependera de la disponibilidad de las
pruebas en cada centro. Las recomendaciones son: RM y angio-RM
de cabeza y cuello con contraste?. Para el estudio pulmonar, se
puede prolongar el estudio con resonancia hasta el dpex pulmo-
nar o se puede realizar una TC pulmonar apical.

En este caso, la alteracion objetivada en la angio-TC de urgencias
permitid localizar la lesion de la via simpatica.

3.2. Anisocoria dolorosa

Diseccion carotidea

La diseccion carotidea es una causa importante de accidente
cerebrovascular isquémico en adultos jovenes y en nifos®. La
triada clinica clasica incluye doloripsilateral en el cuello, la cabeza
o la regién orbitaria, sindrome de Horner e isquemia cerebral o
retiniana, pero no se da en todos los casos, y en ocasiones, los
sintomas visuales pueden ser la forma de presentacion inicial o
incluso la unica’.

Dos tercios de los pacientes con diseccion carotidea presentan
manifestaciones oftalmoldgicas. La mas frecuente es el sindrome
de Horner, descrita hasta en el 58% en las grandes series®. Las
pérdidas visuales monoculares transitorias se producen entre el
6y el 30% de los casos, y las paralisis oculomotoras, hasta en el
12%°%°. Con menor frecuencia, se pueden producir fenédmenos
visuales positivos, sindrome isquémico ocular, oclusiéon arterial
retiniana y neuropatia éptica isquémica®,

La fisiopatologia no esta claramente establecida, pero se produce
una disrupcion de la intima arterial que conlleva la formacion
de un hematoma intramural, que se expande y compromete la
luz del vaso. La disminucion de perfusion secundaria produce
isquemia hemodindmica o tromboembodlica cerebral y/o retiniana.
Puede complicarse con la formacion de pseudoaneurismas, que
produciran clinica por compresién de estructuras adyacentes o
por su eventual ruptura®.

La diseccion puede ser traumatica o espontanea. En la patogénesis
de este proceso, se han implicado factores genéticos y ambienta-
les. Existen multiples factores ambientales, la mayoria relacionados
con hiperextension o rotacion del cuello (toser, vomitar, estornu-
dar, yoga, manipulacién quiropractica cervical, etc.). También se
asocia a hipertensién, hiperhomocisteinemia, migrafia con aura,
infeccion respiratoria, displasia fioromuscular y factores genéticos®.
La asociacion de diseccion carotidea y vertebral es infrecuente,
si bien dentro de las asociaciones con diseccién carotidea es la
mas habitual. La diseccién arterial espontdnea multiple puede
ser causada por varios trastornos genéticos, como la poliquistosis
renal autosomica dominante, el déficit de alfa-1-antitripsina, la
hemocromatosis hereditaria, el sindrome de Turner, el sindrome
de William o enfermedades del tejido conectivo'. Las conectivo-
patias han sido implicadas en menos de un 2% de las causas de
disecciones espontdneas intracraneales o extracraneales, y las mas
frecuentemente asociadas a diseccion carotidea son el sindrome
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Figura 3. Algoritmo diagnostico de anisocoria.

de Marfany el de Ehlers-Danlos'". Su presencia debe sospecharse
en los casos en los que existan otros datos que apoyen estas en-
fermedades, como alteraciones esqueléticas (hiperlaxitud articular,
escoliosis), cardiacas u oculares.

El diagnostico de diseccién carotidea se confirma mediante
angio-RM o angio-TC, que permiten la visualizacion del hematoma
intramural o signo del creciente, del extremo distal afilado o "en
llama” El duplex carotideo tiene poco valor en casos de diseccion
intracraneal o de arteria vertebral®,

El prondstico de la diseccion carotidea tiende a ser favorable. Los
accidentes isquémicos cerebrovasculares se producen tipicamen-
te enlas dos primeras semanas de la disecciony, posteriormente,
el riesgo disminuye drasticamente. Suele producirse la resolucion
espontanea con recanalizacion a los seis meses, pero pueden
persistir estenosis residuales y pseudoaneurismas, con un riesgo
de rotura del 1%. La recidiva de la diseccion es poco frecuente,
alrededor de un 7% a los siete afios del diagndstico. Por todo ello,
se considera indicado el tratamiento mediante anticoagulacion o
antiagregacion por un periodo de al menos 3-6 meses®.
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Conclusion

Ante un paciente con un sindrome de Hornery dolor en el cuello,
la cabeza o la region periorbitaria, debe descartarse la diseccion
carotidea, dadas sus potenciales complicaciones neuroldgicas.
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