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Resumen— Introducción: La disección arterial carotidea (DAC) representa la ruptura de la pared intima de la arteria formando un
hematoma intramural, lo que ocasiona estenosis de su luz vascular, se asocia a 45% de los casos de infarto cerebral en menores de 45
años. Reporte de Caso: Masculino de 46 años con sintomatología de una hora de evolución caracterizada por mareo y afasia. A la
exploración sin datos de focalización, con afasia global, con signos vitales normales, por lo que se efectúa diagnóstico de probable infarto
cerebral en evolución en territorio de cerebral media izquierda, se efectúa angio-resonancia magnética, encontrando disección aórtica de
carótida interna izquierda; se efectuó procedimiento intravascular con colocación de Stent. Con recuperación ad integrum del lenguaje.
Conclusión: La disección espontánea de arteria carótida, requiere de un alto índice de sospecha, pues su sintomatología puede ser muy
variable. Rev Med Clin 2022;6(2):e01062206011
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Abstract—Spontaneous Carotid Dissection Manifested by Aphasia

Introduction: Carotid arterial dissection (DAC) represents the rupture of the intimate wall of the artery forming an intramural he-
matoma, which causes stenosis of its vascular lumen, it is associated with 45% of cerebral infarction cases in children under 45 years
of age. Case Report: A 46-year-old male with an hour-long symptomatology characterized by dizziness and aphasia. The exploration
without focalization data, with global aphasia, with normal vital signs, for which a diagnosis of probable cerebral infarction in evolution in
the territory of the left midbrain is made, angio-magnetic resonance is performed, finding aortic dissection of left internal carotid artery. ;
An intravascular procedure with stent placement was performed. With recovery ad integrum of language. Conclusion: Spontaneous carotid
artery dissection requires a high index of suspicion because its symptoms can be highly variable. Rev Med Clin 2022;6(2):e01062206011
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INTRODUCCIÓN

L a disección arterial carotidea (DAC) representa la ruptu-
ra de la pared intima de la arteria formando un hemato-

ma intramural, lo que ocasiona estenosis de su luz vascular;1

en la población mexicana se asocia a 45% de los casos de
infarto cerebral en menores de 45 años.2 La manifestación
clínica de la DAC suele ser variable manifestándose por: ce-
falea temporoparietal y cervicalgia en 64-74% de los pacien-
tes; sin embargo es un reto diagnóstico, que requiere de alta
sospecha. Se presenta un caso clínico en que los únicos datos
clínicos fueron mareo y afasia, en el que se llegó al diagnós-
tico de DAC por angio-resonancia magnética y resolviendo
el caso mediante procedimiento endovascular y colocación
de Stent.

REPORTE DE CASO

Masculino de 46 años, profesionista, deportista, sin ante-
cedentes heredofamiliares de importancia, no consume al-
cohol, tabaco ni drogas, sin antecedente de accidentes. Ini-
cia una hora antes de su llegada a urgencias con mareo y
pérdida de expresión y comprensión del lenguaje. A la ex-
ploración signos vitales normales, despierto, cooperador con
Glasgow de 15, sin datos de focalización; en cuanto a fun-
ciones cerebrales superiores presenta afasia global, caracte-
rizada por: ausencia de fluidez, de comprensión, de nomina-
ción (no reconoce nombre de objetos comunes como reloj,
pluma) y existe ausencia de repetición; el resto de la explo-
ración normal, con diagnóstico de enfermedad vascular is-
quémica en territorio de arteria cerebral media izquierda de
origen probable embólico; se practica resonancia magnéti-
ca de encéfalo (Figura 1), observando zona de sustracción
temporal izquierda, y falta de llenado de arteria carótida in-
terna izquierda. Tres horas después de iniciado el cuadro se
pasa a hemodinamia practicándose angiografía cerebral (Fi-
gura 2), encontrando estenosis de arteria carótida izquierda
secundaria a disección carotidea, se realiza retiro de coágu-
los y colocación de stent carotideo (Figura 3). Es dado de alta
asintomático, sin afasia; el paciente en visitas subsecuentes a
10 días, 1 y 3 meses ha permanecido asintomático.

Descripción del procedimiento endovascular y hallaz-
gos

1. Abordaje de arteria femoral derecha con colocación de
introductor femoral 7 Fr.

2. Se inicia cateterismo con catéter guía chaperón 6 Fr.
montado sobre guía hidrofílica 0.035. Efectuando ca-
teterismo sobre ambas arterias carótidas y vertebrales;
encontrando evidencia de arresto circulatorio de la ca-
rótida interna izquierda.

3. Se cambia introductor y se navega con vaina Optimed 8
Fr. Montado sobre guía 0.035, se navega en el interior

Datos de contacto: Luis Gerardo Domínguez-Carrillo, CEspecialista en
Medicina de Rehabilitación. Catedrático de la Facultad de Medicina de
León, Universidad de Guanajuato. México., Tel: +52 47 3732 0006, lgdo-
minguez@hotmail.com

Figura 1: Imágenes de resonancia magnética de parénquima ce-
rebral en corte axial; en (A) secuencia con técnica de difusión se
muestra zona hiperintensa frontal insular; en (B) con técnica Flair
se corrobora extensión y morfología de hiperintensidad frontal in-
sular izquierda.

Figura 2: Imágenes de Angio-resonancia mostrando: en (A) ampu-
tación de la arteria carótida interna izquierda ( en punta de lápiz)
por disección de la misma; en (B) la permeabilidad de la arteria ca-
rótida interna derecha muestra la existencia de permeabilidad de la
arteria comunicante anterior derecha, lográndose visualizar a las ar-
terias cerebral anterior y media izquierdas.

de la vaina con catéter Sophia 5 Fr. Montado sobre guía
hidrofílica, hasta el segmento pre-petroso.

4. Se realiza extracción de trombo, lo que permite visuali-
zación de arteria carótida distal.

5. Se identifica estenosis carotidea derivada de la disección
carotidea.

6. Se pasa micro guía de intercambio 0.014 Wisper, lo-
grando avanzar hasta el segmento clinoideo.

7. Se inicia anti agregación con Tirofiban (Agrastat) a do-
sis de impregnación (42 cc para 30 minutos y se deja
mantenimiento de 14 cc/hora.

8. Posteriormente se navega stent carotideo tipo Wallstent
7 x 50, anclado en el segmento petroso y restituyendo
luz de la arteria carótida.

9. En los controles angiográficos con restitución de la cir-
culación, se identifican trombos fragmentados, uno ha-
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cia la rama ventral de la arteria cerebral media izquier-
da, otro, hacia la rama opercular de la cerebral media
izquierda, ésta última con datos de flujo retrógrado com-
pensado.

10. Se efectúa retiro de trombo marginal a la rama ventral,
mediante microcaterismo Trevo 27 montado sobre mi-
cro guía Traxes 0.014, atravesando el trombo, posterior-
mente mediante dispositivo retriver Trevo 4 x 30 se res-
tituyó el flujo a dicha rama, con mejoría de la perfusión
cerebral, compensando el área opercular.

11. Se realizaron adquisisciones angiográficas de control,
mostrando mejoría de la perfusión cerebral, dándose por
terminado el procedimiento, se descendió la vaina de-
jando el segmento ilíaco para acceso de seguridad por
12 horas, pasando el paciente a terapia intensiva.

DISCUSIÓN

Las primeras descripciones de disecciones espontáneas de
arterias carótidas fueron descritas por Fisher et al.3 La di-
sección arterial carotídea (DAC) representa la ruptura de la
pared intima de la arteria formando un hematoma intramu-
ral, lo que ocasiona estenosis de la luz vascular o bien la
formación de un aneurisma fusiforme1, esto ocasiona infarto
cerebral debido a tromboembolismo o isquemia por compro-
miso hemodinámico. En cuanto a epidemiología,4 la DAC
afecta a ambos géneros por igual;4, 5 la incidencia de disec-
ción espontánea de las arterias cervicales es de 2.6/100,000
habitantes/ año6 y la edad media de presentación es a los
38 años de edad; se reporta que puede ser bilateral en 15 a
20% de los casos sintomáticos. En población mexicana, la
DAC explica el 45% de los casos de infarto cerebral en me-
nores de 45 años.2 Los factores de riesgo para DAC 9 son:
trauma cervical en 29%; manipulación cervical, en especial
rotación atlantoaxoidea >45º;10 migraña, infecciones recien-
tes del tracto respiratorio, hiperhomocisteinemia, tabaquismo
(17%), hipertensión arterial (17%), uso de anticonceptivos
orales (14.6%), alteración del tejido conectivo como: síndro-
me Marfan, síndrome de Ehlers-Danlos y displasia fibromus-
cular, así como deficiencia de alfa 1 antitripsina. En el caso
de las alteraciones del tejido conectivo, se ha reportado que
hasta el 20% de las disecciones arteriales espontáneas se de-
sarrollaron en pacientes con displasia fibromuscular. Además
defectos genéticos en el gen de la colágena con disminución
de la colágena tipo III que pueden predisponer las diseccio-
nes arteriales, por último, se reporta que el síndrome de Ea-
gle (alargamiento y calcificación de la apófisis estiloides del
temporal.5

La manifestación clínica de la DAC6 suele ser variable
manifestándose por: cefalea temporoparietal y cervicalgia en
64-74% de los pacientes y puede ser de hecho el único sín-
toma y el más precoz; tinnitus pulsátil, síndrome de Horner
y síntomas compatibles con un infarto cerebral. Las fibras
simpáticas que corren por la capa adventicia de la carótida
pueden resultar afectadas originándose síndrome de Horner
ipsilateral, en el 50% de los casos y suele ser incompleto con
miosis y ptosis; puede presentarse parálisis de cualquier ner-
vio craneal siendo el hipogloso el más afectado, originando

alteraciones del gusto y debilidad en la lengua. En cuanto a
los síntomas isquémicos, suelen seguir a los síntomas loca-
les antes descritos en horas o días y aparecen en tres cuar-
tas partes de los pacientes, incluyen infarto cerebral, ataque
isquémico transitorio, amaurosis fugaz y neuropatía óptica,
fundamentalmente. El tiempo en el cual se instaura el déficit
neurológico en los pacientes con disección arterial carotídea
es de 5 días promedio, hasta el 40% de los pacientes presen-
tan síntomas isquémicos en ambos hemisferios cerebrales,7

ya sea de forma simultánea o progresiva. En los casos pro-
gresivos, las alteraciones inician en un lado, siguiendo el la-
do contralateral entre 2 horas y 14 días. La incidencia del in-
farto cerebral es muy variable según las fuentes consultadas,
pero puede representar el 20,5% de los infartos isquémicos
en adultos jóvenes.

El estudio diagnóstico inicial de elección ante sospecha
de disección carotídea es el ultrasonido Doppler, seguido de
angio-tomografía o angio-RM, teniendo ésta última sensibi-
lidad de 95% y especificidad de 99% para el diagnóstico de
DAC, permitiendo la visualización de la disección, que con
mayor frecuencia se observa distal a la bifurcación de la ar-
teria carótida común.8

La mayoría de las DAC tienden a resolver espontáneamen-
te, recanalizándose en un periodo de 3 meses en el 85% de
los casos. Por esta razón, un tratamiento conservador es de
elección cuando la disección es bilateral. La trombólisis no
es una contraindicación en estos pacientes y aunque no pre-
sentan una mejoría considerable como en los pacientes con
infarto cerebral por otras causas, no se reportan sangrados
significativos. La estrategia óptima para la prevención de un
infarto cerebral en pacientes con DAC es controversial. Las
opciones incluyen anticoagulación, terapia anti plaquetaria,
angioplastía con o sin colocación de endoprótesis, y por úl-
timo el abordaje quirúrgico. La American Heart Association
para el tratamiento de infarto cerebral en pacientes con DAC9

son: En pacientes con infarto cerebral o ataque isquémico
transitorio y DAC extra craneal, es razonable utilizar la te-
rapia anti-trombótica por lo menos de 3 a 6 meses; B). »Si
ocurren infartos cerebrales recurrentes a pesar de la terapia
farmacológica óptima, la terapia endovascular (colocación de
endoprótesis) puede considerarse; C) En caso de falla o que
el paciente no sea candidato para la terapia endovascular pue-
den ser considerados para tratamiento quirúrgico. Respecto a
la técnica quirúrgica de elección, no existe unanimidad; algu-
nos autores prefieren la reparación de la zona dañada (tanto
por aneurisma como por estenosis) mediante resección e im-
plante de vena safena, y otros son más partidarios de realizar
angioplastia con balón y colocación de stent en caso de este-
nosis.10

El pronóstico para la DAC por lo general es bueno. Se es-
pera una recanalización espontánea en alrededor del 85% de
los pacientes en el transcurso de los primeros 3 meses. Hasta
50% de los casos con disección carotidea extra-craneal no
muestran déficit neurológico (en el caso que se reporta sola-
mente se encontró afasia) 21% presenta un déficit leve, 25%
tienen déficit moderado a grave y el 4% restante fallece.2, 6

Aunque, el pronóstico de los pacientes con disección caro-

3



DISECCIÓN CAROTÍDEA ESPONTÁNEA ALCOCER-MALDONADO, JL et al.

Figura 3: Imágenes de angiografía durante procedimiento intravascular, mostrando: en (A) estenosis infra-petrosa; en (B) colocación de
Stent, anclado en segmento petroso y reconstruyendo arteria carótida izquierda; en (C), restitución de la circulación de arteria carótida
izquierda.

tidea bilateral es menos favorable; la tasa de recurrencias es
inferior al 10%.
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