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Concepto de ictus o enfermedad cerebrovascular

Las enfermedades cerebrovasculares o ictus estan causados por un trastorno
circulatorio cerebral que altera transitoria o definitivamente el funcionamiento de
una o varias partes del encéfalo. Existen diversos tipos de ictus, segun la natu-
raleza de la lesion producida en la isquemia cerebral y la hemorragia cerebral
(Figura 1). Sin embargo, debido a la presencia de diferentes enfermedades o sub-
tipos de ictus, el perfil evolutivo, las caracteristicas de la neuroimagen, la natura-
leza, el tamanfo y la topografia de la lesion, el mecanismo de produccion y la etio-
logia, se utilizan numerosos términos para describir las enfermedades cerebro-
vasculares (1, 2). Es importante conocer el mecanismo causante de esta enfer-
medad para poder efectuar un adecuado tratamiento y una eficaz prevencion
secundaria (3).
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FIGURA 1. Clasificacion de la enfermedad cerebrovascular (ECV) segln su naturaleza
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Isquemia cerebral

Se incluyen todas las alteraciones del encéfalo secundarias a un trastorno del
aporte circulatorio, ya sea cualitativo o cuantitativo. Hablamos de isquemia cere-
bral focal cuando se afecta sélo una zona del encéfalo y de isquemia cerebral glo-
bal cuando resulta afectado todo el encéfalo.

Isquemia cerebral focal

Se consideran dos tipos de isquemia cerebral focal: el ataque isquémico transi-
torio y el infarto cerebral.

Ataque isquémico transitorio (4-6)

El ataque isquémico transitorio (AlIT) se definia clasicamente como un episodio de
disfuncion cerebral focal o0 monocular de duracion inferior a 24 horas, causado
por una insuficiencia vascular debida a una trombosis o por una embolia arterial
asociada a cualquier enfermedad arterial, cardiaca o hematoldgica.

La definicion actual de AIT ha planteado varias objeciones: la primera es la dura-
cion de 24 horas, que resulta arbitraria y probablemente excesiva, teniendo en
cuenta que la mayoria de AIT duran de cinco a diez minutos; la segunda es que
sigue teniendo connotaciones del todo erréneas, de benignidad; y la tercera es
que no considera el porcentaje importante de pacientes que ademas de estos
episodios presentan lesiones cerebrales establecidas en los estudios de neuro-
imagen. A partir de dicha evidencia, el TIA Working Group (6) redefine el AIT
como un episodio breve de disfunciéon neuroldgica, con sintomas clinicos que
tipicamente duran menos de una hora, sin evidencia de infarto en las técnicas de
neuroimagen.

Segun el territorio vascular afectado, el AT se clasifica en carotideo, vertebroba-
silar e indeterminado, y en funcion de sus manifestaciones clinicas puede ser reti-
niano (amaurosis fugaz o ceguera monocular transitoria), hemisférico cortical,
lacunar o atipico. Cada uno de estos tipos de AlT tiene una fisiopatologia, una cli-
nica, un prondstico y un tratamiento diferentes.
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Los pacientes con AIT se consideran un grupo de alto riesgo de ictus (infarto
cerebral) y de otros acontecimientos vasculares, principalmente coronarios. Sin
embargo su prondstico individual es extraordinariamente variable, por lo cual, una
vez diagnosticado, la investigacion debe dirigirse a la identificacion del mecanis-
mo causante.

Infarto cerebral o ictus isquémico

Esté ocasionado por la alteracion cualitativa o cuantitativa del aporte circulatorio
a un territorio encefalico, lo cual produce un déficit neuroldgico durante mas de
24 horas y, consecuentemente, indica la presencia de una necrosis tisular.

Los distintos subtipos de infarto cerebral segun su etiologia se resumen en la
Tabla 1 (2, 7, 8):

TABLA 1. Clasificacion de los infartos cerebrales en sus diferentes subtipos etiologicos,
adaptada del Laussane Stroke Registry (Bogousslavsky, 1997) y del comité ad hoc del
Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN (A. Arboix y cols., 1998 y
2002). Antes deberd realizarse anamnesis y exploracion fisica, estudio de neuroimagen,
Doppler de troncos supraadrticos y transcraneal, estudios de hemostasia, ecocardiograma
y angiografia cerebral si fuera preciso.

1. Infarto aterotrombético. Aterosclerosis de arteria grande

Infarto 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 >50% del diametro luminal u oclusion de la arteria
extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de gran calibre (cerebral media,
cerebral posterior o troncobasilar), en ausencia de otra etiologia.

B. Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis <50% en la arteria cere-
bral media, cerebral posterior o basilar, en ausencia de otra etiologia y en presencia de mas
de dos de los siguientes factores de riesgo vascular cerebral: edad >50 afios, hipertension
arterial, diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia.

(Continua)
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TABLA 1. (continuacion)

2. Infarto cardioembdlico

Infarto 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: un trombo o tumor intracardiaco, estenosis mitral reumatica, proétesis adrtica
o mitral, endocarditis, fibrilacion auricular, enfermedad del nodo sinusal, aneurisma ventri-
cular izquierdo o acinesia después de un infarto agudo de miocardio, infarto agudo de mio-
cardio (menos de tres meses) o hipocinesia cardiaca global o discinesia.

3. Enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial. Infarto lacunar

Infarto de pequefio tamafio (<1,5 cm de didametro) en el territorio de una arteria perforan-
te cerebral, que suele ocasionar clinicamente un sindrome lacunar (hemiparesia motora
pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivo motriz, hemiparesia ataxica y disartria-
mano torpe) en un paciente con antecedente personal de hipertension arterial u otros fac-
tores de riesgo vascular cerebral, en ausencia de otra etiologia.

4. Infarto cerebral de causa rara

Infarto de tamafio pequefio, mediano o grande, de localizacién cortical o subcortical, en el
territorio carotideo o vertebrobasilar en un paciente en el que se ha descartado el origen
aterotrombaético, cardioembdlico o lacunar. Se suele producir por trastornos sistémicos
(conectivopatia, infeccion, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, alteraciones metabolicas,
de la coagulacion, etc.) o por otras enfermedades, como diseccion arterial, displasia fibro-
muscular, aneurisma sacular, malformacion arteriovenosa, trombosis venosa cerebral,
angeitis, migrafa, etc.

5. Infarto cerebral de origen indeterminado

Infarto de tamafio medio o grande, de localizacion cortical o subcortical, en el territorio
carotideo o vertebrobasilar, en el cual, tras un exhaustivo estudio diagndstico, han sido
descartados los subtipos aterotrombdtico, cardioembolico, lacunar y de causa rara, o bien
coexistia mas de una posible etiologia. Dentro de esta etiologia indeterminada se podrian
plantear unas subdivisiones que aclararian mejor este apartado; estudio incompleto, mas
de una etiologia y desconocida.
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Infarto aterotrombético o arteriosclerosis de grandes vasos (9, 10)

Infarto generalmente de tamano medio o grande, de topografia cortical o subcor-
tical, carotidea o vertebrobasilar, en un paciente con uno o varios factores de ries-
go vascular cerebral. Es imprescindible la presencia de arteriosclerosis clinica-
mente generalizada (coexistencia de cardiopatia isquémica y/o enfermedad vas-
cular periférica) o la demostracion mediante técnicas invasivas (angiografia) o no
invasivas (Doppler) de oclusion o estenosis en las arterias cerebrales (>50% o
<50% con mas de dos factores de riesgo), correlacionable con la clinica del
paciente. A fin de poder efectuar una correcta clasificacion nosoldgica, en las per-
sonas con arteriosclerosis clinicamente generalizada vy fibrilacion auricular se acon-
seja la realizacion de un estudio ecocardiografico (para valorar el tamafo auricu-
lar, la fraccion de eyeccion ventricular y la presencia de trombos) y del estudio
Doppler (para valorar la presencia de una estenosis arterial moderada o grave).

Infarto cerebral de tipo lacunar o enfermedad arterial
de pequenos vasos (11, 12)

Infarto de pequeno tamano lesional (<15 mm de diametro), localizado en el terri-
torio de distribucion de las arteriolas perforantes cerebrales, que clinicamente
ocasiona un sindrome lacunar (hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo
puro, sindrome sensitivo motriz, hemiparesia ataxica y disartria-mano torpe), en
un paciente con hipertension arterial y otros factores de riesgo vascular cerebral.
Aunque la microateromatosis y la lipohialinosis de las arteriolas perforantes cere-
brales constituyen el sustrato patolégico mas frecuente de los infartos lacunares,
otras posibles causas, aunque raras, son la embolia cardiaca, la embolia arteria-
arteria, la arteritis infecciosa o el estado protrombético. La ausencia de alteracio-
nes en la tomografia computerizada no excluye el diagndstico de infarto lacunar.

Infarto cardioembdlico (13, 14)

Infarto generalmente de tamafno medio (1,5 a 3 cm) o grande (>3 cm), de topo-
grafia cortical, con inicio de los sintomas en vigilia, presentacion instantanea (en
minutos) o aguda (en horas) de la focalidad neurolégica y maximo déficit neuro-
|6gico en las primeras fases de la enfermedad. Es imprescindible la presencia de
una cardiopatia emboligena demostrada y la ausencia de oclusion o estenosis
arterial significativa de forma concomitante.
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Infarto de causa rara (15, 16)

Infarto de tamano pequeno, mediano o grande, de territorio cortical o subcorti-
cal, carotideo o vertebrobasilar, en un paciente sin factores de riesgo vascular
cerebral, en el cual se ha descartado el infarto cardioembdlico, lacunar o atero-
trombdtico. Suele estar ocasionado por una arteriopatia distinta de la ateroscle-
rética (displasia fibromuscular, ectasias arteriales, enfermedad moyamoya, sin-
drome de Sneddon, diseccion arterial, etc.), o por una enfermedad sistémica
(conectivopatia, infeccion, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, metabolopatia,
trastorno de la coagulacion, etc.). Puede ser la forma de inicio de la enfermedad
de base o aparecer durante el curso evolutivo de ésta

Infarto de etiologia indeterminada (16-18)

Infarto cerebral de tamano medio 0 generalmente grande, cortical o subcortical,
tanto de territorio carotideo como vertebrobasilar. Dentro de este tipo de infarto
pueden distinguirse, a su vez, varias situaciones o subtipos:

a) Por coexistencia de dos 0 mas posibles etiologias. En este caso deben ano-
tarse todas, preferentemente en orden de probabilidad diagndstica.

b) Por causa desconocida o criptogénico. Se trata de aquellos casos que, tras
un estudio completo, no quedan englobados en ninguna de las categorias
diagndsticas anteriores.

c) Por estudio incompleto o insuficiente (19), es decir, debido a la falta de pro-
cedimientos diagndsticos que ayuden a descartar satisfactoriamente la etio-
logia aterotrombdética, la arteriopatia de pequefo vaso, la cardioembolia, y en
Su caso, la de causa rara. Constituye la situacion diagnéstica menos desea-
ble en la practica clinica.

Caracteristicas de la neuroimagen (7, 8)

El estudio con tomografia computerizada (TC) o con resonancia magnética (RM)
cerebral puede objetivar las siguientes anomalias en la isquemia cerebral focal:

Q Infarto cerebral: generalmente se aprecia una imagen hipodensa en la TC.
La RM cerebral por difusion permite visualizar la isquemia cerebral en su
fase inicial.
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Q Infarto cerebral hemorragico: en el area del infarto se observa que existe con-
tenido hematico. Es mas habitual en el infarto cardioembdlico, debido a la lisis
del émbolo, y en la trombosis venosa cerebral; en el infarto trombdtico es
menos frecuente, aunque puede estar ocasionado por el aporte sanguineo al
area necrotica procedente de la circulacion anastomatica.

Q Infarto cerebral silente (19, 20): clinicamente se manifiesta en los pacien-
tes asintomaticos y sin historia conocida de ictus que tienen lesiones
isquémicas en la TC craneal o en la RM cerebral. Asimismo, una cuarte
parte de las personas con ictus isquémico sintomatico presentan isquemia
cerebral silente en la TC, doblandose este porcentaje cuando se emplea la
RM. Su existencia refleja enfermedad vascular mas avanzada y mayor ries-
go de recurrencia.

O Leucoaraiosis (LA) (21): significa rarefaccion de la sustancia blanca del cere-
bro. Se aprecia una hipodensidad en la TC craneal y una hiperintensidad en
las secuencias potenciadas en T2 de la RM craneal. La valoracion se realiza
mejor mediante RM, en funcién de grados que varian segun la concepcion que
tienen las diversas clasificaciones. Es importante establecer una clasificacion
basandose en la localizacion de las lesiones, en dos grupos principales: lesio-
nes periventriculares y lesiones subcorticales (incluyendo las propiamente sub-
corticales y las de sustancia blanca profunda no periventricular). Es probable
que los cambios en la sustancia blanca profunda (LA subcortical) tengan una
etiologia isquémica. La LA periventricular incluye lesiones dependientes de la
edad, con una histologia y es posible que también una etiologia diferentes; el
mecanismo subyacente puede ser la entrada de liquido cefalorraquideo por un
fracaso del epéndimo. La LA puede ser un precursor de afectacion cognitiva
e interactuar con otros procesos, como la enfermedad de Alzheimer o la
isquemia cerebral. El patrén de afectacion cognitiva asociado a la LA es com-
patible con una disfuncion subcortical y de predominio frontal.

QO Penumbra isquémica (21): el patron de neuroimagen que objetiva la presen-
cia de una lesion isquémica en la RM por difusion rodeada de un area mayor
de hipoperfusion (al menos >20%) se conoce como mismatch perfusion-difu-
sion e indica isquemia, pero también tejido cerebral potencialmente recupe-
rable. Estudios preliminares sugieren que los pacientes con mismatch serian
los ideales para recibir terapia trombolitica, puesto que es posible recuperar
su tejido cerebral tras la reperfusion arterial.

[ 7]



para el diagnosticory tratamiento del ictus

Topografia vascular (1, 2)

El estudio de la topografia vascular puede revelar varias situaciones:

Q

Q

Infarto de territorio carotideo: infarto cerebral de origen arterial, situado en el
territorio vascular carotideo o anterior.

Infarto de territorio vertebrobasilar: infarto de origen arterial, situado en el terri-
torio vascular vertebrobasilar o posterior.

Infarto de territorio frontera, de zona limitrofe o de ultimo prado (22): la
lesion isquémica se sitla en la zona frontera entre dos arterias principales,
como la arteria cerebral anterior y la cerebral media o la arteria cerebral
media y la cerebral posterior o entre el territorio superficial y profundo de
una misma arteria. Suelen ser debidos a un mecanismo hemodinamico por
un descenso de la perfusion sanguinea por bajo gasto cardiaco o hipoten-
sion arterial.

Infarto por trombosis venosa cerebral: el infarto cerebral esta ocasionado y se
sitUa en el territorio venoso cerebral.

Enfermedad cerebrovascular de vaso arterial grande: afectacion de las arte-
rias cardtida o vertebrobasilar y sus ramas principales.

Enfermedad cerebrovascular de vaso arterial pequeno: afectacion de las arte-
rias lenticuloestriadas, talamogeniculadas, talamoperforantes o paramedia-
nas pontinas.

Topografia parenquimatosa

Una aproximacion topografica parenquimatosa cerebral de utilidad es la clasifi-
cacion de la Oxfordshire Community Stroke (Tabla 2) propuesta en 1991 por
Bamford y cols. (17).

Mecanismo de produccion (2, 7, 8, 16, 17)

Q

Infarto cerebral trombdtico: cuando es secundario a la estenosis u oclusion
de una arteria intracraneal o extracraneal de los troncos supraaérticos, y se
produce por la alteracion aterosclerdtica de la pared de la arteria.
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TABLA 2. Clasificacion de la Oxforshire Community Stroke (J. Bamford y cols., 1991).

A. Infarto total de la circulacion anterior o TACI (fotal anterior circulation infarction).
Cuando el déficit neurologico cumple los tres criterios siguientes:
1. Disfuncion cerebral superior o cortical (afasia, discalculia o alteraciones
visuespaciales)
2. Déficit motor y/o sensitivo en al menos dos de las tres areas siguientes: cara,
extremidades superiores e inferiores
3. Hemianopsia homonima

B. Infarto parcial de la circulacion anterior o PACI (partial anterior circulation infarction).
Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes:
1. Disfuncion cerebral superior o cortical (pafasia, discalculia o alteraciones visuespaciales)
2. Dos de los tres criterios de TACI
3. Déficit motor y/o sensitivo mas restringido que el clasificado como LACI (déficit
limitado a una sola extremidad)

C. Infarto lacunar o LACI (lacunar infarction). Cuando no existe disfuncion cerebral superior

ni hemianopsia y se cumple uno de los siguientes criterios:

1. Sindrome motor puro que afecta al menos dos de las tres partes del cuerpo (cara,
extremidades superiores e inferiores)

2. Sindrome sensitivo puro que afecta a dos de las tres partes del cuerpo (cara,
extremidades superiores e inferiores)

3. Sindrome sensitivo motor puro que afecta al menos dos de las tres partes del cuerpo
(cara, extremidades superiores e inferiores)

4. Hemiparesia-ataxia ipsilateral

5. Disartria-mano torpe

6. Movimientos anormales focales y agudos

D. Infarto en la circulacion posterior o POCI (posterior circulation infarction). Cuando se
cumple alguno de los criterios siguientes:

Afectacion ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo contralateral

Déficit motor y/o sensitivo bilateral

Enfermedad oculomotora

Disfuncion cerebelosa sin déficit de vias largas ipsilaterales (hemiparesia-ataxia)

Hemianopsia homonima aislada

O g L =
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Q Infarto cerebral embdlico: cuando la oclusion de una arteria, habitualmente
intracraneal, estéa producida por un émbolo originado en otro punto del siste-
ma vascular. El émbolo puede ser: a) arterial (embolia arteria-arteria), de una
arteria intracraneal, de un tronco arterial supraadrtico o del cayado adrtico; b)
cardiaco (émbolo corazén-arteria); ¢) pulmonar; y d) de la circulacion sistémi-
ca, si existe un defecto del tabique auricular (embolia paraddjica). Los émbo-
los pueden ser ateromatosos, plaquetarios, fibrinosos, de colesterol, de ele-
mentos sépticos o microbianos, de aire, de grasa, de material cartilaginoso y
de células tumorales.

Q Infarto cerebral hemodinamico: esta ocasionado por un bajo gasto cardiaco
0 por hipotension arterial, o bien durante una inversion de la direccion del flujo
sanguineo por fendbmeno de robo.

Sindromes lacunares (2, 11, 23-26)

Suelen estar causados por infartos lacunares y excepcionalmente por otros sub-
tipos de ictus, sobre todo pequefios hematomas cerebrales. Clinicamente pre-
sentan en comun una serie de caracteristicas neuroldgicas (ausencia de déficit
visual y oculomotor, buen nivel de conciencia y ausencia de convulsiones), neu-
ropsicolégicas (ausencia de afasia, apraxia, agnosia, negligencia, trastornos dis-
mnésicos y deterioro de funciones superiores) y clinicas generales (ausencia de
vomitos y sintomas vegetativos).

Sindromes lacunares tipicos

Los sindromes lacunares habituales, clasicos o tipicos son el sindrome motor
puro, el sindrome sensitivo puro, la hemiparesia ataxica, la disartria-mano torpe y
el sindrome sensitivo motriz.

Sindrome motor puro. Es el sindrome lacunar de mas frecuente presentacion,
con topografia lesional habitual en el brazo posterior de la capsula interna o en la
base protuberancial. Consiste en la paresia o paralisis de un hemicuerpo, por lo
general completa (faciobraquiocrural), aunque a veces puede ser incompleta
(faciobraquial o braquiocrural), proporcionada o no, en ausencia de déficit sensi-
tivo o visual, trastorno de conciencia y alteracion de las funciones superiores. De
forma excepcional se han descrito pacientes con pardlisis facial central aislada,
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por infartos lacunares localizados en la rodilla de la cépsula interna y pacientes
con paresia crural aislada por infartos lacunares localizados en el extremo poste-
rior de la capsula interna.

Sindrome sensitivo puro. Consiste en un trastorno sensitivo deficitario (hipo-
estesia) y/o irritativo (parestesias); global (afectando la sensibilidad superficial y la
profunda) o parcial (afecta sélo una de ellas). Generalmente presenta una distri-
bucion faciobraquiocrural, siendo menos frecuente la forma queirooral (con afec-
tacion peribucal y de la mano homolateral) o queirooropodal (con afectacion peri-
bucal y de la mano y el pie homolaterales). La topografia lesional habitual se situa
en el nucleo ventroposterolateral talamico.

Hemiparesia ataxica. Se debe a una lesion de la via corticopontocerebelosa,
dentatorubrotalamocortical o de la via propioceptiva somestésica, con topogra-
fia habitual en la base pontina o en el brazo posterior capsular. Consiste en la
aparicion simultanea de un sindrome piramidal generalmente de predominio cru-
ral, asociado a un sindrome ataxico homolateral; la dismetria braquiocrural no
viene justificada por el grado de paresia. En casos aislados, un débil o transitorio
déficit sensitivo puede acompafar a los sintomas motores que presentan estos
pacientes.

Disartria-mano torpe. Constituye un cuadro clinico donde predomina una disar-
tria moderada o grave, con paresia facial central, hiperreflexia homolateral junto
con signo de Babinski y lentitud y torpeza motora en la mano, que se mani-
fiesta en la gjecucion de tareas manuales que requieren habilidad (por ejemplo,
la escritura), sin objetivarse un déficit motor importante asociado. Algunos
autores lo consideran una variante de la hemiparesia atéxica. La topografia
lesional habitual se localiza en el brazo anterior de la capsula interna o en la
protuberancia.

Sindrome sensitivo motriz. Es el sindrome lacunar que mas habitualmente esta
ocasionado por etiologias diferentes a los infartos lacunares (infartos extensos,
pequenas hemorragias cerebrales o incluso procesos expansivos). Consiste en la
presencia de un sindrome piramidal completo (faciobraquiocrural) o incompleto,
proporcionado o no, asociado a un déficit sensitivo global o parcial del mismo
hemicuerpo.
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Sindromes lacunares atipicos

Recientemente se han descrito otros cuadros clinicos, con las mismas caracte-
risticas patélogicas de los infartos lacunares, pero que con mayor frecuencia se
deben a infartos de mayor tamafio. Estos son los infartos lacunares atipicos. Se
suele presentar: 1) semiologia extrapiramidal (hemicorea-hemibalismo; hemidis-
tonia); 2) deterioro de las funciones superiores (sindrome del infarto talamico
paramediano bilateral); 3) trastornos del lenguaje (hemiparesia motora pura con
afasia atipica y transitoria); 4) sindromes neurolégicos clasicos y sindromes alter-
nos del tronco cerebral, que se suelen conocer con eponimos del primer autor
que los describid (sindrome cerebelopiramidal de Marie-Foix, ataxia crural pura
de Garcin y Lapresle, sindrome de la encrucijada hipotalamica de Guillain-Barré
y Alajouanine) y 5) formas parciales de sindromes lacunares clasicos (hemiataxia
aislada y disartria aislada), entre otros.

Sindrome pseudobulbar

Los infartos lacunares pueden ocasionar un sindrome pseudobulbar (27-29), que
viene definido por la triada de Thurel: trastorno de la voz (disartria), trastorno de
la deglucion (disfagia, principalmente a liquidos) y trastorno de la mimica (risa o
llanto espasmaodico). Asimismo, es frecuente la braquibasia (0 marcha a peque-
Aos pasos), la astasia-abasia (0 apraxia de la marcha) y la miccion imperiosa e
involuntaria. Puede existir asociado un deterioro de las funciones superiores. La
clinica del sindrome pseudobulbar se debe a la presentacion sucesiva y bilateral
de infartos lacunares, separados por un intervalo de mas o menos tiempo.

Existen tres formas anatomoclinicas de sindrome pseudobulbar: 1) la forma cor-
ticosubcortical de Foix-Chavany-Marie o sindrome biopercular; 2) la forma ponto-
cerebelosa (muy rara), y 3) la forma estriatal o central, la mas frecuente. Esta Ulti-
ma suele deberse a infartos lacunares multiples y diseminados (correspondientes
al estado lacunar de Pierre Marie).

Isquemia cerebral global (2, 30, 31)

Esta originada por un descenso importante, rapido y normalmente breve del
aporte sanguineo total al encéfalo, como el que ocurre después de un paro car-
diaco o durante episodios de hipotension sistémica grave o de arritmia cardiaca.
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La disminucion del flujo sanguineo cerebral por debajo de los niveles minimos
necesarios para el funcionamiento cerebral afecta a todo el encéfalo de forma
simultanea. El dafio anatdomico no se limita al territorio de arterias especificas,
sino que compromete a los hemisferios cerebrales de forma difusa, con o sin
lesion asociada del tronco encefélico y el cerebelo.

Son diversas las causas de isquemia cerebral global: disminucion del gasto car-
diaco (paro cardiaco, arritmias, etc) o de las resistencias periféricas (shock sisté-
mico), cirugia cardiovascular o hipotension durante la anestesia por cirugia gene-
ral. Clinicamente puede dar lugar a sindromes cerebrales focales, secundarias a
infartos en los territorios fronterizos o en zonas de unidn de las tres grandes arte-
rias intracraneales (cerebrales anterior, media y posterior). En casos mas prolon-
gados de hipotension grave, la afectacion cerebral no se limita a las zonas fron-
terizas, sino que abarca areas mas extensas del encéfalo, pudiendo llegar a oca-
sionar necrosis laminar amplia del manto cortical, la cual conduce al paciente a
un estado vegetativo persistente. En las personas con anoxia mas profunda se
produce una necrosis del cortex y el tronco encefélico, lo que origina la muerte
cerebral.

Ictus hemorragico

Entre las enfermedades cerebrovasculares, el grupo patoldgico de las hemorra-
gias supone en torno al 20% de los casos incidentes de ictus (32), excluyendo
las derivadas del trauma craneoencefalico, por lo cual en adelante nos referire-
mos a las hemorragias intracraneales espontaneas (no traumaticas).

Conceptualmente, se trata de una extravasacion de sangre dentro de la cavidad
craneal, secundaria a la rotura de un vaso sanguineo, arterial 0 venoso, por diver-
SOS Mecanismos.

Los términos hemorragia y hematoma se utilizan indistintamente, implicando
ambos la salida de la sangre al espacio extravascular, dentro del parénquima
cerebral. Sin embargo, con el primer término se suele hacer referencia a la acu-
mulacion poco circunscrita de sangre infiltrando difusamente el tejido nervioso,
con tendencia a abrirse al espacio ventricular o subaracnoideo; y con el segun-
do término se designa el sangrado que produce efecto de masa, mas delimitado
y de localizacion por lo general lobular y subcortical (33). No obstante, es gran-
de la variabilidad en cuanto a localizacion, forma, tamano, disposicion y compli-
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caciones. En la Figura 2 se propone una clasificacion nosolégica util que con-
templa la localizacion topogréfica y la extension (8).

Hemorragia ‘Hemorragia
subaracnoidea intracerebral

Parenquimatosa Intraventricular

Troncoencefalica Hemisferica Cerebelosa
cerebral

Mesencefélica
Protuberancial
Bulbar

Lobular Profunda Masiva

Ganglios basales Capsular Subtaldmica
|

Talamica
Putaminal
Caudado

FIGURA 2. Tipos de ictus hemorragicos.

[ 14 ]



CAPITULO 1 ICTUS: TIPOS ETIOLOGICOS Y CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Hemorragia intracerebral

La etiologia mas frecuente es la hipertension arterial (34). Las otras causas,
exceptuando la angiopatia amiloide (propia de ancianos y probablemente la mas
frecuente después de la hipertension), son similares en los nifios y los adultos
jovenes respecto a las de los ancianos. Pueden resumirse en malformaciones
vasculares (aneurismaticas, malformaciones arteriovenosas), uso de farmacos
(anticoagulantes, estimulantes adrenérgicos) o toxicos (alcohol, cocaina, vene-
nos), enfermedades hematoldgicas (discrasias sanguineas, coagulopatias), vas-
culopatias cerebrales, tumores primarios 0 metastasicos y otras causas (35).

Clinicamente suele instaurarse de modo agudo, con cefalea, focalidad neurolégi-
ca, posible meningismo y frecuente alteracion del nivel de conciencia. Sin embar-
go, la correlacion de estos sintomas con el diagndstico por neuroimagen es
escasa (36), lo cual justifica su indicacion. La sensibilidad de la TC craneal es cer-
cana al 100% en la deteccion de hemorragias durante las primeras horas de evo-
lucion, incluso las de pocos milimetros, y ademas nos permitira realizar el diag-
noéstico topografico.

Hemorragia o hematoma profundo

Subcortical, sobre todo en los ganglios basales y el tdlamo. El 50% de estas
hemorragias se abren al sistema ventricular. Su principal factor de riesgo es la
hipertension arterial. Clinicamente se relaciona con trastornos del lenguaje
(hemisferio dominante) o sindrome parietal (hemisferio no dominante), junto con
disfuncién de las vias largas, pudiendo producirse también una alteracion en el
campo visual. Dependiendo del volumen y de las complicaciones inmediatas
(herniacion, apertura al sistema ventricular, hidrocefalia aguda), se asociara tras-
torno del nivel de conciencia o coma.

Hemorragia o hematoma lobular

Cortical o subcortical, en cualquier parte de los hemisferios, aunque de cierto
predominio en las regiones temporoparietales. De etiologia mas variada que las
hemorragias profundas, cabe considerar las malformaciones vasculares, los
tumores, las discrasias sanguineas y la yatrogenia por anticoagulantes como las
causas mas frecuentes. Entre los ancianos no hipertensos, sobre todo en aque-
llos con deterioro cognitivo previo, la angiopatia amiloide puede ser el origen mas
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probable y motivo de hemorragia recurrente, con un patron radiolégico caracte-
ristico (37, 38). El espectro clinico es variado y de dificil sistematizacion. Las cri-
sis convulsivas al inicio del cuadro se presentan con mayor frecuencia (unas tres
veces mas) que con otras localizaciones (39, 40), y cuando el tamafo supera los
4 cm la evolucion al coma y el mal prondéstico son la norma (41).

Hemorragia o hematoma cerebeloso

La presentacion clinica usual es la cefalea subita occipital o frontal, sindrome
vestibular agudo y ataxia. Existiran diversos hallazgos exploratorios segun el
volumen (mas de 3 cm indica un curso rapidamente progresivo y fatal), la loca-
lizacion, la extension o la compresion del troncoencéfalo y la obstruccion del
cuarto ventriculo. Por tanto, es muy comun la asociacion de sindrome cerebe-
loso, afectacion de vias largas y de nervios craneales, inestabilidad cardiovas-
cular y disminucién del nivel de conciencia. La etiologia hipertensiva vuelve a ser
la mas frecuente (hematoma del dentado).

Hemorragia o hematoma del tronco cerebral

La protuberancia es el asiento mas comun de las hemorragias del tronco, y el
bulbo la topografia que se da mas raramente. Suelen ser de extrema gravedad,
excepto las lesiones puntiformes o de pequefo tamafo, que ocasionaran un sin-
drome alterno, con variable participacion vestibular, de pares bajos, oculomoto-
ra y pupilar, 0 en casos excepcionales la clinica sera compatible con la de un sin-
drome lacunar.

Hemorragia intraventricular

Se considera secundaria si se debe a la irrupcion de una hemorragia proceden-
te del parénquima cerebral, casi siempre por hematomas hipertensivos de los
ganglios de la base o del tdlamo. Hablamos de hemorragia intraventricular pri-
maria cuando, mediante las técnicas de neuroimagen, la sangre se muestra con-
finada en el interior de las paredes ventriculares, sin evidencia de lesion paren-
quimatosa periventricular que la pudiera originar. Es un tipo de hemorragia rara
en los adultos, y suele deberse a la rotura de una pequena malformacion arterio-
venosa (42) o a la hipertension arterial (43). La presentacion mas habitual es cli-
nicamente indistinguible de una hemorragia subaracnoidea.
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Hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea (HSA) primaria se debe a la extravasacion de sangre
primaria y directamente en el espacio subaracnoideo. Esto la diferencia de la HSA
secundaria, en la cual el sangrado procede de otra localizacion, como el parénqui-
ma cerebral o el sistema ventricular. Aqui nos referiremos a la HSA primaria.

La causa mas frecuente (85%) es la rotura de un aneurisma, seguida de la HSA
perimesencefalica no aneurismatica, de excelente prondstico (el 10% de los
casos), y finalmente una miscelanea de otras etiologias raras (vasculopatias,
tumores, etc.) (44).

Aunque la presentacion clasica de cefalea brusca e intensa, meningismo y pre-
sencia de signos neuroldgicos focales es bastante recurrrente, no es la Unica, y
entre un 25% y un 50% de los casos inicialmente tienen un diagnostico diferen-
te, incluyendo diversas enfermedades médicas (45). Por tanto, el grado de sos-
pecha debera ser elevado ante la presencia de una cefalea atipica (la peor que
han tenido, muy intensa o distinta de las habituales, segun refieren los pacientes),
sobre todo si lleva asociado alguno de los siguientes signos y sintomas: pérdida
de conciencia, diplopia, crisis comiciales o signos neurolégicos focales. La exis-
tencia de una hemorragia retiniana o subhialoidea en este contexto confirma la
probabilidad diagnéstica.

La TC craneal es la prueba mas habitual, indicada de urgencia; tiene una sensi-
bilidad del 98% cuando se realiza en las primeras 12 horas de evolucion, del 93%
en las 24 horas y del 50% si se realiza a la semana del episodio (46). Se obser-
va la presencia de sangre, hiperdensa, en el espacio subaracnoideo, en la con-
vexidad o en las cisternas de la base, y permitira detectar ciertas complicaciones
(edema cerebral, hidrocefalia, infarto cerebral).

Si el TC craneal resulta negativo, equivoco o técnicamente inadecuado, el diag-
nostico debera confirmarse mediante puncion lumbar. La existencia de liquido
cefalorraquideo hemorréagico es un indicador diagndstico. En caso de duda habra
que centrifugar el liquido cefalorraquideo y se buscaran signos de hemorragia sub-
aguda, como la xantocromia y la deteccion de oxihemoglobina o bilirrubina.

El diagndstico etioldgico definitivo suele aportarlo el estudio angiogréafico de cua-
tro troncos y selectivo intracraneal, imprescindible para el planteamiento tera-
péutico definitivo.
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El paciente con HSA suele ser mas joven que el paciente con otros subtipos de
ictus (<60 anos). Este tipo de hemorragia se ha relacionado con ciertos factores
epidemioldgicos, como el tabaquismo, la hipertension arterial, el consumo de
alcohol, la historia personal o familiar de HSA, la enfermedad poliquistica renal,
ciertas conectivopatias hereditarias (sindrome de Ehlers-Danlos tipo IV, pseudo-
xantoma elastico, displasia fibromuscular), la anemia de células falciformes y el
déficit de alfal-antitripsina, entre otros.

El prondstico funcional y vital dependera en gran medida de la situacion clinica al
inicio de la enfermedad, asi como de las complicaciones de la hemorragia, tanto
médicas como neurolégicas (resangrado, vasoespasmo, hidrocefalia) y de su
etiologia. La HSA que se confina a las cisternas peritruncales o perimesencefali-
ca, de etiologia no aneurismatica, tiene un prondstico favorable.

Perfil evolutivo del ictus (2, 7, 8, 16)

Q Ictus progresivo 0 en evolucion: cuando las manifestaciones clinicas iniciales
evolucionan hacia el empeoramiento, ya sea por el incremento de la focalidad
neuroldgica, por la adicion de nuevos sintomas y signos neurolégicos o por
ambas circunstancias.

Q Ictus con tendencia a la mejoria 0 con secuelas minimas: cuando sigue un
Curso regresivo y a las tres semanas del inicio de los sintomas, la recupera-
cion de la focalidad neuroldgica es igual o superior al 80% del total.

Q Ictus estable: cuando el déficit neuroldgico inicial no se modifica. En los infar-
tos referidos al territorio vascular carotideo deben transcurrir un minimo de 24
horas sin modificacion del cuadro clinico para considerar que es estable; si
se ha producido en el territorio vascular vertebrobasilar, tienen que haber
pasado como minimo 72 horas.

Demencia vascular (47, 48)

El concepto actual de demencia vascular incluye un conjunto bastante amplio y
heterogéneo de enfermedades clinicopatoldgicas que producen un deterioro cog-
nitivo como consecuencia de lesiones vasculares cerebrales. Estudios neuropato-
|6gicos han demostrado que es incorrecto el concepto simplista de considerar la
demencia vascular como presente o ausente. Se detecta una enfermedad cere-
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brovascular en uno de cada tres pacientes con demencia procedentes de estu-
dios de cohorte poblacionales, pero sélo en el 10% de ellos se considera que esta
afectacion es la Unica causante de la demencia.

Los cuatro criterios mas utilizados para el diagnéstico de demencia vascular son
los siguientes: 1) criterios de “California”, 2) criterios NINDS-AIREN, 3) escala de
Hachinski, y 4) criterios DSM-IV. Los criterios diagndsticos de demencia vascular
tienen una sensibilidad limitada (sensibilidad media del 50%), pero una alta espe-
cificidad (especificidad media del 87%).

Encefalopatia hipertensiva (49-51)

Es un sindrome caracterizado por cifras tensionales elevadas asociadas a altera-
ciones neuroldgicas, como cefalea, nauseas y vomitos, trastornos visuales, crisis
focales o0 generalizadas, sindrome confusional, focalidad neuroldgica y, en casos
avanzados, estupor y coma. No existen unas cifras determinadas de presion
arterial que nos permitan definir o excluir la presencia de encefalopatia hiperten-
siva, ya que puede manifestarse con cifras tan bajas como 150/100 mmHg y no
existir con una presion arterial de 250/150 mmHg. Un dato clave para el diag-
nostico de esta enfermedad es la presencia de retinopatia hipertensiva grado
lIlo IV. A veces es dificil distinguir entre la encefalopatia hipertensiva y la presen-
tacion clinica de un ictus en un paciente hipertenso, requiriéndose estudios de
neuroimagen y la resolucion de los sintomas con la reduccion de la presion arte-
rial. Los estudios de neuroimagen, especialmente la RM, ademas de descartar la
posibilidad de un ictus, suelen mostrar areas hipodensas indicadoras de un
edema parietooccipital y, en ocasiones, con afectacion del cerebelo y el tronco
cerebral, siendo la encefalopatia hipertensiva una de las etiologias del sindrome
de la encefalopatia posterior reversible (52).

La causa de la encefalopatia hipertensiva es un edema cerebral causado por vaso-
dilatacion cerebral en relacion a la pérdida de autorregulacion del flujo cerebral. En
los adultos la enfermedad suele estar motivada por eclampsia, feocromocitoma,
hipertension renovascular, sindrome hemolitico urémico, administracion de ciclos-
porina y consumo de cocaina, anfetamina y farmacos simpaticomiméticos.

El objetivo del tratamiento es una reduccion rapida y controlada de la presion
arterial, evitando descensos excesivos de ésta que puedan causar infartos cere-
brales en territorios frontera.
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