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EXPOSICION DEL CASO

Varén de 47 anos que acude a Urgencias por miosis pupilar izquierda de
instauracién aguda. Cuatro dias antes habia presentado un cuadro subito de cefalea
intensa de segundos de duracidn e irradiacidon preauricular y mandibular izquierda
con posterior sincope recuperado, permaneciendo con sensacion de inestabilidad
los dias siguientes. El paciente presenta como factores de riesgo obesidad,
alcoholismo e HTA sin tratamiento.

A la exploracién fisica presenta miosis reactiva pupilar izquierda, ptosis y
pseudoenoftalmus ipsilateral.

Se le solicitaun TC craneal que no muestra alteraciones. Ante la clinica de Sindrome
de Horner se decide completar con AngioTC de troncos supraadrticos, observando
una diseccion de la porcién distal del segmento cervical de la arteria cardtida
internaizquierda hasta el segmento petroso, con ambas luces permeables. Ademas,
destaca la apdfisis estiloides hipertrofica, medializada y en intima vecindad a la
pared carotidea, la cual se encuentra difusamente engrosada.

Ingresa durante 72 horas sin detectarse arritmias emboligenas ni otras incidencias,
salvo hipertensién arterial con buena respuesta a tratamiento farmacoldgico.

Como mecanismo etioldgico se propone un posible sindrome estilo-carotideo en el
contexto de hipertrofia de la ap6fisis estiloides izquierda. En el momento actual el
paciente se encuentra en lista de espera para intervencidon y reseccion quirurgica.

DISCUSION

El alargamiento sintomatico de la apdfisis estiloides o ligamento estilohioideo
calcificado se conoce como sindrome de Eagle. Es habitualmente bilateral y aunque
normalmente tiene un origen desconocido, se ha asociado con trastornos
sistémicos que condicionan calcificaciéon heterotdpica como la insuficiencia renal
crénica o metabolismo anormal del calcio/fésforo.

La clinica es variada y el establecimiento de una relacidon causal es complicado. Los
sintomas pueden derivar de la compresion de los pares craneales bajos V, VII, IXu X
con clinica tipicamente forma de dolor cervicofacial, disfagia y sensacion de cuerpo
extrano o por compresién de la arteria cardétida o el plexo simpatico con focalidad
neuroldgica y sincope. El sindrome puede aparecer después de una cirugia cervical
debido a la formaciéon de tejido de granulacion en la punta estiloidea con
pinzamiento neurovascular secundario; o tras un trauma menor, produciéndose una
fractura de la apé6fisis y pseudoartrosis o tendinosis de insercién subsiguientes.

Los sintomas se pueden agravar con la palpacién de la punta de la apéfisis
estiloides.



La apéfisis estiloides se puede evaluar mediante ortopantomografia o TC. Para
reproducir una estenosis dindmica se puede emplear un angioTC, una angiografia o
ecografia Doppler que demuestren la estenosis con los movimientos cefélicos.

Se considera una medida normal en el adulto una longitud de 2,5 cm y alargada
mayor de 3 cm, sin embargo, el 4% de la poblacién presenta estas cifras y tan solo
una minoria son sintomaticos (4-10%). Cabe destacar que la lesién carotidea puede
producirse aln en casos con una apodfisis estiloides de longitud normal, si existen
variantes anatémicas, elongacién vascular o la punta estiloidea se encuentra
desviada medialmente.

El tratamiento depende de la clinica. Es posible la extirpaciéon quirurgica,
preferiblemente mediante abordaje extraoral; y en los casos que presentan
disecciones, el tratamiento incluye la anticoagulacién salvo contraindicaciones.

CONCLUSION

El diagndstico de diseccién carotidea causado por el sindrome de Eagle es dificil. La
angio-TC con reconstruccién 3D es la prueba de eleccién, evidencidndose una
longitud aumentada de la apdfisis estiloides, con una distancia disminuida entre la
apofisis y la arteria carétida internay con los hallazgos tipicos de diseccién arterial.



AngioTC de troncos supraadrticos. Corte axial [a], corte axial ampliado [b], reconstruccion multiplanar curva de
la arteria carotida [c] y reconstruccion VR [d]. Diseccion de la porcion distal de la arteria carétida interna
izquierda hasta el segmento petroso, con luces permeables y dilatacion de la luz falsa (triangulo naranja). La
apofisis estiloides es hipertrofica, se encuentra desviada medialmente y en intima vecindad a la pared carotidea la
cual se encuentra engrosada (flecha azul).
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