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I RESUMEN

Las disecciones arteriales, tanto extracraneanas como intracraneanas, son una patologia que con el advenimiento de
nuevas y mas avanzadas formas de imagenologia, han aumentado progresivamente en frecuencia, lo que obliga a su
mayor comprension.

Esto nos obliga a manejar de mejor forma esta enfermedad, tanto desde el punto de vista etiopatogénico, como do-
minar su clinica y sospechar su presencia, para aplicar los medios diagndsticos mas adecuados, y proceder a su tera-
pia inmediata, la cual tanto del punto de vista de la terapia médica intensiva, como la quirdrgica y endovascular, se
encuentran en pleno desarrollo, y frecuentemente se deben tomar decisiones caso por caso.

Estos son los conceptos basicos, y mas actualizados, que se exponen en ésta revision.

PALABRAS CLAVE: Disecciones arteriales extracraneanas, intracraneanas.

I ABSTRACT

The arterial dissections, so many extra cranial like intracranial, are a pathology that with the advent of new and more
advanced forms of imagenology, they have increased progressively in frequency, which forces to his major compre-
hension.

This forces us to handle of better form this disease, so much from the point of view etiopatogénic, like his clinic do-
minates and to suspect his presence, to apply the most suitable diagnostic means, and to proceed to his immediate
therapy, which so much of the point of view of the medical intensive therapy, as the surgical one and endovascular,
they are in full development, and frequently they must take decisions I marry for case.

These are the basic concepts, and more updated, that are exposed in this one review.

KEY WORDS: Arterial dissections, extracranialisecciones, extracranialisecciones.

INTRODUCCION a arterias intracraneanas distales.?!

La diseccion se produce por el ingreso de sangre a la

pared arterial con formacién de un hematoma intramural
que avanza separando los estratos parietales, pudiendo
localizarse bajo la intima (sub-intimales) (Fig.1A), o entre
la media y la adventicia (sub-adventiciales) (Fig.1B).

Los primeros dan sintomas por obstruccion del lumen ar-
terial, por lo tanto, disminucion del calibre del lumen, oca-
sionando sintomas isquémicos tanto por estenosis luminal

severa como por embolias distales, y los segundos por T

compresion de estructuras vecinas o por extravasacion de

. . . Figura 1: A. Diseccién sub-intimal B. Diseccién sub-adventicial
sangre. Ambas formas de diseccion pueden dar embolias 9

*Profesor de la Catedra de Neurocirugia- Universidad de Valparaiso — Chile.
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EPIDEMIOLOGIA
- Las disecciones carotideas tienen una incidencia
anual de 2,5 -3 /100.000 hab.?, Los datos para el
territorio vertebral son 1-1,5/ 100.00 hab./afo.
- Se trata de una patologia de adultos jovenes (30
a 50 afios),pero también se ha descrito en nifios y
adultos mayores.?
- Corresponde a un 2,5-5 % de las etiologias de
los accidentes cerebro vasculares isquémicos.*
- En los pacientes menores de 60 afios es causa de
hasta un 22% (20-25% ) de los accidentes cerebro
vasculares isquémicos.>®
- El sitio mas frecuente de las disecciones es la
porcion extracraneana de los vasos.’:®

FISIOPATOLOGIA
Como se puntualizé en la introduccidn, al ingresar el flujo
de sangre a la pared arterial se forma un hematoma in-
tramural que avanza separando los estratos parietales,
pudiendo localizarse bajo la intima (sub-intimales), o
entre la media y la adventicia (sub-adventiciales).

Las disecciones sub-intimales pueden progresar hasta es-
tenosar el lumen arterial, y si son pesquisadas y tratadas
adecuadamente , se logra detener el proceso; sin em-
bargo,
ocluir totalmente el lumen arterial.

la progresion puede ser muy rapida y llegar a
En este caso las con-
secuencias isquémicas cerebrales son habitualmente gra-
ves.

Por otra parte, la diseccion sub-intimal puede ocurrir, pero
a corto trecho de progresion del flujo sanguineo bajo la
intima, este puede retomar la direccién del lumen arterial,
con lo que éste vuelve a su curso normal, pero deja un
trecho de intima disecada, y formando un doble lumen,
por paso de flujo sanguineo bajo la intima.8

En otros casos, habitualmente asociados a errores es-
tructurales del tejido de sostén de la pared arterial, te-
jido colageno vy fibras elasticas, el flujo sanguineo puede
continuar su diseccion hacia estratos mas externos, so-
brepasando la lamina elastica interna, y formar una dila-
tacion parietal de tipo aneurismatica. Su posterior
progresion depende de la precocidad del tratamiento ins-
taurado, y puede llegar sdélo hasta una dilatacion parietal,
que luego cicatriza y regresa. Por otro lado, si la progre-
sién continla hacia estratos mas externos, la diseccién
se torna sub-adventicial, y se ubica entre la media y la

adventicia, formando un aneurisma de paredes muy del-

gadas, configuradas solamente por la adventicia y fre-
cuentemente se rompe hacia tejidos vecinos, si se trata
de una diseccidon extracraneana, con la consiguiente re-
accion cicatricial vecina; pero si se encuentra en el espa-
cio subaracnoideo, provoca una hemorragia
subaracnoidea (HSA), por la ruptura de este aneurisma
llamado por su aspecto de fragiles paredes rojizas, “aneu-
risma como ampolla de sangre”$, o en literatura anglo-

sajona, blood blister like aneurysm. (Figura 2)
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Distribucion de disecciones cerebrovasculares

Extracraneana 90% Intracraneana 10%

ACI 75 % a 2 cm. distal a la bi-
furcacion

AV 25% segmentos V3 , V1

ACI segmento supraclinoideo,
ACM, ACA

Vertebrobasilar: AV segmento
V4, tronco de arteria basilar.

Tabla N° 1: ACI: arteria cardtida interna; AV: arteria vertebral;
ACM: arteria cerebral media; ACA: arteria cerebral anterior.

En la tabla N°1, se presentan las frecuencias de las di-
secciones tanto extra como intracraneanas. En general,
la més alta frecuencia las tienen las disecciones extracra-
neanas, con un 90%, y de éstas, el 75% se producen en
la arteria carétida interna cervical (ACI), y el 25% se pro-
ducen en la arteria vertebral extracraneana, mas fre-
cuentemente en sus segmentos V1 y V3. En el 10% las
disecciones arteriales son intracraneanas, tanto de circu-
lacién anterior como posterior.

En las disecciones intracraneanas lo clasico es que se pre-
sente en un sitio del trayecto arterial no relacionado con
alguna bifurcacién arterial, son de trayecto y habitual-
mente relacionado con un codo o angulacion de la arteria.
En la circulacion arterial, como se describe en la Tabla N°
1, se presentan habitualmente en el trayecto supraclino-
ideo (C2 u oftdlmico) de la arteria carédtida interna, en el
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segmento Al de la arteria cerebral anterior o en el seg-
mento M1 de la arteria cerebral media.

Figura 3. Aneurisma Disecante de Cardtida Interna Intrcraneana -

Blood Blister Like Aneurysm. Nétese que el aneurisma se sitla en

un codo anterior de la ACI, sin relacion con la arteria comunicante
posterior.

Figura 4. Aneurisma Disecante de Arteria Cerebral Anterior - Seg-
mento Al Derecho - Blood Blister Like Aneurysm. Notese que el
aneurisma se ubica en un codo anterior de la arteria cerebral ante-
rior (Al).

En la circulacidon posterior se pueden presentar en el seg-
mento V4 de la arteria vertebral, o bien, en el tronco ba-

silar.

Figura 5. Aneurisma Disecante de Arteria Vertebral - SEgmento V4
Izquierdo - Blood Blister Like Aneurysm

ETIOLOGIA
La causa mas frecuente de las disecciones arteriales es la
espontanea y en segundo lugar la traumatica.
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En relacion a las disecciones espontaneas, se han des-
crito patologias predisponentes de base como:
Hipertensidn arterial sistémica (HTA). Esta patologia de
base es una de las que en forma mas frecuente se rela-
ciona con las disecciones arteriales.>°

Dislipidemias (Hipercolesterolemia). Ocupa el segundo
lugar, luego de la HTA.%®

Diabetes Mellitus, tabaquismo,'®2° historia de aneurismas
cerebrales y adrticos, uso de anticonceptivos,82 histo-
ria de infartos cerebrales.

Un factor independiente de alta significancia es la pre-
sencia de antecedentes familiares de disecciones vascu-
lares, los cuales estan presentes hasta en un 18% de los
casos. 2123 E| antecedente de diseccion cerebrovascular
en un miembro de la familia aumenta 6.6 veces el riesgo
de una diseccidn vascular respecto a la poblacion gene-
ral.??

Enfermedades relacionadas con el tejido conectivo, a
decir:

La displasia fibromuscular (DFM) esta presente en un 15
a 20% de los casos, también se ha relacionado con el sin-
drome de Marfan, Ehlers-Danlos tipo IV, necrosis quistica
medial, déficit de alfa 1 antitripsina, osteogénesis imper-
fecta, homocisteinemia y pseudoxantoma elasticum.”-?
Un estudio con microscopia electronica mostrd anormali-
dades del tejido conectivo fibras colagenas y elasticas) en
un 68% de los pacientes con diseccion espontanea.?

En relacién a las causas traumaticas, numerosas publica-
ciones han mostrado la asociacion entre trauma cervical
menor y esfuerzos fisicos significativos con disecciones
cerebrovasculares (25 a 41% de los casos).

Se han descrito en relacion a:

Tos, vomito, parto, levantamiento de pesas, empujar ve-
hiculos pesados, maniobras quiropracticas en el cuello,
flexo-extension cervical de los rockeros, uso prolongado
del teléfono con flexién de cuello, rotaciones cervica-
|es_11,17

CLINICA

Disecciones extracraneanas

Arteria Cardétida Interna cervical

La triada clinica clasica de la diseccién carotidea cervical
es:

Cefalea ipsilateral, sintomas o signos de isquemia cere-
bral, contralateral al lado de la diseccion y Sindrome de




Revision

Review

Sindrome de Claude Bernard-Horner ipsilateral, por com-
promiso de las fibras simpaticas periarteriales.

Sin embargo la presencia de los tres sintomas llega sdlo
a un 20%. El clinico debe tener un alto grado de sospe-
cha para diagnosticar esta patologia.

La cefalea estad presente en un 75% de los casos, puede
ser constante o pulsatil, holo o hemicranea, en general
severa, fluctuante y puede llegar a durar hasta 3 meses,
afectando no soélo la cabeza sino también el cuello, man-
dibula e incluso faringe.

Los sintomas o signos de eventos cerebrovasculares pue-
den ser crisis isquémicas transitorias (TIA) o accidentes
vasculares encefalicos (AVE), pueden seguir en minutos a
dias a la cefalea. Se han descrito como Unica manifesta-
cion de la diseccidon. Estan presentes en el 70% de los
casos y pueden comprometer cualquier territorio, pre-
sentdandose como amaurosis fugaz, sintomas motores o
sensitivos, afasias o déficits de campo visual.?*

Disecciones extracraneanas

Arteria Vertebral

En este caso, la cefalea tiende a ser occipital, y se irradia
hacia el hemicraneo ipsilateral.

Con mayor frecuencia provoca un infarto dorsolateral de
bulbo, presentando la clinica de un sindrome de Wallen-
berg.”

Disecciones arteriales intracraneanas

Arteria Caroétida Interna-Cer. Media- Cer. Anterior
Arteria Vertebral-Tronco Basilar.

Con sintomas isquémicos

En estos casos presentan una evolucion aguda y rapida-
mente progresiva, lo cual obliga a su estudio de urgencia.
La clinica es muy similar a una aterotrombosis de rapida
progresion, sin embargo, su presencia en pacientes jove-
nes , con antecedentes de HTA, Hipercolesterolemia o
Enfermedad constitutivas del Coldgeno ya mencionadas,
nos debe hacer sospechar la presencia de una diseccion
arterial.

Con sintomas de Hemorragia Subaracnoidea

Durante mucho tiempo revisamos literatura relacionada
con un tipo especial de aneurismas llamados Aneurismas
como Ampolla de sangre,*® o Blood Blister like aneurysms
(literatura anglo-sajona), o Chimame aneurysms (litera-
tura japonesa), y en comunicaciones mas recientes, con
comprobaciones anatomo-patoldgicas se ha llegado a la

conclusién que se les debe incluir como aneurismas dise-
cantes intracraneanos sub-adventiciales.*®

Aparte de los sintomas tipicos de la HSA, como cefalea,
nauseas, vomitos, signos meningeos, signos focales va-
riables, y compromiso de conciencia de acuerdo a la
cuantia de la hemorragia, es necesario puntualizar algu-
nas caracteristicas propias de aneurismas disecantes de
circulacion anterior o posterior.18:24

En la TAC de los aneurismas de circulacién anterior, la
HSA se caracteriza por ser muy similar a la clasica pro-
ducida por aneurismas saculares de una division arterial,
siendo predominante en cisternas quiasmaticas o caroti-
deas en caso de aneurismas del dorso de la ACI, de cis-
ternas quiasmaticas en aneurismas del segmento Al de la
cerebral anterior, o predominando en alguna fisura sil-
viana si se trata de la porcidon M1 de la cerebral media. En
algunos casos se han observado presencia de hemorragia
intracerebral frontal como consecuencia de un aneurisma
del dorso de la ACI. En estos casos, la forma habitual del
aneurisma es sacular en la angiografia, pero se encuen-
tra en un trayecto arterial, no relacionado con divisiones
arteriales.

En la TAC de los aneurismas de circulacion posterior o
vertebro-basilares, ésta es predominante en las cisternas
propias de la fosa posterior. En estos casos, la forma ha-
bitual del aneurisma es fusiforme en la angiografia, pero
se encuentra en un trayecto arterial, ya sea segmento V4
de la arteria vertebral, o en el tronco basilar, no relacio-
nado con divisiones arteriales. En todos los casos de HSA,
es clasico encontrar en la angiografia un estrechamiento
arterial en el trayecto arterial previo a la situacion de la
dilatacidn aneurismatica.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS

1. Ultrasonido: El uso complementario de las técnicas
de doppler y duplex carotideo con el doppler transcrane-
ano tienen una sensibilidad de un 95%.2°

Es mayor en los casos de oclusién total o estenosis se-
vera.

Sus principales desventajas son la ausencia de hallazgos
patognomonicos de diseccion y su limitacion para diag-
nosticar una diseccion intracraneana.

En la actualidad se usa fundamentalmente para el "scre-
ening" inicial y como seguimiento de los pacientes. No
hay estudios sobre su especificidad.

Los hallazgos que puede mostrar son: oclusidn, estenosis,
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émbolos, "flap" ecogénico, trombo, y "tappering" (oclu-
sion longitudinalmente progresiva).

2. Resonancia Nuclear Magnética: Hoy en dia, es la
técnica de eleccidn para el estudio de las patologias ce-
rebrovasculares y otras, debido a su alta sensibilidad y
especificidad, poder combinar imagenes cerebrales y vas-
culares y ser un estudio no invasivo.?®

Otras ventajas son: permite visualizar el hematoma in-
tramural, la expansion de la pared arterial y la relacion
con los parénquimas vecinos.

Entre sus desventajas es que aporta poca informacion
sobre el grado de estenosis y formacion de pseudoaneu-
rismas.

Los hallazgos habituales en la resonancia magnética son:
El signo de la luna creciente (semiluna de hiperintensidad
en secuencias T2 que corresponde al hematoma intra-
mural, alrededor de la sefal de vacio por flujo del vaso),
hiper sefial del vaso, pobre o nula visualizacidon del vaso
y compresion del lumen.

La angioresonancia puede mostrar: disminucidon del
lumen, sangre en un falso lumen o la presencia de un
"flap".

Figura 7: A. Oclusion distal progresiva B. Tortuosidad y estenosis.
C. Dilatacién aneurismatica D. Doble lumen
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3. Angiografia: A pesar de los avances con técnicas no
invasivas, la angiografia por sustraccion digital sigue
siendo el "gold standard" para el diagndstico de esta pa-
tologia.

TRATAMIENTO

No existe ningun trabajo prospectivo, randomizado y con-
trolado sobre el tratamiento de las disecciones cerebro-
vasculares que cursan con sintomas y signos isquémicos.
Todas las recomendaciones derivan de reportes de casos,
opiniones de expertos y series pequefias.?” Se trata de
evidencia clase C.

Anticoagulacion

La mayoria de los autores la recomienda como trata-
miento en pacientes con signos de isquemia encefalica o
evidencias imagenoldgicas de embolias intracraneanas.!*
18,27,31-36

La morbimortalidad asociada a la diseccién vascular se
debe a infartos cerebrales por embolias desde el sitio de
la diseccién y por trombosis in situ.28-30

No hay consenso respecto al uso de anticoagulantes en
pacientes asintomaticos o que sélo presenten sintomas
locales. Pero, dado que el 73% de estos pacientes pre-
sentaran eventos de isquemia encefalica (CIT o AVE) den-
tro del primer mes, es razonable indicarlos.?”

La anticoagulacién se debe iniciar lo antes posible ya que
el 82% de los accidentes cerebrovasculares ocurren en
los primeros 7 dias, aunque se han descrito hasta un mes
después del inicio de los sintomas y que pueden recurrir
hasta el tercer mes.?”

A pesar de la anticoagulacion, pueden presentarse nuevos
sintomas de isquemia encefalica hasta en un 14% de los
Casos_15,18,27

La anticoagulacion se inicia via endovenosa con heparina,
llevando el tiempo de tromboplastina parcial activado
(TTPK) a 1,5 a 2 veces del valor basal del paciente, y

luego se cambia a anticoagulante oral, llevando un "in-
ternational normalized ratio" (INR) entre 2 y 3.

Las contraindicaciones para la anticoagulacion son las ge-
nerales y la presencia de infarto cerebral de gran exten-
sion clinica o radioldgica. En el caso particular de las
disecciones cerebrovasculares, se contraindica la antico-
agulacién cuando ella es intracraneana, debido al alto
riesgo ruptura vascular y hemorragia subaracnoidea.37:38
Se recomienda un tratamiento minimo de tres meses.*16

En este tiempo se produce la resolucion de la mayoria de
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las lesiones. Se sugiere un control imagenoldgico, y de
persistir una estenosis hemodinamicamente significativa
0 un aneurisma disecante, mantenerlo por otros tres
meses. La resolucidn de la diseccidén es improbable des-
pués de los 6 meses.”
Antiagregantes plaquetarios
La utilidad de los antiagregantes plaquetarios, al igual que
la anticoagulacidn, no ha sido demostrada en esta pato-
logia, con un buen nivel de evidencia.
Sin embargo, se recomienda su uso en los casos en que
existe contraindicacion para la anticoagulacién.®
Se encuentra en marcha el estudio CADISS.- (UK). Que
es un estudio doble ciego, aleatorizado, con el fin de com-
parar, en las disecciones arteriales con sintomas y signos
isquémicos, la efectividad de los Anticoagulantes vs. An-
tiagregantes plaquetarios.
La evidencia actual existente, es que podrian tener una
efectividad similar.>®
Trombolisis
No hay evidencia de que el prondstico, tanto para mejo-
ria como morbi-mortalidad, sea diferente en el subgrupo
de accidentes cerebrovasculares secundarios a diseccion
carotidea, con el uso de activador del plasmindgeno tisu-
lar (tPA).3° endovenoso. Se han descrito algunas expe-
riencias favorables, pero que también tienen un nivel de
evidencia IV-V, grado de recomendacion C.5°
Cirugia y Tratamiento Endovascular
La cirugia se ha limitado a los siguientes casos:
Recurrencia de sintomas isquémicos a pesar de la anti-
coagulaciéon, aneurisma disecante expansivo y HSA.49:5¢
Las técnicas quirurgicas que en forma mas frecuente se
han utilizado son:
- Clipaje del cuello aneurismatico - en tiempo tar-
dio
- "Trapping” del aneurisma ,asociado o no, a un by-
pass extra-intracraneano de alto flujo
- Embarrilamiento o reforzamiento del aneurisma
disecante con musculo o seda
- Arteriorrafia, asociado o no, a by pass.
Con respecto a las posibilidades terapéuticas quirdrgicas,
debemos sefialar que en general, si se sospecha un aneu-
risma como ampolla de sangre, por diseccion arterial, por
los antecedentes clinicos, y estudio angiografico, es nues-
tra opinién que no es recomendable la cirugia precoz, por
lo sefialado en relacién a la etiopatogenia de estas lesio-
nes.

Se ha comunicado, especialmente cuando se ha efec-
tuado cirugia precoz, que el clipaje directo del cuello de
un aneurisma como ampolla de sangre, puede producir
ruptura de la lesion, determinando un defecto o ruptura
de la pared de la arteria.*142:43:48

En caso de ésta eventualidad ,cabe la posibilidad de una
arteriorrafia quirdrgica, la cual no siempre tiene buenos
resultados ya que no debemos olvidar que se trabaja
sobre arterias con paredes patoldgicas .Otra posibilidad
es planificar, y estar preparado para efectuar “trapping”
definitivo del defecto de la pared dafiada, y proceder a un
by-pass extra-intracraneano en el mismo acto quirurgico.
En general, si se planifica el clipaje directo del aneurisma,
éste debe ser efectuado disminuyendo la presidon dentro
de la cupula del aneurisma, mediante clipaje temporal de
la arteria aferente, bajo proteccidn cerebral.40.4445.46En
casos que la angiografia nos demuestre que el aneurisma
como ampolla de sangre emerge desde la pared anterior
o dorsal de la arteria carétida interna intracraneana, y se
puede producir ruptura prematura antes de visualizar
convenientemente la carétida supraclinoidea, es reco-
mendable tener control del flujo sanguineo a nivel de la
carotida cervical.(Fig. 8)

Figura 8. Aneurisma como ampolla de sangre del dorso de la ACI
En los casos de aneurismas como ampolla de sangre que
emergen de la porcion Al de la arteria cerebral anterior
se debe efectuar clipaje temporal de la arteria cerebral
anterior proximal a la lesién.*¢ (Fig. 9)

Figura 9: A. Clipaje temporal de Al derecho. B. clipaje definitivo
bajo tensién disminuida de la clpula.
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Como aspectos técnicos observados en el acto del clipaje
mismo, cabe hacer notar que lo ideal es manipular lo
menos posible la clpula del aneurisma; si se visualiza que
aun el cuello es muy fragil, incluir en el clipaje parte de la
pared arterial que se observa mas firme; en casos que la
clpula esté muy adherida a los planos vecinos, efectuar
una diseccion subpial, rodeando la pared fragil de la cu-
pula, y dejando parte de los planos vecinos adheridos a la
cupula ; y aplicar siempre las hojas del clip siguiendo la
direccion de la arteria, utilizando el clip con resorte de
toma mas liviano que se disponga.*¢ (Fig. 10)

Figura 10: A. Aneurisma de paredes muy fragiles, Al izquierdo,
adherido al nervio éptico. B. Clipaje siguiendo el trayecto arterial,
y tomando tangencialmente parte de la pared de la arteria.

En casos, en los cuales el clipaje directo no sea recomen-
dable, luego de inspeccionar detenidamente el cuello, la
cupula y la disposicidn de la lesidon, se recomienda refor-
zar completamente el aneurisma, incluyendo la arteria,
mediante materiales como musculo, fascia muscular, o
materiales sintéticos como trozo de muselina, celulosa
sintética o Gore-Tex., envolviendo el aneurisma vy la arte-
ria y encerrandolos mediante un clip aplicado lateral-
mente, en la direccion de la arteria.?0:42:43,47

Por ultimo, y de acuerdo al estudio angiografico e intrao-
peratorio, cabe la posibilidad de tratamiento, efectuando
un by pass de alto flujo en lo posible, o de arteria tem-
poral superficial al segmento M3 de la arteria cerebral
media, previo al atrapamiento del aneurisma, ya que mu-
chas veces, éste no da las posibilidades quirirgicas se-
faladas anteriormente.>!

En los aneurismas del segmento V4 de la arteria verte-
bral, muchas veces se puede prescindir del by pass, al
existir buena circulacion colateral desde la arteria verte-
bral contralateral, invirtiendo asi el sentido del flujo san-
guineo, y efectuando un atrapamiento del aneurisma, que
si se encuentra cercana, debe preservar el flujo sanguineo
hacia la arteria cerebelosa posteroinferior.>!

Por otra parte, cada vez se publican mas trabajos en que
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el concepto primordial es tratar la pared de la arteria da-
flada , con stents y/o coils, utilizando técnicas de radiolo-
gia intervencionista en esta patologia.

Tanto éste procedimiento, como las técnicas quirdrgicas
ya resefiadas, son absolutamente controversiales, y de-
beriamos puntualizar de que el tratamiento endovascular
estandarizado aun no existe, y cada decision terapéutica
se debe tomar caso a caso.

En algunos casos, los aneurismas disecantes intracrane-
anos se pueden excluir totalmente utilizando coils, sin
embargo, en el seguimiento de otros casos, es necesario
utilizar el concepto de reforzar, y en lo posible, reparar la
pared arterial dafiada con stents. Y de éstos, utilizar en
algunos casos solamente stents fenestrados asociados a
coils, pero en caso de falla de los anteriores por recreci-
miento del aneurisma, considerar el uso de stents recu-
biertos.>?

PRONOSTICO

Se considera a las disecciones cerebrovasculares como
una patologia de buen prondstico. Hasta un 85 % de los
casos presentan una recuperacion completa o déficit neu-
roldgico menor. La mortalidad es de un 5% y la morbili-
dad con secuela neuroldgica mayor de hasta un 20%.7.1>18
En general el sindrome de Horner tiende a persistir.”

Se consideran factores de mal prondstico: un infarto ex-
tenso, disecciones traumaticas, la diseccidn intracrane-
ana y la complicacién con HSA.7:15.18

El riesgo de recurrencia es de un 2% el primer mes y
desde entonces de 1% anual, es mas frecuente en los pa-
cientes jévenes y con antecedentes familiares de disec-
cion. Generalmente afecta a las arterias no
comprometidas previamente?

Respecto a las secuelas anatdmicas, hay resolucion de las
estenosis en el 80% de los casos, de las oclusiones tota-
les en el 40% y de los aneurismas en un 40%. El tiempo
promedio de la reparacidon es de dos meses, pero se han

reportado casos de hasta 6 meses.!7:2°
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