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Resumen

Introduccién: el sindrome de moyamoya (SMM) es una entidad cerebrovascular oclusiva,
no inflamatoria y progresiva, caracterizada por estenosis de la arteria carétida interna
terminal y de las arterias cerebrales media y anterior. Su deteccién temprana resulta
fundamental para evitar discapacidad. Aunque su origen es incierto, se ha asociado con
enfermedades autoinmunes como lupus eritematoso sistémico, poliarteritis nodosa y, con
menor frecuencia, enfermedad de Graves (EG), tiroiditis autoinmune y es la causa mas
comun de hipertiroidismo.

Objetivo: presentar un caso de SMM asociado a EG en el Hospital General de Medellin,
Colombia.

Presentacién del caso: mujer de 36 afios con dos semanas de presentacion de mialgias,
debilidad generalizada, hemiparesia derecha, incontinencia urinaria y fecal, y pérdida de
peso. La angiorresonancia cerebral y la panangiografia evidenciaron el patrén caracteristico
de "humo de volcan”, confirmando SMM vy, simultdneamente, se diagnosticé EG mediante
anticuerpos antirreceptores de hormona estimulante de tiroides. La paciente recibi6
tratamiento con metimazol, rehabilitacién fisica y seguimiento neurolégico, con mejoria
parcial.

Discusién y conclusién: esta entidad es poco comin y su diagnéstico requiere de
hallazgos caracteristicos en estudios de neuroimagen. En pacientes jovenes, la identificacion
del patrén angiografico debe motivar la blsqueda de posibles patologias subyacentes. Las
enfermedades autoinmunes se asocian con mayor frecuencia, y en menor medida, con la
patologia tiroidea. La presencia de hipertiroidismo con manifestaciones neurolégicas focales
debe hacer sospechar SMM, el cual es infrecuente en el contexto nacional, por su baja
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Destacados

En nifios y adultos jévenes

que cursen con accidente
cerebrovascular, se debe
considerar la posibilidad de EMM
como causa, caso evidenciado en
esta paciente.

Para el diagnéstico de EMM se
requiere cumplir con criterios
imagenoldgicos en donde se
evidencie la obstruccién a nivel
terminal de las arterias carotidas
internas o a nivel proximal de

la arteria cerebral media (ACM)
o de la arteria cerebral anterior
(ACA).

En caso de confirmar EMM, se
debe hacer una bisqueda activa
de causas secundarias que la
puedan explicar para realizar el
diagnéstico de SMM, un ejemplo
claro seria la EG.

En pacientes con hipertiroidismo
de causa no documentada

y SMM, se deben encender

las alarmas y estudiar con
anticuerpos contra el receptor
de hormona estimulante de
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prevalencia, escasa sospecha clinica y limitada literatura actualizada. Ademas, persisten
vacios en el conocimiento sobre su pronodstico y tratamiento, lo que dificulta un abordaje
clinico adecuado y oportuno.

Palabras clave: sindrome de moyamoya, enfermedad de Graves, accidente cerebrovascular,
angiografia cerebral, arterias cerebrales, enfermedad de moyamoya, autoinmunidad.

Sindrome de moyamoya y enfermedad de Graves

tiroides, ya que la presencia de
estos se relaciona con una mayor
agresividad en la presentacion
clinica de dicha enfermedad.

Moyamoya Syndrome as a Rare Complication

of Graves' Disease

Abstract

Background: Moyamoya syndrome (MMS) is an occlusive, non-inflammatory, progressive
cerebrovascular entity characterized by stenosis of the terminal internal carotid artery and
the middle and anterior cerebral arteries. Its early detection is essential to avoid disability.
Although its origin is uncertain, it has been associated with autoimmune diseases such as
systemic lupus erythematosus, polyarteritis nodosa and, less frequently, Graves' disease
(GD), an autoimmune thyroiditis and the most common cause of hyperthyroidism.

Purpose: To present a case of MDS associated with GD in the General Hospital of Medellin,
Colombia.

Case presentation: 36-year-old woman with two weeks of myalgias, generalized
weakness, right hemiparesis, urinary and fecal incontinence, and weight loss. Cerebral
angio-resonance and panangiography evidenced the characteristic “volcano smoke” pattern,
confirming SMM. Simultaneously, GD was diagnosed by anti-thyroid stimulating hormone
receptor antibodies. He received treatment with methimazole, physical rehabilitation and
neurological follow-up, with partial improvement.

Discussion and conclusion: This entity is uncommon, and its diagnosis requires
characteristic findings in neuroimaging studies. In young patients, the identification of
the angiographic pattern should motivate the search for possible underlying pathologies.
Autoimmune diseases are more frequently associated, and to a lesser extent, thyroid
pathology. The presence of hyperthyroidism with focal neurological manifestations should
raise suspicion of SMM. SMM is infrequent in the national context, due to its low prevalence,
low clinical suspicion and limited updated literature. There are still gaps in knowledge about
its prognosis and treatment, which hinders an adequate and timely clinical approach.

Keywords: Moyamoya Syndrome, Graves Disease, Stroke, Cerebral Angiography, Cerebral
Arteries, Moyamoya Disease, Autoimmunity.

Highlights

In children and young adults
who have stroke, the possibility
of MMD should be considered
as a cause, as evidenced in our
patient.

For the diagnosis of MMD, it

is necessary to meet imaging
criteria where obstruction is
evidenced at the terminal level
of the internal carotid arteries or
at the proximal level of the MCA
and/or ACA.

In case of confirming MMD,
actively search for secondary
causes that can explain it to
make the diagnosis of MMS, a
clear example would be GD.

In patients with hyperthyroidism
of undocumented cause and
MMS we should raise the alarm
and study with antibodies against
the thyroid stimulating hormone
receptor, since the presence

of these antibodies is related

to a greater aggressiveness in
the clinical presentation of this
disease.

Introduccién

L enfermedad de moyamoya (EMM) es una
entidad cerebrovascular oclusiva, no inflamatoria
y progresiva descrita primeramente por Takeuchi
y Shimizu en el afio 1957 (1). Es una vasculopatia
cuya incidencia predomina en paises asiaticos y
se caracteriza por estenosis unilateral, bilateral u
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oclusion de la arteria carétida interna terminal en
susegmento supraselary de las arterias cerebrales
media y anterior en sus porciones proximales.
Por esta razén, recibe su nombre caracteristico
proveniente del japonés que se traduce como
“nube de humo ascendente” o "humo de los
volcanes” (2), dado el hallazgo caracteristico que
se encuentra en la arteriografia cerebral, donde se
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observa una red fina de vasos colaterales como
conductos pequefios formados en respuesta a una
oclusién crbnica (3-4).

Esta patologia puede manifestarse como una
enfermedad o sindrome, ambos con las mismas
caracteristicas  angiograficas; sin  embargo,
se diferencian en que la enfermedad puede
tener susceptibilidad genética en ausencia de
enfermedades asociadas, por otro lado, en el
sindrome hay una afeccion médica coexistente
que se manifiesta como factor de riesgo para
desarrollar la enfermedad (5-6). De las entidades
comlnmente asociadas, en el grupo de las
autoinmunes se encuentra el lupus eritematoso
sistémico, la poliarteritis nodosa y la enfermedad
de Graves (EG) (7). Esta dltima es un trastorno
autoinmune en el que autoanticuerpos contra el
receptor de la hormona estimulante del tiroides
(TRAb), la peroxidasa tiroidea o la tiroglobulina,
inducen la estimulacién continua de la gldndula
tiroides sin retroalimentaciéon negativa, lo que
genera hipertiroidismo, sin embargo, se ha
reportado con poca frecuencia su coexistencia con
la SMMy la fisiopatologia que explica su relacion
sigue siendo incierta (8-9). La historia natural y
el riesgo de esta asociaciéon aln no estan claros
y no se ha informado sobre la duracién necesaria
del hipertiroidismo para desarrollar vasculopatia
(10-11).

En la actualidad, son limitados los informes
en asociaciéon con la patologia autoinmune
(12-14), situacion que no difiere en Colombia,
donde se han descrito pocos casos, por ser una
condicion desconocida en este medio (15-16).
A continuacién, se presenta el caso de una
paciente con EG mal controlada que ingresd
por pérdida de fuerza muscular y dificultad en
el control de esfinteres, en presencia de un
sindrome de moyamoya (SMM) documentado en
una angiorresonancia.

Presentacién del caso

Paciente femenina de 36 afios de edad,
natural y procedente del estado Zulia, Venezuela.
Actualmente residente en Medellin, Colombia,
soltera, con un grado de escolaridad alcanzado
de bachiller académico y sin trabajo al momento
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de la consulta. Acude a la unidad hospitalaria por
un cuadro clinico de dos semanas de evolucibén
consistente en mialgias, cuadriparesia asimétrica
de predominio derecho y de aparicién progresiva,
incontinencia urinaria y fecal, asociados a pérdida
de peso en presencia de un cuadro constitucional
desde el afio 2021 y que se ha exacerbado en
los dltimos tres meses, con una reduccién de
aproximadamente de 10 kg en este periodo.

Como antecedentes personales importantes
tiene hipertiroidismo diagnosticado hace ocho
afios sin etiologia identificada, en tratamiento con
metimazol desde el diagndstico, con adherencia
parcial, e hipertension arterial en manejo con
losartan. Es madre de tres hijos, todos nacidos
por cesarea y legrado por aparente aborto. Niega
antecedentes familiares, alérgicos, toxicos e
inmunolégicos.

Al examen fisico presenté un mal estado
muscular nutricional, con 16 puntos en la escala
nutricional Mini Nutritional Assessment (MNA).
Ademds se observdé que la paciente estaba
taquicardica (110 Ipm), eupneica (15 rpm),
normotensa (113/68 mmHg), alerta, consciente,
orientada en espacio, tiempo y persona. Ausencia
de signos cutdneos de neurofibromatosis
tipo 1, contaba con pupilas reactivas y simétricas,
sin alteracion en los movimientos oculares, ni
protrusién ocular, sin compromiso para la apertura
y cierre palpebral, lo que no sugiere exoftalmos.
Cognicién aceptable, lenguaje claro sin afasia ni
disartria, no hubo evidencia de paralisis facial, no
hubo compromiso de reflejos bulbares ni pares
craneales, sin paresia cefalica ni rigidez nucal. En
las extremidades habia una cuadriparesia flacida de
predominio en el miembro superior derecho, con
fuerza muscular 1/5 y las otras tres extremidades
con 4/5 en todos los arcos de movimiento, ademas
de Babinski unilateral derecho positivo. Ademas
tenia reflejos osteotendinosos aumentados 3/4,
sin aparente déficit sensitivo, tono del esfinter
anal conservado y el resto de sistemas no estaban
comprometidos.

Inicialmente y dado el antecedente referido
de hipertiroidismo, este caso se enfoc6 como una
posible tormenta tiroidea por una puntuacién en
la escala de Burch-Wartofsky de 35 puntos, que
sugiere una crisis tirotoxica inminente, motivo por
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el cual se solicité estudio tiroideo con hormona
estimulante de tiroides, la cual se encontraba
suprimida en 0,0025 mU/ml (de 0,35 a 4,94 mU/
ml) y tiroxina libre elevada de 3,64 ng/dl (de 0,7
a 1,48 ng/dl), ademas de la urgente necesidad de
iniciar manejo para la sospecha diagnéstica y el
traslado a la unidad de cuidados especiales. En
los dos dias posteriores al traslado, la paciente
presentd estabilidad hemodindmica y mejoria
clinica en cuanto a los sintomas de tirotoxicosis,
por lo que fue llevada a piso de hospitalizacion.
Se solicitaron estudios de Creatin protein Kinasa,
aspartato y alanina aminotransferasas, las
cuales se encontraron dentro de los pardmetros
normales. La glucosa sérica y la hemoglobina
glicada se encontraban sin alteracién, ademas,
se descartd cualquier proceso infeccioso como
VIH, sifilis, hepatitis By C, asi como una posible
deficiencia de vitamina B12.

Se realiz6 una tomografia de craneo simple
(figura 1) que informd de la presencia de areas de
encefalomalacia frontales y parietales anteriores
bilaterales y sin evidencia de areas de isquemia

Sindrome de moyamoya y enfermedad de Graves

aguda en un territorio vascular mayor, zonas
de hemorragia ni lesion ocupando espacio. Los
hallazgos de encefalomalacia eran llamativos
debido a la edad de la paciente, por lo que se
decidié completar con estudios para no pasar por
alto un ataque cerebrovascular (ACV) isquémico.
Se solicitd angiorresonancia cerebral simple y
contrastada (figura 2) que evidenci6é infartos
crénicos en territorio limitrofe vascular externo
de las arteria cerebral media (ACM)/arteria
cerebral anterior (ACA), infartos subagudos
limitrofes vasculares internos de la ACM/ACA
mayoritariamente izquierdo, EMM, fen6meno
diferencial de moyamoya, atrofia cerebral difusa
no acorde con la edad, pérdida de volumen del
nicleo caudado, neoestriado izquierdo, infarto
lacunar crénico lenticulo-insular izquierdo y el
cuerpo calloso presenté gliosis de desmielinizacién
anterior. Al tener en cuenta estos hallazgos, se
solicitaron estudios para la clasificacion TOAST
con ecocardiograma transtoracico y holter, los
cuales se encontraban en los parédmetros de
normalidad.

Figura 1. Tomografia de craneo simple

Fuente: elaboracion propia.
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Figura 2. Angiorresonancia cerebral simple y contrastada

Nota. En T1, T2 y FLAIR se aprecian multiples infartos antiguos en los territorios de ambas arterias
cerebrales medias y en la arteria cerebral anterior izquierda. Tiene gliosis frontal izquierda, arterias
cerebrales medias de menor calibre en angiograma y ausencia de sefial en las arterias cerebrales anteriores.

Fuente: elaboracién propia.

No se identificaron otras causas como
miopatia,  polineuropatia,  radiculopatia o
enfermedad motoneuronal, dado el resultado de
la electromiografia de las cuatro extremidades,
que se encontraba normal. De igual manera, dada
la clinica de la paciente, no se consider6 dentro
de sus posibilidades una miastenia Gravis ni una
paralisis periddica tirotoxica, complicaciones que
se han visto asociadas a hipertiroidismo.

Durante la estadia, se llevaron a cabo estudios
de liquido cefalorraquideo, los cuales no tuvieron
hallazgos a favor de encefalitis autoinmune,

ni procesos infecciosos. Se realizé6 resonancia
simple contrastada de columna cervical y torécica,
la cual descart6é mielopatia.

Finalmente, al tener en cuenta la posibilidad
de SMM, previamente descrito en la resonancia
simple y contrastada, se solicité panangiografia
cerebral (figura 3) con evidencia de oclusion
bilateral de las arterias carétidasinternasalaaltura
del segmento comunicante, ademas de un patrén
de "humo de volcan” a nivel de arteria cerebral
media derecha, confirmando el diagndstico de
SMM.

Figura 3. Panangiografia cerebral donde se evidencia el signo de "humo de volcan” o "humarada de cigarrillo”

Fuente: elaboracion propia.
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Al tener en cuenta los antecedentes de
hipertiroidismo, se decidié confirmar EG, dado
que se han descrito casos clinicos de SMM
secundarios a esta patologia en la literatura, porlo
cual se solicitaron anticuerpos contra receptores
de hormona estimulante de tiroides, los cuales
fueron positivos (resultado de 33,38 Ul/I con
valores de referencia entre 0,0 y 1,75 UI/I).

Se descartaron otras patologias que estuvieran
relacionadas al SMM, entre ellas, anemia
falciforme y otros tipos de anemia al obtener
electroforesis de hemoglobina normal, patologias
autoinmunes como lupus eritematoso sistémico,
sindrome de Sjogren, vasculitis asociada a ANCA
y esclerosis sistémica, que tuvieron paraclinicos
negativos ademas de incompatibilidad de clinica.

Por todo lo anterior, se logré confirmar en
este caso, SMM asociado a EG. Posteriormente,
se explicod a la paciente el diagndstico y se inici6
manejo con metimazol de 60 mg/diay se definio el
tratamiento de prevencion secundario, con acido
acetilsalicilico de 100 mg cada 24 horas junto con
terapias de rehabilitacién fisica.

Su  evolucibn  posterior al  manejo
antiisquémico, antitiroideo y a la rehabilitacion
fisica tuvo un  desenlace  satisfactorio,
presentando mejoria de la fuerza muscular en las
cuatro extremidades, 3/5 en extremidad superior
derecha y 5/5 en las otras extremidades. Ademas,
logré una marcha adecuada, que previamente se
encontraba comprometida por la falta de flujo y
el evento isquémico que presentd secundario al
SMM. Al alta, se dejo valoracién por neurologia
ambulatoria para definir el beneficio de la terapia
intervencionista, segdn la evolucién que se
evidencie en el sequimiento posterior.

Discusién

La EMM es una entidad cerebrovascular
oclusiva, progresivaynoinflamatoria. Vasculopatia

Volumen 12, nimero 2 de 2025
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que puede ser unilateral, bilateral por compromiso
de arteria carétida interna terminal o de la porcidn
proximal de las ACA/ACM. El nombre de este
sindrome proviene del japonés que significa
“nube de humo que asciende de los volcanes”, por
los hallazgos caracteristicos en la arteriografia
cerebral y se denomina de esta manera cuando se
presenta de forma idiopatica, sin embargo, cuando
es secundario a otras condiciones asociadas, se
describe como SMM. Dentro de estas condiciones
se han descrito: traumas craneoencefalicos,
infecciones como meningitis, tumores cerebrales,
aneurismas intracraneales, radioterapia en
region cefalica, enfermedades autoinmunes
como EG, sindrome de Down, arterioesclerosis,
neurofibromatosis tipo |, radioterapia craneal y
anemia de células falciformes por participaciéon de
factores genéticos en su patogénesis, como indica
el estudio de Wei et al. (17).

Para su diagnostico, se utilizan los criterios
del Comité de Obstruccion Espontanea del
Circulo de W.illis, del Ministerio de Salud,
Trabajo y Bienestar de Japén (tabla 1) (16),
criterios basados en hallazgos de neuroimagenes
como la panangiografia, la angiorresonancia,
la tomografia computada por emisidén de foton
Gnico (SPECT, segun sus siglas en inglés), la
tomografia por emisiéon de positrones (PET), la
resonancia magnética de perfusién y el Doppler
transcraneal (DTC) (2), imagenes utilizadas en
esta revision para el diagnostico de la paciente
en cuestion. Cabe resaltar que el pronéstico
estd definido por la clasificacion de Suzuki en
seis etapas, que evalla el grado de obstruccion
dependiente de la gravedad de la enfermedad. Al
tener en cuenta el desarrollo fisiopatolégico de
la paciente con respecto a su evolucion, esta se
encontraba en un grado de severidad Ill, por la
estenosis progresiva de |a arteria caroétida interna
(ACI) con intensificacion de las colaterales
(tabla 2) (18).

http://revistaendocrino.org/index.php/rcedm
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Tabla 1. Criterios diagnésticos del Comité de Obstruccion Espontanea del Circulo de Willis, del Ministerio de
Salud, Trabajo y Bienestar de Japén

Criterio Detalle

1. Estenosis u oclusion en la porcidn terminal de la arteria
carétida interna, la porcion proximal de la arteria cerebral
posterior o de la cerebral media, con menor presencia de
A. La angiografia cerebral es arteria cerebral anterior.

indispensable para el diagnéstico y
deben estar presentes por lo menos los
siguientes hallazgos:

2. Red vascular anormal en |la vecindad de las lesiones
oclusivas o estendticas en la fase arterial.

3. Estos hallazgos deben estar presentes bilateralmente.

1. Estenosis u oclusién de la porcién terminal de la carétida
interna y en la porcién proximal de las arterias posteriory
cerebral media, con menor compromiso en la arteria cerebral
anterior en la angiorresonancia.

2. Una red vascular anormal en los ganglios basales de la

B. Cuando una resonancia y una . .
angiorresonancia.

angiorresonancia demuestran claramente
lo descrito debajo, la angiografia cerebral

. . : Nota: una red vascular anormal puede diagnosticarse cuando
convencional no es obligatoria.

mas de dos flujos aparentes se observan en un lado de los
ganglios basales de la RM.

3. Los puntos 1y 2 son vistos de manera bilateral (haciendo
referencia al diagnéstico de imagen de resonanciay
angiorresonancia).

. Arterioesclerosis
. Enfermedades autoinmunes
. Meningitis

C. Debido a la etiologia desconocida - Neoplasia cerebral
de la enfermedad, se deben eliminar
condiciones o enfermedades

cerebrovasculares subyacentes.

. Sindrome de Down
. Enfermedad de von Recklinghausen
. Trauma de craneo

. Irradiacién de la cabeza

O 00 N OO U1 » W N BB

. Otros casos

Fuente: tomado de (16).
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Tabla 2. Clasificacién de Suzuki

Nota. ACI: arteria carbtida interna; ACE: arteria carbtida externa.

Grado Definicién
I Estrechamiento de la bifurcacién de la ACI
I Iniciacion de los vasos colaterales de moyamoya
[ Estenosis progresiva de la ACI con intensificacion de las colaterales
v Desarrollo de las colaterales de la ACE
\Y Intensificacion de las colaterales de la ACE y reducciéon de los vasos asociados
VI Oclusion total de la ACl y desaparicidon de colaterales, se suple por la ACE

Fuente: tomado de (18).

Por otro lado, la EG es la etiologia mas
frecuente de hipertiroidismo, cuya incidencia
oscila entre 20 y 50 casos por cada 100000
personas anualmente. Los picos de edad se
ubican alrededor de los 30-50 afios, pero esto
no excluye la afectacién a cualquier edad (19).
Las manifestaciones clinicas de esta entidad estan
relacionadas con la edad del paciente, asi como
la severidad y la duracién del hipertiroidismo
(20). La pérdida de peso, la fatiga, la intolerancia
al calor y las palpitaciones ocurren en mas del
50,0% de los casos. En pacientes ancianos, las
manifestaciones mas comunes son pérdida de
peso, disminucion del apetito y manifestaciones
cardiacas. Se encontraron signos clinicos como
taquicardia, hipertension sist6lica, hiperreflexia,
temblor, onicolisis, eritema palmar, entre otros.
Ademas de otros signos extratiroideos como
oftalmopatia, dermopatia localizada y acropaquia
(21-22). Para su diagnostico se requiere la
presencia de anticuerpos antirreceptores de
tirotropina o mediante el uso de gammagrafia
tiroidea, en presencia de un contexto clinico de
hipertiroidismo (23).

manifestaciones
mas frecuentes

Por otra parte, las

neuropsiquiatricas son
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en los ancianos; estas incluyen cambios
comportamentales, labilidad emocional, ansiedad,
letargia, demencia, confusion, temblores,

movimientos anormales, y menos frecuente:
agitacion, psicosis, ACV, convulsiones, paralisis
periddica  tirotéxica, miopatia, neuropatia
periférica y miastenia grave (24).

La EMM como enfermedad cerebrovascular,
a menudo se asocia por eventos de estenosis u
oclusién vascular. Algunas hormonas como las
hormonas tiroideas tienen una relacion estrecha
y juegan un papel en esta patologia. Se han visto
tasas de incidencia mayores en pacientes con
enfermedades tiroideas en el desarrollo de EMM,
cuando se compara con el resto de la poblacion
sin enfermedad tiroidea (25).

En el estudiorealizado por Hiruma et al., enuna
investigacion retrospectiva donde se estudiaron a
394422 pacientes con enfermedad tiroidea, se
encontré una incidencia de EMM en pacientes con
EG de 45,33 por cada 100000 personas y una
prevalencia de 5,94 por cada 100000 personas al
afio, indicando que, a pesar de ser una condicién
rara, esta asociacion siempre debe considerarse
como una posibilidad (26). Asi mismo, también se
ha visto una relacién de autoinmunidad con EMM,
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es asi como los anticuerpos tiroideos pueden
tener una relaciéon en esta enfermedad, ademas
que la presencia de estos se relacionan con una
agresividad mayor de SMM que pacientes con
anticuerpos negativos (25).

En una serie de casos realizada por Yin et al,
se describen 12 casos de pacientes femeninas
que tenfan EG con edad media de 33,33 + 12,65
afios, y de estos 12 casos, 11 se presentaron
con ACV isquémico y 1 solo caso como ataque
isquémico transitorio. Estos pacientes tenfan un
mal control hormonal de la tiroides y, en general,
se presentaron con estenosis asimétrica de las
arterias caroétidas internas, ACM o ACA a nivel
proximal. Al verlo desde este punto de vista, las
caracteristicas clinicas de esta serie de casos es
muy similar a lo que reporta la literatura sobre el
SMM, donde los pacientes adultos se presentan
mas con ACV isquémicos, mientras que los nifios
lo hacen con ACV hemorragicos. Por otra parte,
estos descubrimientos sonsimilaresaloshallazgos
clinicos que se encontraron en la paciente del
presente caso, donde se puede concluir que el
SMM estuvo asociado a la EG, la cual se presenta
a menudo con estenosis asimétrica u oclusion,
cambios hemodinamicos cerebrovasculares que se
presumen son secundarios a la tirotoxicosis que
finalmente puede contribuir a eventos isquémicos
(27-28).

Cabe resaltar que el tratamiento conservador
se dirige principalmente a mantener el flujo
sanguineo cerebral y a prevenir nuevos accidentes
cerebrovasculares. En este enfoque, el acido
acetilsalicilico se ha utilizado convencionalmente
en pacientes con SMM, sin embargo, no hay
evidencia de un beneficio potencial del uso de
antiplaquetarios para la prevenciéon de ACV en
EMM. En casos donde el acido acetilsalicilico no
logra prevenir los eventos cerebrovasculares, el
clopidogrel o el cilostazol se pueden considerar.
Por otra parte, se debe tener presente que el uso
cronico de antiplaquetarios puede generar riesgo
de transformacion hemorragica (29).

En cuanto a la revascularizacion quirdrgica de
forma directa, indirecta o mixta, se recomienda
en pacientes que hayan presentado eventos
isquémicos cerebrales con un grado de
recomendacién B y un nivel de evidencia bajo.
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Otras recomendaciones con menor valor sugieren
la terapia en presencia de flujo sanguineo cerebral
disminuido con compromiso de la reserva, que
se evidencie en los estudios de neuroimagen o
la presencia de ruptura hemorragica de los vasos
colaterales posteriores (30).

Conclusiones

El SMM es una condicién cerebrovascular
inusual caracterizada por estenosis progresiva
de las arterias cardtidas internas en la porcion
terminal o por compromiso de ACM o ACA a
nivel proximal, lo que genera un mayor riesgo
de ACV. Esta entidad es poco comin y para su
diagnoéstico requiere de hallazgos caracteristicos
de neuroimagen.

Aunque es mas prevalente en Asia, se han
reportado algunos casos en América Latina v,
en menor grado, en Europa, por lo que continta
siendo una patologfa con muy poca frecuencia
en el territorio nacional (Colombia). Cuando se
encuentra este patréon angiografico en poblacion
joven, se debe hacer una bisqueda exhaustiva de
patologias subyacentes y, aunque se han descrito
multiples entidades asociadas, las enfermedades
autoinmunes tienen una mayor relacién con
su aparicibn y con menor frecuencia con la
patologia tiroidea, sin embargo, en presencia de
hipertiroidismo y manifestaciones neurolbgicas
focales, debe estudiarse un SMM. Actualmente,
esta sigue siendo una entidad poco frecuente en
Colombia, no solo por su baja prevalencia, sino
por la falta de sospecha clinica y de literatura
actualizada, ademéds de datos limitados sobre
pronéstico y tratamiento.
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