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RESUMEN

La diseccion arterial cervico-cerebral es una causa frecuente de infarto cerebral, en especial en sujetos menores de 45
afios.Es una de las causas principales de infarto cerebral en jovenes ;se asocia a enfermedades del tejido conectivo ,
dependiendo de factores geneticos, de riesgo cardiovascular y factores externos como traumatismos ,los cuales pueden
producirmencionada patologia. Las manifestaciones clinicas de la patologia se basan en sintomatologia local,que inicia
por cefalea,sintomas isquemicos,dependiendo de su anatomia y sintomas hemorragicos con afeccion intracraneal o de la
subadventicia. Ya se tienen metodos de diagnostico precoz no invasivos como ser la angiografia cerebral,la Resonancia
Magnetica y Doppler cerebral,que contribuyen a la eficacia del tratamiento oportuno. El tratamiento se basa en el uso
de antitrombdticos y anticoagulantes que abarca desde la década de 1970, se diferencian en los utilizados en la fase
aguda y la prevencion secundaria, aunque su eficacia no se ha determinado en ensayos clinicos controlados. No existen
muchos estudios acerca de la Diseccion de Arteria Vertebral,sin embargo se tienen reportes acerca del pronodstico a
largo plazo que aparenta ser bueno. Los eventos isquémicos recurrentes se dan normalmente, dentro de las primeras 2
semanas después del diagnoéstico, por lo cual el paciente debe continuar en controles y en uso de anticoagulacion y/o
antiagregacion plaquetaria. La incidencia de recurrencias es dificil de evaluar porque algunas pueden ser asintomaticas,
especialmente dentro del primeras semanas.
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ABSTRACT

Cervical-cerebral artery dissection is a frequent cause of stroke, especially in subjects under 45 years of age. It is one
of the main causes of stroke in young people; it is associated with connective tissue diseases, depending on genetic and
risk factors. cardiovascular and external factors such as trauma, which can produce the aforementioned pathology. The
clinical manifestations of the pathology are based on local symptoms, which start with headache, ischemic symptoms,
depending on its anatomy, and hemorrhagic symptoms with intracranial or subadventitia involvement. There are
already non-invasive early diagnosis methods such as cerebral angiography, Magnetic Resonance Imaging and cerebral
Doppler, which contribute to the effectiveness of timely treatment. Treatment is based on the use of antithrombotics and
anticoagulants since the 1970s, differing in those used in the acute phase and secondary prevention, although their efficacy
has not been determined in controlled clinical trials. There are not many studies about Vertebral Artery Dissection,
however there are reports about the long-term prognosis that seems to be good. Recurrent ischemic events normally occur
within the first 2 weeks after diagnosis, for which the patient must continue to be monitored and use anticoagulation and/
or antiplatelet therapy. The incidence of recurrences is difficult to assess because some may be asymptomatic, especially
within the first few weeks.
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a diseccion arterial cervical cerebral es una de las introduce la sangre produciendo un hematoma intramural
mas comunes causas de infarto cerebral, aumenta en ocasionando estenosis del vaso. Se presentaron casos

frecuencia en menores de 45 afos'?. asociados a enfermedades del tejido conectivo, actualmente
Segun estadisticas es la principal causa de infarto cerebral poseemos métodos de diagndstico no invasivos que nos
en jovenes®?. permite diagnosticar con mayor frecuenciadicho evento.
Se da cuando entre las capas de la pared arterial se Se lo define tambien como "aneurisma disecante", que
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se produce por una division longitudinal de la pared arterial
que ocasiona desgarro en la intima y produce comunicacion
con la luz del vaso*.

Eltratamiento se basaen antitromboticosy anticoagulantes
desde 1970; sin embargo, su eficacia no se ha determinado
en ensayos clinicos controlados. Existen pocos estudios
pero , rara vez se ha informado diseccion arterial cervical
cerebral recurrente y se considera que su prondstico a largo
plazo es relativamente bueno?.

En una encuesta de Canadian Stroke Consortium (CSC)
de accidente cerebrovascular isquémico en 356 adultos
jovenes, la diseccion representd el 13% de los casos y
lamentablemente esta infradiagnosticada’.

Los eventos isquémicos recurrentes fueron tempranos, en
las primeras 2 semanas posterior al diagndstico.Ocurrieron
antes del inicio del tratamiento (13%) y antes del diagnostico.
Por lo que se enfatiza en poseer un alto indice de sospecha
para el diagndstico, opara dar el tratamiento oportuno tanto
como sea posible posterior al inicio de sintomas?.

La incidencia de recurrencias es dificil de evaluar puesto
que la mayoria suelen ser asintomaticas y las disecciones
con signos locales aislados puede cursar sin diagnostico.

Se ha informado que el riesgo de diseccion recurrente
en un paciente inicialmente en una arteria no afectada
es de alrededor del 2% durante el primer mes, pero luego
disminuye a una tasa de solo alrededor del 1% por afio. La
distribucion de las recurrencias parecia ser bimodal algunos
ocurrieron dentro del primer mes (recurrencia temprana,con
una tasa del 2% mensual), pero la mayoria recurrié 1 afio o
mas tarde después de la diseccion inicial (tasa de recurrencia
tardia: 1% por afio. Otras series han comunicado tasas de
recurrencia anual que oscilan entre el 1,4 y el 10,4%. Estas
diferencias pueden explicarse por diferencias metodologicas
y seleccion de pacientes?.

No hubo diferencias significativas en las recurrencias o
resultados clinicos en los tratados con aspirina versus los
que reciben anticoagulacion. Durante los ultimos afios,
ha surgido alguna evidencia indirecta que favorece el uso
de anticoagulantes en el tratamiento de estos pacientes.
Sin embargo, no se han informado ensayos aleatorios y la
validez de tal tratamiento no ha sido probada

Patogénesis
La diseccion arterial cervical cerebral se ocasiona por
el desprendimiento de la capa intima de la pared arterial,
con la posterior formacion de un hematoma intramural.
Se sospecha que el hematoma es el inicio del evento, y el
desprendimiento de la capa intima es el descenlace lo que
ocasiona la ruptura interna al lumen arterial'>.
El hematoma puede extenderse hacia la region subintimal
o subadventicial,lo que produce una disminucién del calibre
de la luz arterial o dilatacion produciendose la creacion
de un aneurisma disecante. Las arterias cervicales son
suceptibles a sufrir dicho evento , puesto que poseen mayor
movilidad y su vecindad con regiones dseas rigidas. Los
segmentos intracraneales suelen presentar dicho fenomeno

con menor prevalencia . Menor cantidad de pacientes
epresentan predisposicion o participacion de factores
externos. La hipotesis aceptada hasta la actualidad es la
existencia de patologias del tejido conectivo, lo que conduce
a anomalias de la pared arterial con o sin asociacion a un
factor externo(2,3.)

Epidemiologia

La incidencia anual de diseccion espontanea de la arteria
vertebral se puede estimar en 1 de cada 100.000 a 1,5 por
100.000. Disecciones espontancas de la arteria cardtida
o vertebral representan sélo alrededor del 2% de los
accidentes cerebrovasculare sisquémicos , sin embargo, en
pacientes jovenes y de mediana edad ascienden del 10 al 25
% de los casos'.

La mortalidad de diseccion carotidea traumatica varia de
0 a 40% con morbilidad a largo plazo que ocurre en el 40-
80% de los pacientes®.

En un estudio realizado el afio 2003 se reporta que la
diseccion Arterial Carotidea interna (ICAD) espontanea
tuvo una tasa de incidencia anual de 2,6 a 2,9 por 100.000.
Aunque se ha reconocido ampliamente que la Diseccion de
Arteria Vertebral (VAD) espontanea es mas rara que ICAD,
sin embargo datos epidemioldgicos confiables para VAD
han sido escasos.Usando el REP, reportamos una tasa de
incidencia anual promedio para CAD (combinada ICAD y
VAD) en Rochester, MN, a 3.01 por 100.000 habitantes (IC
95 %, 2,05 a 3,97) y para Condado de Olmsted, MN, a 2,6
por 100.000 habitantes (IC del 95 %, 1,86 a 3,33). Esto se
compara con la tasa ajustada por edad y sexo . En el Condado
de Olmsted (IC del 95 %, 7,8 a 10,2).Las tasas de incidencia
mas altas observadas en Rochester, MN,sobre el condado de
Olmsted, MN, puede reflejar deteccion meticulosa de casos
para los que viven en la ciudad dentro de la proximidad a
las instalaciones médicas (y por lo tanto mas propensos a
buscar atencion médica por sintomas clinicos mas leves) en
comparacion con los del area circundante del condado.

En Rochester, MN, la tasa de incidencia anual de VAD
es 1,12 por 100.000 habitantes (IC 95 %, 0,5 a 1,71), y
en el condado de Olmsted es 0,97 por 100.000 habitantes
(95 % IC, 0,52 a 1,4). La tasa de incidencia de VAD en la
primera mitad del periodo de estudio (1987 a 1994) fue 0,54
por 100.000 habitantes (IC 95 %, 0 a 1,17) con un aumento
significativo en el ultimo periodo de estudio(1995 a 2003)
a 1,52 por 100.000 habitantes (95% IC, 0,62 a 2,42). Esto
probablemente representa una infradeteccion de VAD en
la comunidad durante el periodo anterior. La evolucion del
uso de MRA después de 1994 puede ser responsable del
aumento del diagnostico de VAD En el tiempo. La ARM con
contraste permite una exploracion no invasiva evaluacion y
se ha encontrado que es una técnica de diagndstico confiable
para CAD.

La edad media de diseccion oscila entre 45,8 afos (IC
del 95 %, 42,5 a 49,1), lo que esta de acuerdo con informes
anteriores.El dolor es un sintoma frecuente (80%). El
sindrome de Horner aparecio en 1 de cada 4 pacientes®.
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Factores de riesgo para la diseccion

Se han caracterizado tres formas principales de CAD
como aneurisma estendtico, oclusivo y disecante .La forma
de aneurisma disecante a menudo se conoce con el nombre
inapropiado de "pseudoaneurisma", que es un aneurisma
falso en el que se lesiona toda la pared y los tejidos
circundantes contienen sangre®.

Dos factores de riesgo para la diseccion se hicieron

evidentes :

e Traumatismos y trastornos del tejido conjuntivo.
Disecciones traumaticas fueron mas frecuentes que
las disecciones no traumaticas (59% versus 42%, P
0.013).

* Diseccion después de la manipulacion del cuello
se observd en pacientes (17%) y ninguno de estos
tenia sintomas clinicos o angiograficos.La evidencia
de arteriopatia congénita donde se identificaron
trastornos del tejido conectivo (18%). La displasia
fibromuscular se diagnostic6 angiograficamente como
ser en pacientes con Sindrome de Marfan y Ehlers-
Danlos tipo IV. Estas anomalias se distribuyeron por
igual entre la carétida y grupos vertebrales, pero
fueron significativamente mas frecuentes en pacientes
con disecciones no traumaticas en comparacion con
traumaticas (P 0,0211)3.

Patogénesis:

Ambos segmentos proximal y los segmentos distales de
la arteria vertebral extracraneal son moviles; la arteria esta
anclada en su origen, dentro de la columna vertebral cervical,
y en el punto en el que penetra en la duramadre. Disecciones
de las arterias cardtidas y vertebrales generalmente surgen
de un desgarro de la intima'.

El hematoma intramural se localiza subintimal o
subadventicial. En el caso de diseccion subintimal produce
estenosis de la luz arterial, a diferencia de una diseccion
subadventicial ,q causa dilatacion aneurismatica de la arteria.
Estos frecuentemente se denominan “pseudoaneurismas”,
sin embargo, sus paredes estan compuestas de intima, media
y adventicia.

Los desgarros de la intima son notoriamente dificiles de
identificar al examen microscopico de especimenes post
mortem o quirurgicos, la ausencia de cualquier comunicacion
entre la arteria falsa y la verdadera en el lumen en pacientes
cuidadosamente estudiados sugiere que en algunos casos
las disecciones de las arterias cardtida y vertebral pueden ser
causadas por un hematoma intramural primario.La intima
también puede verse afectada por la ruptura de un hematoma
intramural primariol o de un desgarro primario de la intima.
Es posible que ambos ocurran'.

Genética

Se presenta una asociacion genética por una incidencia
minima de casos familiares que presentan enfermedades
del tejido conectivo. Supone menos del 5% de todos los
casos. En algunos estudios se plantea que en casos con

historia familiar, la diseccion tiende a presentarse mas
tempranamente y con mayor riesgo de recurrencia®S.

En un estudio realizado el afio 1996 sobre el riesgo de
historia familiar en Disecciones Arteriales , una historia
familiar positiva es un factor de riesgo importante para el
desarrollo de una diseccion arterial recurrente contemplando
6 veces mas probabilidades de desarrollar una diseccion
recurrente que aquellos sin enfermedad familiar conocida.
Las disecciones en los familiares afectados involucraron
la aorta, las arterias renales o las arterias cervicocefalicas,
y es probable que una historia familiar positiva refleje la
presencia de una arteriopatia generalizada primaria que
predispone a las arterias a la diseccion espontanea. Sin
embargo, no se pudo determinar la naturaleza exacta de esta
arteriopatia en ninguna de las familias descritas , aunque se
sospechd un trastorno de la cresta neural en cinco familias
sobre la base de anomalias asociadas del corazon o la piel
y se han identificado anomalias de la elastina. detectado en
una familia’.

Una mutacion puntual de un solo nucledtido CT 677
da como resultado una forma termolabil de la enzima
metiltetrahidrofolato reductasa (MTHFR), que se asocia
con una actividad enzimatica reducida y niveles elevados
de homocisteina . Niveles elevados de homocisteina, que
pueden inducir proteasas de serina en las células del musculo
liso vascular que causan alteracion de la vasculatura arterial,
se han relacionado a la aterosclerosis , un mayor riesgo de
infarto de miocardio y aumento del riesgo de enfermedad
vascular periférica y accidente cerebrovascular . Ademas,
la variante MTHFR se ha demostrado que se asocia
positivamente con el desarrollo de enfermedad arterial
coronaria y accidente cerebrovascular en Caucasicos, pero
no en minorias étnicas®.

Ha habido una serie de estudios de casos y controles
evaluando la asociacion entre el MTHFR/C677T y diseccion
carotidea . Muchos de estos informes han proporcionado
resultados contradictorios a menudo obstaculizados por el
numero relativamente pequefio de sujetos incluidos en cada
estudio.Los metanalisis pueden superar muchas de estas
limitaciones®.

La busqueda sistematica de mutaciones se ha dirigido
a los genes previamente conocidos por su papel en los
desordenes del tejido conectivo; los resultados hasta ahora
no son alentadores, excepto por reportespara mutaciones
en genes que codifican para la molécula de colageno tipo
V (COL5A1, COL5A2) si embargo en la patogénesis de la
DACC es desconocida’.

Anomalias ultraestructurales se observaron en biopsias de
piel de la mayoria de los pacientes con SCAD.Los principales
hallazgos incluyeron fibrillas de colageno agrandadas e
irregulares y fragmentacion de fibras elasticas pronunciadas.
Esto sugiri6 que los pacientes son predispuestos a sSCAD
debido a un defecto en la matriz extracelular. Se han descrito
alteraciones morfoldgicas en pacientes con el tipo clasico o
hiperlaxitud de Sindrome de Ehlers-Danlos y en portadores
heterocigotos de una forma recesiva de Pseudoxanthoma
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elasticum. Sin embargo, s6lo una minoria de los pacientes
con sCAD pueden mostrar signos de un trastorno de tejido
conectivo hereditario conocido.

El colageno tipo V es un colageno fibrilar de baja
abundancia que se coexpresa con el colageno tipo I en
muchos tejidos . estudios afirman un papel significativo en
el control de la fibrinogénesis y en la regulacion del diametro
la fibrilla. La similitud de los defectos ultraestructurales en
el tejido conectivo dérmico de pacientes con sCAD con la
ultraestructura en pacientes con sindrome de Ehlers-Danlos
sugirié que COL5A1 o COL5A?2 podrian ser posibles genes
candidatos. COL5A1fue excluido recientemente como un
importante gen candidato para sSCAD’.

Otros estudios han mostrado relacion entre el gen
MTHFR 677TT y el genotipo A469G del gen ICAM-I
(CD54).

La hipotesis de un desorden del tejido conectivo (DTC)
inicial, se basa en el aumento de casos de DACC en pacientes
con patologias tales como; sindrome de Ehlers Danlos tipo
IV, y sindrome de Marfan, y displasia fibromuscular (DFM)?.

Una variacion en los componentes de matriz extracelular
de los vasos, conlleva a disfuncion y predisposicion de
diseccion en los puntos de mayor suceptibilidad’.

La actual hipdtesis es que la predisposicion genética
con un fenotipo vascular y dérmica con anormalidades del
tejido conectivo , podria ser un marcador fenotipico en los
pacientes’.

Algunoa estudios reportan que hasta 20% de los pacientes
con DACC presentan algunos signos de enfermedad del
tejido conectivo como: habito marfanoide, hiperlaxitud
de la piel, alteraciones de la cicatrizacion, hipermovilidad
articular y hernias femorales'®.

El hallazgo mas frecuente es la fragmentacion de
las fibras dérmicas elasticas, también, alteraciones en la
morfologia de la pared del vaso. Estos hallazgos evidencian
de forma indirecta la posibilidad de defectos del tejido
conectivo en particular la afeccion en el sistema arterial,
produciendose una arteriopatia sistémica, predisponiendo
a sufrir una DACC".

Factores externos, ambientales y factores de riesgo
vascular

A excepcion del trauma, no se conoce la preponderancia
de factores ambientales Los estudios retrospectivos con
limitaciones en su disefio metodologico nos dan algunas
estadisticas. Reportes de casos con eventos precipitantes
como ser hiperextension y/o rotacion del cuello, en
actividades de : practica de yoga, estornudos, aerobicos y

manipulacion quiropractica, entre otros se produce la DACC
19-21

En algunos estudios se ha dado uan asociacién en
pacientes de menos de 45 afios con manipulacion del cuello
e hiperextension, en aproximadamente 30 dias previos al
evento (OR: 6.62 CI 95%: 1.4-30)**2*, Tomando en cuenta
que la prevalencia de aterosclerosis en estos pacientes es
baja.

Su participacion  tambien ha sido sugerida por la
variacion estacional en el aumento de casos de DACC, con
mayor frecuencia de presentacion en los meses del otofio;
hasta 68%, segtin un reporte de la clinica Mayo. Las teorias
para explicar este comportamiento son probables cambios
hemodinamicos sa raiz de los cambios en el clima y al
aumento de las infecciones. Aunque los mecanismos causales
son desconocidos, se ha considerado un efecto inflamatorio e
inmunoldgico indirecto probable sobre la matriz extracelular
acompafiado de factores mecanicos derivados de procesos
infecciosos (por ejemplo: tos, estornudos, vomito,etc.).
La infeccion ha sido sugerida como un factor de riesgo
independiente en algunos estudios®’*’.

Estos eventos difieren de las causas traumaticas de la
diseccién arterial, como el traumatismo craneal o cervical
grave que se encuentra en los accidentes automovilisticos o
un trauma contundente en la region anterolateral de el cuello
que se produce en ciertas lesiones deportivas.

La manipulacion quiropractica del cuello se ha asociado
con la diseccion de la arteria vertebral. Se ha estimado que
hasta 1 de cada 20 000 manipulaciones espinales causa un
accidente cerebrovascular'.

Manifestaciones clinicas
En localizacion vertebral se incluyen: sintomas locales ¢
isquémicos y manifestaciones hemorragicas
*  Sintomas locales e isquémicos
La cefalea y la cervicalgia se presenta en un 69% de los
pacientes cuya localizacion es occipital en la mayoria
de los casos (83%) , se pueden presentar generalizada o
frontal.los pacientes la describen pulsatil en 44% y fija
en 56%, progresiva (72%) ,prescediendo a cualquier otro
sintoma'?.
Las manifestaciones cervicales pueden producirse
como sindromes radiculares como ser paresia de brazo
(compromiso radicular C5-C6). Se dan tambien por
elongacion secundaria de raices cervicales debido a
la expansion del hematoma intramural o diseccion
aneurismatica, otra manifestacion descrita es un sindrome
doloroso cervicalimitando a una radiculopatia'>!3.
En cuanto a sintomas Isquemicos de acuerdo a la anatomia
de la region son de: circulacion posterior (vertebro
basilar) o de la médula espinal (region posterior). Los
sintomas isquémicos de la circulacion posterior se
describen en mas del 80% de los casos se caracterizan
por ser transitorios o manifestaciones establecidas de tipo
embolico y/o hemodinamico. El sindrome de Wallenberg
es el mas comln pero se han descrito sindrome bulbar
medial, infarto cerebeloso, talamico, pontino, de la arteria
cerebral posterior o sindrome del tope de la basilar ¥,

e Sintomas hemorragicos

Se presenta como: hemorragia subaracnoidea con
compromiso de la porcion intracraneal y afeccion de la
subadventicia. Los vasos intracraneales son mas finos que
los extracraneales, lo que los hace mas suceptibles a su
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ruptura®.

El paciente tipico con diseccion de la arteria vertebral
se presenta con dolor en la region posterior del cuello o
la cabeza y posteriormente isquemia de la circulacion
posterior.

El tiempo entre el dia del inicio de la cervicalgia y la
aparicion sintomas anexos se da entre las 2 semanas
posteriores.A diferencia de otros sintomas que ocurren
solo 15 horas después del inicio de la cefalea.

A tomar en cuenta que hematomas epidurales espinales
son manifestaciones inusuales de disecciones de las
arterias vertebrales.

Los sintomas isquémicos se evidencian en mas del 90%
de los pacientes diagnosticados de diseccion de la arteria
vertebral,afectan el tronco encefalico, en particular el bulbo
raquideo lateral (sindrome de Wallenberg),asi como el talamo
y cerebelo.La Isquemia aislada del cuello uterino y la médula
espinal es una complicacion infrecuente sin embargo,es la
mas comun en la diseccion de la arteria vertebral.

Los ataques isquémicos transitorios ocurren en menor
proporcion posterior a disecciones de las arterias vertebrales
mas que a las disecciones de las arterias cardtidas'.

Diagnostico

La patologiaidentificada fue irregularidad de la luz (38%)
en mayor proporcion, seguido del signo de estenosis en “cola
de rata” (28%) y oclusion total (28%). Las disecciones
extracraneales son mas comunes tambien extracraneales
con extension intracraneal y finalmente solo intracraneaesl
pero en menor proporcion en su mayoria por disecciones
vertebrales.

Se reportaron sobretodo infartos isquémicos en la region
cortical,en el tronco encefalico y cerebelo u otras areas
subcorticales respectivamente. Ademas, de hemorragias
subaracnoideas®.

La angiografia convencional era considerada como el
estandar de oro para el diagnostico de la DACC. Con signos
tales como ser: oclusion en flama e imagen de doble lumen.
lastimosamente solo pueden observarse en aproximadamente
10% de los casos, pero se evidencia estenosis irregular de
la arteria afectada en cerca del 45% de los casos; oclusion
arterial en 29%; aneurisma disecante en 17.1%, y dilatacion
irregular en 6%.

Cuando existe afeccion carotidea, la oclusién es
irregular, con apariencia de flama o en punta de lapiz, de
inicio 2 a 3 cm posterior al bulbo carotideo. Suele extenderse
por segmentos hasta la porcion petrosa, donde se restaura
abruptamente.

La dilatacion aneurismatica puede ocurrir en cualquier
porcion de la arteria, se evidencia el segmento distal
subcraneal afectado con mayor prevalencia en la diseccion
de arteria vertebral, invariablemente fusiformes®,entre la
primera y segunda vértebra cervical'. El trayecto de la arteria
vertebral por el foramen magno, aclara porque la diseccion
vertebral abarca a los segmentos intracraneales..

En aproximadamente un cuarto de los pacientes, se
detectan disecciones en dos o mas vasos y estas disecciones
multivaso a menudo suelen haber ocurrido al mismo tiempo'.

Resonancia magnética y Doppler: Debido a la alta
resolucion de la angiografia cerebral por resonancia
magnética (AIRM), se ha reemplazado a la angiografia
cerebral y puede también mostrar directamente un hematoma
intramural tomando en cuenta la intensidad de sefial que es
distinta con el tiempo de evolucién del hematoma'>16,

Tipicamente da una imagen en la fase aguda, de
intensidad isointensa o ligeramente hiperintensa, se
transforma en hiperintensa durante las fases subaguda y
cronica. Posteriormente la intensidad va disminuyendo. La
forma de la diseccion (p. ¢j., hematoma intramural) depende
de la relacion entre el eje del vaso afectado y el plano de
la imagen. Como ser curvilinea, creciente o de semiluna
(signo de la media luna) o i corte de cafia de bamb, que
simula una cinta o una tira'’.

La ultrasonografia es de gran ayuda en la evaluacion
inicial y seguimiento de los casossin embargo existen
limitantes ya que la imagen es dependiente de operador y
puede detectar anormalidades del flujo sanguineo en mas
del 90% , pero no puede determinar el sitio de oclusion
normalmente. La combinaciéon de Doppler color de vasos
de cuello y transcraneal, son de utilidad en disecciones
vertebrales, sin embargo debe realizarse los estudios como
AIRM o angiografia cerebral para la confirmacion del
diagnostico ante la sospecha'>'8,

Pronéstico

El pronéstico de los pacientes con DACC depende
de la severidad del infarto cerebral y riesgo de eventos
subsecuentes. El pronostico funcional, en general no difiere
de aquellos pacientes jovenes con infarto cerebral debido
a otra causa y depende del estado arterial. El riesgo anual
de recurrencia de infarto cerebral va de 0.3 al 3.4%.Se
evidencia episodios de recurrencia en el mismo territorio
cerebral afectado, ya que las lesiones no se han recuperado.
A largo plazo, es comun en otros territorios,aparentemente
por otros motivos.

Se evidencian reportes de aproximadamente 70%
de los casos, en las cuales las lesiones de estenosis se
reconstituyen en meses, sin secuelas visibles en estudios
de control. La revascularizacion de los vasos ocluidos
es menor, sin embargo,existen estudios en los cuales se
observa la recanalizacion en mas del 90% de los vasos.
Los aneurismas vertebrales parecen resolverse a menudo.
El riesgo de recurrencia de diseccion es de 0.3 a 1.4%
aproximadamente,dentro del primer mesla mayoria
asintomaticas®!'*-20,

La hipertension es un factor de riesgo comun en pacientes
con recurrencia’.

Tratamiento
El tratamento de diseccion arterialse da de acuerdo a:
la fase aguda y prevencion secundaria®®?! similar al infarto
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cerebral por otros motivos.

Existen casos, en los que se ha realizado la restitucion de la
arteria mediante angioplastia y colocacion de stent, sobretodo
en los pseudoaneurismas?.

Se han reportado también casos tratados con trombolisis
intra-arterial ¢ intravenosa, sin embargo son de forma
aislada,por lo cual no son dados por recomendacion.

En cuanto a trombolisis intravenosa, son pocos estudios
realizados.algunos muestran una mortalidad del 8%, y
prondstico funcional favorable en 40% de los casos®.

Antitromboticos

Datos recientes indican el uso de anticoagulacion dado que
se presenta la observacion de microembolos en el Doppler
transcraneal,la oclusiéon de ramas distales y imagenes
tomograficas de infarto,que sugieren un mecanismo embolico.

Existe evidencia de no progresion de extension del
hematoma intramural, paumento de estenosis o sintomatologia
compresiva®®?' en el tratamiento con heparina o uso de
anticoagulantes orales.

Segun reportes el tratamiento oportuno
difiere la oclusion arterial,siguiendo el
anticoagulacion 2,

En pacientes con factores de
intramurales,extension de diseccion,etc.) se
tratamiento con antiagregantes plaquetarios .

En los casos de diseccion con oclusion o pseudo-oclusion,
estudios complementarios con imagen de microembolos,
eventos isquémicos recurrentes o con imagen de coagulo
flotante, se realizara la anticoagulacion inmediata®.

Aun no se obtuvo mayores estudios en cuanto al uso de
antiagregacion plaquetaria sin embargo el mas utilizado hasta
la fecha es la aspirina.

El tiempo de mantencion de la anticoagulacion debera
ser entre 3 a 6 meses,sujeta a la recanalizacion del vaso,
jcontinuando el control y posteiormente la agregacion
plaquetaria por el mismo perido de tiempo®*. La terapia
trombolitica empirica, intravenosa e intraarterial,en la
diseccion aguda,ha mostrado buenos resultados sin embargo
no esta probada.

La intervencion quirirgica es rara con el uso de
angioplastias y colocacion de stents, pero este procedimiento
es arriesgado, y no hay pautas de consenso. porque la
mayoria las disecciones sanan sin incidentes y los aneurismas
asociados nunca esta indicado en ruptura, injerto arterial o
derivacion extracraneal-intracraneal es indicado soélo en
pacientes refractarios a la terapia médica o inadecuado para
procedimientos endovasculares®.

con heparina
esquema de

riesgo (hematomas
realiza

Conclusiones

La incidencia anual de diseccion espontanea de la arteria
vertebral se puede estimar en 1 por 100.000 a 1,5 por
100.000,en su mayoria en pacientes menores de 45 afos'.

Se han caracterizado tres formas principales de CAD
como aneurisma estenotico, oclusivo y disecante .La forma
de aneurisma disecante a menudo se conoce con el nombre

inapropiado de "pseudoaneurisma", que es un aneurisma
falso en el que se lesiona toda la pared y los tejidos
circundantes contienen sangre®.

Dos factores de riesgo para la diseccién se hicieron
evidentes :Traumatismos y trastornos del tejido conjuntivo.
Disecciones traumaticas fueron mas frecuentes que las
disecciones no traumaticas (59% versus 42%, P 0.013).

Los datos actuales nos muestran una historia
familiar,donde la diseccion tiende a presentarse mas
tempranamente, con compromiso de multiples vasos y con
mayor riesgo de recurrencia®.

Otro factor importante es la patologia del tejido conectivo
en los pacientes que cursan con diseccion de arteria vertebral.

Las manifestaciones clinicas se basan en factores
locales,hemorragicos e isquemicos,muchas de estan
manifestaciones cursan asintomaticas

El pronodstico dependera de la severidad del infarto
cerebral y riesgo recurrencias que oscila va de 0.3 al 3.4%
normalmente en el mismo territorio cerebral afectado.

El tratamiento se basa en terapia trombolitica con menor
uso,antiagregacion plaquetaria y el uso de anticoagulantes
durante un periodo de 3 a 6 meses.

La intervencion quirdrgica no es comun y solo se realiza
en pacientes que necesiten particularmente

Caso clinico

Tratamos a paciente femenina de 24 afios de edad sin
antecedentes patologicos de relevancia que ingresa al
servicio de emergencia con cuadro clinico de inicio subito
de aproximadamente 12 hrs de evolucion caracterizado por
presentar cefalea hemicraneana izquierda ,vértigo,perdida
del equilibrio y de la coordinacion para la marcha
,debilidad muscular,nauseas que llegan a los vomitos en 5
oportunidades y diplopia.

Dicho cuadro clinico inicia posterior a levantamiento de
pesas con repetidas flexiones de cuello.

Al examen fisico somnolienta,afebril
,hemodinamicamente estable;PA: 110/70; FC:86
X;SATO2:95 % AA

CARDIOPULMONAR:  ritmico,regular,normofonetic

o,sin soplos,ventilacion pulmonar preservada;Abdomen:
blando depresible,peristaltismo conservado,Extremidades:
tono y trofismo conservado,sin edemas

Examen Neurologico:pupilas isocoricas fotoreactivas
,en prueba dedo — nariz,marcha ataxica,,aumento de la base
de sustentacion,prueba de Epley ( +),nistagmus horizontal
(+),prueba de Romberg (+ ),fuerza muscular disminuida en
miembros inferiores.

Se realiza primera TAC de craneo donde se evidencia:
Datos sugestivos de lesion isquémica aguda a nivel de ambos
lobulos del cerebelo de predomio izquierdo (Figura 1).

En la segunda TAC de craneo 3D : extenso edema y o
cambios por isquemia en cerebelo con importante efecto de
masa sobre tronco e hidrocefalia triventricular con signos
de reabsorcion transependimaria de liquido cefalorraquideo
tambien de caracter secundario.
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Figura 1: Area de isquemia extensa a
medial de los hemisferios cerebelosos.

nivel de region

Ingresa a unidad de terapia intensiva, para monitorizacion
neurologica con diagnosticos de: Lesion isquémica VS
Diseccion de arteria vertebral en fosa posterior.

Es valorada por el servicio de neurocirugia y se realiza
Angioresonancia cerebral contrastada la cual concluye en :
hallazgos compatibles con diseccion de la arteria vertebral
izquierda complicada con infartos cerebelosos en territorios
de arterias cerebelosas posteroinferiores.Edema mixto en
fosa posterior (citotoxico/vasogenico),con efecto de masa
condicionando descenso amigdalar leve,hidrocefalia con
trasudado ependimario supratentorial y signos de herniacion
transtentorial ascendente (Figura 2-4).

Se realiza cirugia de descompresion de Fosa Posterior,por
hipertension endocraneal e hidrocefalia y a las 48 horas
nuevamente es intervenida por Derivacion ventricular
externa ,con drenaje externo .

La paciente permanece en el servicio de terapia
intensiva  bajo sedacion profunda,ventilacion mecanica
,antibioticoterapia,medidas antiedema cerebral ,uso de

vasoactivos 'y cuidados neurocriticos y neuroquiriirgicos
con pronostico reservado y evolucion estacionaria.

Durante su estadia presento evolucion favorable lenta,se
tomaron cultivos y laboratorios.

Se realiza TAC de craneo simple de control donde se
evidencia hipodensidad de cerebelo por la isquemia de
territorio de la arteria vertebral y sin evidencia de dilatacion
ventricular (Figura 5).

Posterior evolucion neuroldgica y respiratoria favorable
al dia 18 de la primera intervencion quirurgica es dada
de alta por el servicio de neurocirugia ,con movimientos
voluntarios de las 4 extremidades,con reflejos tusigeno y
corneal +,sin embargo aun presentaba reflejo deglutorio
disminuido y episodios de mal manejo de secreciones.

Se realiza Traqueostomia con diagnostico de lesion de
nervio Glosofaringeo,

Posteriormente se cambio esquema antibiotico a causa de
neumonia aspirativa y asociada a cuidados de la Salud .

A los 22 dias del ingreso a UCI es dada de alta a

o

Figura 2: Hipoplasia de la arteria vertebral izquierda en relacion con su contralateral ,la cual muestra flujo filiforme desde

su nacimiento en subclavia izquierda hasta su tercio proximal de 1 mm de diametro,en el tercio medio se observa flujo
intermitente sugestivo de diseccion parcial,posterior a lo cual se observa ausencia total de flujo en el tercio distal en relacion
a diseccion completade la arteria vertebral izquierda,condicionando oclusion de la arteria cerebelosa poteroinferior izquierda.
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Figura 3: Hipoplasia marcada de la arteria comunicante posterior derecha,como variante de la normalidad.Origen
fetal de la arteria cerebral posterior izquierda ,como variante de la normalidad.

salas de medicina interna donde ingresa con Glasgow de
12/15,con aporte respiratorio en puntas nasales a Fio2 de 24
%,con manejo por neurologia,medicina de rehabilitacion y
psicologia .

Al dia 34 de ingreso hospitalario es dada de alta con buena

tolerancia oral,reflejo deglutorio presente ,sin signos de
dificultad respiratoria ,hemodinamicamente estable,posterior
a decanulacion de traqueostomia ,con deambulacion asistida
y sin complicaciones para la verbalizacion .se indica controles
periddicos y culminacion de antibioticoterapia.

Figura 4. Area isquemica cronica con cambios
encefalomalacicos en territorio de la PICA del
lobulo cerebeloso derecho y en territorio de la PICA
y AICA en lobulo cerebeloso izquierdo.Hallazgo
asociado a lesion isquemica lacunar cronica con
cambios encefalomalacios que mide 5 x 4 mm en
region paramedial izquierda proximal del cordon
medular.
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Figura 5 :Hipodensidad de cerebelo por la isquemia de
territorio de la arteria vertebral.

Discusion

La incidencia de recurrencias es dificil de evaluar porque
algunas pueden ser asintomaticas, especialmente dentro
del primeras semanas, y las disecciones con signos locales
aislados son probablemente sin diagnosticar.

La diseccion de arteria Vertebral es causa importante de
accidente cerebrovascular isquémico en pacientes jovenes y
de mediana edad y representan del 10 al 25 por ciento de tales
casos', tal como sucede con la paciente,puesto que se trata de
una paciente joven.

La diseccion después de la manipulacion del cuello se
observo en pacientes (17%) y ninguno de estos tenia sintomas
clinicos o angiograficos,dado que el caso clinico representa
a una paciente que realiza actividad fisica de alto impacto
,prensenta sintomatologia a las 12 horas de haberse sometido
a dicha actividad, El intervalo medio entre el el inicio del

dolor de cuello y la aparicion de otros sintomas es de dos
semanas, mientras que otros sintomas ocurren solo 15 horas
después del inicio de la cefalea.segun la literatura estudiada.

Los Sintomas locales La cefalea y/o dolor cervical se
presenta en un 69% de los pacientes siendo su localizacion en
la region occipital la mas frecuente (83%) aunque se pueden
presentar generalizada o frontal. Se describe como pulsatil
en 44% vy fija en 56%, progresiva (72%) y suele preceder de
los demas sintomas'?.

Las manifestaciones cervicales se describen como
sindromes radiculares que se manifiestan a través de paresia
de brazo debido a compromiso radicular principalmente C5-
C6. Las raices cervicales pueden ser dafiadas por elongacion
secundaria al crecimiento de un hematoma intramural o
diseccidn aneurismatica, otra manifestacion descrita es un
sindrome doloroso cervical que se comporta muy similar a
una radiculopatia'>'3.

Los Sintomas isquémicos Por la anatomia de la region
estos pueden ser de la circulacion posterior (vertebro basilar)
o de la médula espinal (region posterior). Los sintomas
isquémicos de la circulacion posterior se describen en mas del
80% de los casos y pueden ser transitorios o manifestaciones
establecidas. Su mecanismo involucra un fendmeno
embolico y/o hemodinamico. El sindrome de Wallenberg es
el mas comun pero se han descrito sindrome bulbar medial,
infarto cerebeloso, talamico, pontino, de la arteria cerebral
posterior o sindrome del tope de la basilar*®*, en el caso de
nuestra paciente se trato de un infarto cerebeloso extenso.

Los sintomas isquémicos ocurren en mas del 90 por ciento
de los pacientes en quienes se realizd una diseccion de la
arteria vertebral,se diagnostica y puede afectar el tronco
encefalico, en particular el bulbo raquideo lateral (sindrome
de Wallenberg),asi como el tilamo y cerebelo.

El pronostico funcional, en general no difiere de aquellos
pacientes jovenes con infarto cerebral debido a otra causa.
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