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INTRODUCCIÓN
Presentamos un caso clínico infrecuente en la consulta co-
tidiana de Atención Primaria, que por sus características
clínicas puede ser el primer lugar donde consulte el pa-
ciente como sucedió en este caso. Dada su trascendencia,
lo debemos tener presente ya que nuestra actuación será
de una considerable importancia. Se trata de un cuadro
clínico de disección espontánea de arteria cervicocraneal
que en pacientes de mayor edad se etiqueta en muchas
ocasiones de accidente isquémico y que en adultos jóve-
nes puede representar hasta un 20% de los diagnósticos de 
ictus.

En la actualidad y dadas las pruebas diagnósticas de que
disponemos, unido a un mejor conocimiento tanto de su
clínica como de su patogenia, está aumentando su fre-
cuencia diagnóstica.

Por tanto ante la sospecha clínica hemos de actuar con
rapidez para proceder a una derivación temprana a un
centro hospitalario y valoración urgente.

CASO CLÍNICO
Se trata de un varón de 15 años, estudiante, de caracterís-
ticas morfométricas normales para la edad, no practicante
de deportes de riesgo. Sin antecedentes de interés salvo
otitis de repetición en la infancia. Consulta por presentar
cuadro clínico de pérdida transitoria de fuerza y sensibili-
dad en hemicuerpo izquierdo así como desviación de la
comisura labial y disartria según refiere su acompañante,
todo ello de breves minutos de duración y con resolución
posterior completa. Es valorado por el servicio de Aten-
ción Primaria con exploración física normal y sin focalidad
neurológica; se deriva el paciente al centro hospitalario de
referencia.

Durante la exploración hospitalaria el paciente refiere
sentir lo mismo que le ha ocurrido con anterioridad. En la
exploración física se objetiva fuerza 4/5 en miembro supe-

rior izquierdo, reflejo osteotendinoso (ROT) rotuliano
muy levemente disminuido respecto al derecho, reflejo cu-
taneoplantar izquierdo anodino, resto de exploración ge-
neral y neurológica normal. Se realiza tomografía axial
computarizada (TAC) cerebral normal; punción lumbar
con líquido cefalorraquídeo (LCR) 40 células rojas/mm3, 1
célula blanca/mm3, glucosa 58 mg/dl, proteínas 6,7 mg/dl,
RPR (rapid plasma reagin) negativo, rosa de Bengala LCR
negativo; resto de pruebas de laboratorio, radiografía de
tórax y electrocardiograma (ECG) normales. El paciente
vuelve a recuperar su estado normal, asintomático, por lo
que se ingresa para estudio con antiagregación oral.

Al día siguiente comienza con náuseas, cefalea y postra-
ción. Horas más tarde aparece déficit motor completo de
hemicuerpo izquierdo, siendo la TAC de control que se
había realizado ese día sin cambios. Se realiza resonancia
magnética nuclear (RMN) (fig. 1) y angio-RM (fig. 2) de
urgencia. En la RMN (fig. 1) presenta engrosamiento de
surcos corticales y aumento de señal sobre región cortical
y sustancia blanca subyacente que afecta al lóbulo fron-
tal y parietal derechos en relación con accidente cerebro-
vascular isquémico agudo.

La angio-RM (fig. 2) de carótida interna derecha pre-
senta una estenosis filiforme a partir del bulbo que se ex-
tiende por todo el eje vascular hasta su división intracra-
neal. Prácticamente hay ausencia de flujo en cerebral me-
dia y anterior derechas. Todo ello es compatible con el
diagnóstico de disección de carótida interna derecha y en-
lentecimiento de flujo secundario en cerebral media y 
anterior derecha.

Evolución
El paciente comienza a mostrar tendencia al sueño. No se
considera susceptible de abordaje quirúrgico y ante el em-
peoramiento de la situación clínica se decide ingreso en
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para continuar tra-
tamiento médico bajo monitorización.

Los controles posteriores pusieron de manifiesto una le-
ve mejoría clínica con la consolidación isquémica cerebral.
El paciente, una vez superada la fase aguda, evolucionó sa-
tisfactoriamente pudiendo ser dado de alta con buena in-
corporación a su actividad cotidiana.
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Diagnóstico
Disección de arteria carótida interna derecha.

Discusión
La incidencia de la patología que ha presentado nuestro
paciente, disección de arteria carótida interna de forma es-
pontánea, se sitúa en cifras alrededor de 2,5-3 casos por
100.000 habitantes1. La patogenia de la disección de las
arterias cervicocraneales no es bien conocida. En ocasio-
nes se ha relacionado con un factor mecánico como de-
sencadenante2, también se ha relacionado con enfermeda-
des del tejido conectivo, arteriopatías y una presentación
familiar3, aunque ninguno de estos factores se ha podido
relacionar en nuestro caso, considerándolo como espontá-
neo.

La fisiopatología de la disección consiste en la entrada
de sangre a través de la íntima en la pared arterial dificul-
tando el paso sanguíneo4.

La presentación clínica de esta patología es muy varia-
ble y puede ir desde síntomas tan inespecíficos como cefa-
lea, Horner, acúfenos y soplo carotídeo5-7; patología is-
quémica cerebral como ictus establecidos, en progresión o
accidentes isquémicos transitorios6,8, afectación de pares
craneales bajos8 o incluso como causa de hemorragia su-
baracnoidea7.

Para el diagnóstico de esta patología se aconseja tanto la
utilización de la RMN como técnica de elección e incluso
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la combinación de RMN y angio-RM9, como se procedió a
realizar en nuestro caso para la confirmación diagnóstica.

La actitud terapéutica en estos pacientes es controverti-
da, si bien la antiagregación es una opción correcta6,8,9 en
determinados casos como es el nuestro, previo a la instau-
ración del ictus isquémico establecido.

Con la presentación de este caso clínico queremos des-
tacar que incluso pacientes tan jóvenes como es éste con
15 años padecen patologías tan graves como es la disec-
ción de carótida y debe estar en nuestro pensamiento esta
patología, que muchas veces puede ser etiquetada de ictus
o accidentes isquémicos transitorios en pacientes de ma-
yor edad.
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Figura 1. Resonancia magnética nuclear.

Figura 2. Angiorresonancia magnética nuclear.


