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Se han realizado muchas clasifi-
caciones sobre enfermedades
vasculares cerebrales, bien de for-
ma global o limitadas a algunos
aspectos, determinando una serie
de criterios para establecer subtipos
etioldgicos; algunas de ellas fue-
ron elaboradas por comisiones per-
tenecientes a organizaciones cien-
tificas creadas a tal fin, mientras
otras surgieron como consecuen-
cia de la unificacion de criterios
previa a la realizacién de determi-
nados estudios clinicos. Las més
relevantes han sido las llevadas a
cabo por: el National Institute of
Neurological and Communicative
Disorders and Stroke (NINCDS) que
harealizado tres a lo largo del tiem-
po, estando vigente la correspon-
diente al afio 1990 (1); el Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Registry
(TOAST) (2) y el Laussane Stroke
Registry (LSR) (3). Asi como las
realizadas por el Grupo de Estudio
de Enfermedades Cerebrovas-
culares de la Sociedad Espafiola
de Neurologia (4, 5). Ademas me-
rece considerarse la realizada por
el Oxfordshire Community Stroke
Project (OCSP) (6). En todas ellas
nos hemos apoyado para desarro-
Ilar este capitulo.

El concepto de enfermedad
vascular cerebral se refiere a todo
trastorno en el cual un area del

enceéfalo se afecta de forma transi-
toria 0 permanente por una
isquemia o hemorragia, como con-
secuencia de un proceso patoldgi-
CO en uno 0 Mas vasos sanguineos
cerebrales. El término Ictus repre-
senta de forma genérica un grupo
de trastornos que incluyen el in-
farto cerebral, la hemorragia cere-
bral y la hemorragia subarac-
noidea. “Ictus”, es un término lati-
no que al igual que su correspon-
diente anglosajon, “stroke”, signifi-
ca “golpe” y describen perfecta-
mente el caracter brusco y subito
del proceso. Son sinénimas las de-
nominaciones de Accidente
Cerebrovascular, Ataque Cerebro-
vascular y Apoplejia.

Segln su naturaleza, la enfer-
medad vascular cerebral se puede
presentar como isquemia 0 como
hemorragia (Figura 1), con una
proporcion en torno al 85% y 15%
respectivamente.

La isquemia se produce por la
disminucion del aporte sanguineo
cerebral de forma total (isquemia
global) o parcial (isquemia focal).
Segln la duracion del proceso
isquémico focal se presentard como
accidente isquémico transitorio
(AIT) o como infarto cerebral, en
funcién de que el déficitisquémico
revierta o no antes de 24 horas. La

hemorragia es la presencia de san-
gre, bien en el parénquimao enel
interior de los ventriculos cerebra-
les (hemorragia cerebral), bien en
el espacio subaracnoideo (hemo-
rragia subaracnoidea).

Utilizamos el término de isque-
mia cerebral global cuando la dis-
minucion del flujo sanguineo ce-
rebral se produce en todo el cere-
bro de manera simultdnea debido
a una hipotension arterial marca-
da. Afecta a los hemisferios cere-
brales de forma difusa, asociada o
no a una lesion del tronco del en-
céfalo y/o cerebelo. Sus causas mas
frecuentes son el paro cardiaco y
la cirugia con circulacion extra-
corpOrea, pero cualquier cuadro
de shock prolongado, independien-
temente de su etiologia, lo puede
producir. Las consecuencias clini-
cas abarcan desde un déficit
cognitivo leve (memoria, atencién)
hasta el estado vegetativo persis-
tente por necrosis neocortical e in-
cluso, si la duracién es elevada,
muerte cerebral por afectacién
troncoencefalica.

Desde el punto de vista anatomo-
patolégico, podemos encontrar dos
tipos de infarto cerebral:

e Infarto cerebral palido. Ge-
nerado en la zona distal a una
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Figura 1. Clasificacion de la enfermedad cerebrovascular segun su naturaleza.

oclusion arterial persistente. En
las zonas con flujo sanguineo,
como, por ejemplo, el borde del
infarto, se observa presencia
leucocitaria. Posteriormente los
macrofagos ocupan la zona y los
productos necroéticos se eliminan
durante meses.

« Infarto cerebral hemorragico.
Situacién similar a la anterior pero
gue presenta una importante con-
centracidn de eritrocitos dentro de
la zona infartada. Las placas
petequiales predominan en la sus-
tancia gris, dada su relativa mayor
vascularizacion. Frecuentemente
esta asociado a infartos de meca-
nismo embdlico.

Radiol6gicamente nos encontra-
mos las siguientes manifestaciones
de isquemia cerebral:

e Infarto cerebral. Se objetiva
unaimagen hipodensa en la tomo-
grafia (TC). Corresponderia al in-
farto palido que hemos comenta-
do previamente.

« Infarto cerebral hemorréagico.
En este caso, en la TC observare-
mos imagenes hiperdensas (conte-
nido hematico) en el éarea
hipodensa del infarto.

e Infarto cerebral silente. Son
infartos descubiertos en un estu-
dio de neuroimagen que no han
producido manifestaciones clinicas
previas o que no fueron reconoci-
dos por los pacientes.

 Leucoaraiosis. Se define como
rarefaccion de la sustancia blanca
del cerebro. En la TC craneal se
observa un area de hipodensidad.
En la RMN craneal dependera del
tipo de secuencia empleada, en T2
aparece como una hiperinten-
sidad. Puede ser periventricular o
subcortical, siendo ésta Gltima la
gue se asocia probablemente mas
a mala perfusion.

CLASIFICACION DE LA
ENFERMEDAD VASCULAR
CEREBRAL

Emplearemos como referente la
“Il Clasificacion de Enfermedades
Cerebrovasculares, propuesta por el
NINDS en 1990 (1). La finalidad
de esta clasificacion fue la de defi-
nir de forma precisa los tipos de
enfermedad vascular cerebral, asi
como los diversos aspectos etiol6-
gicos, patogénicos y diagndsticos.

Segun la clasificacion NINDS
hay diversas formas de presenta-

ciéon clinica de la enfermedad
vascular cerebral (Tabla 1), pero
simplificaindola podriamos hablar
de dos tipos bésicos: asintomatica
o sintomatica.

Enfermedad vascular cerebral
asintomatica

Es aquella que todavia no ha
dado sintomas cerebrales o
retinianos pero que ha producido
algun dafio vascular demostrable.
El ejemplo tipico seria el paciente
con estenosis carotidea asinto-
matica. Con la profusion de las téc-
nicas de neuroimagen es cada vez
maés frecuente el hallazgo casual
de infartos cerebrales silentes.

Enfermedad vascular cerebral
sintomética

Seria aquella que se hubiera ex-
presado clinicamente y abarcaria:

e Disfuncion cerebral focal.
Engloba los accidentes isquémicos
transitorios de cualquier localiza-
cion y los ictus isquémicos o
hemorragicos. Dentro de los alti-
mos nos encontramos dos tipos:
hemorragia cerebral y hemorragia
subaracnoidea; la hemorragia aso-
ciada a malformacién arterio-
venosa, que el NINDS considera
un grupo independiente, sin em-
bargo, al igual que otros autores,
la incluiremos dentro del grupo
de la hemorragia cerebral, pues en
el 87% de las ocasiones, la hemo-
rragia secundaria a una malforma-
cion arteriovenosa tiene esta loca-
lizacion (7).

La disfuncion cerebral focal,
como hemos comentado, se podra
manifestar bien como ataque
isquémico transitorio o bien como
Ictus.

Los Ictus, segun su perfil tempo-
ral, pueden ser de tres tipos:

« Ictus progresivo: aquellos en
que el déficit neuroldgico inicial
evoluciona al empeoramiento, por
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Tabla I. Clasificacion de la enfermedad
cerebrovascular segun su presentacion
clinica. Modificada NINCDS 1990.

A. Asintoméatica
B. Disfuncién Cerebral Focal
1. Ataques isquémicos
transitorios(AlIT)
a) Sistema carotideo
b) Sistema vertebrobasilar
c) Ambos
d) Localizacion incierta
e) Posible AIT
2. Ictus
a) Perfil temporal
1) Mejoria
2) Empeoramiento
3) Ictus estable.
b) Tipos de ictus
1) Hemorragia cerebral
2) Hemorragia
subaracnoidea(HSA)
3) Hemorragia Intracraneal
asociada a Malformacion
arteriovenosa (MAV)
4) Infarto cerebral
= Mecanismos
- Trombético
- Embdlico
- Hemodinamico
= Categorias clinicas
= Aterotrombético
= Cardioembodlico
= Lacunar
= Causa inhabitual
= Origen indeterminado
= Sintomas y signos
segun la localizacién
= Arteria carotida interna
= Arteria cerebral media
= Arteria cerebral anterior
= Sistema vertebrobasilar
= Arteria vertebral
= Arteria basilar
= Arteria cerebral posterior
C. Demencia vascular
D. Encefalopatia hipertensiva

aumento de intensidad o por adi-
cion de nuevos sintomas y signos.
Deberia considerarse como tal
s6lo a aquel ictus en el que hay un
aumento del tamario lesional, (de
infarto, o de hemorragia). Cuan-
do el deterioro clinico es debido
a complicaciones sistémicas con-
comitantes al ictus seria méas ade-
cuado el término ictus
deteriorante.

« Ictus con tendencia a la mejo-
ria: aquéllos que tienden a remitir,

de modo que a las tres semanas del
inicio de los sintomas la recupera-
cion del déficit focal neurolégico
es igual o superior al 80% del total
inicial.

« Ictus estable: cuando la clini-
ca neuroldégicainicial se mantiene
en un periodo que estimamos en
24 horas para los ictus carotideos y
72 horas para los vertebrobasilares.

ISQUEMIA CEREBRAL O
ENFERMEDAD VASCULAR
CEREBRAL ISQUEMICA

Ya dijimos que la isquemia pue-
de ser global o focal; la primera la
hemos analizado previamente, por
tanto hablaremos sdlo de la
isquemia cerebral focal. Segun su
duracion, la isquemia focal se pre-
sentard como ataque isquémico
transitorio o como infarto cerebral
(Figura 1).

Ataque isquémico transitorio
(AIT)

Convencionalmente se conside-
ra un ataque isquémico transitorio
al episodio isquémico focal de du-
racion inferior a las 24 horas. De
forma caracteristica es reversible y
no existe déficit neuroldgico per-
manente tras su finalizacion. Ge-
neralmente duran entre dos y 15
minutos, superando en pocas oca-
siones la hora de duracidn y sue-
len ser de comienzo rapido (me-
nos de cinco minutos, generalmen-
te menos de dos), pero los episo-
dios fugaces, con una duracion sélo
de segundos, probablemente no
son accidentes isquémicos transi-
torios. Sin embargo puede hallar-
se imagen de infarto cerebral en
estos pacientes fundamentalmen-
te en los de larga duracién. Por
esta razén hemos de sefialar que
esta situacién deberia merecer la
consideracion de infarto cerebral
si asi lo ratifica la neuroimagen,
pues ésta es un marcador de lesién
tisular. No debemos olvidar que la
definicion basada en la rever-

sibilidad en menos de 24 horas es
convencional y puede cambiar

Los mecanismos de produccién
y los subtipos etiolégicos son simi-
lares en cualquier tipo de isquemia
cerebral, sea un ataque isquémico
transitorio o un infarto cerebral
(Figura 1). Aunque este aspecto
no esta contemplado en las clasifi-
caciones previas, el uso lo esta san-
cionando y nosotros loproponemos
formalmente (Tabla 3).

Los ataques isquémicos transi-
torios se clasifican en funcién de
los sintomasy del territorio vascular
afectado.

Segun la topografia y las mani-
festaciones clinicas, pueden ser
retinianos corticales, lacunares y
atipicos.

La amaurosis fugax es una ce-
guera monocular transitoria que
generalmente dura unos minutos
y estd producida por un émbolo
de origen carotideo o cardiaco; si
el ataque isquémico transitorio se
manifiesta clinicamente con signos
0 sintomas que revelan una
disfuncion cerebral, se trata de una
forma hemisférica cerebral, mas
evidente si incluye alteraciones
corticales. Consideramos como
lacunar el que se presenta como
un sindrome lacunar, asociando-
se con mucha menor frecuencia
que los corticales a estenosis
carotidea. Llamamos atipico al que
no se corresponde a ninguno de
los anteriores.

Segun el territorio vascular afec-
tado, los AIT son carotideos o
vertebrobasilares. Cuando los sin-
tomas producidos no permiten ads-
cribirlo a ninguno de esos dos siste-
mas, lo calificamos de indefinido.

Los AIT del sistema carotideo
se caracterizan por presentar algu-
no de los siguientes signos o sinto-
mas:
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Tabla 2. Subtipos de ictus en varios registros, junto a su frecuencia relativa.

Estudio Ndmero EGV EPV Embolismo Causas Causa no Ictus
de pacientes inhabituales determinada

Narrving y col 1054 616(58%) e 323(30%) e e 111(11%)

HCSR 694 233(33%) 131(19%) 215(31%) S S 70(10%)

LSR 1000 427(42%) 147(15%) 204(20%) 55(6%) 58(8%) 109(11%)

NINCDS 1805 182(10%) 337(19%) 246(13%) 52(3%) 508(28%)  480(26%)

HULPRI 1222 322(26.35%) 279(22.83%) 290(23.73%) 178(14.52%) 153(14.56%)

LSR= Laussane Stroke Registry(1988).

EGV= enfermedad de gran vaso.
EPV= enfermedad de pequefio vaso.

HCSR= Harvard Cooperative Stroke Registry(1978).

NINCDS= National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke(1989).
HULPRI= Hospital Universitario La Paz, Registro de Ictus(1994-1996).

1. Disfuncion motora de las ex-
tremidades y/o hemicara contra-
lateral.

2. Pérdida de vision en el ojo
ipsilateral (amaurosis fugax) o el
campo contralateral de la vision
(hemianopsia homonima).

3. Sintomas sensitivos en
hemicuerpo y/o hemicara contra-
lateral.

4. Afasia, si el hemisferio afecta-
do es dominante para el lenguaje.

 Los vertebrobasilares se carac-
terizan por alguno de los siguien-
tes signos o sintomas:

1. Disfunciéon motora de cual-
qguier combinacién de miembros
superiores e inferiores y hemicara,
izquierda y/o derecha.

2. Sintomas sensitivos afectan-
do al lado izquierdo, derecho o a
ambos.

3. Pérdida de visién en uno o
ambos campos visuales homo-
nimos.

La disartria puede ser acompa-
fiante de cualquier AIT, verte-
brobasilar o carotideo.

Debido a la corta duracién de
los episodios, es imprescindible
una anamnesis cuidadosa y tener
en cuenta las siguientes recomen-
daciones:

La mayoria de los pacientes con
AIT presentan sintomas motores.
Los sintomas sensitivos que afec-
tan s6lo parte de una extremidad
0 s6lo un lado de la cara durante
un unico accidente no acomparia-
dos de otros sintomas son dificiles
de interpretar con certeza.

Es frecuente que la amaurosis
fugax o la afasia ocurran sin sinto-
mas acompariantes.

Un episodio que no incluya dé-
ficit motor, pérdida visual o afasia,
deberia ser revisado cuidadosa-
mente antes de ser diagnosticado
como ataque isquémico transito-
rio.

1) Los siguientes sintomas no son
caracteristicos del AIT: pérdida de
conciencia sin otros sintomas de
déficit circulatorio posterior, acti-
vidad ténica o cldénica, progresion
de los sintomas sobre varias areas
del cuerpo y escotoma escintilante.

Lo siguientes sintomas se consi-
deran casusados por un AlT: la pro-

gresion de un déficit sensitivo, in-
continencia vesical o rectal, pérdi-
da de vision asociada con altera-
cién de la conciencia, sintomas
focales asociados con migrafia.
Tampoco ninguno de los siguien-
tes si se dan de forma aislada: vérti-
go, mareo, disfagia, disartria, di-
plopia, confusién, amnesia, o drop
attacks.

Habra ocasiones en que sea com-
plicado establecer o descartar el
diagnostico en estos pacientes, en-
tonces antes de rechazar la etiolo-
giaisquémica, utilizaremos el diag-
nostico de posible accidente
isquémico transitorio. Estos pacien-
tes deben someterse a un segui-
miento clinico estrecho, lo cual nos
posibilitard realizar un diagnésti-
co de certeza y un tratamiento pre-
ventivo adecuado.

Otras manifestaciones clinicas
mas infrecuentes son: temblor, sa-
cudimiento ritmico u oscilacién no
comicial del brazo, mano o todo el
hemicuerpo (limb shaking) por
hipoperfusién en territorio fronte-
ra asociado a oclusién o estenosis
importante de la carétida contra-
lateral. También la paraparesia
transitoria por isquemia en territo-
rio de las arterias cerebrales ante-
riores y ceguera bilateral aislada e
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inversion de la imagen visual por
isquemia vertebrobasilar bilateral.

Infarto cerebral o ictus isquémico

Se produce cuando la isquemia
cerebral es lo suficientemente pro-
longada en el tiempo como para
producir un area de necrosis
tisular. Convencionalmente se con-
sidera como tal cuando el déficit
neuroldgico tiene una duracién
superior a 24 horas aunque, como
ya hemos comentado, con dura-
ciones inferiores se puede obser-
var lesién isquémica en los estu-
dios de neuroimagen.

Hay diversos tipos de infarto ce-
rebral seguin sea su mecanismo de
produccion, la categoria clinicaen
la que se encuadray la localizacién
topogréfica. A continuacién anali-
zaremos estos aspectos.

Mecanismos de infarto cerebral

Trombdtico. Existe una estenosis
u oclusién de una arteria cerebral
intra o extracraneal. El infarto
trombético ocurre generalmente
cuando un trombo crece sobre una
placa aterosclerética u otra lesién
vascular. En algunas circunstancias
el infarto trombético puede ser
precipitado por un estado hiper-
coagulable.

Embodlico. El infarto embdlico se
debe a la oclusién de una arteria
por un émbolo distal a un punto
donde exista un adecuado flujo
colateral. EI émbolo se origina
proximalmente, pudiendo ser
arterio-arterial (se desprende un
trombo de la pared arterial e
impacta distalmente), cardiaco o
paraddjico (el que procedente de
la circulacién venosa pasa al cora-
z6n izquierdo a través de una co-
municacion derecha-izquierda).

Hemodinamico. El infarto deter-
minado hemodinamicamente ocu-
rre cuando la perfusion global ce-
rebral esta criticamente disminui-
da, debido a una hipotensién

arterial importante, y el flujo com-
pensatorio colateral es insuficien-
te; se favorece si coexiste una este-
nosis grave o una oclusion arterial.
Suelen producirse en el area limi-
trofe entre dos territorios arteriales
principales. Son también llamados
infartos frontera o de altimo pra-
do. Las localizaciones habituales
son: entre la arteria cerebral me-
dia y la anterior, entre la arteria
cerebral mediay la posterior, y en-
tre los territorios superficial y pro-
fundo de la misma arteria.

CATEGORIAS CLINICAS O
SUBTIPOS ETIOLOGICOS DE
INFARTO CEREBRAL

Segun la causa subyacente, el in-
farto ha sido comunmente conside-
rado como aterotrombético,
cardioembdlico o lacunar; ademas
existen otras causas menos frecuen-
tes que pueden producirlo, dando
lugar a la categoria de infarto de
causa inhabitual; o no se puede asig-
nar a ninguna de estas categorias y
se clasifica como infarto de origen
indeterminado (Tabla 2) (Figural).
Las categorias clinicas que comen-
taremos a continuacion estan basa-
das fundamentalmente en los crite-
rios NINDS (1990) (1), Laussane
Stroke Registry (Bogousslavski, 1997)
(3), a su vez inspirado en los crite-
rios TOAST (2) y en los estableci-
dos por el comité ad hoc del Grupo
de Estudio de Enfermedades Cere-
brovasculares de la Sociedad Espa-
fiola de Neurologia (1998) (5).

Para establecer el diagndstico del
subtipo etiolégico, previamente de-
ben plantearse los siguientes pasos
diagnosticos: anamnesis y examen
clinico, estudios de neuroimagen
(TC o RM), Doppler de circulacién
cerebral extracraneal y transcraneal,
ecocardiograma, holter, estudios de
hemostasia y angiografia cerebral si
fuese preciso.

Una vez considerados dichos as-
pectos, asignaremos el infarto a

uno de los siguientes subtipos
etiolégicos, que resumimos en la
Tabla 3.

* Infarto aterotrombético o
arteriosclerosis de arteria grande
Son infartos de tamafio medio o
grande, de topografia cortical o
subcortical en pacientes con pre-
sencia de uno o varios factores de
riesgo vascular cerebral. Son origi-
nados por una oclusion o estenosis
de arterias de mediano o gran cali-
bre por trombosis o embolia de
material trombdtico. Ante un pa-
ciente con evidencia de estenosis u
oclusiéon de probable origen
aterosclerdtico en una o mas loca-
lizaciones (por ejemplo, cardiopa-
tia isquémica o enfermedad
vascular periférica) aumenta la
posibilidad de que el infarto cere-
bral que padece pertenezca a esta
categoria clinica; pero para esta-
blecer el diagnostico con fiabili-
dad recomendamos seguir los cri-
terios TOAST modificados pro-
puestos en el registro de Laussane,
que considera infarto de origen
aterotrombatico o arteriosclerosis
de vaso grande al que cumple una
de las dos condiciones siguientes:

Arteriosclerosis con estenosis:
estenosis arterial mayor del 50%
en las arterias cerebrales extra-
craneales correspondientes con la
clinica o intracraneales de gran ca-
libre en ausencia de otra etiologia.

Arteriosclerosis sin estenosis: es-
tenosis arterial menor del 50% en
las aterias antedichas y al menos
dos de los siguientes factores de
riesgo: edad mayor de 50 afios,
hipertensién arterial, diabetes
mellitus, tabaquismo o hiperco-
lesterolemia.

La aterosclerosis puede produ-
cir un infarto cerebral mediante
dos mecanismos: en primer lugar,
por producir una estenosis criti-
ca, es decir, la placa puede au-
mentar hasta alcanzar un tamario
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determinado que comprometa se-
riamente la luz del vaso sangui-
neo, superponiéndose frecuente-
mente un trombo, que hace dis-
minuir ain mas la luz arterial; ade-
mas, el trombo formado sobre una
estenosis u oclusion arterial pue-
de propagarse distalmente, afec-
tando al origen de vasos distales a
la estenosis inicial. El segundo me-
canismo por el que una placa
aterosclerdtica puede provocar un
infarto es el embolismo del trom-
bo superpuesto o de fragmentos
de la propia placa (émbolo arterio-
arterial).

Las lesiones ateroscleréticas
afectan de forma predominante a
la bifurcacion y curvatura de arte-
rias extracraneales y grandes arte-
rias intracraneales.

La frecuencia de este subtipo
etiolégico varia segun las series, es-
tando entre el 25%-30% del total
de los infartos.

* Infarto cerebral cardioembolico

Es aquel infarto que se produ-
ce como consecuencia de la oclu-
sidn de una arteria por un émbo-
lo de origen cardiaco. General-

mente es de tamafio medio o gran-
de, de topografia habitualmente
cortical, (subcortical en menos
ocasiones), frecuentemente con
inicio de los sintomas en vigilia e
instauracion subita o aguda, sien-
do habitual que el maximo déficit
neurologico se dé al comienzo de
la misma. Son sugerentes de
embolismo los sindromes cor-
ticales aislados, sobre todo las
afasias y la hemianopsia homoé-
nima aislada, sindromes del tope
de la basilar e infartos sub-
corticales estriatocapsulares me-
dianos y grandes.

Tabla 3. Clasificacion de los infartos cerebrales en sus diferentes subtipos etiolégicos (Adaptada de NINDS (1990), TOAST
(1993), Laussane Stroke Registry (1997), y del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Espafiola de
Neurologia (1998) ).

Previamente debera realizarse: anamnesis y exploracion fisica, estudio de neuroimagen, ECG, doppler de troncos supradrticos y
transcraneal, y estudios de hemostasia, ecocardiograma, Holter-ECG 'y angiografia cerebral si fuese preciso.

1. Infarto aterotrombdtico. Aterosclerosis de arteria grande

Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia cortical o subcortical y localizacion carotidea o

vertebrobasilar, en el que se cumple alguno de los dos criterios siguientes:

A. Aterosclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual al 50% del diametro luminal u oclusidn de la arteria extracraneal
correspondiente o de la arteria intracraneal de gran calibre(cerebral media, cerebral posterior o tronco basilar), en
ausencia de otra etiologia.

B. Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis inferior al 50% en las mismas arterias en ausencia de
otra etiologia y en presencia de al menos dos de los siguientes factores de riesgo vascular cerebral: edad mayor de 50
afios, hipertension arterial, diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia.

2. Infarto cardioembolico
Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia habitualmente cortical, en el que se evidencia, en
ausencia de otra etiologia, alguna de las siguientes cardiopatias emboligenas: presencia de un trombo o un tumor
intracardiaco, estenosis mitral reumatica, protesis adrtica o mitral, endocarditis, fibrilacién auricular, enfermedad del nodo
sinusal, aneurisma ventricular izquierdo o acinesia después de un infarto agudo de miocardio, infarto agudo de
miocardio(menos de 3 meses), 0 presencia de hipocinesia cardiaca global o discinesia.

3. Enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial. Infarto lacunar
Isquemia de pequefio tamafio(menor de 1.5 cm de diametro) en el territorio de una arteria perforante cerebral, que
habitualmente ocasiona clinicamente un sindrome lacunar (hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome
sensitivo-motriz, hemiparesia-ataxia y disartria-mano torpe) en un paciente con antecedente personal de hipertensién
arterial u otros factores de riesgo cerebrovascular, en ausencia de otra etiologia.

4. Infarto cerebral de causa inhabitual
Isquemia de tamafio variable de localizacién cortical o subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar en un paciente
en el que se ha descartado el origen aterotrombético, cardioembélico o lacunar. Se suele producir por enfermedades
sistémicas (conectivopatia, infeccidn, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, alteraciones metabdlicas, de la coagula-
cion...) o por otras enfermedades como: diseccidn arterial, displasia fibromuscular, aneurisma sacular, malformacion
arteriovenosa, trombosis venosa cerebral, angeitis, migrafia, etc.

5. Infarto cerebral de origen indeterminado.
Isquemia de tamafio medio o grande, de localizacién cortical o subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar, en el que
tras un exhaustivo estudio diagnostico, han sido descartados los subtipos aterotrombético, cardioembélico, lacunar y de
causa inhabitual, o bien coexistia mas de una posible etiologia. Debemos subdividir el infarto de origen indeterminado en:
- Por estudio incompleto
- Por més de una etiologia
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Es imprescindible la presencia
de una cardiopatia emboligena
demostrada y la ausencia de evi-
dencia de aterotrombosis u otra
etiologia concomitante.

La base para el diagnéstico resi-
de en la demostracion de una fuen-
te cardiaca-transcardiaca de
émbolos sin evidencia de otras po-
sibles causas de isquemia cerebral.
Las enfermedades cardiacas que de
forma mas relevante pueden pro-
ducir émbolos son: la fibrilacién o
flutter atrial intermitente o conti-
nuo (que es la causa més frecuente
de cardioembolismo), el infarto
reciente del miocardio (menos de
tres meses), la insuficiencia cardia-
ca congestiva, la valvulopatia mitral
0 adrtica, el trombo o tumor car-
diaco, las valvulas protésicas, la en-
docarditis, el sindrome del seno
enfermo, el aneurisma o acinesia
ventricular y la hipocinesia o
discinesia cardiaca global.

Cuando la fuente es transcar-
diaca a través de una comunicacion
(shunt) derecha-izquierda (embolia
paraddjica), la fuente embolica ge-
neralmente es una trombosis venosa
profunda, aunque sélo se consiga
la demostracion radioldgica en un
10% de los casos. Otras causas de
embolismo distintas al cardiaco son:
embolia grasa, gaseosa y por cuer-
po extrafio.

Las zonas donde se alojan pre-
ferentemente los émbolos son: bi-
furcaciones arteriales (por ejem-
plo, entre la arteria cerebral me-
diay la anterior), divisiones mayo-
res de la arteria cerebral media,
tercio distal de la arteria basilar y
arterias cerebrales posteriores,
areas arteriales estenosadas por
ateromatosis y ramas arteriales
distales.

Ciertas particularidades son ca-
racteristicas de este tipo de infar-
to: presencia de infartos en multi-
ples territorios arteriales cerebra-

les o sistémicos y la afectacion del
territorio tanto superficial como
profundo de la misma arteria. En
la neuroimagen, no es infrecuente
ver infartos con componente
hemorragico. Aproximadamente el
20% de los infartos cerebrales tie-
nen este origen, siendo mayor la
proporcion en pacientes jovenes
(entre el 23% y el 36%).

* Infarto lacunar o enfermedad
oclusiva de pequefio vaso

Es un infarto de pequefio tama-
fio (menos de 15 mm de diametro)
localizado en el territorio de distri-
bucién de las arteriolas perforantes
cerebrales, que habitualmente oca-
siona un sindrome lacunar, es de-
cir, hemiparesia motora pura, sin-
drome sensitivo puro, hemiparesia-
ataxia, disartria-mano torpe o sin-
drome sensitivo-motor. Ademas de
estos clasicos, existen otros muchos
sindromes lacunares descritos, en-
tre los que se encuentran:
hemicorea, hemibalismo,
hemidistonia, sindrome cerebelo-
piramidal, ataxia crural pura, sin-
drome de la encrucijada hipota-
lamica, hemiataxia aislada, disartria
aislada, etc. Una evolucién especial
del infarto lacunar es el llamado
sindrome pseudobulbar, que se pro-
duce por la acumulacion de nume-
rosos infartos lacunares de forma
bilateral.

Dado que estas arterias tienen
pocas conexiones colaterales, la obs-
truccién del flujo sanguineo con-
duce generalmente a un infarto en
el territorio de la arteria interesa-
da. Con el tiempo el infarto se hace
quistico y se rellena con el fluido
tisular adyacente, de aqui el nom-
bre de laguna o lago, generalmente
inferior a 1.5 cm en el didmetro
mayor.

Observamos este tipo de infarto
en pacientes con hipertensiéon
arterial u otros factores de riesgo
cerebrovascular. Aunque la arte-
rioloesclerosis local con microa-

teromas y la hipohialinosis son las
principales causas, existen otras
menos frecuentes como diabetes,
cardioembolias, embolias arterio-
arteriales, estados protrombaticos,
angeitis, etc.

El sindrome lacunar puede ser
ocasionado por causas distintas del
infarto cerebral, por ello ante un
paciente con este sindrome realiza-
remos el protocolo diagndstico ha-
bitual en un paciente con ictusy no
nos apresuraremos a etiquetarlo de
infarto lacunar.

Este subtipo etioldgico represen-
ta alrededor del 15% al 20% del
total de los infartos cerebrales.

« Infartos de causa inhabitual

Son aquellos infartos cerebrales
en los que, tras un correcto estudio
diagnostico, la etiologia no se pue-
de adscribir a ninguno de los gru-
pos anteriores.

Las afecciones mas comunes son:
la diseccion arterial, la displasia
fibromuscular, el aneurismasacular,
la malformacion arteriovenosa, la
trombosis venosa cerebral, la
angeitis, las enfermedades
sistémicas (conectivopatias, infec-
ciones, neoplasias...), las alteracio-
nes de la coagulacién (en especial
los estados protombéticos), el in-
farto migrafioso, los trastornos de
base genética (por ejemplo
CADASIL, sindrome de Sneddon),
etc.

Su frecuencia esta en torno al
6% -15%, siendo de alrededor del
25% al 35% en pacientes con eda-
des inferiores a 45 afos. Es l6gico
que este tipo de infartos predomi-
nen en pacientes por debajo de esta
edad, debido a la menor frecuencia
de aterosclerosis y enfermedad de
pequefio vaso en este grupo etareo.

Dentro de las causas inhabituales,
podriamos resaltar la trombosis ve-
nosa cerebral. Clinicamente se pue-
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de manifestar como: hipertension
intracraneal, sindrome del seno ca-
vernoso o afectacion cerebral focal,
siendo ésta ultima la manifestacion
de un infarto cerebral. Existe una
amplia posibilidad de etiologias sub-
yacentes que pueden agruparse en
cuatro grandes apartados: alteracio-
nes hematoldgicas (como estados
protrombdticos, sindrome de
hiperviscosidad), alteraciones de la
pared vascular (sarcoidosis, conecti-
vopatias, etc), alteraciones del flujo
sanguineo (como la falla cardiaca)
y otras causas (idiopética, caquexia,
farmacos, etc).

* Infartos de origen
indeterminado

Son infartos de tamafio general-
mente medio o grande, de locali-
zacién cortical o subcortical, que
afectan al territorio carotideo o
vertebrobasilar y en los que, tras
un correcto estudio diagnéstico, se
ha descartado que pertenezcan a
ninguno de los cuatro grupos an-
teriores, siendo éste un diagnosti-

co de exclusién. También incluire-
mos en esta categoria los casos en
gue coexista mas de una posible
etiologia (en el registro de infartos
de Laussane esto ocurrié en un
3% de los casos, siendo lo mas fre-
cuente la asociacion de enferme-
dad de grandes vasos y cardio-
embolia), asi como los que queda-
ron sin determinar por no poder
realizarse las exploraciones com-
plementarias oportunas.

Segun series, su frecuencia esta-
ria en un intervalo del 8% a 30%,
situandose en el limite superior
cuando nos referimos a pacientes
jévenes. Posiblemente la causa de
un rango tan amplio estribe en la
heterogeneidad de los criterios diag-
nosticos empleados hasta ahora.

SINTOMAS Y SIGNOS SEGUN LA
LOCALIZACION

El cuadro clinico est4d determi-
nado por la localizacion y el tama-
fio de la lesion cerebral. Depen-

diendo del territorio arterial afecta-
do, los sintomas seran distintos. Asi-
mismo, los infartos secundarios a
trombosis venosa cerebral tendran
una traduccién clinica distinta se-
gun la zona cerebral involucrada.

A continuaciéon describiremos
los cuadros clinicos resultantes de
la afectacion de grandes vasos.

Arteria carotida interna

La oclusion de la arteria cardétida
interna en el cuello no produce
ningun cuadro clinico caracteristi-
co. En presencia de un adecuado
flujo colateral intracraneal, la oclu-
sion de esta arteria puede no pro-
ducir ningdn sintoma o signo. Si
este flujo no es adecuado, puede
producirse desde un accidente
isquémico transitorio aun gran in-
farto del hemisferio ipsilateral. El
mecanismo puede ser hemodina-
mico si la circulacion colateral es
pobre, por embolismo arterio-
arterial o por propagacion u oclu-
sion embdlica distal.

Tabla 4. Clasificacion del infarto cerebral: correlacion de sindromes clinicos, territorio y etiologia. Bamford y col 1991.
(OCSP)=0Oxfordshire Community Stroke Project.

Tipos de infarto cerebral

Sintomas y signos

Territorio

Causas

1. Infartos lacunares(LACI)

= Déficit motor puro
= Déficit sensitivo puro
« Déficit sensoriomotriz
= Ataxia-hemiparesia

Ganglios basales
Protuberancia anular

Lipohialinosis
Microateromas

2. Infartos totales de la
circulacion anterior (TACI)

= Disfuncion cerebral (disfagia,
discalculia, alteraciones
visuoespaciales)

« Hemianopsia homénima y
déficit motor y/o sensitivo,
por lo menos en dos regiones
(cara, miembro superior
o inferior)

Territorio superficial y
profundo de ACM y ACA

Embolia
Trombosis

3. Infartos parciales de la
circulacion anterior(PACI)

= Dos o tres componentes del
subtipo 2

= Disfuncion cerebral

« Déficit sensoriomotriz

Porcién superior e
inferior de la ACM

Embolia
Trombosis

4. Infartos de la circulacion
posterior(POCI)

= Paralisis ipsilateral del 11l nervio
craneal con déficit motor y/o
sensitivo unilateral o bilateral

= Alteraciones de la mirada
conjugada, sindrome cerebeloso
0 hemianopsia homénima aislada

Territorio vértebrobasilar
Cerebelo

Tallo encefalico

Lobulos occipitales

Embolia
trombosis
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El cuadro neuroldgico puede
variar desde la monoparesia a la
hemiparesia con o sin defecto ho-
maonimo en la vision, deterioro del
habla o lenguaje, diversas varieda-
des de agnosia, y defectos sensiti-
vos desde parcial hasta total. Gene-
ralmente, el territorio afectado sera
el de la arteria cerebral media, pues
el territorio de la arteria cerebral
anterior puede recibir perfusion
colateral a través de la comunican-
te anterior.

Aunque la amaurosis fugax esta
comUnmente asociada con esteno-
sis u oclusion de la arteria carotida
interna, la ceguera monocular per-
manente raramente tiene este ori-
gen. Otros cuadros menos frecuen-
tes asociados a afectacion carotidea
interna son: sincopes ortostaticos,
atrofia 6ptica y retiniana y claudi-
cacion mandibular.

Arteria cerebral media

La arteria cerebral media co-
mienza en la bifurcacién de la ar-
teria cardtida interna. La oclusién
de la primera porcidn de la arteria
cerebral media (segmento M1) casi
siempre produce déficit neurol6-
gico. La mayoria de las oclusiones
aqui son debidas a émbolos, aun-
gue también puede existir una es-
tenosis ateromatosa. Dado que la
oclusién es distal al poligono de
Willis, la Gnica posibilidad de cir-
culacion colateral se restringe al
flujo anastomético desde las arte-
rias cerebrales anterior y posterior
en la superficie cerebral; cuando
esto falla, la oclusion del segmento
M1 origina un déficit grave que
incluye hemiplejia, hemihipo-
estesia, hemianopsia homdnima,
paresia de la mirada contralateral
y, si el infarto es en el hemisferio
dominante, afasia. Sin embargo, la
oclusion del tronco de la arteria
cerebral media puede originar pri-
mariamente un déficit motor debi-
do a la afectacion aislada del terri-
torio profundo que ocurre cuan-
do existe una adecuada perfusion

colateral en la superficie cerebral.
Si el coagulo ocluyente se rompe y
migra distalmente, se pueden
ocluir las ramas y producirse sin-
dromes parciales en funcién de la
zona dafada.

Arteria cerebral anterior

La obstruccién proximal suele
ser bien tolerada, ya que se puede
recibir flujo colateral a través de la
arteriacomunicante anterior si esta
permeable. La obstruccion distal
comunmente va asociada a debili-
dad del miembro inferior opues-
to, generalmente mas importante
en su parte distal y a veces asociada
con debilidad de los musculos
proximales de la extremidad supe-
rior. La afectacion sensitiva del
mismo area puede acompaiiar a la
paresia. También pueden apare-
cer apraxia, fundamentalmente de
la marcha, apatia, desviacidon
oculocefélica, trastornos del com-
portamiento, paratonia contra-
lateral, reflejos de liberacion fron-
tal e incontinencia urinaria

Sistema vertebrobasilar

El sistema vertebrobasilar irriga
el cerebelo, bulbo, protuberancia,
mesencéfalo, tadlamo, l6bulo
occipital, e incluso porciones de
las uniones temporooccipital y
parietooccipital. Singularizamos
tres grandes vasos:

Arteria vertebral. La estenosis gra-
ve u oclusién de la arteria subclavia
izquierda proximal al origen de la
arteria vertebral puede causar un
flujo sanguineo invertido en la mis-
ma. Esto generalmente no causa
sintomas, salvo cuando se ejercita
el miembro superior correspon-
diente, pues en ocasiones se pro-
ducen cuadros de isquemia verte-
brobasilar (sindrome del robo de
subclavia). Cuando una de las ar-
terias vertebrales est4 atrésica o fi-
naliza en la arteria cerebelosa
posteroinferiory la otra arteria ver-
tebral se ocluye, puede haber un
infarto del tronco del encéfalo. La

oclusion de una arteria vertebral o
de la arteria cerebelosa poste-
roinferior puede producir un in-
farto bulbar lateral; este sindrome
se caracteriza por el comienzo su-
bito de vértigo grave, nauseas, vo-
mitos, disfagia, ataxia cerebelosa
ipsilateral, sindrome de Horner
ipsilateral, y descenso de la discri-
minacién de dolor y temperatura
en la hemicara ipsilateral y el
hemicuerpo contralateral.

Arteria basilar. La oclusion de la
arteria basilar puede producir in-
farto del tronco del encéfalo o a
veces un accidente isquémico tran-
sitorio o, raramente, no ocasionar
sintomas. Generalmente la oclusion
0 estenosis importante de la arteria
basilar genera signos de deterioro
troncoencefélico bilateral, mientras
que los sindromes debidos a la este-
nosis u oclusion de una rama afec-
tan a estructuras sélo de un lado
del tronco del encéfalo. Ademas de
las grandes ramas circunferenciales
que van al cerebelo, la arteria basilar
tiene muchas ramas cortas que irri-
gan el tronco del encéfalo. Los sin-
dromes que originan la afectacion
de estas ramas pueden ser alternos,
esto es afectar motora o sensiti-
vamente un lado de la cara y el
hemicuerpo contralateral. El vérti-
go puede ser un sintoma promi-
nente y el nistagmo es un hallazgo
frecuente.

Son muy tipicos los sindromes
del tope (top) de la arteria basilar,
que se producen cuando se ocluye
la parte distal de la misma, origi-
nando un cuadro muy grave por
infarto de todos los territorios
distales y el de trombosis de la
basilar, que es tipicamente progre-
sivo y de mal prondstico.

Arteria cerebral posterior. La ar-
teria basilar finaliza en dos arte-
rias cerebrales posteriores. La
oclusion es frecuentemente debi-
da a émbolos y la mayoria produ-
ce un defecto visual homolateral,
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generalmente hemiandpsico o
cuadrantonépsico. Otros trastor-
nos visuales, mas complejos, que
puede producir son: palinopsia,
poliopia, metamorfopsia, vision te-
lescOpica, prosopoagnosia, etc.
Hay problemas adicionales, como
la dislexiay la discalculia, que ocu-
rren debido a la afectacién del
hemisferio dominante. La afecta-
cién del hemisferio no dominan-
te puede producir un sindrome
parietal. En el infarto taldmico
puede ocurrir un déficit hemi-
sensorial y, ocasionalmente, llevar
a un sindrome taldmico. Cuando
ambas arterias cerebrales poste-
riores estan ocluidas, se produce
la ceguera cortical y frecuente-
mente alteraciones del compor-
tamiento.

Se han realizado muchas clasifi-
caciones en cuanto a la localiza-
cién del infarto cerebral, basadas
en distintos patrones topograficos.
Nosotros reproduciremos, por su
amplia difusién y sentido préctico,
la propuesta en 1991 por la
Oxfordshire Community Stroke Project
(Tabla 4). La singularidad de esta
clasificacidon es que utiliza exclusi-
vamente criterios clinicos.

TACI (Total Anterior Cerebral
Infarction, infarto completo de la
circulaciéon anterior) Constituye el
15% de los infartos cerebrales. La
causa es méas frecuentemente
embolica.

PACI (Partial Anterior Cerebral
Infarction, infarto parcial de la cir-
culacion anterior): es el mas fre-
cuente (35%). Las dos causas mas
comunes son el cardioembolismo
y la aterosclerosis en proporcién
similar.

LACI (Lacunar Infarction, infar-
to lacunar): la frecuencia es del
25%. La causa mas comun es la
lipohialinosis asociada a hiper-
tension arterial asi como micro-
ateromas.

POCI (Posterior Circulation
Infarction, infarto de la circulacién
posterior). Tiene una frecuencia
del 25%. La causa mas frecuente
es la aterosclerosis.

ICTUS HEMORRAGICO O
ENFERMEDAD VASCULAR
CEREBRAL HEMORRAGICA

Se entiende como tal la extra-
vasacion de sangre dentro del en-
céfalo, secundaria a la rotura de
un vaso. Representa de un 10 % a
un 20% de todos los ictus.

Puede ser de dos tipos de acuer-
do con su localizacién. En primer
lugar la hemorragia cerebral; en
este grupo también incluimos la
hemorragia ventricular y la hemo-
rragia secundaria a malformacién
arteriovenosa. El segundo grupo
lo constituiria la hemorragia
subaracnoidea (Tabla 5. Figura 1)

Hemorragia cerebral

La hemorragia cerebral se defi-
ne como aquel vertido hemético
gue, secundario a una rotura
vascular, se produce en el interior
del cerebro. Segun la localizacion
del sangrado, puede ser parenqui-
matosa o ventricular.

Hemorragia parenquimatosa

Se define como la coleccion
hemética producida por una ruptu-
ra vascular espontanea que se loca-
liza en el interior del parénquima
encefalico. En el 13% de los casos
se asocia a una hemorragia
subaracnoidea, ocurriendo general-
mente por extensién de una hemo-
rragia en ganglios basales. Utiliza-
mos el término de hemorragia
parenquimatosa primaria cuando la
ruptura de la pared vascular se ha
producido a consecuencia de la
afectacion de la misma por proce-
sos degenerativos tales como la
arteriosclerosis, la angiopatia
amiloide o la hipertension arterial.
Hablamos de hemorragia secunda-
ria cuando se debe a la ruptura de

Tabla 5. Tipos de ictus hemorragicos.

1. Hemorragia cerebral.
A) Hemorragia Parenquimatosa.
O Hemisférica cerebral.
a) Lobar.

b) Profunda.

= Ganglios basales.

- Taldmica

- Putaminal

- Caudada

= Capsular.

= Subtalamica
Masiva

oo

Troncoencefalica.

a) Mesencefalica

)
)

(=)}

Protuberancial

¢) Bulbar

O Cerebelosa.

B) Hemorragia intraventricular.

2. Hemorragia subaracnoidea.

vasos sanguineos congénitamente
anormales (malformaciones vascu-
lares), vasos neoformados (hemo-
rragia intratumoral) o vasos altera-
dos por procesos inflamatorios
(vasculitis 0 aneurismas micéticos).

Segun la topografia, podemos
clasificar la hemorragia cerebral en:
lobar, profunda (ganglios basales,
capsular o subtalamica), tronco-
encefélicay cerebelosa (Tabla5).

La clinica depende de la locali-
zacion y el volumen del sangrado.
Los signos y sintomas de una he-
morragia cerebral pueden ser
indistiguibles de los de otros tipos
de ictus, aunque en la hemorragia
cerebral son més frecuentes la dis-
minucion de la concienciay la ce-
falea grave. Es preciso realizar una
neuroimagen para realizar el diag-
nostico. La més utilizada actual-
mente es la TC craneal. El inicio
del cuadro clinico suele ser brus-
€O, con una intensidad méaxima
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desde el comienzo estabilizandose
en pocos minutos; en la inmensa
mayoria de las ocasiones, el pacien-
te no suele experimentar mejoria
en las primeras 24 a 48 horas.

La hipertension arterial es la
principal causa de este tipo de he-
morragia, encontrdndose en el
60% de los pacientes. Otras causas
son la ruptura de aneurismas, los
angiomas cavernosos, las drogas,
el alcohol, las discrasias sanguineas,
la terapia anticoagulante, la
angiopatia amiloide y los tumores
cerebrales.

En los pacientes con hemorra-
gia lobar cortical o subcortical es
menos frecuente hallar un antece-
dente de hipertensién que en los
pacientes con hemorragia profun-
da, encontrando en muchos de es-
tos casos una angiopatia amiloide
subyacente, sobre todo si el pacien-
te es de edad avanzada. Sin embar-
go no hay que olvidar que del 30%
al 40% de las hemorragias secun-
darias a aneurismas son paren-
guimatosas, por ello ante una he-
morragia cerebral cuya localizacién
y sintomas no sean tipicamente
hipertensivos, habra que contem-
plar, entre otras, un posible aneu-
risma arterial como etiologia.

Las malformaciones arteriove-
nosas (MAV) se caracterizan por
unared de vasos anormales (nidus),
entre una arteria nutricia y una
vena de drenaje. Son congénitas y
de localizacién fundamentalmen-
te supratentorial. La hemorragia
asociada a una de estas general-
mente es parenquimatosa, de ahi
gue deba clasificarse en este gru-
po, pero en ocasiones puede ser
subaracnoidea o mixta. Es caracte-
ristico que los sintomas produci-
dos son menos graves que los ori-
ginados por la ruptura de
aneurismas arteriales. Se pueden
producir crisis epilépticas y apare-
cer signos neuroldgicos focales.
Pueden asociar soplos intracra-

neales y también hemorragias y
angiomas retinianos.

Hemorragia ventricular

Se define asi a una coleccion de
sangre en el interior de los
ventriculos cerebrales. Se denomi-
na primaria cuando el sangrado se
localiza de forma exclusiva en el
sistema ventricular; rara vez se de-
muestra una causa. Se conoce
como secundaria a aquella origi-
nada en el espacio subaracnoideo
0 en el parénquima y que se ha
extendido posteriormente al siste-
ma ventricular.

Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea
(HSA) es la extravasacion de san-
gre al espacio subaracnoideo en-
cefalico. Se le llama primaria cuan-
do el sangrado tiene lugar directa-
mente en el espacio subaracnoideo
y secundaria cuando el sangrado
se produjo inicialmente en otro
lugar, como el parénquima cere-
bral. Subaracnoidea espinal es la
gue ocurre en el espacio subarac-
noideo espinal o medular.

La causa mas frecuente de he-
morragia subaracnoidea es la
traumatica y de las espontaneas es
ladebidaa la rotura de aneurismas
arteriales, que son dilataciones
anormales de la pared arterial ge-
neralmente congénitos o secunda-
rios a arteriosclerosis. La localiza-
cion principal de los aneurismas
es en el origen o en las bifurcacio-
nes del poligono de Willis. Los si-
tios méas frecuentes son las unio-
nes de la arteria comunicante pos-
terior con la carétida interna, de la
comunicante anterior con la cere-
bral anterior y fundamentalmente
en el nacimiento de la cerebral
media desde la caré6tida interna.
Como causas mucho menos fre-
cuentes tenemos otras malforma-
ciones vasculares y las neoplasias.
Queda todavia un 10% a un 15%
de las hemorragias subaracnoideas
gue son de causa desconocida, de

las cuales dos terceras partes se lo-
calizan en la cisterna perime-
sencefalica; éstas suelen ser de
buen prondstico y se consideran
variantes secundarias a la rotura
de un capilar o vena en esta locali-
zacion.

El cuadro clinico es caracteristi-
co: suelen tener comienzo subito y
cefalea muy intensa, siendo tam-
bién frecuentes la disminucion de
la conciencia y los vomitos. La ma-
yoria de los pacientes tienen rigi-
dez de nuca en la exploracién. En
el examen de fondo de ojo se pue-
den encontrar hemorragias
retinianas subhialoideas.

El diagnéstico de hemorragia
subaracnoidea se realiza mediante
TC craneal, pudiendo realizarse
una puncién lumbar si la TC es
negativa. El diagnostico de aneu-
risma requerird la realizacién de
un estudio angiogréfico ulterior.

DEMENCIA VASCULAR

Es la demencia secundaria a
lesiones cerebrales causadas por
enfermedad vascular cerebral. Su
frecuencia es aproximadamente
del 10% al 20% del total de las
demencias.

Sus caracteristicas clinicas son:
deterioro intelectual en los tres
meses siguientes a un ataque
cerebrovascular con posterior evo-
lucidn fluctuante o escalonada, his-
toria de alteracion de la marchay
caidas frecuentes, signos de
focalizacién en la exploracion
neurolégica, predominio de défi-
cit cognitivo subcortical y presen-
cia de factores de riesgo vascular.

Se debe realizar siempre el diag-
nostico diferencial con otras de-
mencias, fundamentalmente con la
enfermedad de Alzheimer y con
aquellas que presenten caracteris-
ticas mixtas entre ésta y la demen-
cia vascular.
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ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

Este sindrome ocurre funda-
mentalmente en pacientes con his-
toria de hipertension arterial croé-
nica mal controlada. Se produce
un aumento importante y rapido
de las cifras de hipertensidn
arterial, generalmente con presion
diastdlica superior a 130 mmHg,
dando lugar a una clinica de cefa-
lea, sindrome confusional y dis-
minucién de la conciencia, que si
progresa puede llegar al coma.
Pueden asociarse crisis comiciales
y signos focales neuroldgicos. Son
signos frecuentes el papiledemay
las hemorragias retinianas. El cua-
dro revierte si se logra reducir a
tiempo la hipertensién arterial. De
modo que si esta se trata de forma
precoz y con éxito, los estudios de
neuroimagen no demuestran in-
farto ni hemorragia cerebral; asi-
mismo los estudios de liquido
cefalorraquideo suelen ser norma-
les, a excepcion de un aumento
de su presidon normal.

Hemos intentado, por un lado,
reunir y sintetizar las clasificacio-
nes actualmente vigentes, huyen-
do de una excesiva pormenoriza-
cién en aras de ofrecer una vi-
sién global y esquematica de las
enfermedades cerebrovasculares;
por otra parte nos parecia impor-
tante definir de forma precisa
aquellos conceptos que resultan
fundamentales para enfocar ade-
cuadamente su estudio, constitu-
yendo una herramienta impres-
cindible para su diagnéstico y tra-
tamiento.
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