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Resumen

Las enfermedades cerebrovasculares constituyen la tercera causa de muerte en nuestro pais y una causa impor-
tante de incapacidad. Para disminuir sus efectos se precisa un cambio en la mentalidad y una ofensiva diagnostica
gue debe comprender: 1) Diagndstico de individuos con factores de riesgo, 2) Diagnéstico de enfermos
cerebrovasculares que aun no han desarrollado un ictus y 3) Diagndstico rapido del accidente cerebrovascular
(ictus). En los tres aspectos, los diferentes niveles del sistema nacional de salud tienen un papel determinante.
El presente articulo revisa los aspectos imprescindibles en el diagnéstico de la enfermedad cerebrovascular

enfatizando en el ataque transitorio de isquemia, el ictus y los diferentes subtipos de infarto cerebral; a modo de
un algoritmo que facilita su comprension.

Descriptores DeCSEENFERMEDAD CEREBROVASCULAR/ diagnostico. INFARTO CEREBRAL/diagnostico.

Las enfermedades cerebrovasculares desarrollados, superada por las enfermeda-
constituyen un grupo de enfermedades que des cardiovasculares y el cancer. qu otra
afectan el encéfalo como resultado de un Parte, alrededor de 1/3 de los sobrevivien-
proceso patoldgico de los vasos sanguineostesI a un ictus cerebral son mt_:apr:ljces p?ra
y/o su contenido. Los procesos patologi- valerse por sl mismos y aproximadamente

. : ., el 75 % pierde sus facultades para reincor-
cos incluyen cualquier lesion de la pared

| lusién de la | romb porarse laboralmente, considerandose la
vascuilar, oclusion de 1a luz por tromboS O ¢5,,553 m4as frecuente de incapacittadas

embolos, ruptura de vasos, alteracion de la gnfermedades cerebrovasculares tienen,
permeabilidad de la pared vasculary el in- ademas, un enorme costo por los recursos
cremento de la viscosidad u otro cambio necesarios en el sistema de salud para su
en la cualidad de la sandre. atencion en fase aguda; ademas de los cui-

Constituyen la tercera causa de muer- dados a largo plazo de los sobrevivientes
te en Cuba y en la mayoria de los paisescon su consecuente handicap.
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Las enfermedades cerebrovasculares nefastas consecuencias humanas, familia-
podemos clasificarlas de la siguiente ma- res o sociales. El factor que mayor impac-

nera : to poblacional tiene es el control de la
hipertension arterial (HTA) y, con gran
1. Enfermedad cerebrovascular importancia, la diabetes mellitus (DM), el
asintoméatica hébito de fumar, el consumo de bebidas

2. Enfermedad cerebrovascular focal alcohdlicas y las enfermedades cardia-
2.1 Ataque Transitorio de Isquer(éer 1) cas.’

2.2 Ictus (Accidente cerebrovascular) La clasificacion de los factores de ries-
2.2.1 Infarto cerebral go, segun el Nacional Institute of
2.2.2 Hemorragia intraparenquima- Neurological Disease and Stroke (NINDS),
tosa de los Estados Unidos se muestra en
2.2.3 Hemorragia subaracnoidea Anexos (tabla 1)
3. Encefalopatia hipertensiva Existen pacientes que sin haber pre-
4. Demencia vascular sentado manifestaciones clinicas aparentes,

o presentan lesiones de su arbol vascular que
Los conocimientos alcanzados en 10s |55 mantienen en un peligro inminente de
ultimos 20 afios en relacion a la gyfrr un ictus. La deteccion temprana de
fisiopatologia del infarto y la hemorragia  estas lesiones, pudiera brindarnos la posi-
cerebral, asi como los avances logrados enpjjigad de ofrecerle un tratamiento tem-

el diagnostico y terapéutica de estas enfer- prano para evitar prevenir su ocurrencia.
medades deben llevar a un cambio radical Al examinar rutinariamente un pa-
de mentalidad en los médicos y poblacion ciente, méas si presenta factores de riesgo
general frente a la enfermedad cere- cerebrovasculares, debemos incluir el
brovasculaf,la concepci()n fatalista debe examen neurovascular, método sencillo
dar paso a una ofensiva diagndstica que que nos permite identificar lesiones
pudiéramos dividir en 3 aspectos de acuer- vasculares asintomaticas susceptibles de
do con los niveles de intervencién en que tratamiento cuando adin no han desarrollado
debemos actuar: un ictus. Este examen neurovascular debe,
ademas, formar parte de la evaluacion

a) El diagnostico de pacientes con facto- clinica de todo paciente con ataque

res de riesgo para desarrollar una en- transitorio de isquemia (ATI) o infarto

fermedad cerebrovascular. cerebral. Por suimportancia, describiremos
b) El diagndéstico de enfermos cerebro- sus aspectos principales:

vasculares que adn no han desarrolla-

do un accidente cerebrovascular. 1. Examen de los pulsos carotideos a nivel

c) Diagnéstico emergente del accidente del cuello. De abajo hacia arriba se pal-
cerebrovascular (ictus). pa por delante del esternocleido-

mastoideo y se va ascendiendo hasta
El primer aspecto corresponde a todo llegar al angulo mandibular. Por

el sistema de salud, preferentemente a la  debajo del cartilago cricoides estare-
atencion primaria. La identificacion y el mos palpando la carétida comuan, por
tratamiento adecuado de los factores de  encima de este la bifurcacién o bulbo
riesgo cerebrovasculares, ya bien conoci- carotideo y en el angulo mandibular,
dos, es el punto clave para disminuir la in- el origen de carétida interna. La pal-

cidenciay la mortalidad por ictus y asi, sus pacion debe ser noble pues la compre-
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TABLA 1. Factores de riesgo de las enfermedades
cerebrovasculares

A. Carcateristicas individuales y del estilo de vida.

. Factores de riesgo definidos
- Tabaco
- Alcohol

- Abuso de drogas y farmacos 3.

- Edad

- Sexo

- Raza

- Factores familiares
Factores de riesgo posibles

- Anticonceptivos orales

- Dieta

- Personalidad

- Localizacion geografica

- Estacién del afio

- Clima

- Factores socioeconémicos

- Inactividad fisica 4

- Obesidad
- Dislipidemia
— Mortalidad materna

. Enfermedades marcadores

. Bien definidos

- Hipertension arterial

- Enfermedades cardiacas

- Accidente isquémico transitorio
- Hematocrito elevado

- Diabetes mellitus

- Fibrinégeno plasmatico elevado 6.

- Migrafia y equivalentes
. Posibles

- Hiperuricemia

- Hipotiroidismo

. Lesiones estructurales asintomaticas

. Detectadas por exploracion fisica

- Soplo carotideo

— Embolismos retinianos

- Diferencia deta en ambos brazos

- Disminucién de la tensién oculopt@gmagrafica
. Detectados en exploraciones complementarias
- Infarto o hemorragia silente en TAC o RMN
- MAV, aneurismas y hemangiomas

- Aterosclerosis con estenosis arterial

- Displasia y disecciones arteriales

. Combinacioén de varios factores

sion severa de una carétida estenosada
puede ocluirla o desprenderse algun
fragmento de una placa de ateroma que
actuaria como émbolo.

Examen de pulsos preuriculares y tem-
porales superficiales.

Examen de los pulsos radiales en la po-
sicion de sentado inicialmente con los
brazos descendidos y de manera simul-
tanea. Posteriormente se toman ambos
brazos por encima de los hombros. Mas
tarde se indica al paciente rotar la ca-
beza hacia un lado y otro comparando
con cada maniobra ambos pulsos radia-
les. Al girar la cabeza hacia la derecha
se comprime la arteria vertebral izquier-
da la cual produce fisiolégicamente
aumento en la intensidad del pulso del
lado izquierdo y viceversa.
Auscultacion cardiaca, de carétidas a
nivel del cuello (siguiendo el mismo
trayecto que para la palpacion), regio-
nes supraclavicular (arteria subclavia)
en busca de soplos que sugieran este-
nosis a esos niveles.

Auscultaciéon de globos oculares en
busca de soplos que sugieran fistula
carotidocavernosa o malformacion
arteriovenosa intracraneal (MAV) res-
pectivamente.

Fondo de ojo en busca de émbolos
fribrinoplaquetarios en vasos retinianos
que puedan evidenciar placas
ateromatosas emboligenas a nivel de
carétidas.

Especialmente debemos destacar la

importancia de un evento que debe verse
como un predictor de la ocurrencia del in-
farto cerebral establecido, un aviso de la
catastrofe médica que se avecina, la "angi-
na cerebral". Se trata del ataque transitorio
de isquemia (ATI).

Ataque transitorio de isquemia

El ATI puede definirse como un dé-

ficit neurologico local causado por
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hipoperfusion reversible de un area del en- Recientemente se ha defendido la exis-
céfalo, con recuperacion total en menos de tencia de Isquemia Lacunar Transitoria
24 h. Este tiempo conveniado para la recu- cuya sintomatologia se corresponde con el
peracion no refleja totalmente la realidad sindrome lacunar en cuestion (déficit mo-
pues el ATl tiene usualmente una duracién tOr o sensitivo sin afectacion cortical), pero
entre 2 y 15 min. y alcanza su maximo €ON la total recuperacion temprana carac-
déficit en 5 min. aunque cuando el evento teristica del ATI. Se calcula que el 6 % de
isquémico se debe a un émbolo los _ATI son Iacu!’lares y s'e ha observado
cardiogénico puede durar mas de 1 h. Los un intervalo de tiempo mas corto para la

ATI pueden repetirse varias veces en un gg%;?(c'igecléngzﬁ?d S(Ianne;?rbeetjrgzc?: 'gl—:
dia o ser aislados en el tiempo. q y

0 . :
Entre el 13-15 % de los ATI evolucio- 67 % de los ATI) tienen mayor riesgo de

. . . estenosis carotidéa.
nan al infarto establecido durante el primer

a0 v entre un 24-29 % durante los broxi Existe una gran asociacién entre el ATI
y ~ u o du Proxi y la presencia de una estenosis carotidea
mos 5 afios. Por otra parte, se calcula que

. e significativa, lo cual tiene una mayor inci-
alrededor del 13 % de los eventos clinicos dencia en los ATl de presentacion repeti-

considerados como ATl mostraron infarto 45 |os que afectan territorios corticales y

en la TAC correspondiente al territorio ce- |os de breve duracién. En esto radica la gran
rebral afectado. Haciendo el analisis a la importancia del diagnéstico y estudio tem-
inversa, y segun las diferentes series, seprano de los ATI, en la posibilidad de de-
observan ATI previos en el 25-50 % de los tectar placas ateromatosas extracraneales
infartos aterotromboticos, en el 11-30 % de susceptibles de eliminar mediante
los infartos cardioembdlicos y en el 11-14 % endarterectomia, o en caso de no cumplir
de los infartos lacunaréd.os sintomas y  los criterios para la cirugia, tratamiento pro-
signos del ATI dependen del area cerebral filactico con antiagregantes plaquetaribs.

afectada y pueden dividirse en: carotideos ~ EL ATI de circulacion posterior o
y vertebrobasilares. vertebrobasilar se caracteriza por un cua-

El ATI carotideo presenta un cuadro g_rlotclm:co dPe szltonk])as y S|gnc|)s dn‘us_os_g
clinico caracterizado por sintomas y sig- oo o a'es. FUECE ODSEIVarse ia asociacion

nos lateralizados y puede subdividirse en: de: dlplop|a, dl_sartrla, ataxia, hemiparesia
. . o0 hemianestesia de uno o ambos lados, de-
ATI retiniano cuando afecta el territorio

o : L fecto hemianodptico, ceguera bilateral o
irrigado por la arteria oftalmica y ATI P 9

hemisférico por afectacion del territorio de paraperesia. El vertigo muchas veces se
- P . - asocia con las manifestaciones anteriores.
la arteria cerebral media. El ATI retiniano

o Sin embargo, el vértigo aislado raramente
se expresa clinicamente por ceguera gq eypresion de isquemia vertebrobasilar
monoocular transitoria 0 amaurosis fugaz giendo comdnmente sobreestimado por
ipsilateral, expresion de isquemia retiniana. parte de los médicos, debiendo buscarse
El ATl hemisférico muestra defecto motor  otras etiologias.

o sensitivo faciobraquial contralateral, El sincope o pérdida del conocimien-
hemianopsia total o altitudinal contralateral, to y los estados presincopales son usual-
afasia y disartria, en diferentes combina- mente mal interpretados como ATI sobre
ciones. La afectacion hemisférica y todo en ancianos; siendo las verdaderas
retiniana puede ocurrir simultaineamente o causas los trastornos autonémicos y

de forma independienté. cardiopatias con baja eyeccion.
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Debido a la importancia del diagnés- llevarnos finalmente a una actitud terapéu-
tico del ATl y a la necesidad de su exacti- tica tendiente a evitar la repeticion de los
tud relacionamos un grupo de sintomas y episodios y sobre todo, a prevenir el infar-
signos que no deben considerarse ATIl:  to cerebral y sus consecuencias.

— Altercacion de la conciencia o sincope.

— Vértigo o mareo. EL ictus cerebral
— Trastornos de la visién asociados a alte-
raciones de la conciencia. El ictus o accidente cerebrovascular
— Amnesia, confusion, diplopia o disartria  (ACV) es un episodio de disfunsién
aisladas. neurolégica aguda de origen vascular con
— Actividad motora tonicoclénica. subita (segundos) o, mas raramente,

— Déficit motores o sensitivos progresivos. subaguda (pocos dias) aparicion de sinto-
— Signos focales asociados con migrafia. mas y signos correspondientes a la afecta-
- Incontinencia rectal o urinaria. cién de areas focales encefélicas.
Segln la naturaleza de la lesion

Cuando hemos definido que el pacien- encefalica podemos dividirlo en dos tipos
te presenta un ATl debe encaminarse nues-de ictus: isquémico y hemorragico.
tra busqueda hacia la determinacion de su El infarto cerebral y la hemorragia
causa. Existen algunos elementos clinicos intraparenquimatosa por la afectacion lo-
que pudieran ayudarnos. Como menciona- cal que produce de la masa encefalica, pro-
mos anteriormente la presencia de ATl duce signos neuroldgicos focales; sin em-
repetitivos y de breve duracion son suges- bargo, la hemorragia subaracnoidea, por lo
tivos de émbolos originados en la cardtida general, no se expresa con signos de
extracraneal, mas si las manifestaciones focalizacion, sino por cefalea intensay sig-
clinicas expresan afectacion del mismo te- nos meningeos de instalacién aguda. Estos
rritorio en cada repeticion. Cuando el ATl e procesos: 1-infarto cerebral, 2- Hemo-
tiene una duracién mayor de una hora (poco rragia intracerebral, 3- Hemorragia sub-

mas), afecta terrilto'r,ios cortica|.eS, y sobre aracnoidea, constituyen los tipos de ictus o
tqdo,_ en su repeticion afecta diferentes te- de accidente cerebrovascular.

rritorios vasculares, debe presentarse en un
émbolo cardiogénico. No obstante a estos
aportes de la clinica, deben realizarse de
manera imprescindible ecodoppler de ar-

Ajustandose a esta definicion el diag-
noéstico de ictus cerebral no resulta muy
dificil y son pocas las causas que se pudie-

terias extracraneales, ecocardiograma, elec-"a" pre;entar con este perfi terpporal de
trocardiograma, estudios hematolgi-cos instalacion de los eventos neuroldgicos; no
TAC de craneo en busca de areas de infar-0PStante existen algunos procesos que de-
to u otros elementos diferenciales y, en ca- Pemos considerar en el diagnostico dife-
La etiologia del ATI esta dada por enfermedad desmielinizante, hipoglicemia
embolismo arterio-arteriales, embolismo Y episodio psicégeno.
cardiogénicos y, menos frecuentemente, Una vez definido que el paciente pre-
vasospasmo o fendmenos hemodinamicos. senta un accidente cerebrovascular, el
EL ATI es considerado una enferme- proximo paso sera definir si éste es
dad cerebrovascular y a la vez un factor de isquémico o hemorragico y existen un gru-
riesgo para el desarrollo de un infarto esta- po de elementos clinicos que nos pueden
blecido. Su identificacion y estudio debe orientar:
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1. Forma de instalacion del cuadro: La ins- La importancia de este estudio en la fase
talacion subita del defecto neurolégico aguda esta pues, en definir la presencia o
focal es mas caracteristico de la hemo- no de sangre, la cual se observa como una
rragia cerebral a diferencia de la instala- imagen hiperdensa, la cual confirmaria o
cion progresiva en horas y hasta dias del descartaria la presencia de una hemorragia.
infarto cerebral aterotrombotico. Sin La diferenciacion entre ictus isquémico
embargo, recordemos que el infarto y hemorragico tiene implicaciones en el
cardioembdlico tiene un debut hiper- tratamiento del paciente, por lo que cuan-
agudo. do no disponemos de TAC debe afinarse

2. Actividad y horario del dia: La hemo- en el diagndstico clinico.
rragia cerebral tiende a ocurrir en perio-
dos del dia de maxima actividad y mu-
chas veces relacionado con la realizacién El infarto cerebral
de esfuerzos fisicos o el coito. El infarto
cerebral aterotrombotico habitualmente El infarto cerebral (IC) es el conjunto
se presenta en horas de la mafiana o ende manifestaciones clinicas, radiolégicas
periodos de reposo, coincidiendo con los o patoldgicas que aparecen como conse-
periodos de hipotension arterial. cuencia de la alteracion cualitativa o cuan-

3. La presencia de factores de riesgo titativa del aporte circulatorio a un deter-
vascular es un dato a favor de la enfer- minado territorio encefalico, determinando
medad isquémica; sin embargo, la un déficit neurolégico de mas de 24 h. de
hipertension arterial predispone tanto a duracién, expresion de una necrosis tisélar.

uno como a otro proceso. De acuerdo con el momento evolutivo
4. La ocurrencia de ATl preVIOS es un ele' en que nos enfrentamos a| paciente, e| in-
mento a favor del infarto cerebral. farto puede clasificarse como: IC en evo-

5. Si el cuadro clinico del paciente nos |ycijgn, cuando las manifestaciones del pa-
remeda un territorio vascular con mas cjente estan en franca progresion, ya sea
probabilidad estaremos en presencia de por afiadirse nuevas manifestaciones o por
un infarto cerebral. ~ empeoramiento de las ya existentes, e IC

6. La presencia al debut de: cefalea, vomi- ggiapilizado, cuando la progresion del dé-
tos, convulsiones o afectacion de la con- gt neurolégico se ha detenidé®
ciencia seran elementos sugestivos de Cuando hemos definido o sospechado
hemorragia cerebral. la presencia de un Infarto cerebral; ademas

de aplicar un tratamiento de urgencia,

debemos continuar el procedimiento
diagndstico hacia definir su categoria

Es importante sefialar que estos ele-
mentos clinicos nos orientan y guian hacia

lo mas probable pero ninguno de ellos es . . >
patognomonico de isquemia o hemorragia. etiopaogénica: 1) Infarto aterotrombotico,

El Gnico modo de asegurar uno u otro diag- 2) Infarto cardioembélicp, 3) !nfarto lacu-
néstico es la realizacion de una tomografia Nar, 4) Infarto de causa inhabitual, 5) Infar-
axial computarizada craneal. to de causa indeterminatia

Por estos elementos, la TAC craneal El diagnodstico etiopatogénico tiene
es un estudio basico y obligado en un pa- implicaciones terapéuticas y pronosticas y
ciente con ictus. La lesion de infarto en la para llegar a él, debemos apoyarnos inicial-
TAC se observa como una hipodensidad mente y basicamente en los elementos cli-
del tejido cerebral; sin embargo ésta puede nicos y en estudios complementarios im-
tardar hasta 48 6 72 h. para hacerse visible.prescindibles.
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El infarto cerebral aterotrombotico es
causado por la aterosclerosis, cuya lesion

demia; factores de riesgo bien conoci-
dos para la aterosclerosis.

caracteristica es la placa de ateroma, que?. Presencia de soplo en el cuello o ausen-

tienden a formarse a nivel de las curvas y
ramificaciones arteriales y que pueden pro-
ducir infarto debido a la oclusion total de
la arteria (oclusion aterotrombaotica),
embolismo arteria-arteria o al asociarse a
factores hemodinamicos, sobre todo la
hipotensiont

Los elementos clinicos sugestivos de
infarto aterotrombatico sofi:

cia de pulso carotideo unilateral, datos

del examen neurovascular que orientan
a la existencia de una placa ateromatosa
en la carotica extracraneal.

En estos casos la TAC mostrara, ge-
neralmente después de 48 horas, el area
hipodensa correspondiente a infarto cere-
bral en el territorio de alguna de las arte-

rias intracraneales. Es importante destacar

. Historia de accidentes isquémicos tran- que en infartos que afectan el tallo cere-
sitorios previos; fundamentalmente bral (territorio vertebrobasilar), la mayor
cuando éstos son breves, muy recurren- parte de las veces, la TAC no es util para
tes y en su repeticion afectan un mismo mostrar area de infarto por la interferencia
territorio vascular. de las estructuras oseas de la base craneal.

. Evolucién progresiva o intermitente del A estos pacientes debe indicarseles
déficit neuroldgico; sobre todo cuando como estudio imprescindible Ecodoppler
el mecanismo es la formacién de un de arterias extracraneales en busca de pla-
trombo sobre una placa ateromatosa. La cas ateromatosas carotideas que pueden o
progresion de un trombo puede mante- NO ser susceptibles de endarterectomia . El
nerse hasta 72 h. maxima si se afecta el ecodoppler transcraneal es un estudio de
territorio vertebrobasilar. avanzada que nos permite observar lesio-

. Comienzo durante el suefio, reposo o co- nes ateromatosas intracraneales y definir la
incidiendo con periodos de hipotension capacidad de suplencia de la circulacion
arterial; situaciones en que disminuye la colateral. La angiografia cerebral es un es-
presion de perfusion cerebral afectando- tudio electivo para algunos pacientes siem-
se principalmente el territorio de arte- prey cuando la informacién que brinda lle-
rias con estenosis significativa o ramas ve implicita una conducta terapéutica es-
distales. pecifica y no con meros fines académicos.

. Evidencia de aterosclerosis coronaria o El infarto cerebral cardioembdlico se
periférica; pues el proceso ateros- debe a la oclusion de una arteria por un
clerético es una enfermedad sistémicay trombo procedente del corazén. Este
es frecuente la coexistencia de ateroma- trombo, que al migrar se llama émbolo, tie-
tosis cerebral con la de estas localiza- ne una predileccion por las bifurcaciones
ciones. arteriales debido a la reduccion subita del

. Edad avanzada; ya que a medida que au-diametro de la luz arterial que ocurre en
menta la edad, progresa la ateros- dichas zonas. La gran mayoria de estos
clerosis. Sin embargo, individuos con émbolos viajan hacia el sistema carotideo
factores de riesgo sumados pueden pre-ya que el 90 % del flujo sanguineo fluye
sentar placas ateromatosas importantespor las carotidas; dentro de éste, el territo-
en edades mas jovenes. rio mas cominmente afectado es el de la

. Asociacién con hipertension arterial, arteria cerebral media debido a que el flu-
diabetes mellitus, tabaquismo o dislipi- jo carotideo va dirigido méas directamente
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hacia esta arteria; sin embargo cualquier
territorio vascular puede ser afectatlo.

Los elementos clinicos que sugieren
infarto cardioembdlico, se muestran a con-
tinuacion:

1. Debut subito sin aviso previo, ya que la
instalacién del defecto neuroldgico de-
pende de la oclusién brusca de una arte-
ria por un émbolo que viaja desde el
corazon. Se ha comparado el inicio de
este evento como un “rayo en cielo des-
pejado”.

2. Méxima intensidad de los sintomas al
debut, lo que significa que el acmé del
cuadro neurolégico ocurre precisamen-
te en el momento en que se inicia, con
tendencia posterior a la mejoria; pues
el émbolo cardiaco es mas fiable y me-

nos adherible a la pared del vaso, pu- |

diendo migrar distalmente o ser degra-
dado por los mecanismos fibrinoliticos
naturales.

. Edad inferior a los 45 afios, debido a que
es menor la ateromatosis y relativamen-
te aumenta la posibilidad de cardio-
embolismo. Por otra parte, en el pacien-
te de edad avanzada es frecuente la
fibrilacién auricular; por lo que debe te-
nerse en cuenta también en este grupo
de edades.

. Historia de IMA, prétesis o enfermeda-
des valvulares o arritmia cardiaca acti-
va; o bien enfermedad cardiaca recién
identificada. En sentido general, la pre-
sencia de una fuente emboligena cardia-
ca. En la tabla 2 presentamos las princi-
pales cardiopatias embolizantes clasifi-
cadas, segln su capacidad de embolizar
al cerebro, en alto "riesgo" y de "riesgo
medio”.

. Evidencia de embolismo a otros niveles;
aunque el 80 % de los émbolos cardia-
cos van al cerebro, éstos pueden seguir
aorta abajo y afecta otros érganoSdni
miembros inferiores, intestino, etcétera).
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6. Pérdida transitoria de la conciencia en
el debut, debido a que son émbolos gran-
des que producen oclusion de vasos de
gran calibre y afectan territorios exten-
S0s.

Aparicion en vigilia o en cualquier mo-
mento del dia.

Presencia de crisis epilépticas al debut,
relacionado con que se trata habitual-
mente de infartos corticales.

7.

8.

La TAC de craneo muestra infarto
hemorragico con mucha mas frecuencia
gue en el infarto aterotrombético y pueden
verse infartos recientes de mas de un terri-
torio vascular e incluso bihemisféricos.

TABLA 2. Cardiopatias emboligenas de alto y me-
diano riesgo

Cardiopatias de alto riesgo

Protesis valvular mecanica

Estenosis mitral con fibrilacién auricular
Fibrilacion auricular no aislada

Apéndice auricular izquierdo

Sindrome del seno enfermo

Infarto del miocardio reciente ( < 4 semanas)
Trombo ventricular izquierdo
Miocardiopatia dilatada

Segmento ventricular izquierdo acinético
Mixoma auricular

Endocarditis infecciosa

Cardiopatias de medio riesgo

Prolapso de la valvula mitral

Calcificacion del anillo mitral

Estenosis mitral sin fibrilacién auricular
Turbulencia auricular izquierda

Aneurisma septal auricular

Foramen oral permeable

Flutter auricular

Fibrilacion auricular aislada

Prétesis valvular biolégica

Endocarditis trombética no bacteriana
Insuficiencia cardiaca congestiva
Segmento ventricular izquierdo hipocinético
Infarto del miocardio no reciente (>4 semy
< 6 meses)

En estos pacientes es imprescindible
demostrar la fuente emboligena cardiaca y
para ello debe realizarse un buen examen
cardiaco, electrocardiograma y ecocardio-



grama transtoracico. El ecocardiograma

¢) Sindrome sensitivo motor

transesofagico es un estudio de avanzada d) Hemiparesia ataxica

gue nos permite identificar algunas entida-

des emboligenas no detectables mediante

el estudio transtoracico o bidimensional.
Elinfarto lacunar se produce habitual-
mente como resultado de la enfermedad
hipertensiva cronica que afecta arteriolas
de 50-400 micras de diametro (arterias

perforantes) localizados en las areas pro-

fundas del cerebro y tallo cerebral. Las
areas mas comunmente afectadas son
putamen, capsula interna, talamo, protube-
rancia, globopalido, nicleo caudado y sus-
tancia blanca subcortical. Las lesiones
arteriales que se producen son el micro-

ateroma en vasos de 200-400 micras y la

lipohialinosis en arterias de 40-200 micras.
El microateroma histolégicamente se ase-

meja a las placas ateromatosas de las gran
des arterias en sus estudios tempranos y

provocan infartos lacunares sintomaticos.
La lipohialinosis es una afectacién focal y
segmentaria de la pared arterial por dep6-
sito de macréfagos grasos y material
fibrinoide, cuyas caracteristicas microsco-
picas son el reemplazamiento del musculo
y la lamina elastica por colageno e incre-
mento generalizado del material hialino
subintimal. La lipohialinosis lleva a oclu-
sion trombdética de la luz arterial y/o dila-
tacion del vaso, produciendo infartos muy
pequefios que con frecuencia son
asintomatico$? La diabetes mellitus pue-
de producir este tipo de alteraciones que
también puede verse en pacientes sin DM
o HTAY

Los elementos clinicos que sugieren
infarto lacunar sof

1. Cuadro clinico caracteristico de uno de
los sindromes lacunares clasicos:

a) Hemiparesia pura
b) Sindrome hemisensitivo puro

e) Disartria mano torpe
f) Hemicorea hemibalismo

2. Ausencia de disfuncion cortical

3. Historia de HTA o D. mellitus.

4. Ausencia de ateromatosis significativa
carotidea o causas cardiacas de em-
bolismo.

En estos pacientes la TAC de craneo

-puede ser normal o mostrar pequefio infar-

to lacunar que se observa como una lesion
hipodensa, menor de 15 mm, en un territo-
rio de arterias perforantes. La RMN es el
estudio de eleccion para demostrar las pe-
guefas lagunas con una positividad del
80 %. El estudio neurosicolégico, segun el
método de Luria, nos permite descartar la
presencia de afectacion cortical focal, al
igual que el electroencefalograma (EEG).

Los infartos lacunares pueden ser
asintomaticos y multiples y pueden llevar a
la demencia vascular sin historiactes#°

La oclusion de grandes arterias
intracraneales y menos probable, el
cardioembolismo pueden producir infartos
subcorticales que se distinguen de los
infartos lacunares por tener un diametro
superior a 15 mrif.

En estas 3 categorias etiopatogénicas

se incluirdn la mayor parte de los pacientes
con infarto cerebral; sin embargo queda
alrededor de un 20 % de ellos en los cuales
se pueden encontrar causas "poco frecuen-
tes" a los cuales se ha englobado dentro de
la categoria etiopatogénica: infarto cere-
bral de causa inhabitual (13,20). La mayo-
ria de los pacientes que entraran en esta
categoria seran jovenes (menores d&Eifs)
0 nifos, por lo cual cuando se presenta un
paciente con ictus dentro de estas edades
debe llevarnos a un estudio mas exhausti-
vo hacia estas causas (tabla 3).

Cuando hemos estudiado exhaustiva-
mente un paciente y no hemos podido de-
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finir la etiopatogenia de su evento Referencias bibliograficas

vasculocerebral, o los elementos clinicos y
complementarios resultan contradictorios y
apuntan hacia una u otra de las categorias,
podemos incluir al paciente dentro del gru-
po infarto cerebral de etiopatogenia inde-
terminada?

TABLA 3. Causas inhabituales de infarto cerebral

|. Enfermedades arteriales no ateroscleréticas
Arteritis o vasculitis cerebral
Diseccion arterial cervicoencefalica
Displasias arteriales
Arteriopatia postradiacion
Arteriopatia por enfermedades metabdlicas
Arteriopatias por enfermedades hereditarias del
tejido conectivo
Vasospasmo
Comprensioén extrinsica
Otras arteriopatias
.Embolismos no cardiogénicos
Paradojico
Grasa
Gaseosa 0 aérea
Por cuerpo extrafio
Alteraciones de la circulacion general que llevan
a una disminucién global del flujo sanguineo ce-
rebral.
IV.Alteracion de la composicion y viscocidad de la
sangre
« Déficit hereditarios de los inhibidores de la
coagulacion
Antitrombina 11l
Proteina C
Proteina S
« Déficit hereditario de plaminégeno
Disfibrinogenemia
Anticuerpos antifosfolipido
« Enfermedades eritrocitarios
Policitemia vera
Sicklemia
« Enfermedades plaquetarias
Trombocitemia esencial
Trombocitemia asociada con otras enferme-
dades mieloproliferativas
« Estados protrombdéticos
Embarazo
Posoperatorio/traumatismo/quemaduras
Anticonceptivos orales
Sindrome nefrético
Otros
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