
RESUMEN

La enfermedad cerebrovascular en pediatría, va alcan-
zado día a día mayor importancia en base al mejor conoci-
miento de las numerosas entidades que pueden constituir
factores de riesgo para ictus en niños y adolescentes y sobre
todo a la mejor identificación de casos, por el gran avance
en el diagnóstico mediante técnicas de neuroimagen. Den-
tro de las múltiples causas conocidas, las disecciones arte-
riales espontáneas del territorio vertebrobasilar, suponen
una causa documentada, aunque rara, de ictus cerebral
isquémico en la infancia. Se describe el caso de una ado-
lescente con un infarto cerebral isquémico secundario a disec-
ción espontánea de la arteria vertebral en su trayecto extra-
craneal. 
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ABSTRACT

In recent years it has been drawn that the cerebrovas-
cular disease in children is having more and more impor-
tance based mainly on a better knowledge of the many enti-
ties that may constitute risk factors for ictus in children and
adolescents and above all on a better identification of cases
due to the great step forward in the field of diagnostic by

means of the neuroimage techniques. Among the many well
known causes the spontaneous vertebrobasilar disection
means a documented, though unsual, cause of isquemic
cerebral ictus in the childhood. We describe a case of and
adolescent with cerebral isquemic infarction secondary to a
spontaneous vertebrobasilar disection in its extracraneal
path.

Key works: Vertebral artery dissection; Cerebral infarc-
tion; Cerebrovascular disease; Children.

INTRODUCCIÓN

Las disecciones arteriales cervicocefálicas, son una causa
frecuente de ictus isquémico en personas jóvenes y consti-
tuyen la vasculopatía no aterosclerótica más frecuente. Pue-
den ser traumáticas o espontáneas y ocurrir en las arterias
del territorio carotídeo y/o del vertebrobasilar, tanto a nivel
extra como intracraneal; su diagnóstico debe tenerse en cuen-
ta en adolescentes con ictus sobre todo en ausencia de fac-
tores de riesgo vascular. En la infancia son poco frecuentes,
predominan en varones y son preferentemente intracrane-
ales a diferencia de los adultos en que no existe predominio
de sexo, o predominan en mujeres, y suelen ser extracrane-
ales. La clínica es variable, desde crisis isquémicas transi-
torias, que pueden no ser reconocidas, a accidentes vascu-
lares encefálicos con infartos cerebrales e importante sinto-
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matología neurológica. Aunque el pronóstico suele ser favo-
rable, en ocasiones la evolución puede ser fatal. Presenta-
mos una disección de la arteria vertebral en su recorrido
extracraneal que produce un ictus isquémico y que plantea
inicialmente importantes dudas diagnósticas. 

CASO CLÍNICO

Mujer de 14 años, remitida por presentar, desde hace 5
días, cefalea frontoccipital, tendencia al sueño progresiva y
fiebre. Menarquia a los 12 años. No antecedente traumáti-
co conocido.

Exploración física: temperatura: 37° C. TA: 101/51 mmHg.
Sat O2: 98%. Consciente, Glasgow 14 (O3,V5,M6), deso-
rientada temporo-espacialmente. Pupilas isocóricas y reac-
tivas. Pares craneales, ROT, fuerza y sensibilidad normales.
Discreta hipotonía. Babinski negativo. No focalidad neuro-
lógica. Bradicardia (48 lpm), no soplos ni extratonos.

Exámenes complementarios:
• Hemograma: recuento tres series normal. Bioquímica

y Coagulación: normales.
• LCR: proteínas 191mg/dl. Glucosa 60mg/dl. Abun-

dantes hematíes; no leucocitos. Estudios posteriores:
PCR para enterovirus y herpes virus: negativos.

• Rx torax: normal. Mantoux negativo.
• TAC craneal: hipodensidad temporal posterior y de gan-

glio basales derechos; también periventricular parietal
posterior derecha y occipital cortical izquierda; sugiere
encefalitis con posibles infartos (Fig. 1).

• RMN craneal: lesiones hiperintensas corticales occipi-
tales bilaterales, más marcadas en hemisferio izquierdo,
en secuencias potenciadas en T2 así como en ambos tála-
mos y cuerpo del núcleo caudado derecho, sin eviden-
cia de captaciones patológicas de contraste.

• ECG: ritmo sinusal a 57 lpm. Eje P +50°. Eje QRS +60°.
No alteraciones de repolarización.

• Fondo de ojo: normal. EEG: trazado con moderada len-
tificación basal.

• Serología de herpes virus, CMV y toxoplasma en suero
y lcr: negativas.

• Anticuerpos antinucleares, ANCAs y antifosfolípidos:
normales

• Estudio de trombofilia. Normal.

Evolución: ante la sospecha clínica y radiológica de ence-
falitis herpética se inicia tratamiento con aciclovir y dexa-
metasona iv, apreciándose inicialmente mejoría. A los tres
días del ingreso se constata hemiparesia derecha con pér-
dida de sensibilidad ipsilateral, Babinsky (+), disartria y
esterotipias verbales así como lagunas de memoria. Se rea-
liza en este momento RMcerebral y AngioRM cervical, apre-
ciándose imágenes sugerentes de isquemia multifocal depen-
diente de territorio vertebro-basilar izquierdo (Fig. 2) y
ausencia completa de intensidad de señal correspondiente
a flujo en arteria vertebral izquierda (Fig. 3). Una arterio-
grafía cerebral objetiva oclusión selectiva de la arteria ver-
tebral izquierda a nivel de C2-C3, correspondiente a disec-
ción arterial (Fig. 4). Antes de iniciar tratamiento anticoa-
gulante, presenta nuevo episodio de hemiparesia izquier-
da con alteración en el habla y la deglución. Recupera pro-
gresivamente, al igual que ocurriera en la primera crisis,
la fuerza y sensibilidad de hemicuerpo izquierdo, man-
tiéndose la anticoagulación 6 meses. En un control de
angioRM de troncos supraórticos tres meses después, se
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Figura 1. TAC. Hipodensidad parieto occipital izquierda. Lesión
en territorio de arteria cerebral posterior izquierda.
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aprecia repermeabilización de la arteria vertebral izquier-
da, aunque persiste ligera asimetría en el flujo. En la actua-
lidad, 18 meses después del primer episodio, la recupera-

ción clínica de niña ha sido completa aunque refiere pares-
tesias en manos y cefalea migrañosa residual. 

DISCUSIÓN

La disección de las arterias del territorio vertebrobasi-
lar (DAV), constituyen el 5% de los ictus isquémicos en adul-
tos jóvenes y pueden ocasionalmente presentarse en niños,
tras traumatismos o sin antecedente traumático conocido(1).
Una reciente publicación de nuestro país(2), encuentra dos
disecciones arteriales (2,94%) en una serie de 68 pacientes
menores de 18 años, estudiados por enfermedad cerebro
vascular de etiología desconocida. Su localización más fre-
cuente es en el trayecto intracraneal de la arteria, aunque
cada vez se comunican mayor número de casos de disec-
ción de la arteria vertebral extracraneal(3). Un número impor-
tante de casos pueden no ser reconocidos ya que los sínto-
mas prodrómicos no son fácilmente interpretados, máxime
si no existe antecedente traumático reciente. La mayoría
siguen un curso clínico benigno a pesar de presentarse como
un ictus en adolescentes o sujetos jóvenes, aunque se des-
criben casos de fatal desenlace(4).

Aproximadamente dos tercios de las DAV están locali-
zadas, a nivel de C1 y C2 en la zona en que la arteria aban-
dona el agujero transverso del axis, donde la arteria es más
móvil y más vulnerable al desgarro o rotura. Las relaciones
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Figura 2. RM potenciada en T2. Lesión hiperintensa parieto-occi-
pital izquierda.

Figura 3. AngioRM: arteria vertebral derecha (flecha). No se visua-
liza arteria vertebral izquierda.

Figura 4. Arteriografía: afilamiento con stop en porción proximal
de la salida de la arteria vertebral izquierda (flecha).
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anatómicas entre la arteria vertebral y las estructuras óseas
y ligamentosas vecinas, junto a los mecanismos especiales
de movimiento de la cabeza y cuello, explicarían su vulne-
rabilidad a las lesiones mecánicas a ese nivel. Estudios angio-
gráficos han demostrado una reducción del flujo de la arte-
ria vertebral durante la realización de maniobras de rota-
ción e hiperextensión de la cabeza(5).

Las DAV pueden ser traumáticas o espontáneas. En el
primer caso son el resultado del estiramiento y/o compre-
sión mecánica de la arteria en relación con movimientos
rotacionales bruscos con o sin hiperextensión de la cabeza,
tras accidentes de tráfico, caídas, manipulaciones quiro-
prácticas, prácticas deportivas, giros imprevistos de cabe-
za, crisis comiciales, maniobras de intubación, etc. En
muchos casos existe una gran discordancia entre la levedad
del traumatismo y la severidad de la lesión vascular, lo que
sugiere la existencia de una mayor vulnerabilidad de la
pared arterial. No es infrecuente afectación de más de un
vaso lo que hablaría a favor de la existencia de arteriopatí-
as subyacentes que predispusieran al desgarro, tales como
migraña, displasia fibromuscular, o enfermedades del teji-
do conectivo, como la enfermedad de Ehler-Danlos, el sín-
drome de Marfan, el déficit de alfa-1 antitripsina y la enfer-
medad poliquística renal(6-9).

Las disecciones espontáneas, grupo al que parece
corresponder nuestro caso, son las que ocurren sin trau-
matismo o con un traumatismo mínimo. La disección, resul-
tado de la rotura de la íntima o de la presencia de una
hemorragia primaria de los vasa vasorum de la pared, se
produce por la penetración de sangre en el interior de la
capa media de la pared arterial, lo que ocasiona estrecha-
miento de la luz y dilatación pseudoaneurismática; el trom-
bo puede llegar a producir obstrucción total de la luz y ser
una fuente de émbolos hacia porciones distales de la cir-
culación cerebral que van a ser los causantes de la sinto-
matología clínica(9).

El dolor es un síntoma muy frecuente, aunque no cons-
tante, tanto en casos espontáneos como traumáticos; ipsi
o bilateral, de comienzo súbito y localizado en la región
posterior de cuello y occipucio, aunque puede referirse
a cara, ojo o a una extremidad. En los casos postraumáti-
cos puede aparecer tras el accidente, horas o días después
y etiquetarse de dolor musculoesquelético(7,10). En niños
los iniciales síntomas de dolor cérvico-facial pueden fal-

tar y la forma más frecuente de presentación, es como
infarto cerebral por embolia arteria-arteria, o como isque-
mia medular o de raíces o nervios cervicales: pérdida de
fuerza en una extremidad, afasias o hemiparesias, impo-
sibilidad para hablar, dificultad deglutoria, etc.(1,11,12). Con-
viene recordar que puede haber formas asintomáticas o
con muy poca sintomatología ya que la oclusión unilate-
ral de la arteria vertebral, sobre todo si es proximal, puede
no causar isquemia si existe un adecuado flujo vertebral
contralateral(1).

El diagnóstico de la disección de la AV se basa en la
angiografía cerebral donde se puede apreciar la estenosis,
hallazgo más común, o la oclusión, y en la angio-RM, téc-
nica menos agresiva que la arteriografía por lo que en casos
de sospecha clínica elevada, debería ser elegida como explo-
ración inicial(13). Tanto la trombosis como los hematomas
tienen una imagen de hiperseñal en secuencias T1 y T2 tanto
en la fase aguda como en la fase crónica, por la presencia
de metahemoglobina. Estos hallazgos serían diagnósticos
de disección con formación de un trombo en la falsa luz y
mantenimiento de la permeabilidad de la luz verdadera,
que puede estar estenosada. Una ventaja adicional de la
angio-RM, sería que es más sensible que la TAC o la angio-
grafía para identificar secuelas de la disección, como son
los infartos a nivel de tronco cerebral o cerebelo(7). La ultra-
sonografía doppler, puede ser de utilidad en el estadio pre-
coz (no se realizó en nuestro caso) y en el seguimiento, aun-
que sería más sensible en los casos de disecciones carotí-
deas(1,7).

El pronóstico es bueno en la mayoría, aunque no es
excepcional el fallecimiento(4,14). Dependerá, de la extensión
de la isquemia y la topografía de la lesión cerebral que cause
la disección. Estudios seriados arteriográficos, han demos-
trado que al menos el 85% se resuelven o tienen una mejo-
ría sustancial en 2 a 3 meses, siendo la recurrencia sinto-
mática infrecuente: 1,9% a los 3 años(1,14,15). En las recurren-
cias sintomáticas se cita una distribución bimodal con un
primer pico en el primer mes. En nuestro caso se produjo
una recurrencia sintomática 20 días después del primer epi-
sodio, con evolución clínica satisfactoria.

Aunque no se ha determinado cual es la mejor estra-
tegia terapéutica, el tratamiento recomendado es la anti-
coagulación durante el período inicial, dado que previene
la trombosis progresiva y el desarrollo de embolismos cau-
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santes de la sintomatología(1,7). Se recomienda heparina
durante los primeros días y luego dicumarínicos durante
3-6 meses. Si la disección se extiende intracranealmente
debe excluirse la existencia de hemorragia subaracnoidea
antes de iniciar este tratamiento en cuyo caso estaría con-
traindicado, al igual que si existe infarto de gran tamaño
ya establecido(3). De estar contraindicada, los antiagregan-
tes plaquetarios constituyen una buena opción. El uso muy
precoz (en las 3 primeras horas) como fibrinolítico del rtPA
(activador del plasminógeno), para recuperar el cerebro
afecto por la isquemia, entraña el riesgo de la hemorragia
cerebral y no evita las embolias recurrentes, lo que sí hacen
los anticoagulantes. Debido al buen pronóstico, el trata-
miento no debe prolongarse ni dejarse a largo plazo. Para
evitar empeoramiento hemodinámico se recomienda repo-
so en cama los primeros días y colocación de collar cervi-
cal blando así como restricción de la actividad física duran-
te 4-12 semanas.

La terapia quirúrgica se debe considerar cuando el flujo
colateral es inadecuado y los síntomas continúan a pesar
de una adecuada anticoagulación. La angioplastia translu-
minar percutánea con inserción de endoprótesis (stent),
podría indicarse en casos seleccionados con estenosis per-
sistente de la arteria vertebral y alto riesgo de embolis-
mos reiterados(4,16).

La recuperación de nuestra enferma ha sido completa y
18 meses después del inicio de su proceso, únicamente refie-
re parestesias en manos y cefalea migrañosa residual, habién-
dose confirmado mediante angio-RM el restablecimiento
del flujo de la arteria vertebral afecta.
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