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Casuistica de interés

Diseccion espontanea de carotida interna como causa de

accidente cerebrovascular isquémico en el joven
Spontaneous internal carotid artery dissection as a cause of
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ischemic stroke in the young

RESUMEN: Arch Med Interna 2009 - XXXI; 1: 37-39

El accidente cerebrovascular (ACV) isquémico en el paciente joven es inha-
bitual. La diseccién espontanea de arterias cervicales (DEAC) es una causa
reconocida de ACV en el joven. Se presenta un caso clinico de ACV isquémico
secundario a diseccion espontanea de arteria carétida interna y se actualizan
aspectos vinculados a su prevalencia, factores deriesgo y tratamiento médico.
Se enfatiza la frecuencia de DEAC como causa de ACV isquémico en el joven,
el rol de la arteriografia diagnéstica en el estudio del ACV en esta franja etaria,
la asociacion de DEAC con factores trombofilicos congénitos y adquiridos, y
la necesidad de individualizar la indicacion de anticoagulacién.

Palabras Clave: Accidente cerebrovascular en el joven; Diseccion espontanea
de arterias cervicales; Diseccion espontanea de carétida.

SUMMARY: Arch Med Interna 2009 - XXXI; 1: 37-39

Ischemic strokes are unusual in young individuals. Spontaneous dissection
(SD) of the cervical carotid arteries (CA) is a known cause of stroke in the
young. The present paper reports a clinical case of ischemic stroke secondary
to the spontaneous dissection of the internal carotid artery (ICA), updating its
prevalence, risk factors and medical treatment. The frequency of the SDCA
is highlighted as a cause of ischemic stroke in the young and discusses the
role of diagnostic arteriography in the evaluation of stroke in this age group,
the association of SDCA with congenital and acquired thrombolythic factors,
as well as the need to tailor anticoagulation therapy.

Key words: Strokes in the young. Cervical Arteries Spontaneous Dissection.
Carotid Artery Spontaneous Dissection.
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INTRODUCCION

EIACV isquémico en el paciente joven menor de 45 afios,
es inhabitual, constituyendo un 5 a 10% del total de los ACV
isquémicos segun las diferentes series. La Diseccion arterial
espontanea consiste enlaroturade la capaintimadel vaso con
la consecuente entrada de sangre hacia el espacio subintimo-
medial 0 mas raramente subadventicial. La DEAC es una
causa reconocida de ACV isquémico en el paciente joven con

incidencia y prevalencia variable segun la serie analizada. La
arteria Caro6tida Interna eslalocalizacién méas frecuente, gene-
ralmente a 2-5 cm distal a la bifurcacién. La diseccién puede
vincularse a un traumatismo de entidad variable o bien ocurrir
de formaespontanea. Las manifestaciones clinicas pueden ser
variables y se atribuyen a compromiso de estructuras locales
(Sindrome de Horner, dolor en cuello y cara, paralisis de pa-
res craneanos ipsilaterales) y a isquemia cerebral o retiniana
(Accidente Isquémico Transitorio —AIT- , infarto).
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OBJETIVO

Presentar un caso clinico de ACV en el Joven vinculado a
Diseccion Espontanea de Arteria Carétida Interna y actualizar
aspectos vinculados a su prevalencia, factores de riesgo y
tratamiento médico.

CASO CLiNICO

Sexo femenino, 22 afos, procedente de medio urbano,
diestra, educacion primaria completa. Antecedente de migrafa
de larga data, sin cefalea durante los ultimos meses. Destaca
en lo ginecobstétrico el consumo de anticonceptivos orales
(ACO) combinados y de baja dosis hasta hace tres meses en
que se inicia administracion de anticonceptivos combinados
por viaintramuscular mensual. Dos gestas, dos cesareas, con
nacidos vivos sin complicaciones neonatales; niega historiade
aborto espontaneo. Quince dias previos a la consulta instala
en forma brusca sindrome focal neurolégico caracterizado
por hemiplejia izquierda total y disartria parética; precediendo
al mismo cefalea de predominio en hemicraneo derecho. Se
inicia valoracion en centro de segundo nivel y se envia en la
evolucion para completar la misma en centro de referencia.
Se realiza Tomografia Computada (TC) de craneo que informa
imagen compatible con ACV isquémico de territorio silviano
derecho (Figura 1). Se completa valoraciéon con Resonancia
Nuclear Magnética (RNM) que evidencia infarto isquémico en
etapa subaguda en territorio superficial y profundo de arteria
cerebralmedia (ACM) derecha, asociaimagen compatible con
trombosis de la ACM. El electrocardiograma (ECG) evidencia
un ritmo sinusal (Figura 2), con frecuencia de 75 latidos por
minuto, P y P-R normales, ventriculografia normal. El Ecocar-
diograma transtoracico no evidencio alteraciones anatomicas
nitrombos en cavidades cardiacas, la Fraccion de Eyeccion del
Ventriculo Izquierdo fue de 65%. El Eco Doppler de vasos de
cuelloinforma oclusion de carétida interna derecha de reciente
evolucion. Arteriografia de cuatro vasos de cuello evidencia
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diseccion de carotidainterna derechaen el origeny oclusionde
ACM derecha en el origen (Figura 3). De la analitica de labo-
ratorio general destaca hemograma, hepatograma, azoemiay
creatininemianormales. HIVy VDRLnoreactivos. Velocidad de
Eritrosedimentacion 4 mm en la primera hora. De la valoracion
de factores de riesgo cardiovascular destaca: Lipidogramacon
colesterol total de 200 mg/dl, LDL 128 mg/dl y HDL 49 mg/
dl. Glicemia y uricemia normales. Del estudio de la crasis y
factores protromboticos destaca: Tiempo de protrombina de
85%, KPTT 27 segundos, Fibrinbgeno 321 mg/dl. Factor V

Fig. 2. Resonancia Nuclear Magnética. Permite valorar imagen
compatible con Infarto de territorio superficial y profundo de Arteria
Cerebral Media.

Fig. 1. Tomografia de Craneo precoz. Destaca imagen compatible con
signo de arteria cerebral media hiperdensa (flecha).

Fig. 3. Arteriografia de vasos de cuello. Permite visualizar imagen
caracteristica de diseccion arterial (flecha).
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de Leiden, variante termolabil del gen Metiltetrahidrofolato-
reductasa (MTHFR) y FIl 20210A, ausentes. Anticuerpos
antifosfolipidicos negativo. Del laboratorio de inmunologia
destaca: Anticuerpos Antinucleares (ANA) 1/40.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Estudios epidemioldgicos ubican ala DEAC como respon-
sable de 7,6 a 25% de los ACV en el paciente joven("), con
una incidencia anual de de 2.5-3 cada 100.000 en estudios
comunitarios y 1-1.5 cada 100.000 en series hospitalarias(’.
Es més frecuente en el trayecto arterial extracraneano dado
que este sector es mas movil respecto al intracraneano(-2),

La etiologia de la DEAC es vasta. Se mencionan factores
genéticos o con asociacion familiar, entre los que destacan
enfermedades del conectivo (Displasia fibromuscular, Sindrome
de Ehlers—Danlos, Sindrome de Marfan, Enfermedad renal
poliquistica autosémica dominante y osteogenesis imperfecta
tipo I) responsables de 55 a 68% de los casos en algunas
series@. Entre los portadores de displasia fioromuscular, 25
a 30% tienen compromiso de la circulacion cerebrovascular
incluyendo carotidas y arterias vertebrales®. En muchos
pacientes sin patologia conocida del tejido conectivo, se en-
contraron componentes aberrantes del mismo en las biopsias
de piel que parecen responder a una anomalia molecular en
la sintesis de matriz extracelular; este hallazgo sugiere que
los pacientes con DEAC sufren un desconocido trastorno del
tejido conectivo que predispone a debilidad estructural de la
pared vasculary, por tanto, aumenta su riesgo de disecciones®.
Se citan como factores genéticos vinculados a DEAC bajos
niveles de alfa-1-antitripsina en plasma®®), genotipo homocigoto
para el gen de la Metiltetrahidrofolatoreductasa (MTHR)(©:7:8)
y Factor V de Leyden®,

Entre los trastornos adquiridos se hall6 asociacion entre
DEAC vy niveles elevados de homocisteina plasmatica1%11),
migrafa('213), anormalidades vasculares como el cambio de
diametro (>11,8 mm) de la arteria carétida comdn durante
el ciclo cardiaco y Anticuerpos antifosfolipido (AAF)(14.15.16),
Respecto a la presencia de factores de riesgo cardiovascular
clasicos (hipertension arterial, dislipemia, obesidad, tabaquis-
mo, diabetes) un analisis multivariado sugiere una relacién
negativa entre con DEAC®).

En lo que refiere a factores ambientales existe una débil
asociacion entre infeccion aguda (principalmente del tracto
respiratorio) y DEAC comparado con casos control(':18), Se
hallé asociacion entre el consumo de anticonceptivos orales
y DEAC®,

En referencia a las manifestaciones clinicas, la triada
clasica de dolor en hemicraneo, cara o cuello, Sindrome de
Horner parcial e Isquemia retiniana o cerebral que aparece
dias después (media 4 dias), esta presente solo en un tercio
de los casos. El hallazgo de dos de los tres componentes que
la integran supone un fuerte diagndstico de sospecha('2),

Vinculado al tratamiento médico, no hay estudios rando-
mizados que comparen antiplaquetarios y anticoagulantes vs.
control. Los estudios no randomizados no mostraron diferencias
significativas entre una u otra opcién, por lo que insisten en
la necesidad de realizar estudios bien disefiados con tales
fines('9). Algunos autores®® concuerdan en individualizar el
tratamiento, sugiriendo la anticoagulacioén inmediata frente al
hallazgo de sefales hiperintensas transitorias en Arteria Cere-
bral Media detectadas por Doppler Transcraneano, presencia
de oclusién/pseudoclusion del vaso disecado, reiteracion del
Accidente Isquémico Transitorio/Stroke que afecte mdltiples
regiones de la misma circulacion y presencia de trombo mévil
enelvasodisecado. Encontrapartida lapresencia de uninfarto

extenso, no disponibilidad de neuroimagen, comorbilidad que
eleve el riesgo de sangrado y circulacion colateral intracra-
neana insuficiente (valorada por arteriografia) desaconsejan
la anticoagulacién inmediata.

En referencia al caso clinico analizado, el antecedente
de migrafia asociado a la utilizacién de anticonceptivos hor-
monales determiné orientar la estrategia diagnéstica hacia la
confirmacion de una trombofilia.

Se destacalaimportancia de larealizacion de la arteriogra-
fiade vasos de cuello frente al hallazgo de oclusién carotideaen
el estudio doppler cervical, lo que permitié arribar al diagnostico
de diseccion arterial. Confirmada la diseccion espontanea se
continuo con la basqueda de factores protromboticos dado la
asociacion de éstos con DEAC (con y sin trombosis asociada)
reportada en la literatura.

CONCLUSIONES

La DEAC es una causa frecuente de ACV isquémico en el
paciente joven; esta frecuencia ratifica el rol de la arteriografia
diagnostica en el estudio del ACV isquémico de este grupo
etario. Dado su asociacion confactores protrombéticos congé-
nitos y adquiridos es recomendable la busqueda sistematica
de los mismos en todos casos de DEAC. El tratamiento debe
serindividualizado aconsejandose la anticoagulacioninmediata
en las situaciones referidas.
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