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lNTRODUCCION 

la disecci6n arterial espontanea cervical o fntracraneal, es una vasculo· 

patla no ·ateroescler6tica que se presenta con mayor frecuencia en personas J6· 

venes sin factores de riesgo para enfennedad vascular cerebral. 

Relativamente poco identificada antes de 1975, se diagnostica cada vel con 

mayor frecuencia y en algunas series de pacientes con infarto en jóven constitu· 

ye la primera etiologla afectando hasta el Z5t de los casos (1.2,3,4,6,8,lO). 

la intoducciún de nuevos conceptos referentes a este padecimiento y la 

detección de 28 casos de disección arterial espont~nea tanto a nivel cervical 

como intracraneal en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugta, ha 

sido la motfvacf6n para lo realización del presente trabajo. 

Nuestro objetivo es el an!lisls de los factores de riesgo, eventos desen

cadenantes, presentaci6n clínica y pron6stico de. esta entidad. 



O!SECC!ON ARTERlAL ESPONTANEA CERV!CO·CRAffEAl 1. 

La dtsecdOn arterial esponUnea ha sido considerada como una causa poco fre· 

cuente dentro de la etiologla de la enfermedad oclusiva cerebrovascular.Sin embar• 

go,durante la última d~cada cada vez mas se ha hecho dtagnOstlco de esta entidad. 

(1,2 ,J ,4 ,6,8,10,21,22). 

la disecctOn arterial se incluye dentro de la categorla de vasculopath cere· 

bral no ateroescler6tfca de acuerdo a la clastficacfOn de Hart y Mtller para 11 e· 

tiologla del evento vascular cerebral. En esta categorla que requiere dlagnOsttco 

angtogrHico, comparte caracterlsticas cllnlcas comunes con la displasia fibromus· 

cular, la vasculitls post-radiaci6n de cuello . la va~culitis cerebral y la d(sec· 

ci6n arterial traum!tica, que constituyen su dtagnOstico diferencial (21,18). 

RESERA HlSTORICA 

En 1915, 'íurnbull reporto la primera descrtpciOn de un aneurisma disecante craneg_ 

cervical e-n un pacient~· con lúf:IS terclarid. 

En 1954, Jentzer publico el primer caso de disecciOn arterial esponUnea. 

En 1955, se publicaron los primeros reportes de la enfermedad relacionados a casos 

de autopsi•, por lo que se le •tribuyo a esta entidad un cuadro cllnico S! 

vero y una importante marta lldad. 

En 1972, Ojemann sena16 al signo del cordcl(defecto elongido y esténOtico de la car~ 

tida interna), como un signo angiogrHico confiable en ia disecctOn carotl· 

dea. 

En 1975, Flsher y Ojemann demostraron en 16 pacientes el cuadro cllntco-angiogrAfl· 

co de la disecci6n arterial esponUnea,diferencUndolo del de la dlsecclOn 

traumHica y el de las lesiones ateroesclerOtlcas. 

En 1983, Easton y Hart, reportan mas de lBO casos de disecciOn arterial publicados 

en la literatura médica en lngl~s. 



SERIES DE DISECCION ARTERIAL ESPONTANEA CERV!CO·rRANEAL 2. 

l. Ftsher y Djemann 1978 Mass, General 16 

2. Friedmann, Day, Qui s l.t ng 1980 u. Florida 13 

3. Biller,Hingten ,Adams 1986 u. lo~i 19 

4. Mol;ri ,Sundt,Houser 1986 Cllnica Mayo 36 

5. Bogouss l avasky ,Despland 1987 Lausanne ,Suiza 9/30 (menores de 30 anos) 

6. Gautier, Diehl,Loron 1989 Salpetriere 23/133 (menores de 45 1nos) 

7. 8arinagarrementerla, 
Barradas, CordOn. 1969 t.N.N.N. 19 

EP l DEM!OLOGIA 

Bogousslavasky en su serte de 1200 pacientes, se~ala que esta entidad represen· 

ta el 2: de los EVC en adultos mayores de 40 anos. En la series del t.N.N.N de 1985· 

1989, la disección arterial espont~nea correspondió al 3~ de 605 pacientes. 

Cuando el universo se circunscribe a los EVC en menores de 30 y/o 45 arios como 

en las series de 8ogousslavsky y Gautter respectivamente, el porcentaje aumenta 1 un 

22~,constituyendo en conjunto con el prolapso de la v3lvula mitral el 51i d .. 11·· 

etiologla de los EVC estudiados. Algunos autores senalan el predominio del sexo fe· 

menino en la disección arterial espontanea, sin embargo, no ha sido concluyentemente 

confirmado. 

INCIDENCIA DE LA D!SECC!ON ARTERIAL DENTRO DE LOS EVC POR GRUPO ETARIO 

l. Bogouss l avsky ,Despland 1987 menores de 30 anos 22: 41 pacientes 

2.Hart y Mi Her 1982 • 40 anos 31 100 

3.G•utter 1989 11 45 aftas 2oi 133 

4.Bartnaga, 8arr1das, 
CordOn 1989 serte genera 1 3: 605 

5.8ogouss lavsky ,Regl i 1987 mayores de 40 anos 2l 1200 



FISlOPATOLOGIA 3. 

Las disecciones nterlales espontaneas o anurlsmas dlsecantes so produton cam 

resultado de la penetraci6n de sangre circulante en la par•d vascular con la subsecu•!! 

te extensi6n de la misma en forma distal. La gran mayorla de las veces afecta vasos•! 

tracraneales, 77~ en territorio carotldeo. 

Estructuras afectadas 

Las disecciones sublntimas ocurren generalmente en vasos intracraneales con una 

presentaci6n cllnica de un cuadro agudo y severo en adultos j6venes y ninos.Lo súbito 

de la instalaci6n de la slntomatologla se debe a la d•lgadez de la Intima y hemodinl

mlcamcnte se presenta disminuci6n imp~rtante en el calibre del vaso con Isquemia 

secundaria (1,2,3,4,7). 

Las disecciones arteriales que afectan la capa mei:iia segLrn señala o-conell de?.: 

Universidad de Pcnnsylvania, se presentan a nivel extracraneal predominantemente, se 1-

socian a una mayor incidencia de enfermedad vascular intrlnseca coe,o displasia fibro

m:iscular, enf de Harf&n y degeneraci6n qulstica de la media. Su cuadro cllnico tiende 

hacia la estabilizaci6n y mejorla despues de la instalaci6n del EVC. Se ha señalado que 

ocurre en personas de mayor edad que los casos que presentan disecci6n subintimal. 

Las disecciones a nivel de la capa subadventicia Úenden a pro~ucir dilataci6n 

del vaso. Cuando un hematoma se rompe a través de las capas ••ternas del vaso, pu!de 

protruir hacia el e•terior produciendo una hemorragia subaracnoidea, fen6•<>no quo es 

muy infrecuente. 

Eventos desencadenantes 

El término esponUneo se refiere a la ausencia de un trauma evidente conio etlolo

gla de la disecci6n,aunque no se puede ••cluir totalmente la participaci6n de traumas 

triviales de la vida cotidiana. Eventos que pueden produc·ir fisura y subsecuent~mente 



ocasionar dlsecclOn arterial·.111n: 

Factores asociados 

l. rotaciOn y/o extensiOn de cuello 

2. manlpulacl6n qulropr3ctica 

3. tos o estornudos violentos 

4. maniobra de valnln 

S. deporte. 

4. 

Se plantea 1a participaciOn de !)factores intrlnsecos _vasculares y 2) factores 

que inciden en ·ia enfermedad cerebrovascular. En el primer grupo se encuentran: 

l. displasia fibromsucular 

2. enfermedad de Marfln 

3. necrosis qulstica de la media 

Dentro de los ,factor .. de riesgo de EVC se ·encuentran: 

l. hipertensi6n arterial 

2. diab•tes mellitus 

3. tabaquismo 

4, .et tl!sroo 

S. uso de anovulatorios 

6. migran& 

la participacf6n de los factores anteriormente se~alados en la disecciOn arte

rial no es constante y se presenta en forma variable de acuerdo a las caracterlsticas 

individuales de las diferentes series(l ,2,3,ÍI ,6,B, 10, 13, 16, 17, 18,20). 

la presencia de la displasia fibromuscular se encontr6 en la serle de Sogoun

lavsky y Mokri en un 13 y 14~ respectivamente, En la serie de la Cllnica Mayo, se 

encontr6 una asociaciOn HTA·disecci6n arterial de un 36i. la tasa de HTA observada 

fue definitamente mayor a la de la poblaciOn general. 



s. 
La migrana se encontr6 en 7/23 pacie11tes con disecci6n arterial (30%) en la 

serie de la Salpetriere, que inclu.v6 pacientes menores de 45 anos. los anticoncep· 

tivos orales estuvieron presentes del 30· 66~ de las mujeres con disecci6n irte· 

rfal en diferentes series (l,2,3,4,6,8,10,12,14,16,17,18,24,28,30), 

Me Nefl (9), hace referencia que la presentacf6n dlfnica del paciente de· 

pende de los siguientes elementos: l. extensión de la disecci6n 

2.instalaci6n de la circulaci6n colater1l 

MANIFESTACIONES CL!NICAS 

3. severidad de enf. cerebrovascular previ1 

4. desprendimiento y embolismo anter6grado 

(1,2,4,6,9) 

La manifestación inicial y pr~dominante en la mayor!a de los casos es el do· 

lor, generalmente sübfto manifestado como cefalea unilateral, carotidinia o hiper· 

se ns i bil i dad a ·ni ve 1 de cuero cabe 11 udo. Es te se puede presentar en forma a is lada 

o asociada a otros s!ntomas que traducen isquemia focal cerebral, 

Desde un.punto de vista sindromatfco Mokri (4,6,10,13), senala que se iden· 

tifican 2 s!ndromes principales: l. cefalea hemicaraneana asociada posteriormente 

a u11 dHicit focal isquémico y 2. cefalea unilateral mas paresia Oculo·siinp!tfca. 

Fisher y Ojemann hacen referencia a un tercer grupo de pacientes, que corre1 

ponden a un grupo minoritario, que se pres~nta pr!ct!camente asintom!tico y que 

anteriormente pasaba inadvertido. 

f.ilik! 
La cefalea es el mas común de todos los s!ntomas y se presenta en el 86: de 

los casos(l,2,3,4,7,8,13,16,17,18). Generalmente es unilateral, focal localizad1 

a nivel frontal y periorbital de caracter constante, no puls!tfl, irradiada a cue

llo,cuero cabelludo o cara ipsilateral. Se resuelve en el 95: de los casos, e1.cepto 

en aquellos relacionados a aneurismas residuales demostrados por angiograf!a. 



6. 

Dolor de cuello 

La carot i di ni a es mucho menos frecuente que 1 a cef a 1 ea, unil atera 1 y 1oca1 i -

zado en la regiOn anterolateral del cuello. Puede ser reproducido experimentalrneJ! 

te por estimulacfOn elfctrica en 1a pared de 1a carOtida o en su bffurcaciOn (10). 

Sintomas focales de isquemia cerebral 

En conjunto corresponden a la segunda presentaciOn cllnica mas frecuente des· 

pues de 1a cefalea en el orden del 671(4). Mokri los divide de 1a siguiente 111ne

ra: !.Ataques de isquemia cerebral transitoria(TIAs) , 2. Infarto cerebral y 3. una 

combinaciOn de 1 y 2. 

Isquemia cerebral transitoria 

Pueden presentarse de un 12-65~ de los casos(l,2,3,4,7,B,10,13,16,17). Según 

O'Cone11(7), los déficits neurolOgicos transitorios son secundarios a un proceso 

de disecciOn arterial en evoluc16n en el que paulatinamente se compromete la luz 

vascular y se manifiesta en form~ de sfntomas isqu~rnicos premonitorios graduales. 

Tienen una presentaciOn cllnica variable que incluye diversos slntcmas. 

Infarto cerebral 

La incidencia de presentaci6n cllnica como infarto cerebral varia desde un 

44~ de 1a serie de Fisher y Ojemann, hast¡¡ un 78~ en la de Bf11er. Se trata de un 

infarto cerebral no hemorr4gico, que en la mayorla de las ocasiones se presenta 

como un déficit motor y sensitivo pero que tambien se puede encentra~ en su fonna 

pura. Los infartos masivos ocurren de un 8% en la serie de Mokri a un 43% en 11 

de Bogousslavsky, comprometiendo la totalidad del territorio de la arteria cere

bral medio. Este último autor encentro que el infarto cerebral extenso, la pérdida 

de conciencia y el embolismo distal, tuvieron una P con significancia estadlstic1 

con valor predictivo para déficit neurolOgico permanente e incapacitante. 

Soplos carotldeos 

Se han encontrado tanto objetivos como subjetivos en el 50% de los casos. 

Los soplos subjetivos son generalmente leves, no interfieren con el sueno y 



se prnentan despues de actividad flslca l19er1. La resoluciOn de los mismos ocu· 

rrl6 en la mayor porte de los casos entre el primer dla y los siguientes 4 meses. 

Los soplos objetivos persistentes despues de 40 meses se relacionaron 1 I• 

neurismas residuales secundarios a displasil fibromuscuhr. 

Paresia 6culo-simpltlca 

El Sx de Horner Incompleto o paresia Oculo-slmpltlca se presenta de un 20 1 

58~(1.2,3,4,10,13) de los casos, tempranamente entre 1-72 hrs despues del evento. 

Cltnicamente se puede presentar como un Sx. de cefalea con paresia 6culo-slmpltlc1 

1. 

o asociada a otros signos neuro16gicos. Se caracteriza por 1a presencia de ptosis, 

miosis, con 1a preservaci6n de 1a sudoraci6n de 1a cara. Se asocia a carotidi.nia 

o dolor f4cial, su presentaci6n cltnic.amente corresponderla a un Sx de Raeder(4,26). 

Se ha planteado que la patog~nesis del Sx de Horner parcial en la diseccl6n 

arterial obedece a la interrupcifm del vaso vasorum que irriga las fibras simpa; .. 

cas que acampanan a la car6tida interna y que constituyen el ple•o carotldeo inter• 

no(4,12,16,17,29). No hay compromiso del plexo carotldeo externo que es responsable 

de la sudoraci6n facial. Estudios farmaco16gicos monitorizados por pupi1ografla su· 

sieren en estos casos un S• de Horner post-gang1i6nico debido a una 1esi6n distal 

al ganglio cervical superior. La prueba de la hidroxianfetamina hidrobromide(pare· 

drina), es la que se emplea para demostrar defectos 6culo-simpaticos de· neurona 

de tHcer Orden. 

Se reconcocen múltiples causas de Sx de Horner: aneurismas, trauma o displ! 

sia fibromuscular de la car6tida interna, tumor del seno carotldeo y disecci6n ar· 

terial esponUnea. La cefalea tipo Cluster reviste especial inter~s por presentar• 

en j6venes. La persistencia de la sintomatologla por dlas o semanas, la presencia 

de soplos y la dhminuci6n de la presi6n de la arteria de la retina, sugieren di· 

secci6n arterial y la necesidad de angiografla(lO). 
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Maurosis fugox y dHicit visual transitorio 

Constituye un tipo de isquemia cerebral trnasitoria del territorio c1rotl· 

deo y ocurre en la disecciOn arterial "de este vaso en un 6i apro•imadamente.En 

algunos casos el dHlcit visual se vuelve persistente y hto tambien es un1 inan1· 

festaciOn aunque muy espor!dica de la disecciOn arterial (12). 

Kline et al reportaron l caso y Bogousslavasky otros 2 con amaurosis persls· 

tente secundaria a la disminuclOn de la perfusiOn cerebral por disecciOn arterial 

sin demostrarse fmbolo retinai. Angiogr!ficamente se ha demostrado obstrucclOn de 

la arteria ofUlmica asociado a disecciOn arterial, por lo que la última debe de 

considerarse en el diagnostico diferencial de la amaurosis persistente, mas aún si 

se encuentra asociada a otros signos de dHicit neurolOgico focal. 

El mecanismo f1siopato16gico planteado es el siguiente: 

l.disminuci5n en el flujo sangulneo de la ar:eria rctinal 

2,embolismo arteria-arteria 

3.e•tensiOn de la disecci6n arterial a las ramas intracraneales. 

Se ha encontrado re-establecimiento de la agudeza visual a medida que se in! 

tala la recanalizaciOn arterial. 

S• ocular isgu~mico 

Es una enfermedad secundaria a hipoperfusi6n cr6nica, manifestada clinicamentt 

por: iritis, hipotonta, hemorragias retinales, edema macular y neovscularlzacl6n 

del disco Optico y de la retina. La etiologla mas frecuente es: enfermedad itero· 

esc lorOt i ca carot 1 dea con es ten os is del 90~ y oclus iOn carotl dea bil atera 1 (31). 

Recientemente se demostrO un caso secundario a disecciOn carot!dea esponU· 

nea comprobada angiogrHicamente.Se diO tratamiento con antiagregantes plaquetarlos 

Y contrario a la evoluciOn esperada en esta enfermedad, presento mejor!a de su I• 



9. 
gudeza visual y recuperaciOn de las hemorragias retinales y del edema inacuhr, re· 

sultados que en este padecimiento sOlo se obtienen en algunos pacientes que se les 

realiza endarterectomla(31). 

Otras manifestaciones cllnicas oftalmolOglcas 

l. paresia Oculo-slmpHica postgangllonar 

2. amaurosis fugax (6·301 de los casos) 

3. defectos hemianOpticos 

4. paresia de VI nervio 

5. Sx ocular lsquEmlco · 

AiecciOn de otros nervioS craneales 

El dolor facial referido ha sido descrito en la disecciOn carotldea por est1· 

mulaci6n de las fibras trigeminales que lnervan la carOtida Interna en la fosa 

anterior y media. 

La paresia del VI nervio frecuentemente es secundarla a neoplasia, trauma, o 

alguna enfermedad vascular intr!nseca, sin embargo, la disecci6n esponUnea de la 

car6tida interna, tambien se ha demostrado como etiolog!a de la misma, asoci4ndose 

a cefalea unilateral, carotidinia, Sx de Horner parcial y diplopia, cuando 11 dl

secci6n carot!dea se extiende intracranealmente al seno carotldeo (30), 

En el seno cavernoso la ubicaciOn del VI nervio es medial a la pared del 

seno y lateral a la car6tida interna. La expansi6n de este vaso secundaria a un a

neurisma disecante, causa la paresia del nervio por 2 mecanismos: 1) compreslOn 

directa y 2) interrupciOn de su aporte sangu!neo , que es la arteria meningo-hi

pofisiaria,rama de la car6tida interna, 

La disgeusia constitue un s!ntoma menos común secundario a alteraci6n del a

porte sangu!neo de la chorda tympani en la base del crfoeo. La compresiOn del hipo

gloso, produce par41tsis de la lengua secundaria a disecci6n arterial (30). 

Hemorraaia subaracno1dea 

En forma excepcional la disecci6n puede separar la media de la adventicia y 



10. 

ser causa de hemorragia subaracno1dea. la misma es rara en pacientes con disecci6n 

arterial intracraneal ,sin embargo, Adams et al reportan 2 casos y señalan el poten

cial riesgo del tratamiento de estos r•acientes con antlcoagulaci6n (9). 

Eximen neurol6gico normal 

Algunos pacientes con disecci6n arterial espontanea pueden cursar prlctiCI• 

mente asintomlticos, con eximen neuro16gico prEcticamente normal, en un 37.SJ se· 

gún' la serie de Fisher y Ojemann. 

DISECCION INTRACRANEAL DE LA CAROTIDA INTERtlA Y SUS RAMAS 

Las disecciones del segmento intracraneal de la A.C. J. son raras y ocurren 

con menor frecuencia que aquellas del segmento extracra11eal(2/16 de la serie de F! 

sher y ojemann y 6/36 de la serie de 'Mokri). 

Patologla y pato9~nesis 

tos vasos caroUoeos lntrit y e"<tracraneales tienen diferente estructura an! 

tómica.El sistemn carotldeo intracraneal tiene una tapa m~dia delgada y una adven· 

ticia con ausencia de !!mina externa. 

El plano de disección es habitualmente entre la lntim• y media y frecuente· 

menteinvolucra una sola orteria. En la disección extracraneal, el plano de disec· 

ción es en la capa media. De las disecci611es intracaraneales: 

l. so: involucran a la arteria cerebral ined11 

2. 2U 

3. 29J 

" ACM y segmento 1ntracraneal de la carótida interna 

" la basilar, vertebral o cerebral anterior. 

Se ha encontrado menos incidencia de factores vasculares ir.trlnsecos en la 

disección arteria 1 intracraneal. 

Edad y sexo 

La disección arterial intracraneal se ha relacionado a una edad i::enor, cuyo 

;irornedi~ es de 21 años y debe considerarse en el diagnóstico diferencial de la ap~ 



plojla del nlfto y del 1doloscente. 

HanHestaciones cllnlca. 

u. 

la presentaci6n cllnica de la disecc!On arterial lntracorebral os llUtho .. .u 

agresiva y severt que la extracranea!. Generalmente hay compromiso de conciencia 1 

el desarrollo de mayor compromiso neurol6glco pennanente e incluso falleci•iento. 

las TIAs se presentan con mucho menor frecuencia en las disecciones tntrl• 

craneales. La diferencia cllnica depende del compromiso de la lu: vascular, que •! 

ti detennlnada : por la reducc!On del flujo sangulneo, Estasls y tendencll 1 11 fo! 

macl6n de co!gulos. 

la cefalea unilateral es h r.1anifestaci6n cllnica mas frecuente, acompaftadl 

casi Inmediatamente por dHlclt neurol69ico focal como alteracl6n sensorl•motor1, 

afasia, hemlanopsia, etc. El infarto masivo es mas frecuente que en la dheccl6n 

extracranea 1. 

Angiogr'!fu 

Los datos de angiografla son los mi_smos que en la disección extracraneal, 

siendo el ma·s frecuente d signo del cordel. 

Olagn6stíco diferencial 

En 1982, Kulla et al publicaron un caso de un hombre j6ven con riMn poli• 

qulstico, aneuríSmas sacuhres de la vertebral y diseccíon esponUnea de la bnibr. 

Estos pacientes presentan una incidencia de aneurismas saculares en un 16%,probabl! 

mente secundarios a defoctos en la media de los vasos, que tambien puede f•vorecer 

aneurismas di_secantes, de ocurrir sangrado hacia el Interior del vaso. Por lo que 

el aneurisma disecante intracraneal podrla representar una complicacl6n del rlftGn 

políqulstíco previamente no identificada. 

Pron6stlco y tratamiento 

Mllchos de los casos descritos en la literatura son diagnosticados por autop• 

sía, por lo que la mortalidad global se estima en un 751. Se plantea un tratamlen• 
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to conservador 1 bue de antiagregantes plaquetarios. La heparina esta contraindi· 

cada en aqu~llos casos asociados a hemorragia subaracnoidea(l,2,J,4.6,7,S,16,17,28). 

DISECCIONES ARTERIALES VERTEBRO-BASILARES 

Son mucho menos frecuentes que las carotldeas y se relacionan mas frecuente• 

mente a factores mec!nicos como carr.bios súbitos en la pos ic10n de cabeza o cuello, 

manipu1aci6n quiropr!ctica e hiperextensiOn cervical. Se ha demostrado que h slJ!! 

ple rotaci6n del cuello puede comprometer el flujo v~rtebro-b•~lhr sin estar aso

ciaoo a cambios cervicales degenerativos, inestabilidad atlantoa.oidea o ateroes

clerosis. 

La vulnerabilidad de las arterias vertebrales fue compro~ada por Yates en un 

estudio de reci~n nacldosen el q•Je encontr5 hemorragia en la capa adv•ntlcla de 

dichas arterlasen 26/60 infantes fallecidos durante el periodo perlnatal, result! 

do de disecci~n arteri•l por trauma durante el parto (17.24). 

Las disecciones vertebrales ocupan mas frecuentemente la parte intradural , 

que la porci6n extracraneal del vaso. La disecci6n puede ocurrir, sin embargo, en 

cualquier sitio, siendo lugares de riesgo preferencial: los agujeros transversos 

de Cl a C5, la uni6n atlanto-asoidea y la atlanto-occipital(l7). 

Desde un punto de vista cllnico se presenta ccn dolor de cuello del lado de 

la lesi6n, y singos y slntomas de Isquemia o -Infarto de fosa posterior., r.iareo, 

v~rtigo, sincope, trastornos visuales y ataxia. 

Una presentaciGn cllnica común es el infarto ~ulbar lateral, que se presen

ta como Sx de Wallenberg con compromiso del haz espinocerebeloso, esplnotal!mico, 

pedúnculo cerebeloso tnferlor, nucleo sensitivo del V nervio y núcl~o bmbiguo. 

La disecci6n arterial vertebral intracraneal es mucho mas frecuente que la 

extracraneal(24). Angiogr~fitamente los datos 'de.dhecclOn son menos especificas 

que los de la disecci6n carot!dea, y muchos casos se presentan como oclusl6n del 
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VISO (17), 

las disecciones vertebrales lntradurales pueden cursar en forma remota con 

hemorragia subaracnoidea. Se sugiere en la disecciOn arterial v~rtebro-bastlar 

la realizacien de IRM, ya que la TAC de trineo usualmente es negativa. 

DIAGNOSTICO DlFERENClAL 

Dlsectlones traum!ticas trineo-cervicales 

Blller seftala una frecuencia similar entre las disecciones arteriles espon

taneas y las traum!ticas como causa de EVC. (3). La inlciaci6n de la sintomatolo· 

gla se presenta en un intervalo de horas hasta aproximadamente 1 dlas despues de un 

evento traum!tlco bien identiflcado(J). 

En el diagn~sti~o etiol6glco d.e las disecciones traOmHlcas se reconocen 

las siguientes posibilidades: l. angiograflas 2. traumatismos cerrados de cuello, 

3. contusión sin e\lidencia de traur:ia ~crvical direi:to{frecuentemente asociado a 

accidente automovillstlco), 4. fle.i6n-hipere.tensi6n de cuello y S. cirugld(l9). 

La capa Intima es la afectada en la disección traum!tica al producirse movi· 

mlentos de flexl6n o extensi6n del cuello:¡ la arteria se estira contra las vErte

bras cervlcales(l9). 

Friedmann señala similitud en algunos aspectos del cuadro clfnico de la di· 

secci6n arterial espontanea y la traum!tica, sugiriendo que son variantes de un 

cuadro patolOgico blslco(S). La disecciOn espont~nea se caracteriza por un cuadro 

unilateral relativamente benigno, que rara vez cursa con formacionos aneurism!ti

cas en angiografla y que tiende a 1a recanallzaci6n de la arteria afectada. La 

traumHica generalmente cursa con deterioro del nivel de conciencia, y hemiparesia 

que se instala pocas horas despues del trauma. AngiogrHicamente hay mas aneurl! 

mas y mer.os recanallzacf6n precoz. (5). 
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La lmpresl&n dhgnOstlca que usualmente se plantea ante un cuadro como el des· 

crtto es el hematoma lntracraneal, que se descarta con una tomografla de crineo nor 

mal. De esta manera un paciente con antecedente de traum•tismo, dfficit neurolOgtco 

y TAC normal, requiere de anglografla que es disgn6stica y que demuestra la dtsec· 

clOn arterial (19). 

El manejo m!dlco en la mayorfa de los pacientes ha sido satisfactorio, sin 

embargo, ante el deterioro neurolO~ico por la oclusi6n del vaso, o falta de recana· 

lizciOn del mismo en la angiografla, deben de considrarse procedimientos qulrvr· 

glcos y dentro de !stos: l. endarterectomla y 2. bypass arteria temporal• ACH (19). 

Olsplasia fíbromuscular 

Causa de EVC en personas jOvenes o de edad media. los slntornas mas promlnen· 

tes son dolor de cuello, soplo y.datos de Isquemia cerebral transitoria. Se relt· 

ciona a HTA severa renovascular y puede ocasionar infartos renales. la causa sigue 

siendo oscur<, aunque se ha sena lado ºun probable factor hormonal. AngiogrHlcamente 

se detectan estenosis irregulares de los vasos. 

Frens reporto 109 casos que afectaban la car6tida y las arterias vertebrales. 

Se han senalado slntomas isquémicos focales en relaci6n a este padecimiento. la dis· 

plasia fibromuscular puede conducir a un EVC por embolismo o dlsecciOn arterial, 

Los autores sefialan que la dlsplasia fibromuscular media es rnas común en adultos. 

El tratamiento se orienta hacia la resecciOn cuando es posible. Procedlmfe!! 

tos alternativos son ·1a dilaUciOn instrumental o la antfcoagulaciOn. El objetiva 

es disminuir la incidencia de embolizac!On, control de HTA y de otros Jactares d• 

riesgo (18). 
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PROCEDIMIENTOS OIAGNOSTICOS NO INVASIVOS 

Medición de la presión de la arteria dt• la retin~ 

Es un procedimiento Ucil de realizar que ha demostrado su utilidad en 11 

identificación de lesiones arteriales estenOticas y oclusivas de la c1rt0tida(4). 

Se establece una correlación positiva confiable de la presiOn de la arteril 

retinal y de la carOtida interna, Y. as! cambios en la primera reflejan modificaci! 

nes hemodin!micas del sistema carotldeo. Se recomienda la utilizaciOn de este llf· 

todo para el seguimiento de la evolución y recanalizaciOn de la disección arteri1l. 

Laboratorio 

L~ mayor parte de autores senalan que la serie de laboratorios que se solic! 

tan para descartar factores de ries~o para EVC en la disección arterial no aportan 

datos concluyentes. En las serie de la cllnica Mayo, ningun paciente· presento e

levaciOn de la velocidad de sedimentación o positividad en los estudios de tamiu

je oar.a colagenopat!as. Sin embargo, estos e.tudios deben de ser realizados para 

la detección de diabetes mellitus o hiperlipidemias que se reportan en otras series. 

Tomograf!a computada cerebral 

La TAC de cr!neo es un estudio necesario en los pacientes con disecciOn art! 

rial para corroborar los datos de isquemia e infartos cerebrales. Petro et al, de 

la Universidad de Syracuse, plantean el uso d~ cortes finos de 1.5mm de espesor S! 

riados y con medio de contraste de aplicación ultrar!pida, para el estudio a nivel 

de Cl-C4 de la luz y oared de los vasos en la disecciOn carot!dea. El caracter di

n!mico de este procedimiento les permitió determinar el di!metro y configuraciOn 

de los vasos con opacificación del lumen arterial. Los autores recomiendan este 

procedimiento para el seguimiento de los pacientes, pero no encontramos otra refe

rencia de la utilidad del mismo en la literatura revisada (8). 

Doppler 

El doppler de vasos de cuello es un estudio no invasivo, fidedigno, que pue· 
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de ser utilizado en el diagnostico y seguimiento de los pacientes con dlsecctOn .,. 

tertal, indicando el grado de estenosis y posteriormente la recanalizacton del VI• 

so(l6). 

ANGIOGRAFIA 

El 4iagn0stlco de la disecciOn arterial es angiografico en 1978, Ftsher y O· 

jemann publicaron los criterios de los perfiles angiogr!ftcos para 1a disecciOn 1! 

terlal espontlne1, que han servido de base en el estudio de este padeclmlento(l.17) 

e Incluyen los siguientes: 

Estenos 1 s 1 r'regul ar 

Es un estrechamiento de h luz vascular, irregular y elongada, frecuentemente 

localizada a 2·3 cms distalmente de la blfurcaiOn carotlde• a nivel del segundo 

cuerpo vertebral cervical, Puede extenderse hasta la base del cr&neo e incluso en 

algunas ocasiones intracerebralmente al seno cavern.oso. El signo del cordel se ha 

considerado como especifico de la dlsecciOn arterial y ocurre en un 70~ de los ca· 

sos(4). 

Oc1us16n carotldea teMprna y tardla poHbifurcaclOn 

Caracterizada por la interrupciOn del trayecto del medio de contraste a PI! 

tlr del punto en que se establece la oc1usi0n del vaso. En sus fases tempranas 

se aprecia una "im~gen en punta de Upiz", que es un adel~azamiento progresivo de 

la column& de contraste distal a la bifurcaci6n. Esta fue la prsentaciOn predoml· 

nante en la serle del 1.N.N.N. en lg8g, en el 781. de los pacientes. 

Aneurisma disecantt 

Se observan en la tercera parte de las arterias afectadas, generalmente a n! 

vel extracraneal. Puoden lc:alizarse en un 9> yu•tapuestas a la reconstituciOn de 

la luz del vaso estenosado. Se han descrito formas saculares o elongadas que pue· 

den llegar a medir hasta 2 cms. 

Doble luz arterial con aloteo de la capa Intima 
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Puede ocurrir hasta en la tercera parte de los casos en longitud variable. 

Da la im!gen de cilindro o barril de doble luz, y se ha asociado a flujo lento ir· 

terial ( car6tido-cerebra1 media), 

Otros dotos ongiofrlficos 

Rcconstituci6n de la luz vascular: Es la apertura brusca de la luz 1rtertal que 

se presento en un 48~ apro•imadomente distal a la disecci6n, gcner1lmente 1 

la entrado de la porci6n petrosa del canal carotldeo (4). 

Coils o coil ing: Petra et al senalan que la tortuosidad marcada de la car6tida cer• 

vical se reporto en grandes series angiograticas en un 3:. En una serle fue 

detectada en 4 de 7 pacientes asociada a aneurismas disecantes, por lo que 

sugieren que se le considere como dato antigorHico de la disecci6n (8), 

Oispllsia fibromuscular: Se encuentra frecuentemente asociada a disecci6n arterial 

con afecci6n de los vasos contralaterales y arterias renales, por lo que es 

im?erativo la real izaci6n de uno angiografla de 4 vasos con visua1izaci6n de 

arterias renales (17). 

Otsecci6n arterial de car6tida bilateral o múltiple: Ocurre menos frecuentemente 

que 1a unilateral, asaetada a mayor incidencia de factores de riesgo para EVC 

como HlA,D~. contraceptivos orales e hiperlipidemia. Presenta tarnblen recana· 

1izac16n espontanea. 

La dtsecci6n arterial es una 1est6n evolutiva en la que se ho comprobado 11 

reso1uci6n completa o mejorla objetiva del defecto angtogrHico. La misma se ini· 

cia en los primeros dlas a 3·4 semar.as del evento(l,3,4,17). BogousslavskJ ha enco!! 

trado una re1aci6n de los pacientes con déficit neuro16glco incapacitante y pennane!! 

te y recanalizaci6n tardh o nula de la disecci6n arterial. 

En un estudio de EVC en menores de 30 anos (6), se 1ogr6 detenninar que 11 di· 

secci6n arterial y el prolapso de la v!lvula mitra representaron el 51: de los usos 
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estudiados, detennlnlndose que 11 esocl1cl6n 1ngiograf11-ecoc1rdiogr1fh fue dlag· 

nOstlca en el 7U de los tesos, desesta manera, en el estudio integral de EVC en J~ 

ven dichos procedimientos deben ser siempre efectuados (6), 

TRATAMIENTO 

los primeros reportes de dlsecclOn arterial, fueron casos de autopsia en los 

cueles se le atribula a este padeci~lento una importante morbi-mortal ldad, En ese 

momento habla un claro predomio de tratamiento quirúrgico con resultados poco utl! 

flctortos. 

A medida que se fue conociendo 1a historia natural de la enfermedad y de lo· 

grarse determinar, que la re<ascularlzactOn espontanea de los vasos afectados ocurre 

en un 66~ aproximadamente, se postu16 en 1978, por Me Neil, en el Army Medtcal Ce![ 

ter de Oenver, el tratamientomédlco con heparina a razOn de 1000 a 1200 u/hr, durl![ 

te un periodo de 3 semanas con buenos resultados (2,3), 

.Posteriormente se determino que algunas de las disecciones arteriales se pre

sentaban prkticamente aslntom!ticas, por lo que se inicio el tratamiento con 1ntl· 

agregantes pl~quetarios(ASA 500mg/d) con buena respuesu terap~uttca. Actualmente 

se considera el tratamiento óe elecciOn debido a las posibles complicaciones de 11 

anticoagulact6n (3,4,6,8). 

Heparinizaci6n 

Su justificacl6n 1a constituye el riesgo considerable de ocluslOn o e•obolismo 

anter6grado despues de 1a dtsecciOn arterial. Se senala el peligro de su utillnct6• 

por hematomas extensos en 1a pared del vaso y por la posibilidad, aunque remota de 

hemorragia subaracnoidea principalmente en la disección intracerebral (3), Sin e!! 

bargo, los pacientes de 1a Cl!nica Mayo tratados con antlcoagulantes, no presenta

ron ninguna complicaci6n neurológica secundarla (4). 

Clrugl1 

El tratamiento quirúrgico planteado para la disección arterial comprendla las 
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siguientes alternltivas: l. resecci6n 1rterhl segmentaril con injerto(3), 2.trom· 

bectomla, 3. intimectomla, 4. oclusiOn arterial y 5. anastomosis arterial extra· 

i ntracranea 1. 

Actualmentes se considera que el tratamiento quirúrgico esta indicado con los 

criterios siguientes: l. oclusiOn completa con instalaci6n súbita de la sintomlto· 

logia, 2. importante deterioro neurolOgico y 3. falta de respuesta al tratamiento 

l!fdico. 

Mokri sena la adem!s, la disminuci6n de la arteria de la retina como otro e· 

lementó para decidir conducta ·quirúrgica y recomienda especialmente el bypass art! 

ria temporal-cerebral media, con el objeto de mejorar la perfusiOn cerebral,mien· 

tras se recanaliza la arteria afectada (4). 

PRONOSTICO 

La historia natural de la disecci6n arterial tiende hacia la estabili?aci6n 

o mejorla cllnica y angiogrHica. No se han reportado recidivas de la enfermedad. 

Como ha sido señalado por Mokri, a pesar de la presentaciOn angiogrHica des· 

concertante, estos pacientes generalmente cursan con buen pronostico, basado en lo 
\ 

siguiente: l. EvoluciOn cllnica favorable en el 85: de los pacientes, 

2.Mejorla o recanalizaciOn vascular comprobada por angiografla en el 85S 

do las lesiones estenos•das. 

3.ResoluciOn de los aneurismas disecantes en aproximadamente el 66\ de 

los pacientes. 

Probablemente los elementos que proveen protecci6n al sistema cerebrovascular 

de los pacientes con disecciOn carotldea sean: l. pacientes jOvenes. 2. ateroescle· 

rosis incipiente, y 3. la posibilidad de establecimiento de mejores y mas eficien· 

tes canales anastomOticos. 

Bogousslavsky hace una clasificaciOn de pronostico funcional en la disecci6n 

carotldea que se relaciona al tamaño del inhrto, la presencia de ~mbolos intrace· 
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rebrales, la pérdida· de conciencia en el momento de 1dm1slOn y el tiempo de 1per· 

tura o recana11zac10n de la disecciOn (6), 

Los pacientes con buena recuperaci6n funciona1(40q se asociaron a Infarto 

cerebral pequeno, recana11zacl0n temprana sin embolismo antero6grado. 

Los'pacientes con inadecuada recuperactO~ (36S), se asociaron 1 Infartos N• 

yores, recanalizaclOn tardla y evidencia de embolismo. 

los fallecimientos se relac.ionaron: a Infartos hemisf!ricos con compreslOn 

de tallo cerebral, disminuciOn el el nivel de conciencia e.videncia de embolismo 

distal. Se considero a la pérdida de conciencia como un dato predictor de fallecl· 

miento o i ncapactdad permanente e importante. 

La disecctOn arterial con ocluslOn completa, relacionada a una mayor fonnaclOn 

de trombos se relaciono a fallechniento en un 231 y a incapacidad severa en un 48S 

(16). 
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MATERIAL Y METOOOS 

Se estudiaron todos los pacientes con dtagnOstico angiogrHico de disecciOn 

arterial espontanea de vasos cervicales.e intracraneales en el Instituto Nacion1l 

de Neurologla y Neurocirugla, detectados a partir de junio de 1985 a enero 1990. 

Se excluyeron las disecciones asociadas a traumatismos craneal~s o cervicales 

y las secundarias a procedimientos angiogrlficos. 

Se analizaron en cada uno de los pacientes incluidos los siguientes aspectos: 

1. Edad 

2. Sexo 

J. Factores de riesgo para EVC: a.etilismo 

b. tabaqulsl!O 

c. HTA 

d. OM 

e. cardiopatlas 

f. mi grana 

g. uso anticonceptivos orales 

4. Evento desencad•nante 

s. Manifestaciones cl!nicu 

6. Laboratorio 

7. Tomografla cerebral 

e. Ooppler de vasos,de cuello 

9. Ecocardiografla 

10. Angiografla de 4 vasos 

11. Tratamiento 

12. EvoluciOn 



Total 28 p1chnte1. 

Mascultno 18 (64%) 

Rango do 1dad 20-59a. 

Tabl~ N.I Sexo y Edad 

lntervalCI etario Huc. 

20-30 años 

30-39 años 

40-.C.9 aiioa 

50-.H·'!:tños 

Total e!. 18 

Tabla ti2. Factores; de ries~n 

l. EtiUsmn 10 

?.. H.T.A. 

3. Tabaquismo 

4. TIAs previos 

5. Anavulatorios 

6. Cardiopat!as 

7. Diabetes mellitus 

8. Hiperc:olcsterolemh 

Sin factores de riesgo 

22. 

Femenino 10 (36%) 

Promedio: 37 1ño1. 

Fem 

3.5 21 

25 

21 2 

10. 7 

10 

35 

28 

25 

14 

14 

14 

3.5 

28 
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TablD N.3 Acttvidild de&encad~nante 

l. Haniobn dt valsalva 14 

2. Esfueno 

3. Depott1 

4. Batlt 

5. Lavar ropa 3,5 

6. Comida 3.5 

Total 16 42 

Tabla N.4 Prt:Hntaci6n c:Hntca 

· Dl~ec:diín :uterfol cnrotfde:1 

Síntomas Sir.nos 

l. Htmiparesie l6 94 Hemiparesia 18 94 

2. Al t. Lenguaj1 18 91. Déftcic sensitivo 18 94 

3. Cefalea 15 78 Hiperreflc.t.ia l7 89 

'· Dificil sensitivo 47 Afasia 13 68 

5. ~tíusca y vómi~os 1.2 'Hemianopsia hott15n1M 47 

6. Pérdida de conciencia ~ 2l Paresia óculostmpltica 26 

7. Soplo carot!deo 21 

B, Desviación airadL 
conjucada 20 

1otal 19 pacientes. Diagn5st1co sindtomádco: Cefalea-t irifarto 18 (9U) 

(6%) 
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Tabla N.S Presentación cUnic• 

Disección arterial vertebral 

Sfntotnas Signos 

l. Cefde• 100 Sx cerebelo10 so 
2. Déficit sensitivo 83 Hem1pareai• so 
3, Dolor· de cuello 66 N. craneales IX,X,XII so 
4. K5usea/vómitol so Hiperreflexh J4 

S. Vértigo ·SO Oftalrnoplejia Inur-
nudear 17 

6. DlplopU. so Disartria 17 

7. Cuadri¡tA"n&ia 33 Hornt>r incompleto 17 

B. Di )f'!lia 17 

Tot.il: 6 pacientes. Dhgnf.stico sindrc.1t.5tico: Sx \.'allenberg 2 (33%) 

Tabla N.6 Presentac1ón cU'nica 

Disecciór. arterJnl bnsflrtr 

S!ntom.1s Sis;nos 

] .Cefalea 100 Hiperreflexia 100 

2. DisarÍ r.tu 100 Cuadriparesi• 66 

3. Cuadriparesh 66 N cranealu IX,X,XU 66 

.. Káusca/vómitoa 66 Li:f1cit sensitivo 66 

s. Déficit sensitivo 66 Ocul.lr bobina 33 

6. \'értigo 33 HP.mt2aresia 33 

tnuJ: pacientes. Diagnóstico sindromático: Sx Enclaustramiento 2 (66%) 



'rabia N. Laboratorio 

1. Velocidad de sedimentación mayor de 20rnm/hr 

2.. Gl!cemia mayor de 120 mg/l 

3. Llpidos totales superior a 85Dm1 

4. Colesterolemia cavor 2SOmg 

Tabla N. 6 tcocardiograffa 

J. Valvulopat~a mitral 

2. Prolarso de la válvula mitral 

3. Snl'::,¡¡l 

4. No realizado 

Total 

Tabla K. 7 noppler de vasos de cuello 

J. Estenosis caroddea 

2. Oclusión 

J. Normal( en territorio vértebra-basilar) 

li. No realizad(\ 

Total 

Control noma! ( realizado 1 .. 2lim despues) 

(promedio 10 meses) 

22 

28 

10 

28 

25. 

21 

21 

10 

3.5 

3,5 

14 

79 

100 

25 

14 

25 

35 

100 

21 



Tabla N. Tornosrn!f.1 cerehral 

l .. Infarto hemtsffr1co 

2. A.C.H, total 

3, A.C.H, profunda 

4. A.C.H. superficial 

5, " A.C.P 

6. tallo cerebral 

7, No1'11141 

a. No reaUzado 

Total 

Tabla t;, ImáEl'n de reflonar.cia llli1.Cnética 

J. Infarto d~ tallo cerebral 

2. Flujo lento territorio v~rcebro-basUar 

J. Infarto cerebeloso 

Tabla N to. Ansiosuf!a 

J. Iciácen en punta de lápiz 

2. Oclusión 

3. Estenosis irregular 

'· Estenosis + pseudoaneurisma 

S, Displasia fibromuscular 

6. No reaUzad11 (Diagnóstico por autopda) 

7. Control angiog~áfico con recanalización vascular 

28 

15 

26. 

10 

17 

17 

14 

3,5 

25 

3.5 

100 

14 

14 

J.5 

53 

32 

3,5 

.;, 3.5 

3.5 



Tnbln N. 11 Territorio cornpror;etido 

l. Carótida interna extracraneal 

2. intracnneal 

3. Territorio Mh:to 

4. Vertebral 

5. Basilar 

Total 

Tabla ~. 12 Tratarlllento 

1. Antiagugantes plaquetarios 

2, Anticoagulante& 

Heparina 

t.:arfarina 

3. Rehabilitación 

4, Tratüohnto antihiptrtensh10 

S. diabético 

6. antiedcma 

7. antiepiléptico 

---'8:..:·------"qu,.1,_,r.::úrgico: ligadura carotfdea 

16 

28 

24 

57 

3.5 

21 

10 

100 

85 

10 

3.5 

85 

21 

3.5 

u 

3.5 

3.5 

:1. 
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Tabla N. 13 · Suuimiento v evolución 

Rango de uguitnienta: ?nenos de l mes a 26 mtsH 

Pron:edin 9.2 cieses. 

Evo)uci6n Sesutmiento{mun) .. 

lo Sin secuela• 17 

.2. Leve tnc1p1cidad .J1... ..iL 
17 S9 

3. Incapacidad moderada 2S . 10 

4. mayor ..1.. _7 

32 

5. Fallecimiento 10 dhs 

Tabla N, lt. E\•olucifin por infarto ,. pérdic!a de conciencia 

Sin lncapólcidad in~apacidad rallecimiento 

secuelas 

1. Infarto ACM Total 

2. Pérdida de conciencia 

Tabla N. 15 Evolución por toposraUa 

} .Carótida extracraneal 

2. intracrane&l 

3. Mixta 

4. Vertebral 

S. Basilar 

Sin 
secuelar 

moderada 

o 

Incapacidad lncapaddad Fallecimiento 
leve ~o de rada 

o 

o o 

o 
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AMALISIS OE DATOS 

Se estudiaron 28 pacientes, 64lde los cuales fueron de sexo masculino, rontr! 

rlo a lo reportado por algunos autores que sanalan un predominio femenino por 11 

partíclpaciOn de le displasla fibromsucular en esta entidad, 

El rango de edad se ub1c6 de 20-59 anos con una media de 37. Lo que nos 1ndl· 

ca que el grupo estudiado fue esencialmente de personas j6venes. o\1 analizar seao 

por edad encontramos que las mujeres fueron, con 31 anos de promedio una -Ucada 

mas J6venes que los varones 

Ocho de 26 pacientes, 30i:. tenlan menos de 30 ano; de edad (7S~de1 sexo feme• 

nlno).Cuando se analiz6 el grupo en concepto de los menores de 40anos encontramos 

que 17 de 28 (64~). se encontraban en esa categor1a etaria. Con los datos anteriores 

encontramosque la diseccl6n arterial es predominantemente un padecimiento de per· 

sonas j6venes como lo señalan Bogousslavsky y Gautier, correspondiendo a un 22l 

deas causas de EYC en menores de 40 años (1,4,6,12). 

Dentro de los factores de riesgo encontrados destacan: etílismo 35i, HTA(28:), 

tabaquismo (23i)1 el uso de anavulatorios y las cardiopatfas en un IU. 

El etilismo fue el factor mas importante y se relacione a maniobra de v1l11! 

va con vOmitos vigorosos e incluso en un caso a hemate~esis. La importancia de la 

ingesta de licor y el tabaquismo n~ se mencionan en otras series. 

La HTA se encontr6 en un 28: cifra que es similar a la encontrada en 11 se· 

rfe de la Cllnica Mayo de 36~, dato qu es claramente superior a lo observado en 11 

poblaci6n general (4,10,13). 

El uso de anavulatorlos e!' el 40:.de las mujeres es similar al referido en 11 

serle de la Salpetriere, Otro dato que tambien corresponde a esta serie, fue la pr! 

sencia de cardiopatlas asociadas en un 15~ a disección arterial, lo que sugerirla 

la coexistencia de estos importantes factores. En la Salpetriere, se demostr6 que 

el prolapso de la válvula mitral y la disección arterial representaron en conjunto 
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el 511 de la etiologll del EVC en j6ven(6,11). 

La actividad desencadenante fue detenninada en el 431 de los pacientes. Se 

relacion6 a etilismo y maniobra de valsalva en un 14~, 1 esfuerzo, deporte y baile 

en un 7i y 1 otro tipo de actividades cotidianas sin evidencia de traumatismo en 

un 3.ss. 
Como se menciona en la mayorla de las series, la cefalea y el dHicit motor 

fueron los slntomas mas frecuentemente observados ocurriendo en 24 de 28 pacientes, 

851. No presentaron cefalea 4 pacientes que cursaron con p~rdida de conciencia. La 

carotidinia se encontr6 en un 251 y el dolor facial en un 12~. la cefalea se encon· 

tró asociada a un Horner incompleto en un lZt y como sintomatologla única en 2 pa

cientes con edmen neurolOgico pr!ctic'amente nonnal 7l. 

Las alteraciones del lenguaje y las parestesias acompañaron al dHicit motor 

en un 82 y57: respectivamente. lacuadriparesia, diplopia, acúfeno y vértigo que su-· 

gieren compromiso vértebra-basilar se encontraron, en un 10 a 3Z~ respectivaniente. 

La amaurosis fugax se presentó en un 7:;,. que concuerda con el 6~ de la lite· 

ratura. Cuatro de LB pacientes,11~. presentaron TlAs, 3 en territorio carotldeo y 

l en el vértebra-basilar. 

El edmen extraneurológico rlemo~tró un H de soplos por cardiopatrla mitral. 

El soplo carotldeo fue detectado en el 17~ que es similar al dato de soplos obj•t! 

vos seña lado por Hokri. 

Los datos de piramidalismo(hemiparesia ·hiperreflexia), ocurrieron en el 80-

84~ de las disecciones carotfdeas asociadas a afasia en un 50~, a hemianopsia hom!l" 

nima en un 34~ y a desviación conjugada de la mirada en un 10. Datos localizadores 

para una lesión fronte-parietal. Se encontró ademas un Sx de HDrner incompleto, en 

el 11~, dato que se sitúa dentro de lo esperado. 

Los pacientes con disección de territori.o vórtebro-basilar presentaron un Sx 

cerebeloso y afección de nervios craneales IX.X.Xll en un 17~ y un Sx de locked-in 
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En los datos de laboruorio st encontrO aumento de h velocidad de sedlment! 

ciOn e hiperglicemh en un 2U y un aumento de llpidos totales en un 10%. Estos d! 

to¡ ayudaron a Identificar factores de riesgo en los pacientes que se Ignoraban. 

El doppler de vasos de cuello se tealiZO en el 6Si de los pacientes, y demos_ 

tr6 anonnalidad en el 40i de los mismos .. , Identificando estenosis carotfdea en el 

25l de los casos y obstrucci6n en el 151. 

los pacientes con doppler non>ial ,correspondieron a disecciones vértebrO•bUi• 

lares. donde dicho resultado era esperable. Seis estudias control, realiZados en 

promedio 10 meses despues, fueron nonnales. Uno de ellos demostrO recanalizacl6n a 

partir del primer mes del evento. 

Por los datos anteriores y tal como lo sefialan diversos autores, el doppler 

de vasos de cuello es un estudio no-invasivo de comprobada importancia en el dla,g 

n6stico y seguimiento de la di sección arterial. 

la tonografla de cr~neo fue realizada en 27 pacientes. En el 25~ de la serie 

fue norr.iai y correspond1eron d d1sec.ciones vértebro .. basilares. Se encontr6 una in'! 

dencia de 27: de infartos masivos;ln de inhrtos totales de la arterio cerebral 

~edia (ACM) y un 10: de infartos hemisf~ricos. Datos que corresponden a los regis• 

trados en la serie de la Cllnica Mayo. En total los infartos detectados en terrlt!! 

· rio de la ACM fueron un 69.5~ 

Tal como se senala en la literatura, la IRM fue el procedimiento dlagnOstlco 

~e elecd6n en la determinación de los dHos de isquemia focal a nivel de tallo 

cerebra1(31.5:). Otros aportes de la IRM fueron la detecci6n de flujo lento v~rte• 

bro-basilar e infarto de cerebelo en un 14} y 3.5~ respectivamente. 

AngiogrHicamente el patr~n predominante fue la lm~gen en punta de llpiz en 

un 53~. seguido de la oclusión del vaso en un 32L Contrario a lo reportado en la 

literatura, la estenosis irregular y la displasia fibromsucular fueron encontrado 

ün1cal!ltnte en el 3.5~ de los casos. la recanalizaci6n va$tUlar se comprob~ en el 
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CONCLUSIONES 33. 

l. La disecci6n arterial espontanea es un padecimiento fundamentakente de perso· 

nas j6venes, la mayor la menores de 40 anos, que en nuestra series presento un 

predominio del sexo masculino. 

2. La actividad desencadenante fue determinada en el 43: de los casos;el etllislllO 

asociado a maniobra de valsalva, fue el principal, seguido de deporte y esfuerzo. 

3. Los factores de riesgo asociados a la disecci6n arterial espontanea fueron el 

et111smo y la HTA en varones y los anavulatorios en las lllUJeres. 

4. Los slntomas cllnicos mas ·frecuentemente encontrados fueron la cefalea y el dH! 

cit motor en el 85~ y la isquemia cerebral transitoria en un l4~(carotldea). 

S. Otros datos cllnicos fueron: el Sx de Horner incompleto y soplo carotldeo en un 

za y la am&urosis fugax en un 6:. 

E. La presentaci6n sindrom!tica de las disecciones vértebro-basflares fue de un 

Sx de Wallenberg o de un Sx de enclaustramiento. 

7. El dopp 1 er de vasos de cue 11 o es un es tu dio se ns i b 1 e pero no espec 1 fico, út i1 

en el diagnostico y seguimiento de esta entidad. 

8. La TAC de crAneo detecto 30: de infartos masivos, correspondientes a la totalidad 

de la ACM, que incidieron en un pronóstico menos favorable de los pacientes. 

9. La IRM fue el pro~edimiento diagnóstico de elecciOn en las disecciones v~rte· 

bro-vasflares, detectando infarto de tallo , de cerebelo o disminuci6n del flujo 

vascular, donde la TAC de crAneo habla sido normal. 

10. Por angiografh el territorio predominantemente comprometido fue el carotfdeo 

en un 71~. encontrándose imagen en"punta de lápiz"en un 53~ y oclusión en un 32:. 

11. El tratamiento fue a ~ase de antiagregantes plaq•Jetarios con resultados satis• 

factorios. El 61~ de los casos evolucionaron sin secuelas o con mlnima incap1cidad. 

12. Los factores mas significativos determinantes clel pronó~tico y evoluc16n de los pa

cientes fueron: l. extensión del infarto y 2. pérdida de conciencia. 
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